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A bulbusra éraliveg-szerlien rafekvd cornea a szem els6 fénytord kdzege. A
szaruhartya atlatszosagat az azt felépité rendezett, lamellaris elhelyezkedési
kollagénrostoknak, valamint a rostok k6z6tt kapcsolatot teremtd leucinban gazdag
proteoglikanoknak kdszdnheti. A felnétt corneat féként fibrillaris kollagénrostok épitik
fel. A fibrillumokhoz kapcsolédo kolllagének és a non-fibrillaris kollagének kisebb
mennyiségben vannak jelen a szaruhartyaban. A cornea 6 proteoglikanjai keratan-
szulfat tartalmu proteoglikanok, melyek mellett dermatan-szulfat tartalmua
proteoglikanok is megtalalhatéak. A proteoglikan szintézis defektusai az egyedi
szerkezet felbomlasahoz, a normalisnal vastagabb atmérdji kollagénrostok
kialakulasahoz vezet. Az abnormalis extracellularis matrix szerkezet cornealis
betegségeket, ezaltal a szaruhartya transzparenciajanak elvesztését eredményezi. A
proteoglikanok és kollagénrostok a sebgyogyulasban is kiemelt szerepet téltenek be. A
corneat ért sérilés kdvetkeztében az extracellularis matrixot termeld keratocitak
novekedési faktorok hatasara fokozott kollagén és proteoglikan szintézisbe kezdenek.
A kuldnb6z6 névekedési faktorok a sérilt corneaban tébb helyrél szarmazhatnak. A
sebgyodgyulasban résztvevd sejtek és ndvekedési faktorok aranyatol fliggéen rendezett
extracellularis matrix vagy hegszovet alakul ki.
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Magyar nyelvii 6sszefoglalo

A bulbusra oraliveg-szeriien rafekvé cornea a szem elsé fénytoré kézege. A szaruhartya
atlatszosagat az azt felépité rendezett, lamellaris elhelyezkedésti kollagénrostoknak, valamint
a rostok kozott kapcsolatot teremtd leucinban gazdag proteoglikdnoknak kdszonheti. A felndtt
corneat foként fibrillaris kollagénrostok épitik fel. A fibrillumokhoz kapcsolodd kolllagének
és a non-fibrillaris kollagének kisebb mennyisegben vannak jelen a szaruhartyaban. A cornea
f6 proteoglikanjai keratan-szulfat tartalmu proteoglikdnok, melyek mellett dermatan-szulfat
tartalmd proteoglikanok is megtalélhatéak. A proteoglikan szintézis defektusai az egyedi
szerkezet felbomlasahoz, a normalisnal vastagabb atmér6jii kollagénrostok kialakulasahoz
vezet. Az abnormalis extracellularis matrix szerkezet cornealis betegségeket, ezaltal a
szaruhartya transzparenciajanak elvesztését eredményezi. A proteoglikanok és kollagénrostok
a sebgyogyuléasban is kiemelt szerepet tdltenek be. A corneéat ért sérilés kovetkeztében az
extracellularis matrixot termel6 keratocitdk novekedési faktorok hatdsara fokozott kollagén és
proteoglikan szintézisbe kezdenek. A kiilonbozé novekedési faktorok a sériilt corneaban tébb
helyr6l szarmazhatnak. A sebgyogyulasban résztvevo sejtek és novekedési faktorok aranyatol

fiiggden rendezett extracellularis matrix vagy hegszovet alakul ki.

Kulcsszavak: corneélis kollagének, cornealis proteoglikanok, cornealis extracellularis matrix,

cornedlis sebgyogyulas
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Angol nyelvii 6sszefoglalé

The cornea is the first refractive element of the eye. The transparency of the cornea results
from the regularly arranged collagen fibrils, forming lamerral structure and the leucin rich
proteoglycans, which make interactions between the fibrils. The adult cornea consists mainly
of fibril-forming collagens. The cornea has a less amount of fibril associated and non-fibrillar
collagens. The main proteoglycans of the cornea are keratan-sulfate proteoglycans and it also
contains dermatan-sulfate proteoglycans. Disorders of the proteoglycan synthesis lead to the
disruption of the unique pattern and result in thicker collagen fibrils. The abnormal structure
of the extracellular matrix can generate corneal disorders and the loss of corneal transparency.
Furthermore, proteoglycans and collagens have an important role in wound healing. In injury
the keratocytes produce higher amounts of collagens and proteoglycans mediated by of
growth factors. Depending on the ratio of the cells and growth factors the extracellular matrix

returns to normal or corneal scar tissue develops.

