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Szabadgyökök, mint szignál molekulák és a mágneses terápia 
 Bókkon István 

 
Aligha van olyan betegség, patobiokémiai mechanizmus, amelyet ne hoztak volna 

összefüggésbe a szabadgyökökkel. Az utóbbi két évtized kutatásai szerint a szabadgyökök 

keletkezésének esszenciális szerepe van a fiziológiás és patológiás szignálfolyamatok 

részvételében és irányításában. Valószínő, hogy a szabadgyökök által okozott oxidatív 

lipid/fehérje/DNS károsító hatás már a hibás szabályozásoknak köszönhetı. A fejezet a sejtek 

redoxfolyamatait, mint a nem ionizáló kis frekvenciájú gyenge elektromágneses terek (ELF 

EMF) illetve a statikus mágneses terek (DC MF) egyik valószínő célpontját is vázolja. 

 

Szabadgyökök  

A szabadgyökök kémiailag nagyon reaktív atomok vagy molekulák, amelyek külsı 

elektronhéjukon párosítatlan elektront tartalmaznak (mágneses momentummal rendelkeznek), 

párképzıdésre hajlamosak, a társ molekulától elektront vonnak el. Normál körülmények 

között az oxigénnek két módosulata létezik, a dioxigén forma (O2) és az ózon, vagy trioxigén 

(O3). A molekuláris dioxigén legalacsonyabb energiájú állapota triplet (3O2), amely két 

párosítatlan elektronú kettıs gyök (paramágneses). A molekuláris oxigén kevésbé reaktív és 

nem annyira toxikus. A molekuláris oxigénbıl redukcióval (elektronfelvétel) képzıdı szabad 

oxigén gyökök és reaktív származékok azonban már nagyon reakció képesek [1] (1. ábra). 

(megjegyzés: egyes reaktív származék nem szabadgyökök, például a gerjesztett szinglet 

oxigén, a H2O2, a peroxinitrit stb., de ezek is erısen reaktív molekulák, valamint szabadgyök-

prekurzorok). 

 
                1. ábra Fontosabb reaktív származékok 
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A szabadgyökök átlagos élettartama 10-9 – 10-6 s, bár vannak jóval hosszabb életidejő 

reaktív származékok is pl.: hidrogén peroxid H2O2, nitrogén monoxid NO, peroxinitrit 

ONOO , egyes reaktív lipid származékok stb. A szabadgyökök átlagos élettartama számos 

paramétertıl függ: pH, hımérséklet, oxigén nyomás, más szabadgyökök jelenléte, különbözı 

biomolekulák elektromos és geometriai tulajdonságai, antioxidánsok jelenléte stb. A 

szabadgyökök élettartama fiziológiás körülmények között a szövetekben, sejtekben és a sejtek 

körül, ahol az oxigén koncentráció ≈ 10-25 µM, sokkal hosszabb lehet, mint in vitro 

kísérleteknél, ahol a levegı oxigén telitettsége esetén az oxigén koncentráció ≈ 220 µM [2]. In 

vivo esetben a reaktív származékok életideje 1-2 nagyságrenddel nagyobb lehet, mint in vitro, 

ez lehetıvé teszi, hogy egyes reaktív származékok nagyobb távolságú jelként is mőködjenek a 

sejtekben és a sejtek között (2. ábra).  

  
2. ábra A reaktív oxigén származékok élettartamának, 

            reaktivitásának és diffúziós távolságának összehasonlítása 

Reaktív oxigén (ROS) és nitrogén (RNS) származékok keletkezése, enzimatikus és nem 
enzimatikus szabályozásuk  

A triplet (3O2) alapállapotú molekuláris oxigén egy vegyértékő redukciójával kapjuk a 

szuperoxid anion gyököt (röviden szuperoxid) O2
-.. Szuperoxid gyökök keletkezhetnek 

enzimatikusan a NADH/NADPH oxidáz, xantinoxidáz, lipoxigenáz, ciklooxigennáz, P-450 

monooxigenáz stb. mőködése során vagy nem enzimatikusan például a mitokondriális 

oxidatív foszforiláxió révén [1,3].  

A mitokondriumokban és a mikroszómákban állandóan keletkezı szuperoxid 

semlegesítését a szuperoxid-dizmutázok (SOD) végzik. Az ısibb típusú Mn-tartalmú 

szuperoxid-dizmutáz a prokariótákban és az eukarióták mitokondriumában található. Az 

eukarióta sejtek citoszoljában a Cu-Zn szuperoxid-dizmutáz mutatható ki. 

                    SOD              

2 O2
-. + 2H + → H2O2 + O2 

Fe2+ ionok (vagy Cu2+) jelenlétében H2O2-bıl rendkívül agresszív, 10-9 s 

reakciósebességő •OH hidroxilgyökök  keletkeznek, amelyek ellen közvetlen enzimatikus 

védekezés nincs.     Fe2+ + H2O2 → Fe3+ + OH− + •OH    Fenton reakció 
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Ez olyan ciklusreakció, ahol az oxidált ionok redukáló formájukat a szuperoxiddal (O2
-. ) való 

reakció útján visszanyerik.     Fe3+ + O2
-. → Fe2+ + O2 

 

        Hidroxilgyökök a szuperoxid és H2O2
 direkt reakciójából is keletkezhetnek. 

