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Az idegrendszert alkoté funkcionalis egységek legjellegzetesebb, és az
aktualis miikodés szempontjabél legfontosabb elemei az idegsejtek, melyek
egymas kozotti bonyolult kapcesolata hozza létre a neuronhalézatot. A szaba-
lyozas — egyszerii és kivételes esetektdl eltekintve — nem egy-egy neuron,
hanem e neuronrendszerek, halézatok tulajdonsaga, mégis az egyes sejt miiko-
dése és e miikodést meghatéarozé sajatossagok dontdek az egész idegi folyamat
szempontjabél. A korabbi felfogéassal szemben, mely valemannyi neuron miiko-
dési mechanizmusat nagyjabél azonosnak vélte, az utébbi két évtizedben valt
nyilvanvalova, hogy még a morfolégiailag azonosnak tetszé idegsejtek ingerii-
leti tulajdonsagai kozott is alapvetd kiilonbségek lehetnek. Tisztazédott, hogy
az idegi szabélyozias nemcsak a neuroncsoportok rendezettségétdl, a kapcso-
latok milyenségétél, a szummacié, serkentés és gatlas folyamatatél, hanem az
egyes elemek ennél specifikusabb tulajdonsagaitél is fiigg, és altalanossa valt
az a felfogas, hogy az ingeriileti mechanizmus jellegzetességeit meghatarozo
tulajdonsdgok a neuronok membranjahoz kotottek.

A neuronmiikodés biofizikai megkozelitése abbél indul ki, hogy az ideg-
sejt alapvetd funkcionalis szerepé annak elektromos aktivitasaval, nevezetesen
idegimpulzusok keltésével, felvételével és tovabbitasaval kapcsolatos, kovet-
kezésképpen az idegsejtek specifikumait az ingeriiletgeneralas intim folyama-
tainak tisztazasaval lehet leirni.

Az ingeriileti folyamatokkal nem foglalkozé biolégusok elétt is j6l ismert
a mikodési aram HopeKIN és munkatarsai altal 30 évvel ezel6tt kidolgozott
és azéta sokoldalian alatamasztott ion-elmélete. Ennek lényege az, hogy az
idegsejt elektromos aktivitasa egyfel§l az ingerlékeny sejten beliili és membran-
jan kiviili ionkoncentracié kiilonbségen, azaz elektrokémiai gradiensen, mas-
részt a neuronmembréan idéleges és helyreallit6dé (regenerativ) permeabilitas-
valtozasan alapszik és nem mas, mint toltéssel rendelkezd ionok id6hoz kotott
aramlasa a sejtmembran e célra szolgalé csatorniin keresztiil. Az idegsejtbe
vitt mikroelektrédak lehet&vé teszik a sejtmembran két oldalan lejatsz6do
potencialvaltozasok regisztralasat és e klasszikussa valt abra (1. abra) mutatja
a nyugalmi potencidl megsziinését, megfordulasat, majd helyreallit6dasat,
vagyis a miikodési dram lezajlasat. Ez az az ingeriileti jel, mely nem-csokkend
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médon végigfut az idegsejt nytlvanyain és az idegi informéacié hordozéjanak
szerepét tolti be.

A membranfesziiltség rogzitésével, voltage-clamp technika alkalmazasa-
val, a membranon atfoly6 ionaramok kozvetleniil mérhetdk és megallapithaté
volt, hogy az osszaram (2. abra a) két komponenshél tevédik Gssze, neveze-
tesen az ingerlés utan majdnem azonnal indulé, befelé iranyulé, gyorsan inak-
tivalédé Na-arambol (2. abra c¢) és egy némi késéssel indulé, az ingerlés alatt
nem inaktival6dé, kifelé iranyulé K-arambél (2. abra b). Ezek a mérések
lehetdvé tették a membran szamos fizikai paraméterének meghatarozasat is.
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1. dbra. Izolalt idegrostrél intracelluldris elektréddval elvezetett akciés potencidl. Ordindta:

mV; idgjel: 500 Hz. [2]