Keywords: corneal collagens, corneal proteoglycans, corneal extracellular matrix, corneal

wound healing
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Roviditések

CTGF = (connective tissue growth factor) kotdszoveti novekedési faktor
ECM = extracelluléris matrix

EGF = (epidermal growth factor) epidermalis névekedési faktor

FACIT = (fibril associated collagens with interrupted triple helices) Fibrillumokhoz
kapcsol6do kollagének

FGF-2 = (fibroblast growth factor) fibroblaszt ndévekedesi faktor

GAG = glukdézaminoglikan

IGF-I = (insulin-like growth factor I) inzulin-szerti névekedési faktor I
IGF-I1 = (insulin-like growth factor I1) inzulin-szeri névekedési faktor I1
IL-1 = interleukin 1

KGF = (keratinocyta growth factor) keratinocita névekedési faktor

PG = proteoglikan

TGF-a = (transforming growth factor o) transzformald ndvekedési faktor o

TGF-B = (transforming growth factor ) transzformalo névekedési faktor 3
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A cornea a szem elsé fénytoré kozege. A szaruhartya a szem kiilsO, rostos burkat
alkotja a scleraval egyiitt. Mikroszkopikusan 6t rétegbdl all. A kiilso, kiilvilag felé esd réteg
az epithelium coneae. Alatta helyezkedik el a Bowman-membran (membrana limitans
anterior). A szaruhartya k6zéps6, annak 90%-at kitevo rétege a stroma corneae. A Descemet-
membran (membrana limitans posterior) a stroma alatt helyezkedik el. A legbels6 réteg az
endothelium corneae [1] (1. abra).

A cornea stromdja extracellularis matrixban gazdag réteg, mely féleg kollagénrostokbdl és
proteoglikanokbol épul fel, melyek koz6tt modosult fibroblasztok, a keratocitdk (a stroma
volumenének 2-3%-at teszik ki) foglalnak helyet [2]. A szaruhartya atlatszosagat a rendezett,
egyenld atmérdjli, egymastdl egyenld tavolsagban 1évo, ortogondlis lamelldkba rendez6dd
kollagénrostoknak kodszonheti. Ezen egyedi szerkezet kialakitdsdban a proteoglikédnok is
fontos szerepet jatszanak [1]. A stromat felépité kollagénrostok foként fibrillaris kollagének
(1-es és V-0s tipusu kollagénrostok). Ezek mellett kisebb mennyiségben megtalalhatéak az un.
FACIT kollagének (fibril-associated collagens with interrupted triple helices) (XIl-es és XIV-
es tipusu kollagének), valamint non-fibrillaris rostok (Xlll-as és XVIll-as tipusu
kollagénrostok) [1, 3].

A stromaban négy leucinban gazdag proteoglikan van jelen: decorin, lumican, mimecan,
keratocan. A decorin dermatan-szulfat tartalmu proteoglikan. Az interfibrillaris tavolsag
szabalyozasa révén a stromalis lamellak pontos elrendezddéséért felelds [4]. A lumican,
mimecan és keratocan keratan-szulfat tartalmi proteoglikanok, felataduk a kollagénrostok
atmérdjének kialakitasa [5]. Kis mennyiségben heparan-szulfat molekuldk is megjelennek a

stromdlis extracellularis matrixban, melyeket az epithelium termel [1].

Stromalis kollagének
Kollagén szintézis

Jelenleg 28 féle kollagén tipus ismert [1]. Minden kollagén molekula trimer, azaz
harom polipeptid lanc (a-lanc) egymas koré tekeredve tripla helixet alkot [6], igy a kollagén
molekula 1, 2 vagy 3 kiilonb6z6 gén terméke lehet. Az a-l&nc hadrom féle aminosavbdl épdil
fel. A lancon belul minden harmadik aminosav glicin, amelyet rendszerint hidroxylysin vagy
hidroxyprolin el6z meg, és altalaban prolin kovet (2. &bra). A hidroxyprolin kulcsszerepet tolt
be a tripla helix stabilizalasaban, a hidroxylysin pedig a glikolizacioban fontos, mivel a
hidroxylysil maradékokhoz cukorcsoportok kapcsolodnak.
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A Kkollagen szintézis intra- és extracellularis lépések sorozata. A kollagén molekula
szintézise a fibroblasztok durva felszinii endoplazmatikus retikulumaban (rough endoplasmic
reticulum, rER) kezdédik. Az itt képz6dé polipeptid lancok bekeriilnek a rER és a Golgi-
készilek ciszternaiba, ahol a polipeptidlanc fontos poszttranszlaciés mddosulasai jatszodnak
le. A 20 aminosavbol all6 szignalpeptid lehasadasan kivil, a prolin és lyzin aminosavak
hidroxylalasa, majd egyes hidroxylmaradékok glikolizacidja is megtorténik. Ezt kdvetéen
harom polipeptid lanc tripla helixet alkot, melyben minden egyes a-lanc 1014 aminosavhbol
all. A polipeptid lancok terminalis szakaszai, az N- és C-terminalis propeptidek nem
tekerednek fel, ezek globularis format Oltenek és diszulfid hidakat tartalmaznak. A
polipeptidlancok kozott hidrogénkotések alakulnak ki, melyek stabilizaljak a kollagén
molekula alakjat. Az igy képz6dott molekula a prokollagén.

