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Az aktiv iontranszport pontos mechanizmusanak felderitése mind a mai
napig nem megoldott. Annak ellenére, hogy kozel 20 éve — Skou 1957-ben
kozolt megfigyelése 6ta — tudjuk, hogy az aktiv Na-pumpa enzimatikus alap-
jat a Nat-K*-aktivalhaté ATPaz képezi, még ma sincs a kisérleti tényekkel
mindenben egyezé olyan modelliink, amely elfogadhatéan képes megmagya-
razni, hogy 1 ATP hidrolizise sordan milyen mechanizmussal cserélédik ki
3 eredetileg intracellularis Na* 2 extracellularis K*-al. Az elmilt években
szamos transzport modellt szerkesztettek, melyek koziill néhanyat korabbi
kozleményeinkben (Somocyr 1973, Somocyr és ScHON 1976) ismertettiink.

Egy részleteiben is elfogadhaté modell megszerkesztéséhez az vitt koze-
lebb, hogy az elmult években sikeresen oldottak meg a Nat-+K*-ATPaz
tisztitasat, legalabbis néhany szévet esetében. Komoly eldrehaladas tapasztal-
haté tovabba tisztitott ATPaz és foszfolipid vezikulak felhasznalasaval az
ionpumpa rekonstrukciéjara vonatkozé vizsgalatokban. Végiil meg kell emli-
teniink az enzimrendszer térszerkezetével foglalkozé wdjabb vizsgalatokat,
melyeket immunolégiai médszerekkel végeztek. Az alabbiakban ezeket a vizs-
galatokat kivanjuk roviden 6sszefoglalni.

Kilonb6z§ szervekbdl — agy, vese, elektromos hal elektromos szerve,
bizonyos halfajtak rectalis mirigye — sikeriilt aranylag nagy tisztasagu
Na*+K+-ATPazt elgallitani. Erre elvileg két it kinalkozott. Az egyik szerint
amembranbél a nem ATPaz fehérjéket detergensekkel és/vagy NaJ kezeléssel
tavolitottak el, és igy a visszamaradé csapadékban a Nat 4 K +-ATPaz felddsul.
A masik eljaras lényege, hogy a membrant — Nat+K*-ATPazt is —
eldszor szolubilizaltak, azutan vagy kicsapasos médszerrel, vagy gélsziiréssel,
vagy ioncseréld kromatografias eljarassal, illetve ezek kombinacigjaval
tisztitottak tovabb az enzimet. Bar mindkét eljarasnak vannak elényei,
jelenleg mégis inkabb a masodikat hasznaljak szélesebb korben. A tiszta
Nat 4+ K*-ATPaz preparatumot Na-dodecil szulfattal szolubilizalva, majd
poliakrilamid elektroforézissel szétvalasztva megallapitottak, hogy az enzim
egy nagyobb, a kiilonb6z6 szerzék szerint 89 000—135 000 Dalton molekula-
silyd fehérje alegységbdl és egy kisebb, 35 000—57 000 Dalton molekulasilyd
glikoprotein alegységhdl all. A nagyobb fehérje alegységet egyittal katalitikus
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alegységnek is nevezik, mivel ehhez kotddik az ATP-bontas t6bb kimutatott
részjelensége. A kinetikai vizsgalatok alegységenként ugyanis 1 foszforilacids
helyet és 1 strofantin kotGhelyet mutattak ki (KyTe 1972, Hoxkin 1974).

A kisebb alegység nagy mennyiségli neutralis, valamint toltéssel ren-
delkezd szénhidratot tartalmaz. A kiilonb6z8 eredetli preparatumok gliko-
protein alegységének szénhidrat osszetétele azonban eltérd lehet. Erdekes az
a megfigyelés is, hogy az enzimpreparatumbél enzimatikus dton eltavolitva
az Osszes szialsavat, az enzim aktivitds nem karosodik (PERRONE és mtsai
1975, Hokin 1974). A kisebb, glikoprotein alegység funkciéja nem ismeretes.
Az a korilmény azonban, hogy az enzim tisztitdsa soran a kétféle alegység
mennyisége parhuzamosan nd, a szoros funkcionalis kapcsolatra utal.