A kutatasoknak a klasszikus objektumrél, a Loligo érias axonjarél mas
preparatumokra tortént kiterjesztése az ingeriiletgeneralas alapvetd elvét, az
ion-tedriat igazolta. Ugyanakkor azonban a vizsgalatok azt is feltartak, hogy
a kiilonb6z8 idegsejtek ugyanazon faj idegrendszerén beliil is nagyban eltérnek
egymastél, mind a potencidlgeneralasban résztvevs ionokat, mind a membran
kémiai osszetétele és felépitése altal meghatarozott allandékat, mind a feliileti
receptor struktirakat és az intracellularis mechanizmusokat illetGen.

Az intimebb jelenségek megkozelitésére és a potencialképzés mechaniz-
musanak tisztazasara egyre bonyolultabb médszereket, vagy otletes megolda-
sokat dolgoztak ki. Igy egyebek mellett altalanossa valt raffinalt elektromos
és kémiai ingerlési médok alkalmazasa, a kapott jelek gépi titon torténé prog-
ramozott feldolgozasa, tovabba miikoddképes neuronok izolalasa membranjuk
sajatossagainak tanulmanyozasara, valamint hegyezett elektrédakkal viszony-
lag kicsiny, 15—30 pm-es sejtek penetralasa, anyagok dozirozott intracellu-
laris bevitele, intracellularis ionkoncentraciok, enzimaktivitas, fluoreszcencia
és emisszi6 mérése. Mindez szamos 1j részismeret feltarasat eredményezte.
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A kiilonb6z6 neuronokon leirt, gyakorta sziik érvényességi korti membran
biofizikai felismerések neurobiolégiaba valé integralodasanak legnagyobb aka-
dalya jelenleg az, hogy gyakran nem tudjuk pontosan meghatarozni az agy
kiilonbo6z6 teriiletein elektrofiziolégiailag vizsgalt, kiilonosen pedig az izola-
lasra keriilt sejt idegrendszeren beliili helyét, kapcsolatait, funkciéjat. Az egy-
idejii elektrofiziolégiai, morfolégiai, neurokémiai és farmakolégiai identifikalas
iranti igény vilagszerte elGtérben all és az utébbi években egyre tobb eredmény
sziiletett is néhany jélismert sejttipuson és kiilonb6z6 gerinctelen allatok ilyen
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2. dbra. Iondramok analizise fesziiltségrogzitési (voltage clamp) technikdval. Ingerként 50 mV-os

depolarizdciét alkalmaztak. a — tengervizben tartott izoldlt idegrost iondrama (In, - Ik):

b — iondram Na-hidnyos kozegben (Ik); c¢;— az a és b kiilonbsége, ami a Na-dramnak (Iy,)
felel meg. I1d6: msec. [3]

vizsgalatra kiilonésen alkalmas ériassejtjein. Sajat kutatasaink az utébbiak
korébe tartoznak és a most emlitésre keriils, Vadasz Istvannal és Vehovszky
Agnessel kapott adataink a Helix pomatia (éti csiga) kozponti idegrendszeré-
ben identifikalt RPal elnevezésii neuronra vonatkoznak. Ez morfolégiailag és
fiziolégiailag pontosan azonositott neuroszekretoros sejt, melynek lokaliza-
ciéja és axonalis lefutésa is ismert (3. abra).

A neuronok elektromos aktivitasanak generalasaban az esetek tobbségé-
ben a Loligo-axonhoz hasonléan a Na* sejtbe valé belépése jatssza a dontd
szerepet. Az elmilt évtized kutatdsai azonban sok példat szolgaltattak arra,
hogy az akciés potencial felszallé szaranak kialakitasdhoz a Ca?* is hozza-
jarul, ill. vannak sejtek, amelyeken a miikodési aram kizarélag Ca-belépés
eredménye. Az el6bb emlitett, altalunk vizsgalt 6rias neuron is kevert ion-
arami, igy azonban, hogy azon a Na-megvonas teljesen blokkolja a potencial-
képzést, mig a Ca-megvonas a spontan képzddé akciés potencialok kb. 209-o0s
amplitidé csokkenéséhez vezet. Ezt a mechanizmust KosTyuk és munkatar-
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sal szamos nem identifikalt, de izolalt csiga neuronon részletesen is tanul-
manyoztak és specifikus csatornagatlok alkalmazasaval is bizonyitottak.