Miutan a prokollagén molekula exocytosissal kijut a secretoros vesiculumokbél, a kollagén
szintézis lépései extracellularisan folytatodnak. A sejtmembranhoz kotott prokollagen-
peptidaz lehasitja a globularis N-és C-terminalis doméneket, ezaltal kialakul a kollagén
molekula [7].

Proteoglikdnok a cornedban

Minden proteoglikdn (PG) molekula egy tengelyfehérjébdl (core proteinbdl) épiil fel.
Ehhez egy vagy tobb gliikozaminoglikan (GAG) oldallanc kapcsolddik, melyek ismétlédo
diszacharid egységekbdl allo hossza lancu poliszacharidok [8]. Ezek akar a 70 kDa-0s méretet
is elérhetik [4]. A proteoglikdnok mindegyike besorolhatd a kovetkez6 harom csoport
valamelyikébe: kapcsolddhatnak a plazmamembranhoz, hyaluronsavhoz (a hyaluronsav egy
olyan GAG, mely nem kapcsolddik tengelyfehérjéhez), vagy a kollagén molekulak
fibrillumma formalodasat modulaljak [4].

A PG molekulédkat GAG oldallancukrél kapjak neviiket, igy a GAG lancoknak alapjan
a PG-ok harom tipusat kilonitjik el. Kondroitin/dermatan-szulfat, keratan-szulfat és heparan-
szulfat tartalma proteoglikanok.

A tengelyfehérjék a durva felszinli endoplazmatikus retikulumban szintetizalddnak,
majd GAG oldallancok kapcsolddnak hozzajuk a Golgi-készilékben [9]. A dermatan-szulfat
és heparan-szulfat szerin oldallancokon keresztiil kapcsolodik a PG molekula felszinéhez, mig
a keratan-szulfat aszparaginhoz kotédik. A cornealis proteoglikanok szoros kapcsolatba

Iépnek az extracellularis matrix mas komponenseivel.
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A stromaélis extracellularis matrix (ECM) Osszetétele

A cornea stromdja dontéen kollagénrostokbol ¢és proteoglikanokbdl all. A
kollagénrostok kozott kis szamban keratocitdk [10], monocitdk és dendritikus sejtek
helyezkednek el.

A corneat foként fibrillaris kollagénrostok épitik fel (I, 111, V, VI, Xl-es tipust kollagének).
A FACIT kolllagének (XI1 és X1V-es tipusu kollagének) és a non-fibrillaris kollagének (XI1II
és XVIlll-as tipusu kollagének) kisebb mennyiségben vannak jelen a szaruhartyaban (1.
tablazat).

A f6 stromalis fibrillaris kollagének az I-es és V-0s tipusu kollagének [11], melyeket a
lamellak kozott elhelyezkedd keratocitak termelnek. Az I-es tipust kollagén, f6 fibrillaris
kollagénként a stromalis rostok 80-90 %-at alkotja, mig az V-0s tipust kollagén minor
fibrillaris kollagén, amely a rostok 10-20%-at teszi ki a cornea stroméajaban [12]. Az V-6s
tipust kollagén a leucinban gazdag proteoglikanokkal egyitt fontos regulécids szerepet tolt be
a kollagénrostok egyenld atmérdjének kialakitasaban. Az V-0s tipusu kollagének a
fibrillumok szervezOdése soran az I-es tipusl rostok kdzé interkalalodnak. Erre a regulacios
szerepre bizonyitékul szolgal az, hogy amennyiben az V-0s tipusu kollagének szazalékos
aranya csokken, a kollagénrostok atmérdje novekszik, mennyiségiik pedig csokken [13].

A fibrillumok egyedi elrendez6désében és egyenld atmérdjének kialakitdsdban az V-0S
tipusu kollagének mellett a FACIT kollagének és GAG-kal asszocialt PG molekulék is részt
vesznek azaltal, hogy kapcsolddnak a fibrillaris kollagének felszinéhez [8]. A GAG-ok a PG
molekulak tengelyfehérjéin keresztiil kapcsolddnak a kollagénhez, mégpedig Ugy, hogy hat
PG molekula kapcsolodik egy kollagénmolekulahoz, ezéltal a fibrillumon belll minden egyes
kollagénmolekulat hat szomszédos kollagén vesz korul [14].

A felnétt, human cornea négy proteoglikant tartalmaz. A decorin dermatan-szulfat tartalmu
proteoglikan, szerepe a stromalamellak pontos elrendezddésének szabalyozadsa az egyenld
interfibrillaris tavolsag kialakitasa révén. A lumican, a keratocan és a mimecan keratan-szulfat
tartalmu PG-ok [15] [16], melyek az V-6s tipusu kollagénnel a kollagénrostok atmérdjének
szabalyozasaért felelosek [12].

Egereken végzett vizsgalatok soran kimutattak, hogy a lumican gén (homozig6ta) delécioja
esetén a kollagénrostok atmérdjének szabalyozasa zavart szenvedett, igy magas szazalékuk
abnormaélisan vastag volt, amelynek kdvetkeztében bilateralis cornealis homaly alakult Kki.