Mas vizsgalatok, elsdsorban rontgen inaktivaciés analizis alapjan az
enzim molekulasilyat kb. 250 000-nek becsiilik (KEPNER és Macey 1968).
A molekulasilyra vonatkozé nem egészen pontos adatok miatt bizonytalan
a fehérjealegységek ardnya a teljes enzimben. Hoxin (1974), PERRONE és
mtsai (1975) szerint 2 nagyobb fehérjealegység kapcsolédik 1 kisebb alegység-
gel az elektromos szervhdl, ill. a rectalis mirigybdl preparalt ATPaz esetében,
KyTE (1972) szerint viszont a kutyavesébdl preparalt enzimben 1 nagyobb
alegység 2 kicsivel kombinalédik. Az intakt membranban az ATPaz-fehérjét
lipid veszi koril. Simkins és Hoxin (1974) rontgendiffrakeiés vizsgalatai
szerint az enzimpreparatum lipidje tipikus bilayer struktirat mutat. GRISHAM
és BARNETT (1972) ESR-vizsgalatai szerint a lipid az ATPazt kériilvevé bilayer
struktirdban sokkal rendezettebb, mint az atlagos lipid bilayerben. A lipid
funkcionalis szerepe az ATPaz miikodésében mind a mai napig nem vilagos.
A rendelkezésre all6, egyméssal tobbszorosen ellentmondé adatokbdl talan
annyi vonhaté le, hogy a foszfolipid eltavolitasa biztosan az enzim inaktivals-
dasat okozza, azonban hogy a reaktivalasos kisérletekben milyen foszfolipidet
kell a lipidmentes enzim fehérjéhez hozzdadnunk, az elsGsorban attél fiigg,
hogy milyen egyéb ésszetevdk vannak az enzim kornyezetében. Erthets tehat,
hogy a kevéssé és a teljesen tisztitott enzimpreparatum foszfolipid specificitasa
mas lehet, s6t speciesek és ezen tilmenden a preparalas korilményei szerint
is eltérések lehetnek.

Nem ismeretes az ATPaz alakja, s6t molekuléris struktaraja sem az
intakt membranban. Bar egyesek, pl. BAKER és WiLLis (1972) végeztek szami-
tasokat, hogy mekkora ,,helyet” foglal el egy ATPaz molekula a membranban,
ez rendkiviil széles hatarok kozott valtozhat: a vorosvértest esetében pl.
1 ©—2 mig az agysejt membrannal 1500 x—2 értéket adnak meg. Ami az ATPaz
elhelyezkedését illeti a membranban, az bizonyosan aszimmetrikus. Erre az
aszimmetrikus ionaktivalhatésagon és strofantinnal torténd gatolhatésagon
tulmenGen (részletesebben 1. Somocyr 1968) részben a foszfolipid vezikulakkal
végzett rekombinaciés vizsgéalatok, illetve specifikus ellenanyagokkal végzett
kisérletek alapjan kévetkeztethetiink.
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JAIN és mtsai (1972) voltak az elsdk, akik megprébaltak az aktiv kation
pumpat rekonstrualni BLM-bél és agybélizolalt nem tisztitott Nat + K +-ATPaz
preparatumbdl. Altalénosségban ma kétféle médszert alkalmaznak az
enzimek beépitésére foszfolipid vezikulakba. Az egyik médszer szerint a lipo-
szomak készitésére szolgalé klasszikus eljarast alkalmazzak: a transzport
fehérjét foszfolipidek jelenlétében ultrahanggal kezelik. Tekintettel arra, hogy
az ultrahangkezelés 6nmagaban nagyobb mértékben inaktivalja az ATPazt,
mint ahogy szolubilizidlja azt a membranbél (Somocyr és mtsai 1968), nem
meglepd, hogy a szonikéaciés médszerrel eddig nem tudtak olyan aktiv veziku-
lakat elgallitani, amely képes lett volna a Na* és K+ kapcsolt transzportjara.
RAckEeR (1972, 1973) egy djabb médszert dolgozott ki, amelynek lényege, hogy
a foszfolipid-cholat-transzportfehérje keverék igen lassi dializisével érhetd el
a transzportfehérje beépiilése a foszfolipid molekulikba. Ujabban ezt a méd-
szert sikerrel alkalmazzak a Na* | K+-ATPaz rekonstrukeciés vizsgalatok-
ban is.