O2
-. + H2O2 → •OH + HO- + O2 Haber-Weiss reakció 

 

A szervezet úgy védekezik a hidroxilgyökök •OH ellen, hogy prekurzorát, a hidrogén-

peroxidot H2O2 a kataláz vagy a glutation-peroxidázzal semlegesíti, ezáltal csökkenti a •OH 

gyökök képzıdését.  

A mikroszómákban, a sejtmagban és a peroxiszómákban a (vas) hemtartalmú kataláz 

enzim végzi a H2O2 semlegesítését:           kataláz 

            H2O2 → H2O + 1/2O2 

A citoszolban és a mitokondrium mátrixban a szelénfüggı tetramer szerkezető 

glutation-peroxidázok semlegesítik a H2O2-ot:    glutation-peroxidáz   

2GSH + H2O2 → GS–SG + 2H2O 

 

Az oxidált glutation regenerálását a NADPH-függı glutation-reduktáz végzi: 
                                      glutation-reduktáz 
 

GS–SG + NADPH + H+ → 2 GSH + NADP 

A glutation-peroxidázok másik csoportját alkotják a dimer szerkezető glutation-S-

transzferázok (GST), amelyek csupán szerves hidroperoxidokkal reagálnak. GST-nek fontos 

szerepe van a mérgezı anyagokat eltávolításában. Kinetikájukra jellemzı, hogy a katalizált 

reakció sebessége sokkal kisebb, mint a szelénfüggı enzimeké. 

 

A NO (nitrogén-oxid gyök NO·) a magasabb szintő organizmusokban az L-arginin 

oxidációjával képzıdik, amit a nitrogén-oxid szintáz (NOS) katalizál. 

      NOS 

                        L-arginin + NADPH + O2 → NO + NADP + L-citrullin 
 

A NO· a mikrokörnyezettıl függıen különféle reaktív nitrogén származékokká 

alakulhat át, mint a nitrozónium kation (NO+), nitroxil anion (NO ) vagy peroxinitrit 

(ONOO ). A NOS enzimnek háromféle izoformája létezik [4,5]. A neuronális nNOS 

(centrális és perifériális neuronokban) és az endoteliális eNOS (fıként az endotél sejtekben), 
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amelyek folyamatosan kifejezıdı kalcium és kalmodulin függı enzimek. Az indukálható 

iNOS az immunsejtekben és számos egyéb sejttípusban fejezıdik ki. Az iNOS transzkripciós 

aktivációját okozhatják endogén mediátorok (kemokinek, citokinek stb.) vagy exogén 

faktorok (bakteriális toxinok, vírusfertızések, allergének, ózon, hipoxia, tumorok stb.). Az 

említett  

Gyakran a különbözı reaktív származékok együtt léteznek a reaktív környezetben, ami 

megnehezíti az adott biológiai hatásért felelıs származék azonosítását. 

Amint láttuk, az elsıdleges antioxidáns védelmet enzimek látják el (szuperoxid- 

dizmutáz, kataláz, glutation-peroxidáz, glutation-reduktáz stb.). Az enzimatikus szabályozás 

mellett nagyszámú nem enzimatikus endogén és exogén (táplálék útján juthatunk hozzá) 

antioxidáns is létezik [3,6,7]. 

Endogén nem enzimatikus antioxidánsok például a redukált glutation tripeptid (GHS), 

a mitokondriális koenzim-Q, a liponsav stb. Az extracelluláris térben a Cu2+ kötı 

cöruloplazmin, a Fe2+ kötı transzferrin, az albumin, a piruvát, a purinanyagcsere lebontási 

végterméke a húgysav, a hemoglobin lebontásából a bilirubinnak stb. van jelentıs antioxidáns 

hatása.  

Exogén antioxidánsok a vitaminok (C, E, A), az A-vitamin provitaminja, a bétakarotin, 

néhány aminosav például az erıs kéntartalmú antioxidáns a metionin, flavonoidok, fenolsavak 

és származékaik. Az ásványi anyagok és nyomelemek (pl. Mg, Se, Zn, Mn, Cu) maguk nem 

antioxidánsok, ám nélkülözhetetlenek az antioxidáns enzimek mőködéséhez. 

 
Mitokondrium és a sejtek redox állapota 
 

A mitokondriumoknak központi szerepe van a sejt redox állapotának és a különbözı 

szignálutjainak integrálásában, az apoptózistól kezdve, a sejtosztódáson át a sejtek Ca2+ 

homeosztázisának fenntartásáig. A mitokondrium elsıdlegesen szuperoxidot (O2
–·) termel a 

légzési lánc komplex I és komplex III egysége által [8]. A keletkezett szuperoxid spontán 

dizmutációval vagy SOD enzim által hidrogén peroxiddá alakul. A másik jelentıs 

mitokondriális reaktív származék forrása az NO-ot termelı (feszültség függı és indukálható) 

mitokondriális nitrogén-oxid szintáz (mtNOS). Az NO reverzibilisen képes szabályozni az 

ATP termelést és a mitokondrium mőködését a légzési láncban lévı citokróm oxidáz gátlása 

révén.  