A Na és Ca-aram ugyanazon neuronon valé egyiittes jelenléte nem jelenti
azt, hogy ugyanazon fesziiltségtartomanyban és idGlefutassal zajlanak le.
Bizonyitast nyert, hogy az ingeriileti folyamat valamely diszkrét szakaszan az
egyik, masik szakaszdn a masik dominél, vagyis a Na és Ca-aram fesziiltség-

3. d@bra. Helix pomatia L. bimodalis pacemaker (RPal) sejtjének lokalizaciéja a jobb parietalis
ganglionban. a — fluorescens festék intracelluldris bevitele utdni metszet; b — CoCl, intra-
celluldris bevitele utdni dtnézeti kép. [11]

fiiggése nem azonos. Ilymédon az ingeriilet kialakulasat két fiiggetlen kompo-
nens hatarozza meg, ami részben dinamikusabb folyamatot tesz lehetdvé,
részben pedig, minthogy a Ca-aram a Na-énal késébb indul és lassabban inak-
tivalédik, szelektiven biztositja a membranpolaritastél figgd potencialforma
létrejovetelét. A fesziiltség-aram gorbén (4. abra) jol lathaté ez a Ca-fiiggs,
Ca-hidnyaban erdsen lecsokkend, tgynevezett negativ ellenallasi szakasz,
mely a 10—35 mV-0s nyugalmi potencial tartomanyba esik. Ezen a szakaszon

a membranpotencial csokkenésével nem né, hanem csokken a membran vezetd-
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képessége, ami az akciéspotencial kialakulasanak feltételeit rontja. A Ca-dram
Iétét, nevezetesen a Ca sejtbe valé belépését STINNAKRE és TAuc kozvetleniil is
kimutattak. Na-mentes kozegben is mi{ik6dd neuronba fotoproteint (aequorin)
vittek, ami a szabad Ca-szint emelkedésekor fényt emittal, s azt talaltak, hogy
az akci6s potencialok alatt szabad Ca-szint névekedés jon létre a sejtben (5.
abra). Na-mal miikodé neuron esetén ez a jelenség nem volt megfigyelhets. A

10
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4. dbra. Aplysia szakaszosan miikodé L3 neuronjanak fesziiltség-dram gorbéje tengervizben
0-0-0; Ca2+-mentes, 10 mMol/l Mn2+ tartalmi oldatban [-0-p; fiziolégids oldathoz vald
visszatérés utdn A-A-A. [4]
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5. dbra. Ca-belépés kozvetlen kimutatdsa Aplysia Na-hidnyban is mi{ikod6 neuronjin. Fent
— akeibs potencidl sorozat; lent — az intracelluldrisan bevitt aequorin fényemissziéja, ami az
akeciés potencidlokkal egybeesd intracelluldris szabad Ca-szint megnovekedését jelzi. [4]

Ca-aram jelenlétét és fontossagat leirtak egyes transzmitterek, féleg szeroto-
nin hatasanak megvalésulasaban is: egyes 6rids neuronokon a Ca-tartalmu
oldatban észlelt serkent§ hatas nem alakult ki Ca-hianyban.