Mar a vorosvérsejtekkel végzett kezdeti kisérletek alapjan is kideriilt,
hogy az ATP-bonté aktivitas a membrin belsd oldalahoz kotott, mivel az ép
vorosvérsejtek nem bontjak az ATP-t, s az ATP nem tud atjutni az ép memb-
ranon. A lasst dializis technikaval elGallitott, a tisztitott Nat--K+t-ATPazt
beépitve tartalmazé foszfolipid vezikulakrol fel kellett tételezni, hogy az ATPaz
aktiv centrumanak orientdciéja, azaz, hogy az a vezikula belsé vagy kiilsd
felszinén helyezkedik-e el, statisztikus eloszlast mutat. Vannak tehat olyan
vezikulak, melyek a belsd oldalon tartalmazzak az ATP-kotShelyet, mig masok
a kiils6 oldalon. Az el6bbi ép vezikulak nem fogjak bontani a rendszerhez adott
ATP-t, erre csak az utébbiak lesznek képesek. Pillanatnyilag nem rendelke-
ziink olyan médszerrel, amelynek segitségével a kétféle vezikulakat egymas-
t6l el tudnank valasztani. Az ATP-kétGhelyet a kiilsé oldalukon tartalmazé
vezikulak az ATP-bontas mellett iontranszportra is képesek. Nyilvanvalé,
hogy ebben az esetben a Na™-transzport a vezikulak belseje felé iranyul, mig
a K*-mozgas ezzel ellentétes lesz. Megfelel kisérleti korilmények kozott
(optimalis pH, hémérséklet és a vezikulak el6zetes ,.feltoltése” a megfeleld
ionokkal) a vezikulakhoz adott Mg*+ és ATP hatasara a radioaktiv Na* és
K+, ill. Rb* egymassal ellenkezé iranyban transzportalédott. Ha ATP-t nem
adtak a rendszerhez, netté transzport nem volt kimutathaté (HILDEN és
mtsai 1974, HILDEN és Hoxkin 1975). Megjegyzend§ tovabba, hogy a rekonstru-
alt vezikulumokon mért Na*/K*-transzport nukleozidtrifoszfat specificitasa
megegyezik az intakt sejtek, ill. az ATPaz preparatumok nukleozid specificita-
saval. Az 1. dbra szemlélteti az elmondottakat.

Ha a rendszerhez strofantint adtak, transzportgatlast nem tudtak kimu-
tatni. Ez érthetd, ha meggondoljuk, hogy a szivglikozidok csak akkor gatoljak
a pumpa miikodését, ha a sejt kiilsg oldalan keriilnek alkalmazasra (BAKER és
ManiL 1968, GARDNER és CoNLon 1972). A korabbiakbol kévetkezik, hogy
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a miikodd vezikulakban a strofantin kot6hely a membran belsé oldala felé
tekint. Ha a vezikulakat megfeleld koncentraciéji strofantin jelenlétében pre-
paraltak, hogy az a vezikula zarédasakor a bels§ térbe keriilhessen, akkor ki
lehetett mutatni a kation transzport gatlasat (HiLpEn és Hoxkin 1975).
A rekonstrualt vezikulakkal végzett transzport kisérletek értékelésénél azon-
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1. dbra. **Na*t felvétel és **K* leadas idofiiggése foszfolipid-ATPaz vezikulaikban 25 °C-on
[HiLpEN és HokIN (1975) nyomén]