A mitokondriális ROS termelésben a legfontosabb feltételezett molekulák/faktorok a 

megnövekedett ∆ψ (mitokondriális belsı membrán potenciál), a Ca2+, az NO, az oxigén tenzió 
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és a tápanyag elérhetıség. Természetesen, az említett fıbb tényezık kölcsönösen 

szabályozzák egymást. 

Az oxigén több mint 90%-át a mitokondriumok légzési lánca (terminális oxidáció) 

használja fel, ahol az oxigén, mint végsı elektron akceptor mőködik az aerob glükóz lebontás 

során, miközben ATP képzıdik. A sejt mitokondriális hálozatának központi szerepe van az 

oxigén tenzió folyamatos érzékelésében és szabályozásában. Hipoxiás körülmények között, a 

megnövekedett mitokondriális ROS nélkülözhetetlen a hipoxia-indukálható transzkripciós 

faktor (HIF-1) aktiválásához [9]. 

A HIF-1 heterodimer komplex két protein alegységbıl áll. A HIF-1 -ból, amely 

folyamatosan kifejezıdik, és a HIF-1 -ból, amely folyamatosan szintetizálódik és 

degradálódik. Normoxiás körülmények között, a molekuláris oxigén felhasználásával, a HIF-

1  hidroxilálódik a prolin hidroxiláz által. A tumor szupresszor von Hippel-Lindau protein 

specifikusan kötıdik a hidroxilált HIF-1 -hez elısegítve a HIF-1   ubiquitinációját és 

proteoszómás degradációját. Hipoxia esetén a HIF-1  nem hidroxilálódik és így elkerüli a 

proteoszómális lebontást. A stabilizálódott HIF-1  a magba kerül, ahol kapcsolódik a HIF-1 -

hoz és létrejön a HIF-1 heterodimer komplex, amely számos gén transzkripciós aktivitását 

megnöveli, létrehozva az adaptív választ a csökkent oxigén tartalmú környezethez. A 

részletesebb mechanizmus, amint a hipoxiás ROS szignál részt vesz a vázolt folyamatokban 

nem ismert, bár valószínő, hogy a transzkripciós faktorok és protein kinázok/foszfatázok 

reverzibilis oxidációjú módosítása által szabályozott intracelluláris szignálutaknak fontos 

szerepe van ebben [10]. 

 
Szabadgyökök és reaktív származékaik, mint esszenciális szignálok a sejtekben 
 

Amint a bevezetésben már említettük, az utóbbi két évtized kutatásai rávilágítottak 

arra, hogy a reaktív oxigén származékok (ROS) és a reaktív nitrogén származékok (RNS) 

fontos szignálrendszer az intra- és intercelluláris kommunikációs folyamatokban és a redox-

homeosztázis fenntartásában [1,6]. Ironikusnak tőnhet, hogy a ROS és RNS által szabályozott 

folyamatok védik a sejteket a ROS és RNS indukált oxidatív stressztıl, helyreállítva a redox-

homeosztázist. Ámbár, ha belegondolunk, ez teljesen ésszerő az élı, fıként aerob rendszerek 

szempontjából. Az élı sejtek, mint elektromos rendszerek, folyamatosan létrehoznak és 

fenntartanak egy extrém komplex térbeli elektromos, azaz redox mintázatot. Ennek a térbeli 

redox mintázatnak egyik leghatékonyabb és gyors fiziológiás (és patológiás) szabályozását a 

reaktív oxigén és nitrogén származékok végzik. Az aerob sejtekben az összehangolt 

mitokondriális hálózat fogyasztja el a felhasznált oxigén 90 %-át, biztosítva az ATP energiát a 
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sejtfolyamatok számára. Ez a dinamikus mitokondriális energia és redox hálózat pillanatról 

pillanatra változik az intra- és extracelluláris jelek függvényében. Amikor a sejt pillanatnyi 

energiaigényéhez képest kevés az oxigén (csökkent oxigén ellátás vagy megnövekedett 

energia igény) a sejtet átszövı és összehangolt mitokondriális hálózat hipoxiás redox szignált 

bocsát ki a megnövekedett ROS kieresztéssel. A ROS kibocsátott növekedése, mint egy 

másodlagos messenger rendszer, egy összehangolt komplex választ indukál a redox-szenzitív 

faktorokkal és molekulákkal.  

Ez a ROS/RNS által indukált és szabályozott válasz képes befolyásolni a gén 

expressziót, az apoptózist, a sejt növekedést, a sejt adhéziót, a kemotaxist, a protein–protein 

interakciókat és enzimatikus funkciókat, az angiogenezist, immunfolyamatokat, a gyulladásos 

folyamatokat, a Ca2+ homeosztázist, az ion csatornákat és számos egyéb folyamatot 

[1,6,11,12].  