Ezen felul a lumican fontos szerepet jatszik a sebgy6gyulasban. Immunoldgiai folyamatokban
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a makrofagok a keratan-szulfat oldallancok eltavolitasa utdn a lumican tengelyfehérjéjéhez
kapcsolddnak [17].

A proteoglikan szintézis defektusai a fibrillumok organizéciéjanak megbomléaséhoz
vezetnek, ami eleinte cornealis homalyt, majd akar vaksagot okozhat [18]. A keratan-szulfat
PG szintézis karosodasa cornealis dystrophidhoz vezet, mely a szaruhartya 6rokl6tt, nem
gyulladasos megbetegedése [19] [20]. A tengelyfehérjét kodolé gén mutécidja cornea planat
okoz, mely a szaruhartya gorbuletének ellaposodésat jelenti [21].

Extracellularis matrix szintézis a cornealis sebgydgyulas soran

Embrionalis korban a keratoblasztok termelik az stromalis extracellularis matrixot,
mely féleg hialuronsavbol és vizbdl all [22]. A cornea ebben a fejlédési stadiumban vastagabb
és Vvégleges transzparencidjanak meg csak 40%-at érte el. KésObb a keratoblastok
keratocitakka differencialodnak az embriondlis stroméaban, bar ekkor még nem szintetizalnak
a felnétt extracellularis matrixra jellemz6, elegendé mennyiségli kollagént és keratan-szulfat
tartalmu proteoglikant. A kollagénben és PG-okban gazdag stromalis ECM kés6bbi, 100%-0s
transzparenciat biztosito elrendezddésének kialakulasaért a keratocitak felelosek.

A fejlett, sériiléstd]l mentes szaruhartyaban a stromalis keratocitakat folyamatos, de
minimalis kollagén és PG szintézis jellemzi. Sebgydgyulés esetében azonban a keratocitak
kiilonb6zo novekedési faktorok hatasara aktivalodnak, és intenziv extracellularis matrix
szintézisbe kezdenek a stroma szerkezetének helyreallitasa érdekében [4].

Ha az epitheliumon keresztiil a stromat is sérilés éri, az epithelialis sejtek altal termelt 1L-1
a stromaba diffundal és Fas-Fas ligand kapcsolatok altal a sebzés szomszédsagéaban
elhelyezked6 keratocytak apoptdzison mennek keresztiil [23]. Az életképes keratocytak
aktivalddnak és ECM-et termelnek. A sebzés kapcsan a stromaban atmeneti hipercellularitas
alakul ki. Ezt a hipercellularitast, olyan miofibroblasztok hozzak 1étre, melyek citoplazmaja o
simaizom aktint tartalmaz. Az a simaizom aktin egy protein, amely a seb 0sszehuzodasanak
elésegitésében jatszik szerepet. Az o simaizom aktint tartalmazd miofibroblasztok nagy
mennyiségli kollagént, hialuronsavat és byglican PG-t, és csak kis mennyiségi keratan-szulfat
tartalmi PG-okat szintetizalnak. Ennek kovetkezménye egy dezorganizalt, opalos ECM
kialakulasa [4]. A miofibroblaszt szaporulat létrejotteben a cornealis epithelium és a bazalis
membran kulcsszerepet tolt be [24], ez bizonyitja a bazalis membran kiemelkedd szerepét a

cornedlis sebgyogyulasban. [25]
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A sebgyogyulas folyaman miofibroblasztok atalakulhatnak fibroblasztokka, amelyek csak
ugy, mint a keratocitak, nagy mennyiségii kollagént, keratocant, lumicant szintetizalnak,
ezéltal organizalt, transzparens ECM-et formalnak.

A stromalis reparacio soran a keratocitakat stimulalo novekedési faktorok 6t kiilonbozo
helyrdl szarmazhatnak (2. tablazat). A cornea stroméajaban, a konnyfilmben, a makrofagokban
és gyulladasos sejtekben, az epitheliumban, valamint a keratocitakban egyarant termelédnek
novekedési faktorok [4]. A mér emlitett IL-1 - amely a cornedlis epitheliumban, a
keratocitakban és a fibroblasztokban termelédik — fontos regulacios szerepet jatszik a
keratocitak apoptdzisaban, illetve az életképes sejtek aktivaciojaban, ezaltal a stroma szoveti
organizécidjaban. Az IL-1 ezen kivil serkenti a keratocitdkban a KGF (keratinocyta growth
factor) termelédését [23]. A stromaban termel6d6é IGF-I és IGF-1l sebgydgyulds alatt
aktivaljak a keratocitakat, melyek ezen ndvekedési faktor hatasara proliferalni kezdenek és
ECM-et termelnek. IGF-I receptorok az epithelialis sejteken is megtalalhatéak [26], igy az
[27]. A makrofagok altal termelt EGF szintén a corendlis epithelen fejti ki hatasat. Maga az
epithelium is képes novekedeési faktorok szintézisére. Az itt termelddé TGF-f hatast gyakorol
a stromalis keratocitdkra, ezaltal 6nmaguk is képesek lesznek ndvekedési faktorok
szintézisére. A KGF (keratinocyte growth factor), a TGF-B-hoz hasonl6an a keratocitékat
ndvekedési faktor termelésére serkentik, ezaltal a keratocitdk 6nmaguk és mas keratocitak
proliferaciojat és ECM termelését fokozzak, azaltal, hogy FGF-2 és CTGF (connective tissue
growth factor) ndvekedési faktorokat termelnek [27].