ban azt a koriilményt is figyelembe kell venniink, hogy a vezikuldk egy része
nem zarédik tokéletesen, igy a ,lyukakon’ az ionok az ATP, ill. a strofantin
atjutva, befolyasolhatja az eredményeket. A transzport stochiometridja a
kovetkezd volt: a Nat/ATP arany 1,48; a K+/ATP arany 1,04. Ez bar a fele
annak az értéknek, amelyet ép sejtek alkalmazasaval mértek (1 ATP bontasa
3 Nat és 2 K ellentétes iranyt transzportjat biztositja), azonban a vezikula-
kon mért Na*/K*-transzport hanyados 1,43, amely mar nagyon kozel esik
az ép sejtek 3 Na®/2 K+ ardanyahoz. Igen érdekesek azok az eredmények,
melyeket a vezikulak foszfolipid osszetételének valtoztatasaval nyertek. Hir-
DEN és Hokin (1976) az ATPazt tartalmazé foszfolipid vezikulakban WARREN
és mtsai (1974) mdédszerével az endogén foszfolipideket tojas lecitinre cserélte
ki és mérhetd, strofantin gatolhaté Na*/K *-transzportot tudtak mérni. Ez az
els§ sikeres ilyen irdnyd kisérlet, mivel a korabbiakban az eredetifoszfolipid
kicserélése a transzport megsziinését eredményezte. Nem ismeretes ez ideig
olyan vizsgalat, hogy sik BLM-be sikeriilt volna Na*-{K*-ATPazt beépiteni
a kapcsolt ionmozgas katalizalasara.

A vezikulakkal végzett kisérletek eredményeit 6sszefoglalva megallapit-
hatjuk, hogy a tisztitott Nat4K*-ATPaz beépithetd a foszfolipid veziku-
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lakba és a rekonstrualt rendszer lényegileg azonos tulajdonsagokkal rendelke-
zik, mint az intakt membran, azaz: 1. Na*t+ K *-aktivalhaté, szivglikozidok-
kal gatolhaté ATPaz aktivitast mutat, 2. ATP fiiggd kapcsolt Nat—K * transz-
porttal rendelkezik, amelynek miikodéséhez specifikusan Na*-ra van sziikség,
mig a K* Rb*-al helyettesithet§, 3. a mért transzport nukleozidtrifoszfat
specificitasa megegyezik az intakt membranéval, 4. az ATPaz ugyanigy orien-
taltan helyezkedik el a vezikuldkban, mint a nativ membranban, azaz a Na*
és ATP kotShely a membran egyik, a K+ és szivglikozid kotShely a masik
felszin felGl férhetd hozza kizardlag. Ezek a kisérletek egyértelmiien bizonyit-
jak tehat, hogy a Na* K+ pumpa carrierje maga a Na* K *-aktivalt ATPaz.

Az ATPéaznak a membréanon beliili elhelyezkedését direkt vizsgalatokkal
is sikeriilt megkozeliteni. Erre az ellenanyagokkal végzett vizsgalatok biztosi-
tottak lehetgséget. A kisérletek egy részében szivglikozidokkal szemben ter-
melt ellenanyagokkal vizsgaltak a szivglikozidok hatasanak, illetve kotddé-
sitknek a médosulasat. Mint kideriilt, az ellenanyagokkal ezeknek a szereknek
a hatasat farmakolégiai preparatumokon médositani lehetett, a toxikus jelen-
ségek kivédhetdk voltak (1. SCHWARTZ és mtsai 1975), azonban nagy valészini-
séggel az ellenanyag nem reagal az ATPaz szivglikozid kothelyével. Feltéte-
lezhetden hatasuk a nem kotétt glikozid eltavolitasaval, hanem a glikozid-
1972, GARDNER és mtsai 1973).

Az ellenanyagokkal végzett vizsgalatok masik része aNa* K +-ATP-azzal
szemben termelt ellenanyagok hatasainak tanulmanyozasara iranyult.