Helix korabban bemutatott bimodalis pacemaker neuronjan mi azt
tapasztaltuk, hogy nemcsak az amplitidé nagysaganak meghatéarozasaban
van szerepe a Ca-nak, de a nyugalmi potencialnak a bimodalitast meghatarozé
lassi hullamzasaban is. Ca-mentes EDTA tartalmi kézegben ugyanis teljesen
eltiinnek az akeiés potencialsorok kozotti hiperpolarizaciés szakaszok, jollehet,
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az ezt valészinileg 1étrehozé K-vezetGképesség csak mintegy 309;-kal csokken
(6. abra). Ugyanakkor a K-csatornat blokkolé TEA alkalmazasakor a lassu
hullimzas megmarad. mig a kifelé irdnyulé K-dram majdnem teljesen eltiinik
(7. 4bra). Mindez azt mutatja, hogy a Ca jelenléte sziikséges a lassi hullam-
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6. abra. Helix RPal neuronjanak miikodése fiziologids séoldatban (a); Ca-mentes oldatban (b);

Ca-mentes, 1 mMol/l EDTA tartalmi oldatban (c, 10 perc mulva —d). A neuron iondramai

kiilonb6z6 depolarizaciés szinteknél fiziolgids séoldatban (e) és EDTA tartalmu oldatban (f).

A kiléps (outward) dram nagysdga a fesziiltség fiiggvényében (g). p.c. — kezdeti (csiics) dram,
s. s. ¢. — allandésult dram. [15]

zashoz, de a TEA-val blokkolhaté K-csatorna nem azonos azzal, ami a lassu
hullamzas hiperpolarizacios fazisaért felelds.

A membran szelektiv permeabilitasat, az egyes ionok gradiens iranyaba
torténd Aramlasat az ionelmélet szerint szelektiv ioncsatornak teszik lehetdvé.
Ezek a csatorniak a membran preformalt, de csak idGlegesen atjarhaté pérusai,
melyek megnyilasa, vagy zarédasa a membran molekularis szerkezetében vég-
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7. dbra. Tetraetilammoénium hatdsa Helix RPal neuronjdnak miikédésére (a) (folyamatos

regisztralds). A neuron iondramai kiilonb6z6 depolarizéciés szinteknél fiziolégids oldatban (b) és

1 mMol/1 TEA jelenlétében (c). A neuron fesziiltség-dram karakterisztikdja (d), p. c. — kezdeti
(cstics) dram, s. s. ¢. — dllandésult dram, 1. c. — kicsurgdsi (leak) dram. [15]

szelektiv
sz{ré

nyugalom akdtivdlodas

8. dbra. Szelektiv ioncsatorna miikédési modellje

inaktivalddas

bemend konformacié valtozasok eredménye. HonpGkiN és HUXLEY elképzelése
szerint a csatorna (8. abra) akkor lép miikodésbe (aktivalédik), ha olyan téltés
atrendezddés kovetkezik be, ami az ,,m’’ részecskéket eltavolitja a csatornabdl,

és ezzel a szelektiv sziir§ altal meghatarozott tulajdonsagd, ill. méretii ionok
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aramlasara az 1t szabadda valik, s az ionaramléas akkor sziinik meg, amikor
a ,,h”” részecskék zarjak a csatornat, — ez az inaktivalédas. Az ,,m” és ,,h”’
kapuelemek toltéssel rendelkeznek, ezért mozgasuk kapuaram (gating current)
formajaban mérhet8. A legutébbi években sikeriilt mérni ezeket az igen gyors
és kicsi kapuaramokat, mind a Na-, Ca- és K-csatornara vonatkozélag. A Na-
csatorna kapuarama pl. Loligo-axonon 300-szor kisebb, mint az akciés poten-
cial felszallé szarat létrehozé Na-aram, azzal ellentétes iranyu és kialakulasa
megelGzi a Na-aramot (9. abra). A kisérletek igazoltak a kapuaram membran-
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9. abra. A Na-csatorna kapu drama (fent) és az egyidejiileg regisztrdlt Na-dram (lent). [1]

polaritastél valé fiiggését is, ami a korabbi elméleti meggondolasok helyességét
tamasztotta ala.