Az FGF-2 a sejtproliferaciot nagyobb mértékben stimulalja, mint a kollagén szintézist,
nem agy, mint az IGF-1 és a TGF-B. Ezek a novekedési faktorok nagyobb mértékben
stimulaljak a kollageén szintézist és kevésbé a sejtproliferaciot. A TGF-f ezen feliil stimulalja
a hialuronsav, fibronectin, valamint a byglikan szintézisét is, igy szerepe lehet a fibrotikus
ECM kialakitasaban is, valamint sebgydgyulds soran a miofibroblaszt transzformaciot
regulaljak [4].

Osszegzés

Az 0t rétegbdl felépiild cornea nagy része kollagénrostokbdl és proteoglikdnokbol
felepiild extracellularis matrixbol all. Ezen komponensek rendezett elhelyezkedése teszi
atlatszova a szaruhartya [1]. A cornea f6leg I-es és V-0s tipust kollagénrostokbol all. Az I-es

tipusi kollagén a f6 fibrillum formalé kollagén, mig az V-0s tipust kollagén a

8
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proteoglikanokkal egyiitt a kollagénrostok egyenld atmérdjének kialakitasdban jatszik fontos
szerepet. Az ECM négy 6 proteoglikanja a mimecan, lumican, keratocan és a decorin [8].

A Kkollagénrostok és a proteoglikdnok a cornea embriondlis fejlodése, valamint a
sebgyogyulas alatt is fontos szerepet toltenek be az egyedi ECM elrendezddés kialakitasaban,
valamint megOrzésében. Sériilés esetén a stromalis reparacié soran a ndvekedési faktorok is
fontos szerepet kapnak, mivel ezek regulaljgdk az ECM szervez6dését [27]. A ndvekedési
faktorok (IL-1, TGF-a, TGF-B, FGF-2, IGF-2, EGFR, CTGF) termel6édhetnek a
konnyfilmben, az epitheliumban, a stromaban, a keratocitakban és a makrofagokban is. A
novekedési faktorok a keratocitak stimulalasa révén extracellularis matrix termelest indukal,

¢s aranyuktol fiiggden rendezett ECM vagy hegszovet alakul ki [4].
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Abrajegyzék

1. dbra. A cornea rétegei

2. abra. A kollagénrost szerkezete
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Tablazat

1. tablazat. Cornealis kollagének

Fibrillaris kollagének L, I, V, VI, XI
FACIT kollagének XII, XIV
Non-fibrillaris kollagének X111, XVIII

Magyarazat: FACIT = fibril associated collagens with interrupted triple helices



2. tablazat. Novekedesi faktorok és termelddési helyiik a cornealis sebgyogyulas sordn

Konnyfilm TGF-a

Epithelium IL-1, TGF-B

Stroma IGF-1, IGF-II
Makrofagok és gyulladasos EGF

sejtek

Keratocitak IL-1, FGF-2, CTGF, KGF
Magyarazat:

CTGF = (connective tissue growth factor) kdtdszoveti novekedési faktor
EGF = (epidermal growth factor) epidermalis névekedési faktor

FGF-2 = (fibroblast growth factor) fibroblaszt névekedési faktor

IGF-I = (insulin-like growth factor I) inzulin-szeri névekedési faktor I
IGF-I1 = (insulin-like growth factor I1) inzulin-szeri névekedési faktor I1
IL-1 = interleukin 1

KGF = (keratinocyta growth factor) keratinocita névekedési faktor

TGF-a = (transforming growth factor o) transzformald ndvekedési faktor o

TGF-B = (transforming growth factor ) transzformalo névekedési faktor 3
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I A Szerz6 nyilatkozatai

Alulirott Szerzé a jelen nyilatkozat alairasaval kotelezettséget vallalok a fenti cikk Kiado részére térténd
atadasara, tovabba hozzajarulok ahhoz, hogy a Kiadd a fent megjelolt cikket a fent megjeldlt folydiratban
kézzetegye. Elfogadom és hozzajarulok ahhoz, hogy a szerkesztseg és/vagy a Kiadd a cikket a kozzétételt
megeldzden fuggetlen szakmai biralatnak (,peer review”) vesse ala, s ennek eredményétdl figgden déntsén a
cikk megjelentetéserél. Tudomasul veszem, hogy a cikkel kapcsolatos kiadéi és felhasznalasi jogok a
kozzétetelt kbvetden a jelen nyilatkozatban foglalt feltételekkel kizarélagosan a Kiadot illetik.