Mint korabbi vizsgéalatokbél ismeretessé valt, egyes birkak vorosvér-
testjei genetikailag determinalt médon tébb, mig masoké kevesebb K*-t tar-
talmaznak. Az el6z6ket HK (high K+), az utébbiakat LK (low K*) tipusi
sejteknek nevezziik. A kétféle tipusi sejt iontranszportjanak minden mérhetd
paraméterét leirtak az utébbi években (az ionfluxusok sebessége, pumpahelyek
szama/sejt, atviteli szam, ATPaz aktivitas stb.). ELLorYy és Tucker (1969)
hivtik fel a figyelmet az ellenanyagok hasznalatanak jelentdségére a transz-
portfolyamatok tanulméanyozasaban. Kimutattak ugyanis, hogy LK tipusi
sejtekkel szemben termelt ellenanyagokat hozzaadva szintén LK tipusu sej-
tekhez, azok K+ transzportja jelentésen fokozédott az ellenanyagokat nem
tartalmazé kontroll rendszerhez képest. Ezt a jelenséget azutan TosTESON és
munkacsoportja tanulméanyozta részleteiben is (LAUF és mtsai 1970, BLOSTEIN
és mtsai 1971, LauF és TosTEsoN 1972). Megallapitottak tobbek kozott, hogy
mig az ellenanyag jelenléte a 4—6-szorosara fokozza a KT*-influxot, addig
a strofantin kotShelyek szama csak kb. megkétszerezddott (2. dbra). Az LK
tipusi sejtek tehat az LK ellenanyag hatasara a HK tipusu sejtekhez valtak
hasonlékka, bar azokkal azonosak nem lettek. A jelenség magyarazatara
kiilonféle elképzelés sziiletett (aktiv ,,helyek” demaszkirozédasa, a membran
»lyukak’ aktiv pumpahelyekké torténé alakulasa, a K+, illetve a Na™ iranti
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szelektiv affinitas fokozédasa, a transzport bizonyos tovabbi paramétereinek
valtozéasa, gatlé hatasi fehérjék vagy peptidek eltavolitasa az ellenanyaggal
sth.), azonban a pontos magyarazat még ma is varat magara. GLYNN és
Ervory (1972) viorésvérsejt membran preparatumok strofantin érzékeny
ATPaz aktivitasainak tanulmanyozasa révén igyekeztek megkozeliteni az ellen-
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2. dbra. Kontroll és anti-L szérum hatdsa az LK/LL birka viorosvértestek strofantin érzékeny
2K+ felvételre [LAUF (1974) utan]

anyagoknak az aktiv ionpumpara gyakorolt hatasait. Véleményiik szerint az
ellenanyag hatasara a transzport rendszer Na™ iranti érzékenysége fokozidik,
ez a fokoz6das azonban nincsen 6sszekapcesolva a membran kiilsg oldalan levd
K+ kotdhely affinitasanak valtozasaval.

SAcHs és mtsai (1974) viszont arra kovetkeztettek, hogy az ellenanyag
nagy valdszintiséggel csokkenti a K+ affinitasat a Na* kotShely irant, azaz
mas szavakkal, az ellenanyag a K+*-nak a Na7*-kotShelyre gyakorolt gatlé
hatasat figgeszti fel.

Emberi vorosvértesteken végzett vizsgalataik soran AVERDUNK és mtsai
(1969) a Nat-+K*-ATPaz katalikus aktivitasanak gatlasat tapasztaltak
ellenanyag hatasara. Askarr és Rao (1972) pedig patkanyagybél szarmazé
ATPaz ellen allitottak elé ellenanyagot, amely szinte teljesen inaktivalta a
Nat++K*-ATPazt, ugyanakkor alig volt hatassal a K*-aktivalt p-nitrofenil-
foszfat hidrolizisére. Feltételezve a két f6bb 1épéshél alle ATPaz reakcio-
mechanizmust, ez azt jelenti tehat, hogy az ellenanyag gatolja a Na*-fiiggo
enzimfoszforilaciot, de hatastalan a K*-dependens defoszforilaciés lépésre.
Ez a megfigyelés azonban arra is utal, hogy a két részreakcioért felelgs enzim-
centrum antigenitas vonatkozasaban valészintleg kiilonbo6z6.
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JORGENSEN és mtsai (1973) vese eredeti nagy tisztasagi ATPazzal szem-
ben allitottak el8 ellenanyagot, amely teljes mértékben gatolta az enzim kata-
litikus aktivitasat. Erdekes, hogy ez a vese ATPazzal szemben nydlban termelt
ellenanyag képes volt emberi vorosvértest preparatumok strofantin érzékeny
Na*-effluxanak a gatlasara is. Ha az ellenanyagot ellenben ép vorosvértestek-
hez adtak, az hatastalan maradt. Ez a megfigyelés csak dgy magyarazhatg,
hogy az ellenanyag a membran belsé oldalan kotédik az ATPaz katalikus
helyéhez. JORGENSEN és mtsai (1973) azt is kimutattak, hogy az ellenanyag
marhaagybé6l szarmazé ATPaz preparatum *H-strofantin kotéképességét is
csokkenti (mint ismeretes a szivglikozid koét6hely a membran kiilsé oldalan
talalhatg). Itt emlitendé meg SmiTH és mtsai (1973), illetve McCANs és mtsai
(1975) megfigyelése is, amely szerint a kutyavese ATPazzal szemben termelt
ellenanyag nemcsak a vese, hanem a kutyasziv és emberi vorosvértest ATPa-
zainak az aktivitasat is gatolja, azonban hatastalan a strofantinnal nem gatol-
hat6, monovalens kationokkal nem befolyasolhaté in. Mg* *-ATPazra, illetve
az ép vorosvértestek aktiv Rb™* felvételére.