A reaktív oxigén származékok keletkezése sejtspecifikus hatást mutat. Például az IL-

1béta stimuláció hatására a limfoid sejtek az 5-lipoxigenáz révén ROS-t generálnak, ami 

szükséges az IκB-alfa (az IkappaB alfa és béta proteinek az NF B aktivitásának fı 

szabályozói) degradációjához és a NF B (nukleáris faktor, az oxidatív stresszre adott 

sejtszintő válasz egyik legfontosabb transzkripciós faktora) aktiválásához [13]. Ugyanakkor, a 

monocita sejteknél, az IL-1béta stimuláció indukálta ROS szükséges a NF B aktiválásához, 

de a ROS forrása ebben az esetben a NADPH oxidáz. Végül, az epiteliális sejtek az IL-1béta 

stimuláció hatására nem generálnak ROS-t és így aktiválják a NF B-át. 

  

NADPH oxidáz mőködése, mint kitőnı példa a ROS funkcionális szerepére 

 

A NADPH oxidázt a neutrofil sejtekben fedezték fel, amely a mikrobák fagocitózisa 

közben egy nem specifikus védelmet képvisel (oxidatív killing más néven respiratory burst) a 

szuperoxid O2
-. termelés által. Késıbb a legtöbb nem fagocita sejtben is azonosították a 

fagocitákban felfedezett NADPH oxidáz további homológjait [14]. A nem fagocita sejt típusú 

NADPH oxidáz strukturálisan rokon a fagocita sejtek NADPH oxidázával, bár funkcionálisan 

eltér azoktól. A fıbb különbségek az alacsony szintő és folyamatos szuperoxid termelés, 

valamint a termelt ROS alapvetıen intracelluláris (szemben a fagocitózissal, ahol szuperoxid 

termelés az extracelluláris fagoszóma kompartmenekben történik). A nem fagocita sejtek 

NADPH oxidázának további tulajdonsága, hogy az enzim saját maga által termelt ROS-al 

szabályozható (feedback mechanizmus) [15].  
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Különbözı citokinek (Ang II, thrombin, PDGF, TNF- ), hormonok, mechanikus 

stressz stb. hatására a NADPH oxidáz megnöveli az intracelluláris tér felé a szuperoxid és a 

H2O2 termelést, amely aktiválja az intracelluláris szignálmolekulákat (protein tirozin kinázok, 

szerin/treonin kinázok, foszfolipázok) és a Ca2+-függı utakat. A NADPH oxidáz mőködése 

kitőnı példa a fiziológiás körülmények között zajló funkcionális és esszenciális ROS 

termelésére [16] (3. Ábra). Természetesen patológiás esetben a megnövekedett NADPH 

oxidáz által termelt ROS már oxidatív stressz forrásként is mőködik. 

 

 
  

3. Ábra NADPH oxidáz a ROS közvetítette szignálfolyamatokban. Forrás: Hancock JT, Desikan R, Neill SJ. 
Role of reactive oxygen species in cell signalling pathways. Biochemical Society Transactions 2001 29: 345-350. 

 

ROS szignálok és a proteinek 

Azt, hogy evolúciós szempontból mennyire ésszerő a ROS/RNS szignál rendszer a 

proteinek és aminosavak kapcsán érzékelhetjük. Kevésbé hangsúlyozott, hogy a klasszikus 

antioxidánsok mellett a szabad aminosavak és proteinek is rendelkeznek kis hatékonyságú 

ROS befogó képességgel [1]. Bár a szabad aminosavak és proteinek ROS befogó képessége 

kicsi, celluláris koncentrációjuk (>0.1 M) nagy, így a szabad aminosavak is képviselnek egy 

jelentıs ROS védekezı kapacitást. A reaktív származékok oxidáció révén módosíthatják a 

proteinek funkcióját, kémiai fragmentációját, megnövelik a proteolitikus támadásokkal 

szembeni érzékenységüket. A különbözı proteinek oxidatív érzékenysége nagymértékben 

eltér. A natív egészséges proteinek jóval kevésbé érzékenyek az oxidációra, mint a rosszul 

feltekeredett szerkezetőek [1]. Ugyanakkor a hibás szerkezető proteineknek nagyobb a ROS 

befogó képessége szemben az egészségesekkel. Más szóval, a proteinek oxidációja és a 

proteolitikus degradációja szintén rendelkezik egy nettó ROS befogó kapacitással. Röviden: a 
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hibás szerkezető proteinek a redox folyamatok által is fokozzák saját maguk degradációját és 

ezzel együtt egy ROS elleni megnövelt védelmet. 

Amíg a „klasszikus” szignálutakon (tirozin, treonin, szerin 

foszforilálása/defoszforilálása) már számos enzimet és molekuláris célpontot ismerünk, addig 

a redox szignál folyamatok esetén a kulcsszereplık és mechanizmusok még lényegében nem 

ismertek. A (de)foszforilációs szignálutakon, ahol az elsıdleges átalakítók nagymérető protein 

kinázok vagy foszfatázok, a redox szignálrendszerben kis redox aktív molekulák dolgoznak. 