A kapuaramok kimutatdsa az ioncsatorndk miikodésbe 1épését és inak-
tivalédasat magyarézza, mi inditja be azonban a kapuelemek elmozdulasat?
Erre a kérdésre eltérs valasz adhaté aszerint, hogy szinaptikusan, illetve elekt-
romosan vezérelt, vagy pacemaker sejtrél van-e sz6. ElI6bbi esetben a transz-
mitter-receptor k6t6dés, illetve a neuront ért elektromos impulzus eredményez
olyan toltéseloszlas valtozast a membranban, ami a csatorna nyilast kivaltja,
éspedig kémiai struktirajatol és a receptor sajatossagaitél fiiggGen minden
transzmitter meghatarozott csatornakat aktival. Ugyanazon transzmitter t6bb
csatornat is aktivalhat, de az aktivalas membranpolaritastél valé figgése,
valamint az aktival6das — inaktivalédas iddviszonyai nagymértékben eltérdek
lehetnek. Ha ehhez még hozzavessziik azt, hogy egyetlen neuron a széman,
axondombon, axonon és a szinaptikus kapcsoléhelyeken eltérd transzmitter-
kot6 struktirakkal (receptorokkal) rendelkezhet, nyilvanvalé, hogy maga a
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neuron is sok bemenettel rendelkezd integracids elem és elektromos aktivitasa-
nak kialakulasa bonyolult kélesonhatasok fiiggvénye. Az ioncsatornak és
e kolecsonhatasok sajatossagainak tisztazasa magaban rejti olyan farmakolégiai
lehetGségek feltarasat is, amelyek kiaknazasa a jové feladata, amire azonban
most nincs id§ kitérni.

A mar emlitett identifikalt pacemaker neuronunkon kivalthaté szinap-
tikus potencidlok sajatossagait hozom fel példanak a fentebb elmondottak
demonstralasara. A pallialis idegek ingerlésével két, illetve harom komponensi

e M
M ++
9 20mV

1sec

OmM
e M
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10. dabra. A jobb pallidlis ideg ingerlésével kiviltott szinaptikus potencidlok a Helix RPal
neuronjdn és azok megviltozasa kiilonb6z6 osszetételi oldatokban. a — kontroll, b — Mg-
felesleg, Ca-hidny, Cl-hidny. ill. K-hidny hatdsa

szinaptikus potencial valthaté ki a neuronon, egy gyors serkents, azt kovetd
gyors gatlé és egy lassi gatlo PSP (10. abra). Mg-hidny, ami a szinaptikus
struktirakat altalaban szétkapcsolja, nem karositja a lassi gatlé komponenst,
Ca-hianyaban a gyors komponensek maradnak meg, illetve felerésédnek, Cl-
hianyaban minden komponens eltiinik, K-hianyban pedig a gatlé potencial
megné. A membranpolaritas valtoztatasa soran kideriilt (11. abra), hogy a
gyors komponensek a nyugalmi potencial novelésekor megfordulnak, a lassi
komponens azonban legfeljebb eltiinik, meg nem fordul. A kivaltott szinap-
tikus potencialok nagysagat és iranyat a fesziiltség fiiggvényében abrazolva is
kitinik, hogy a gyors komponensek polaritasfiiggése linearis és megfordulasi
pontja —58 mV-nek adédik. A lassi komponens polaritasérzékenysége ettél
eltér és csak 70—80 mV-nal kisebb nyugalmi potencialtartomanyban van jelen.
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Mindez egyértelmiien bizonyitja a sejten kivaltott 3-féle PSP eltérd fesziiltség-
fiiggését és kiilonb6z6 ionmechanizmusat, ami eltéré transzmitter-receptor
kolecsonhatast is jelent.