A felsorolt vizsgalatok csak akkor értelmezheték, ha feltételezziik, hogy
a termelt ellenanyag legalabb két 6sszetevét, az ATPaz katalikus helye ellen
termelt ellenanyag mellett a szivglikozid kotdhely elleni ellenanyagot is tar-
talmazza. E feltételezést McCans és mtsai (1974) rendkiviil szellemes kisérle-
tekkel bizonyitottak be.

Kutyaveséb8l LANE és mtsai (1973) szerint nagy tisztasagi Na*-K*-
ATPazt allitottak el§, s ezzel szemben ellenanyagot termeltettek, a szérumbél
ammoéniumszulfatos frakcionalassal allitottak el§ az immunglobulin frakciot.
Ezt az ellenanyagot igen tomény tiszta ATPaz preparatummal inkubaltak
egyiitt gy, hogy az antigén-ellenanyag reakciéban az ATPaz feleslegben
legyen. A keverékbgl az ellenanyag-ATPaz komplexet centrifugalassal tavo-
litottak el. A kovetkezdkben ezt a komplexet pH 2,8-on inkubaltak, amikor
az osszetevdire disszocialt, lehetdvé téve a médiumbél az oldhatatlan ATPaz
centrifugalassal torténd eltavolitasat és az ellenanyag oldatban valé tartasat.
Az ellenanyagot megfeleld dializis utan egy olyan ATPaz preparatummal
reagaltattak, amelyhez el6zetesen nagy felesleghen strofantint adtak. Az ellen-
anyag-ATPaz komplexet ismét centrifugalassal ilepitették ki, majd pH 2,8-on
tortént kezeléssel az el6z6eknek megfelelgen kiiilepitették az oldhatatlan
ATPazt. A visszamaradt ellenanyagot ,,antikatalitikus ellenanyag’-nak, mig
az ellenanyagnak azt a részét, amely nem kotdott az eldzetesen strofantinnal
kezelt enzimhez, ,,antidigitélis receptor ellenanyag’-nak nevezték el. A kétféle
ellenanyag eldallitasanak vazlatat a 3. dbran lathatjuk. Megjegyzendd, hogy
a kétféle ellenanyag aranya kb. 1 : 1 volt. Tovabbi vizsgalatok soran megalla-
pitottak, hogy az antikatalitikus ellenanyag gatolja az ATPaz aktivitast, de
nem hat a 3H-strofantin kotddésére, mig az antidigitalis receptor ellenanyag
hatastalan az ATPaz aktivitdsra, de kifejezetten gatolja mind a Mg*t+ 4
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+Nat+ATP stimulalt, mind pedig a Mg*+ - anorg. P aktivalt 3H-stro-
fantin kot8dést az enzimhez (4. dbra). Ezek az adatok egyértelmiien bizonyit-
jak tehat, hogy az ATPaz szivglikozid kiotShelye és az ATP bonté katalitikus
helye kiilonb6z6 (4. dbra).

Az "antikatalitikus” és az “antidigidlis receptor*’ ellenanyag szetvalasztasa

(Vazlat )

immunszerum
ammonium szulftos frakcionalas
immunglobulin
az immunglobulin inkubalasa az ATPaz preparatummal
centrifugalas
csapadek fellluszo

(eldobva)
ATPaz ellenanyag komplex

a komplex disszocialasa pH 2,8-on

centri(ugc'xlés
feluluszo csapadek
(ATPaz ellenanyag) (oldhatatlan ATPaz)
dializis

}

a tisztitott ellenanyag inkubaldsa
az ATPaz - strofantin komplex -szel

centrifugalas

/\

csapadek fellluszo
(nem kotott ellenanyag)