Nyilatkozom tovabba, hogy a Kiadonak a jelen nyilatkozat mellékletét kepezd Open Access modelljét
megismertem, tudomasul veszem, hogy a cikkel kapcsolatos szerzéi vagyoni jogok gyakorlasara a ,Green
Open Access / Self Archiving” feltétel rendszer szerint leszek a tovabbiakban jogosult.

Vegul nyilatkozom, hogy a cikk elkészitése, illetve a cikkel kapcsolatos kiaddi és felhasznalasi jogoknak a
Kiado részére torténd engedélyezése a részemrdl ingyenesen tértént, a Kiadoval szemben semmilyen
penzbeli dijazasra vagy koltségtéritésre vonatkozd igényem nincs, a cikknek a Kiadé altali, szerzéi
minésegem feltlintetésével torténd kozzétételét (a publikacios lehetdseg biztositasat) a felhasznalasi jogok
engedélyezésével szemben aranyos és elégséges ellenértéknek tekintem.

. A cikk atadasa

A Szerzé koteles a cikket a folyoirat szerkesztéségével és/vagy a Kiadéval egyeztetett idépontig elektronikus
feldolgozasra alkalmas formatumban a szerkesztdség részére atadni. Amennyiben a kéziratot a
szerkesztoseég és/vagy a Kiadé megjelenésre alkalmasnak taldlia, a Kiadé megszervezi, hogy a cikk
elfogadott, elsé publikalasa elétti valtozatat a szerkesztGség elkilldje a Szerzé jelen nyilatkozatban megadott
cimére. A Szerz6 vallalja, hogy a cikket a javitasokkal (amennyiben sziikségesek) harom napon belil a
szerkesztosegbe visszakiildi, s tudomasul veszi, hogy kizardlag formai javitdsokra szoritkozhat, tartalmi
valtoztatasok ebben a szakaszban mar nem lehetségesek.

1. A Kiadé felhasznalasi joga

A fenti |. pont szerinti nyilatkozat értelmében a cikk térbeli és idébeli korlatozas nelkili kozlési (kiadoi) és
felhasznalasi joga kizarolagosan a Kiadot illeti, beleértve ebbe a cikk foldrajzi, nyelvi, idébeli, példanyszam
vagy mas egyéb korlatozas nélkili tarolasanak, szamitégéppel vagy elektronikus adathordozon torténd
rogzitésenek, kinyomtatasanak, tetszéleges nyomtatott formaban és on-line, off-line elektronikus
adathordozon térténd publikalasanak, sokszorositasanak, terjesztésének, arusitasanak jogat.

A Kiado jogai a jelen nyilatkozat targyat képzé cikkel kapcsolatban kulonésen a kévetkezok:
» Szabadon elérhetévé és letdlthetévé teheti a cikket sajat hivatalos, kiaddi honlapjan, idébeli korlatozas
nélkl.
e Arusithatja, illetéleg mas kereskedelmi célbal hasznosithatja a cikket féldrajzi és idSbeli korlatozas
nelkul (elofizetéknek, egyszeri letsltéknek, a cikk-archivum egyszeri vasarloinak stb.).
o Atalakithatja a cikket tetszdleges elektronikus formatumba.
» Acikket publikalhatja a hivatalos kiadoi honlapon feltiintetett nyomtatott folydirataiban.
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A cikk kozlési és felhasznalasi jogat atadhatja barmely harmadik félnek, illetéleg e jogokat barmely
harmadik féllel k6zésen gyakorolhatja.

* Mas nyelvre lefordithatja a cikket.

* A Szerzé nevében felléphet a cikkel kapcsolatos jogsértések, jogtalan felhasznalas és szellemi
tulajdon sérelmét jelenté magatartasok esetén.

A Szerz6t megilleté vagyoni jogok tekintetében az alabbi V. pont rendelkezései az iranyadok.

V. A Szerz6 szavatossag vallalasai és egyéb kotelezettségei

A Szerz6 kijelenti és szavatolja, hogy a cikknek a fent megadott tarszerzokkel egy(tt ¢ a kizarolagos szerzéje
— illetve a cikk jelen formaban valé megjelentetéséhez birja valamennyi tarsszerzé hozzajarulasat —, a cikk
sajat, eredeti szellemi alkotasa, a cikk elsé kozlési jogat sem részben sem egészben nem engedte at
harmadik félre a jelen nyilatkozat alairasa el6tt. Mindezek alapjan jogaban all a jelen nyilatkozat alairasa, s igy
minden jogosultsaggal rendelkezik ahhoz, hogy a Kiadot felhatalmazza a cikk publikalasara, illetéleg a cikkel
kapcsolatos felhasznalasi jogok gyakorlasara.