Szemben a (de)foszforilációs szignálutakkal, még nem tudjuk, hogy igaz-e, hogy a ROS/RNS 

proteinmódosítások mindegyike szabályozó funkciót tölt-e be. A kísérletek szerint a 

klasszikus (de)foszforilációs szignálutak és a ROS/RNS redox szignálrendszer között 

együttmőködés van (4. ábra) [10]. Számos esetben a klasszikus receptorok ligálása reaktív 

oxigén származékok képzıdését indukálja. A képzıdött ROS általában serkenti a klasszikus 

kinázok mőködését és gátolja a klasszikus foszfatázokat. 

Egy érdekes analógia fedezhetı fel a klasszikus (de)foszforilációs szignálutak és a 

ROS/RNS redox szignálrendszer között. A triptofán, a tirozin, a hisztidin és a cisztein 

különösen érzékeny a reaktív származékokra. Cisztein esetében a redukáló utak (glutaredoxin, 

tiredoxin) és a kapcsolódó enzimek képesek megfordítani a reaktív származék függı tiolok 

oxidatív módosítását. Vagyis, az enzimatikus folyamatok a proteinekben lévı aminosavak 

oxidatív módosításával nem csak hogy regulálhatóak, de a folyamat reverzibilis is lehet [10]. 

 

 

 
4. Ábra A klasszikus (de)foszforilációs szignálutak és a ROS/redox szignálrendszer közötti feltételezett 

kapcsolatok. Forrás: Thannickal VJ, Fanburg BL. Reactive oxygen species in cell signaling. Am J Physiol Lung 
Cell Mol Physiol 2000 279: L1005-L1028. 
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Oxidált lipidek, mint szignálok 
 

A lipidperoxidáció szabályozott körülmények között a foszfolipid-turnover része. 

Oxidált foszfolipidek enzimatikusan és nem enzimatikusan is keletkezhetnek. A foszfolipázok 

hatására a membrán foszfolipidekbıl kiengedett telítetlen (PUFA: többszörösen telítetlen 

zsírsavak pl.: arachidonsav AA, dokozahexaénsav DHA) zsírsavak szubsztrátként 

szolgálhatnak a ciklooxigenázok (COX), a lipoxigenázok (LOX) és a citokróm P450 

monooxigenázok (CYP) számára, amelyek enzimatikusan oxidált biológiailag aktív 

zsírsavakat termelnek [17,18]. A legtöbb biológiailag aktív termék az arachidonsavból 

keletkezik (arachidonsav kaszkád → prosztanglandinok, leukotriének, tromboxánok). Az 

enzimatikusan keletkezett oxidált lipidek stabilak, a sejtbıl ki diffundálhatnak, és számos 

ismert autokrin és parakrin szabályozásban vehetnek részt.  

A nem enzimatikus, azaz autokatalitikus szabadgyökös lipidoxidáció strukturális 

szétesést okoz fıként a membrán foszfolipidekben és a foszfolipidekbıl kiengedett telítetlen 

zsírsavakban, mint az arachidonsav és a dokozahexaénsav (5. ábra) [17]. A keletkezı instabil 

AA- és DHA-gyökök gyorsan izomerizálódnak és kettıskötéseik újrarendezıdnek. A 

keletkezı konjugált diének további oxidáció hatására lipid hidroperoxidokká alakulnak át. A 

lipid hidroperoxidok tovább oxidálódnak különféle alkén, aldehid, furán stb. produktumokká. 

Az újabb kutatások alapján, a többszörösen telítetlen zsírsavak nem enzimatikusan oxidált 

származékai gátolják a tumoros sejtek proliferációját és elısegítik az apoptózist [17].  

Az emlısökben található lipoxigenázok (LOX) katalizálják a membrán foszfolipidek 

és a koleszterol észterek, valamint a plazma lipoproteinek (low-density lipoprotein LDL, 

high-density lipoprotein HDL) enzimatikus lipidperoxidációját közvetlen dioxigenáció által. 

Maguk a lipoxigenázok fontos forrásai a szabadgyök indukált nem enzimatikus 

lipidperoxidációnak és más oxidatív folyamatoknak. A lipoxigenáz mőködése révén létrejött 

metabolitok is aktiválhatják a ROS képzést, ugyanakkor a lipoxigenázok maguk is 

aktiválhatók a redox folyamatokkal. 

A kutatások szerint, az eddig csak kizárólagosan károsnak tartott lipidperoxidációs 

(például a lipid peroxidációs végtermékek: erıs elektrofil malonaldehid MDA vagy 4-

hydroxynonenal 4-HNE) termékek is rendelkeznek sejtprotektív hatással [18]. A 

lipidperoxidációból származó aldehidek csökkentik a tumornövekedést és gátolják a 

sejtproliferációt. Az α,β-telitetlen 4-HNE (4-Hydroxynonenal) egyik fı végterméke a 

lipidperoxidációnak. A 4-HNE három reaktív csoportot tartalmaz: egy aldehidet, egy 

kettıskötést, és egy hidroxi csoportot. A szubletális szintő 4-HNE citoprotektív hatással bír, 
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amely fıként a tiredoxin reduktáz aktiválása révén valósul meg. Az újabb eredmények alapján, 

több lipid peroxidációs termék is képes szubletális koncentrációnál a sejt adaptív válaszát 