ATPaz-strofantin-ell kompl i
: S entines s opst ) ("antidigitalis receptor ”

l ellenanyag)
a komplex disszocialasa pH 2,8-o0n

centrifugalas

] .. '
csapad ek feldluszo

(ATPaz - strofantin
komplex ) dializis

i

“antikatalitikus” ellenanyag

3. dbra. Az ,,antikatalitikus” és az ,,antidigitalis receptor’ ellenanyag szétvalasztsa (vizlat)
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Erre egyébként KyTe (1974) szolgaltatott tovabbi bizonyitékokat. Az
ATPaz katalitikus alegysége ellen termelt immunglobulint ferritinnel jelezte.
Majd megallapitotta, hogy a ferritinnel jelzett ellenanyag kizarélag a memb-
ran fragment egyik oldalara kot6dott. Az elektronmikroszképos vizsgalatok

® € /NA* K*/AT Paz 3H/strofantin k616des C
o L

o o aktivitas o
x .o o
“u w0
e - 30sec 60perc v
-o e
— . it =0
= inkubalas utan =
e 100% Dl
- i SRS, . W oy PESRENPEN (al
5 W ——{ : g
- 77 5 A
o | 7 / S

o7 ity
w //
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= 77 /7 [
2 . 7 7/ -
x 7 Z 5
o // - =
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-o . / 7/
a // /
— 77 I I
< /

==l
AC ADR AC ADR AC ADR

4. dbra. Az ,,antikatalitikus” (AC) és az ,,antidigitalis receptor” (ADR) ellenanyagok hatisa
a Nat 4 K+ — ATPaz aktivitasra, illetve a Mg** 4 anorg. P stimulélt *H-strofantin ké-
tédésre az enzim preparatumhoz [McCANs és mtsai (1974) nyomén]

tanidsaga szerint olyan eset nem fordult eld, hogy ugyanazon membran frag-
ment mindkét oldalan ellenanyagot lehetett volna kimutatni. Ha ezek utan
ezt a kisérletet gy ismételte meg, hogy az inkubalé rendszer influenza viru-
sokat is tartalmazott, melyekrdl ismeretes, hogy azok kizarélagosan a memb-
ran kiils§ oldalahoz kapesolodnak, azt tapasztalta, hogy a membran fragmen-
tek egyik oldalan a virus, a masikon pedig a ferritinnel jelzett immunglobulin
jelent meg. KYTE véleménye szerint ez a kisérlet egyértelmiivé teszi, hogy az
enzim miikodésében elképzelhetetlen az enzim szerves részét képezd barmilyen
nagyobb centrum rotaciés jellegli mozgasa a membranban. Ez viszont azt
jelenti, hogy az aktiv Na*/K* pumpa sem az enzim aktiv helyeinek a memb-
ranban torténd forgasaval, sem pedig diffuzibilis mobil carrierként nem mii-
kédhet. Az ATPaz katalitikus helyének és szivglikozid kotShelyének térbeli
elhelyezkedését az 5. abran lathatjuk.

Osszefoglalva megallapithatjuk, hogy lényeges elérehaladas tortént az
aktiv ionpumpa carrier molekulajanak tiszta formaban torténd elGallitasaban.
Sikeres vizsgalatokat végeztek miikodSképes transzport rendszer elgallitasara
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szivglikozid
kilsé oldal K* kotohely

Szarkolemma
_~ itranszport ATPaz/

belso oldal @

ATP ADP.P

katalitikus hely

5. @bra. A Nat/K* carrier (Nat -+ K*-ATPaz) katalitikus helyének és szivglikozid kotGhelyé-

nek orientalt térbeli elhelyezkedése [vézlat SCHWARTZ és mtsai (1975) nyomén]

foszfolipidek és az ATPaz rekombiniciéja soran. Azt is igazoltak, hogy az

ATPaz katalitikus centruma a membran bels§, mig a szivglikozid kotShely

a kiilsé oldalon taladlhaté. Ha ezek az adatok még nem is elégségesek egy

a bevezetésben emlitett minden igényt kielégitd modell megszerkesztésére,

mindenesetre behataroljak a lehet8séget, s a membrankomponensek rotacié-

janak feltételezése helyett mas jellegii valtozasok tanulméanyozéasanak sziiksé-

gességére hivjak fel a figyelmet.

=W

w
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