A spontan akciés potencialt generalo, in. pacemaker neuronok esetében
az ioncsatorna tobbnyire ritmikus aktivalédasat nem lehet a neuronon kiviili
komponensekkel magyarazni. Legkézenfekvdbbnek a szivizomsejtekre leirt
mechanizmus tinik, miszerint a membrin nagy nyugalmi Na-permeabilitasa
hozza létre azt alassu depolarizaciét, ami kritikus szintet elérve aktivalja a Na-,
majd a Ca-csatornat, és ez a K-csatorna miikodésbe léptetésével, a repolari-

a b (mV)
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11. ébra. A nyugalmi potencidl (RP) csokkentésének, ill. novelésének hatdsa az idegingerléssel
kivaltott szinaptikus vélasz nagysagdra és iranyara Helix RPal neuronjan (2); a szinaptikus
potencial gyors (f) és lassti (s) komponensének amplitudéja a polaritds fiiggvényében (b)

zacioval befejezi az akcios potencial teljes ciklusat. E folyamatokhoz egyes
esetekben kiegészit6ként téarsul az elektrogén Na-pumpa is. Ez a mechanizmus
azonban nem érvényes példaul a bimodalis pacemaker sejtek lassi hullam-
zasara. Itt az akcids potencial alatt beléps Ca-nak tulajdonitanak jelentGséget,
s igy vélik, hogy a potencialsor alatt megnévekvd intracellularis Ca-koncent-
racié noveli meg a K-vezetést, ami a hiperpolarizaciés hullimot eredményezi.
Korabban mar demonstralt kisérleteink (7. abra) azonban egyértelmiien igazol-
tak, hogy a lassi hullamzas fennmaradhat akciés potencidlok hidnyaban is, a
Ca-belépés tehat nem lehet inditéja a membran K-permeabilitasa megvalto-
zasanak. Ezért mi ugy véljiik, hogy a bimodalis pacemakerek membranpoten-
cialjanak lassi hullamzasa, amire a sorozat aktivitas a konvencionalis elvek
alapjan raépiil, nem megel6z8 ,,inward” folyamatok, hanem a sejten beliili
oszcillaciés, metabolikus folyamatok eredménye.

Ezt tamasztja ala az, hogy 0,1—0,2 nl 100 mmol/l-es CdCl, intracellularis
bevitelével a lassii hullamzas reverzibilisen felfiiggeszthet§ anélkiil, hogy az
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akciés potencialképzés kezdetben karosodna (12. abra), néhany perc elteltével
azonban paroxizmalis potencialképzés all elg. Intracellularisan bevitt 2,4-DNP
(13. abra) ugyancsak kioltja a lassi hullamzast, de a nyugalmi potencial és az
akciés potencialképzés mechanizmusa tartésan intakt marad. A ritkan meg-
jelend sorozat aktivitast ez esetben egy oszcillacios depolarizalédé fazis el6zi
meg. :

Ul[lR)

Ssec
cde, |
12. dbra. Intracelluldrisan bevitt CdCl, hatdsa Helix RPal neuronjdnak aktivitdsdra [13]
kontroll +Sperc +10 perc -
|
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13. dbra. Intracelluldrisan bevitt 2,4-DNP hatdsa Helix RPal neuronjdnak aktivitdsira

A vezetSképesség (g) valtozasai jol mutatjak, hogy az intracellula-
risan bevitt 2,4-DNP ¢és CdCl, a kontrollhoz képest jelentésen csokkentik
a belépd aramot, kevésbé befolyasoljak a kilépd aram kezdeti értékét, az allan-
désult értéket azonban kiilonosen a Cd er6sen redukalja (14. abra). Ez azt
mutatja, hogy az emlitett anyagok intracellularis bevitele nemcsak a sejten
beliili folyamatokat befolyasolja, hanem a membranpermeabilitast is, és
e tekintetben figyelemremélté a CdClynak a K-csatornat gyorsan inaktivalo
hatasa.