indukálni és növelni a sejt toleranciáját [17,19]. Ilyenek például a lizofoszfatidilkolin (LPC), a 

foszfatidilkolin hidroperoxid (PCOOH), a 7-hidroxikoleszterol (7-OHCh). A 

lipidperoxidációs termékek által indukált sejt adaptív válasz függ a sejttípustól, illetve az adott 

stimulustól. Még nem ismert, hogy miként közvetítik a redox jelet a lipid peroxidációs 

termékek, bár valószínő, hogy a szignáltranszdukciós proteinek közvetlen módosítása, illetve 

a reaktív oxigén és nitrogén származékok indukálása fontos szerepet kap ebben [20]. Az 

oxidált lipidek (és lipoproteinek) gyulladást elısegítı vagy gátló hatás a sejtek kontextusától 

függ. A plazmamembránnál a legtöbb növekedési faktor és citokin képes ROS indukcióra, 

ezért a foszfolipid metabolizmusnak, így az oxidált lipid származékoknak is, fontos szerepe 

van a redox folyamatokban. 

 

 
 

5. Ábra  A dokozahexaénsav (DHA) nem enzimatikus (szabadgyök által indukált) oxidációja és peroxidációs 
származékai. Forrás: Siddiquia RA, Harveya K, Stillwell W. Anticancer properties of oxidation products of 

docosahexaenoic acid. Chemistry and Physics of Lipids 2008 153: 47-56. 
 
 
 
Szabadgyök és reaktív származék szignálok, mint jelentıs szignálok az agyban 
 

Fiziológiás körülmények között a ROS és RNS nélkülözhetetlenek a neurális 

szignálfolyamatokhoz, mint a szinaptikus plaszticitás és az emlékezet kialakulás [21,22]. A 

szinapszisokban lévı NADPH oxidáz komplex fontos forrása a szuperoxid képzésnek, amely 
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szükséges a normál neurális funkcióhoz, mint a hippocampális long term potenciation LTP és 

a hippocampus-függı memóriaképzés [23]. A kortikális asztrocitákban a szabadgyökök 

képesek szabályozni a gerjesztı glutamát neurotranszmitterek felvételét a proteinek 

szulfihidril csoportjainak hosszan fennmaradó oxidációjával [24]. NO egy szabadgyök 

molekula, amely szabadon diffundálhat a sejtmembránon át, és mint neurotranszmitter, 

neuromodulátor és szignálmolekula mőködhet. Az NO képes szabályozni a neurotranszmitter 

kibocsátást és ezúton a szinaptikus aktivitást, valamint részt vesz a szinaptikus plaszticitás 

jelenségeiben [25,26,27]. A hidrogén peroxidnak H2O2 ugyancsak fontos szerepe van a 

szinaptikus plaszticitásban [28]. A H2O2 az ATP szenzitív K+ csatornák nyitásának útján 

képes szabályozni a középagy dopamin neuronjainak gerjeszthetıségét [29]. A hipotalamusz 

mitokondriumai által termelt ROS képes iniciálni a táplálékfelvétel szükségességét [30]. A 

ROS mint intracelluláris messenger mőködik a mitokondriumok és a citoszol között válaszul 

a tápanyag beáramlására. 

 

Neurotranszmitterek, mint antioxidánsok és szabadgyökfogók 
 

A tirozinból szintetizált katekolaminok, mint a dopamin, noradrenalin és az adrenalin, 

valamint a triptofánból képzıdı szerotonin, ismert klasszikus neurotranszmitterek a központi 

és perifériális idegrendszerben. Ezek a neurotranszmitterek, illetve a metabolikus 

származékaik a feltételektıl függıen neurotoxikus vagy neuroprotekív szerepet tölthetnek be. 

Szemben a katekolaminok neurotoxikus hatásával, számos kísérlet igazolta a katekolaminok 

és a szerotonin neuroprotektív szerepét. A katekolaminok és a triptofán származékok, köztük 

a szerotonin és melatonin, szabadgyökfogó és neuroprotektív képességgel rendelkeznek [31-

35]. Nagyobb dózisú katekolamin apoptózist indukál, ugyanakkor, mint antioxidáns megelızi 

a szabadgyökök közvetítette neurotoxicitást [36]. A katekol szerkezet fontos a katekolaminok 

antioxidatív mőködéséhez. A sejtek redox állapota nagymértékben összefügg a vas és a réz 

szerepével és ezek szabályozásával. A katekolaminok komplex képzés révén kelátot 

képezhetnek a vassal, a rézzel és egyéb fémekkel, ezáltal képesek gátolni a szabadgyök 

képzıdést és szabályozni a redoxpotenciált [34,37]. A dopamin és ennek ötféle receptora 

diverz szerepet játszik a központi idegrendszerben. A D1 és D5 dopamin receptorok aktiválása 

képes antioxidáns választ indukálni [38,39]. A D5 antioxidáns válasza, pedig a NADPH 

oxidáz aktivitásának gátlása révén valósul meg. 