A Jelen nyilatkozat alairasaval a Szerzé szavatolja, hogy a cikkben nincs plagium, a leirtak a Szerzé legjobb
tudasa szerint pontosak és igazak, a cikk nem tartalmaz ragalmakat, obszcén vagy harmadik fél szerzéi jogat,
maganéletét vagy barmilyen mas jogat sért6, vagy egyébként jogszabalyba (itkézé részeket és a kézirat sem
magyar sem mas nyelven, sem részben sem egészben nem all mas folyoiratnal elbiralas vagy megjelenés
alatt,

A Szerzé feltétel nélkil tudomasul veszi, hogy amennyiben a Kiadénak irasban nem jelzi, hogy a cikknek
tarsszerz6i vannak, ezzel kinyilvanitia, hogy a cikknek 6 az egyedili szerzOje. Amennyiben tarsszerzéket
nevez meg, koteles gondoskodni arrol, hogy minden tarsszerzét feltiintessen, tovabba szavatol azert, hogy a
tarsszerzoket kizarélagosan és teljes koriien képviseli. Ennek megfeleléen a jelen nyilatkozatot a tarsszerzok
felhatalmazasanak birtokaban irja ald, amely felhatalmazas kiterjed a tarszerzék szellemi alkotasanak is a
Kiado altali ugyanolyan terjedeimii és feltételrendszer(i felhasznalasara (kiilénés tekintettel a felhasznalasi jog
ingyenességére, kizarolagossagara és korlatozasmentességére), mint amilyen jogokat, s amilyen feltételeket
a jelen nyilatkozattal a Szerzo biztosit a Kiadonak. Amennyiben barmely harmadik fél a jelen nyilatkozat
hatalya ala tartozé cikkben észlelt tartalom jogosulatian felhasznalasa miatt kartéritési vagy barmilyen mas
igenyt jelent be a Kiadéval szemben, ennek anyagi kévetkezményeit a Szerzé vallalja.

A Szerzd tudomasul veszi és elfogadja, hogy amennyiben a cikkében olyan anyagokat kivan megjelentetni,
amelyek felhasznaldsi joga mas jogtulajdonos, kiadd, szerzé birtokaban van, a Szerzd kizarélagos
feleléssége, hogy ezen jogtulajdonosoktdl a megfelels (az el6zé bekezdésben rogzitettek szerinti) kozlési és
felhasznalasi engedélyeket beszerezze, mielétt kéziratat a Kiadéhoz, illetéleg a szerkesztéséghez benyuijtja.

V. A Szerz6t illet6 vagyoni jogok — Green Open Access / Self Archiving

A Szerz6t megilletd vagyoni jogok kizarolag a cikk Un. ,preprint” (szerzéi) valtozatahoz kapcsolddnak. A jelen
nyilatkozat ertelmezése szempontjabol preprint valtozat alatt a szerzéi kéziratot kell erteni, mely kiegészulhet
a biralat és a korrektira soran elvégzett modositasokkal, és formatuma tetszéleges lehet (.doc, .tex., .pdf
stb.). A cikk végleges, un. ,fulltext” verzijaval kapcsolatos kiaddi és felhasznalasi jogok a fenti Ill. pont
rendelkezései szerint a Kiadot illetik.

A Szerz0 jogosult a preprint valtozatot sajat oktatasi tevékenysége soran felhasznalni, e-mailen, 2 sajat
honlapjan, illetve a Szerzé intézetének, egyetemének zart vagy korlatozas nélkil elérhetd repozitériumaban —
ideértve az MTA Konyvtar és Informacios Kézpont REAL rendszerét is — kozzétenni. A kozzététel soran a
Szerzd koteles minden esetben figyelmeztetni a preprint valtozat olvaséit, hogy a széban forgd kézirat nem a
cikk végsé, kiadott valtozata. Ha a cikk végsé (fulltext) valtozata mar online megjelent, és igy DOIl-ja ismert,
akkor a Szerzének meg kell adnia a végsé megjelenés pontos helyét, illetve mellékelnie kell egy, a megjelent
cikkre mutaté linket is a kévetkezé formaban: (http://dx.doi.org/ [A cikk DOI-szama zardjelek nélkiil]). A végsé
verzid megjelenése elétt a Szerzd ideiglenesen a folydiratra mutatéd linket kételes elhelyezni, a cikk
megjelenésekor pedig kételes a cikkre mutaté linket pétolni.

A Szerzé tudomasul veszi, hogy a DOI-szam kozlésének, illetve a link elhelyezésének hianyaban a preprint
verziohoz is kizarélag az MTA elndkének a tudomanyos miivek nyilt hozzaférési kozzétételének iranyelveirdl
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szol6 27/2012. (IX. 24.) szdmU hatarozata mellékleteként kézzétett alapelvek 4. § (4) bekezdés a) pontja
szerinti kérben jogosult hozzaférést biztositani. A Szerzé kifejezetten elfogadja, hogy amennyiben a DOI-szam
kozléset, illetve a link elhelyezését a Kiado felszolitasa ellenére sem potolja, vagy megsérti a fenti hozzaférési
korlatozast, a Kiado jogosult a Szerzétél a mindenkori arlistaja szerinti Open Access dijat kdvetelni.