A kifelé iranyul6 aram id6fiiggésének vizsgalata (15. abra) is azt mutatta,
hogy eltérés van a 2,4-DNP és a CdCl, hatasa kozott. A kontroll és a 2,4-DNP
esetén az outward aram kinetikaja egyetlen, lIényegében ugyanazon idéallandé
értékkel jellemezhets. Ezzel szemben a CdCl, intracellularis bevitele utani
aramgorbék két exponencialisan cs6kkend komponenst tartalmaznak, melyek
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14. dbra. 2,4-DNP és CdCl, hatdsa a membran vezetSképességére a beléps (inward) dram (a), a
kilépé (outward) dram kezdeti (b) és dllandésult szakaszan (c), Helix pomatia L RPal.
neuronjan, intracelluldris bevitelkor
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15. dbra. A kifelé irdnyulé dram kinetikdja 2,4-DNP és CdCl, intracelluldris bevitele utdn,
Helix RPal neuronjin

koziil az els6 jelentGsen eltér a kontrolltél. Ez az a szakasz, mely a kilépd aram
gyors inaktivalodasat jelzi, és a CdCl, membranhatasara utal.
Feltételezésiink szerint, e pacemaker sejt membranpotencialjanak lassu
oszcillacigjat intracellularis metabolikus ciklus szabalyozza, mely szoros kap-
csolatban lehet a sejt funkciéjaval, esetleg neuroszekrécios természetével. Ezt
tamasztja ald az, hogy mas allatok neuroszekréciés sejtjein is kimutattak
hasonlé sorozat aktivitast. Nem lehetetlen, hogy a neuroszekrétum termelés,
vagy felszabaduldas mechanizmusaval all 6sszefiiggésben e sajatos aktivitasi
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mintazat, ennek taglalasira azonban elegendd adat, a spekulaciéra pedig
jelenleg id6 nem all rendelkezésre. Hipotézisiinkben nem zarhatjuk ki azt a
lehetGséget, melyet MEECH, valamint HEYER és Lux leirtak, hogy az oszcil-
laci6 a membranon Ca-szabilyozta K-permeabilitas valtozasi folyamat. Az
intracellularis szabad Ca-szint valtozast azonban téliik eltérden mi a séjten
belili reservekbdl, pl. mitokondriumokbél valé ritmikus felszabadulassal és
tjrakotddéssel véljilk magyarazni, s jelen vizsgalataink arra iranyulnak, hogy
ezt a lehet&séget bizonyitsuk, vagy ha nem, ugy kizarjuk.

Ilyen rovid idé alatt az idegsejt elektromos aktivitasarol, az ingerlékeny
membranok biofizikajardl hozzavetéleges képet sem lehet adni, s az elmon-
dottak legfeljebb egy-két problémat villantottak fel. Azt azonban szerettem_
volna érzékeltetni, hogy az idegsejtek élettani miikodésének, az aktivitas-
generalas mechanizmusanak megértése, és a szobajohetd mechanizmusok
ismert neuronhalézati elemekre bontott tisztazasa hihetetleniil nehéz és bonyo-
lult feladat. El kell azt is ismerni, hogy a mai mikroelektréda technika, mely
csak arra alkalmas, hogy a széma szintjén megjelend elektromos jelenségeket
regisztralja és mérje, csak részinformaciét nyudjthat a neuron teljes élettani
miikodésérsl és egyaltalan nem ad képet a neuron nem impulzusokkal meg-
valésul6 szabalyozo tevékenységér6l. E kutatas megitélésem szerint jelentds
fejlodés elstt all vilagszerte. Ezért csak sajnalni lehet, hogy hazankban, ahol
a neurobiolégia mas agai, mint a neuromorfolégia, hisztokémia, neurofarma-
kolégia, viszonylag jelentGsebb bazisokkal rendelkeznek, az elemi ingeriileti
és membranfolyamatok kutatasa csak sziik térre korlatozott. Ennek az irany-
zatnak a fejlesztését azért is szorgalmazni kellene, mert olyan kooperativ
munka feltételei lennének megteremthetdk, ami jelentds sikereket hozhatna
a ma is nemzetkozi hir hazai neurobiolégidnak és egyben jelentdsen meg-
novelhetné a hazai gyogyszerkutatas elméleti alapjait és médszertani eszkoz-

tarat is.
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