A szerotonin és prekurzorai erıs antioxidáns tulajdonságúak, amelyek csillapítják a 

szabadgyök indukált neuronális halált anélkül, hogy a szerotonin receptorokkal kapcsolatba 

kerülnének [40,41]. Kolinerg neuronban a noradrenalin csökkenti a kaszpáz aktivációt és a 
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ROS képzıdést, valamint gátolja a lipidperoxidációt [42]. Röviden: a dopamin, a noradrenalin, 

az adrenalin és a szerotonin mőködhetnek, mint antioxidánsok és szabadgyökfogók, bár 

jelenleg ismeretlen, hogy milyen folyamatok állnak annak hátterében, hogy ugyanazon 

neurotranszmitterek ellentétes hatást produkálnak a sejtek túlélése szempontjából. 

 
Mágneses terápia és a sejtek redox állapota 
 

A Földön az élı organizmusok a természetes geomágneses tér (≈ 20–70 µT) 

sugárzásában fejlıdnek, léteznek. Ez a természetes geomágneses tér szükséges az élı 

rendszerek mőködéséhez és térbeli tájékozódásához. Ugyanakkor, a geomágneses viharoknak 

(geomágneses fluktuációk) jelentıs negatív hatása lehet a normál fiziológiás folyamatokra 

[43,44]. A XX. században a természetes geomágneses terek mellett megjelent és egyre 

nagyobb mértékő lett az élı rendszerekre károsan ható mesterséges elektromágneses 

(elektromos háztartási berendezések, mikrohullámú rendszerek, elektromos vezetékek stb.) 

környezetszennyezés. Ezzel egy idıben megnıtt az érdeklıdés a gyenge kisfrekvenciájú 

elektromágneses és a statikus mágneses terek lehetséges terápiás alkalmazására, mint egy nem 

invazív módszer a különbözı betegségek kezelésére. 

A mesterséges elektromágneses és mágneses terek káros vagy terápiás hatásával 

kapcsolatos tudományos irodalom hatalmas ugyanakkor az eredmények ellentmondásosak és 

a kutatások eléggé heterogének. A vizsgált statikus vagy változó mágneses terek intenzitása 

10-7 Tesla értéktıl 10 Tesláig, és a végzett kísérletek az in vitro sejtkultúráktól az in vi vivo 

humán kísérletekig terjednek [45]. Továbbá, a kísérleteknél és a terápiáknál az 

elektromágneses vagy statikus mágneses terek legkülönfélébb (pl. az elektromágneses és 

statikus mágneses terek együttes) kombinációját, modulációját használják, ami tovább 

nehezíti a reprodukálható erdemény elérését. 

Bár számos elképzelés alakult ki arról, hogy miképpen fejti ki hatását a gyenge külsı 

mágneses sugárzás a sejtek biokémiai folyamatain, jelenleg az élı sejtek mőködésében 

betöltött mágnesesség/elektromágnesesség szerepérıl és hatásmechanizmusáról keveset 

tudunk. Néhány hatás modell: Eddy elektromos áramokkal, klasszikus és kvantum 

oszcillációkkal, ciklotron rezonancia útján, interferencia révén a kötött ionok és elektronok 

kvantum állapotain, koherens kvantumgerjesztéssel, magnetoszenzitív szabadgyökökkel, 

biomágnesekkel stb. [46].  

A nem ionizáló extrém alacsony frekvenciájú gyenge elektromágneses terek < 300Hz 

(ELF EMF), illetve a statikus mágneses terek (DC MF) energiája nem elég erıs ahhoz, hogy 
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felszakítsa a kémiai kötéseket. Ezért a külsı mágneses terek a sejtregulációs folyamatokon 

fejtik ki hatásukat. 

Egyre növekszik azon adatok és kísérletek száma, amely jelzi, hogy az ELF EMF és 

DC MF hatása elsısorban a sejtek redox állapotán keresztül hat [47-50]. Ugyanakkor, a sejtek 

redox állapota alapvetıen a reaktív oxigén és nitrogén származékoktól (és az antioxidánsok 

szabályozásától) függ. 

A Ca2+ alapvetı szerepet játszik a szabadgyökök képzésének szabályozásában. Az 

intracelluláris Ca2+ emelkedés aktiválja a ROS képzı enzimeket és növeli a mitokondriális 

szabadgyökképzıdést. Másrészrıl, a ROS is képes az intracelluláris Ca2+ szint növelésére 

[51,52]. A H2O2 gyorsítja a feszültségfüggı kalcium csatornák nyitását. A 1,4,5-inozitol-

trifoszfát-receptorok redox folyamatokkal szabályozhatók [12]. A Ca2+-ATP-ázok és 

Na+/Ca2+ kicserélık intracelluláris redox folyamatokkal modulálhatók. E mellet, a Ca2+ 

aktiválhatja az antioxidáns enzimeket is, vagyis a Ca2+ és a ROS szorosan együttmőködı, 

egymást szabályozó biokémiai szignálrendszerek.  