VL. Egyéb rendelkezések

A jelen nyilatkozat targyat képezé cikk elészér Magyarorszag teriiletén jelenik meg, ezért a jelen nyilatkozatra,
illetéleg a nyilatkozat alapjan a Szerzét és a Kiadét illetd jogokra és kételezettségekre Magyarorszag hatalyos
jogszabalyai, elsésorban a szerzéi jogrol szolo 1999, évi LXXVI. térveny alkalmazando.

Barmilyen jogvitdban, amely a jelen nyilatkozattal érintett felek kozott a jelen nyilatkozatbdl eredéen vagy
azzal 6sszefliggésben keletkezik, a Szerzd elismeri Magyarorszag birésagainak kizarolagos joghatésagat.

A jelen nyilatkozat az alairas napjan lép hatalyba. A Szerzé elfogadja, hogy a kiadéi és felhasznalasi
szerzGdés a jelen nyilatkozatnak a Kiadé vagy a szerkesztOseg altali atvételével létrején, ahhoz kilén
elfogado nyilatkozat a Kiadd részérél nem sziikséges.

A Szerz6 nyilatkozik, hogy a jelen nyilatkozatot elolvasta, értelmezte, és azt, mint akarataval mindenben
megegyezot, helybenhagyolag irta ala.

Aoty Qe

Szerz6 /'v
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Melléklet

Az Akadémiai Kiad6é Open Access modellje

%

Az Open Access tartalimakat a Kiadé minden korlatozastél mentesen, tehat barmiféle hozzaférési és idébell
korlat, valamint\regisztracié nélkul az internet teljes kozénsége szamara elérhetévé teszi. Az Open Access
tartalmakon ezt Claleaaisd jelzéssel kozli.

Gold Open Access

A Kiad6 bizonyos lapjai I{Fzérélag Open Access cikkeket jelentetnek meg a szerzé altal fizetends dij fejében.

Optional Open Access

A Kiad¢ eléfizetéses lapjaiban is i'e\hetéséget biztosit szerzdinek, hogy cikkiik végleges fulltext valtozatat Open
Access modon jelentessék meg, a ézerzé altal fizetend¢ dij fejében.

A fenti két modell elényei szerzéink szamara:

- Olvasottsag névelése, korlgtozasok nélkiil.
- Az olvasé hiteles helyen talé‘x{}xozik a végleges verzioval.
Tébben, tobbszor és a helyes'madon idézik a cikket.
A cikk szerzéi joga (Copyright)\a szerzénél marad, az Gn. Creative Commons (CC-BY, illetve
CC-BC-NC) licenc alapjan. N\
A kutatasfinanszirozo szervek kdvetelményeit maximalisan kielégiti.

Green Open Access / Self Archiving A

Amennyiben a szerzé nem élt a Gold, vagy Optional Open Access lehetéségekkel (lasd fent), az esetben a
felnasznélasra és kiadasra vonatkozé kozlési megallapodas a kézlés jogat a Kiaddra ruhazza, de a Kiado a
kOzlési megallapodast alaird szerzéinek dijmentesen, id6belikorlatozas nélkil lehetévé teszi, hogy cikkeiknek
a Kiad6 altal elfogadott, a birdloi javitasokat is tartalmazo kéziratait (tehat az un. ,preprint’ verzioit)
kozzétegyek. )

A jog fuggetlen a kézirat formatumatél (.doc, .tex., .pdf stb.) és magdaban foglalja a kézirat szabad koézzétételét
e-mailen, a szerzd honlapjan, illetve a szerzé intézetének, egyetemeének zart vagy korlatozas nélkiil elérheté
repozitériumaban. Amikor a szerzé ily médon terjeszti miivét, mindig. figyelmeztetnie kell olvaséit, hogy a
szdban forgé kézirat nem a mii végsé, kiadott valtozata. Ha a cikk végsé valtozata mar online megjelent, és
igy DOl-ja ismert, akkor a szerzének meg kell adnia a végsé megjelenés pontos helyét, illetve mellékelnie kell
egy, a megjelent cikkre mutatod linket is a kovetkezé formaban: (http://dx.doi.org/ [A cikk DOl-szama
zardjelek nélkiil]). Ennek hianyaban ideiglenesen a folyoiratra mutatd linket kell elhelyezni, és a cikk
megjelenésekor a cikkre mutaté linket pétolni. )

A DOl-szam koézlésének, illetve a link elhelyezésének hianyaban a szerzék az un. ,preprint” verzidhoz is
kizarolag az MTA elnokének 27/2012. (IX. 24.) szamU hatarozata mellékleteként kézzétett iranyelvek 4. § (4)
bekezdés a) pontja szerinti kérben jogosultak hozzaférést biztositani. Amennyiben a DOl-szam ké&zlését,
illetve a link elhelyezését a szerz6 a Kiado felszdlitasa ellenére sem potolja, vagy megsérti‘a fenti hozzaférési
korlatozast, a Kiadd jogosult a szerzétél a mindenkori arlistaja szerinti Open Access-dijat kfjve\te\lni.
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