A statikus és a pulzáló elektromágneses terek azonnal és reverzibilisen megnövelik az 

extracelluláris Ca2+ beáramlást, amely megnöveli a ROS képzı folyamatokat, és a redox-

szenzitív szignálutakon keresztül hat. A kutatások szerint, az elektromágneses és mágneses 

sugárzás megnövelheti a szabadgyökök élettartamát [53]. Az elektromágneses és mágneses 

sugárzások Ca2+ és ROS mechanizmusokon keresztül érvényesülı hatásának elképzelését 

támogatja az is, hogy az exogén mágneses sugárzások jórészt a membránok mentén fejtik ki 

hatásukat [54-56]. Vagyis a különféle exogén (elektro)mágneses sugárzások 

hatásmechanizmusai a membránok (membrán csatornák, membránban lévı redox szenzitív 

enzimek és receptorok, a lipidek és a lipoproteinek lokális struktúrájára) által érvényesülhet 

(pl. Mágneses expozíció → membrán NADPH oxidáz →  szuperoxide O2
.- képzés → Ca2+   

csatornák és lipoxigenázok  aktíválása → arachidonsav kaszkád és peroxidált lipidek → 

szignálok intracelluláris kiterjedése). 

Amint fentebb láttuk, a sejteket sajátos redox és ROS/RNS mintázat jellemzi, valamint 

a reaktív oxigén származékok keletkezése sejtspecifikus hatást mutat [13]. Azaz, a különféle 

sejtek ugyanarra a fiziológiás szignál jelre vagy stressz faktorokra (fizikai, kémiai, biológia), 

eltérı ROS képzı mintázattal válaszolnak. Ennek ismeretében nem csodálkozunk a mágneses 

expozíciós kísérleteknél tapasztalt ellentmondó eredményeken. Azaz, ugyanazon mágneses 

expozíciók eltérı redox és szignálutakat aktíválhat a különbözı sejtekben [57]. Továbbá, 

ugyanazon sejten, eltérı idıpontokban alkalmazott ugyanazon paraméterekkel rendelkezı 
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mágneses expozíció is eltérı hatást indukálhat, mivel a sejtek redox állapota függ a cirkadián 

ritmustól [58,59]. 

Fontos megjegyezni, hogy az elektromágneses expozíció frekvencia specifikus hatást 

is gyakorolhat a sejtekre. Továbbá, az elektromágneses expozíciók esetén a frekvencia és 

amplitúdó mellett az alkalmazott hullámformának is döntı szerepe van.  

A nem ionizáló extrém alacsony frekvenciájú gyenge elektromágneses és statikus 

mágneses terek nem mutagének. A genotoxikus hatás vagy az esetenként tapasztalt 

megnövekedett mutációs arány a mágneses expozíció szignálutakra gyakorolt hatásainak 

köszönhetı (apoptózis gátlás, diszregulált DNS javító folyamatok stb.) [45,49]. 

A redox regulációs és membránfolyamatokkal megmagyarázható illetve kapcsolatba 

hozható a mágneses expozíciós kísérleteknél tapasztalt (bár sokszor ellentmondásos) számos 

hatás [45,49,59-64]:  

• Ca2+ koncentráció növekedése, 
• ROS indukció, 
• antioxidáns szint változása, 
• Hsp70 és egyéb hısokkfehérjék aktiválása, (hısokkfehérjék gátolhatják a 

szabadgyökképzıdést, védve a proteineket a destruktív hatástól), 
• apoptózis elısegítése vagy gátlása, 
• a redox-szenzitív NFkB transzkripciós faktor aktiválása, 
• fagocitózis aktivitás növelése, 
• melatonin ritmus befolyásolása, 
• teratogén hatás, 
• genotoxicitás és növekedet DNS törések (fıként a hosszabb idejő mágneses 

expozíció a redox mechanizmusok révén perturbálja a DNS repair 
folyamatokat), 

• MAPK (mitogén-aktivált protein kináz) szignál kaszkád aktiválása, foszfatidil-
inozitol-3-kináz aktiválása,  

• növekedett c-fos, c-jun, c-myc onkogének és protein kináz C géneszpresszió. 
  

A mágneses terápiák alkalmazásakor az elınyös hatás tekintetében a sugárzási idınek 

kritikus a szerepe. Rövidebb idejő sugárzások, a redox folyamatok aktiválásán keresztül, 

potencírozó hatásúk lehetnek az immunrendszerre és adott sejtfolyamatokra, bár a hosszabb 

idejő mesterséges mágneses sugárzások a sejtekre nézve káros redox egyensúly eltolódást és 

az ezzel járó szignálfolyamatok helytelen irányítását okozhatják. Továbbá, számolni kell azzal 

is, hogy a mesterséges mágneses sugárzások interferálhatnak a természetes geomágneses 

terekkel. 

A nem ionizáló kis frekvenciájú gyenge elektromágneses terek (ELF EMF) illetve a 

statikus mágneses terek (DC MF) terápiákban leggyakrabban tapasztalt elınyei: gerinceredető 

panaszok vagy az izomeredető fájdalmak csökkenése, az idegek, izmok, ínszalagok és 
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csontok gyulladásos folyamatainak enyhülése, az izületi duzzadás, az artrózis, csonttörések 

gyógyulásának elısegítése, a sérült felületek vérellátásának javítása stb. [65-71]. 
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