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Az elektrofiziológiai vizsgálómódszerek fejlődésének e r e d m é n y e k é p p e n 
az u tóbb i ké t évt izedben se j tsz inten vá l t e l t e r j e d t t é az in terneuronál is á t t e v ő -
dés, a szinapszis működésének k u t a t á s a m i n d gerinces, m i n d gerinctelen álla-
tokon . E n n e k e r edményekén t az ingerü le tá t t evődés a l a t t lezaj ló ingerü le t i 
fo lyamatokró l a pre- és posz tsz inapt ikus m e m b r á n á l lapotáról , a t r a n s z m i t -
t e rek ha tásáró l , a m e m b r á n ellenállás, i l le tve permeabi l i tás vá l tozásáról és 
egyes ionok szerepéről meglehetősen sok és pon tos in formációnk van , s ezen 
ismeretek n a p j a i n k b a n t o v á b b ha lmozódnak . A kísérleti a d a t o k gyakran n e m 
esnek egybe ugyanazon t r anszmi t t e r re , kü lönböző állatok hasonlónak t a r t o t t 
rendszerére , egy-egy állat morfológiailag azonosnak vélt szinapszisaira nézve . 
U g y a n a k k o r egyre több a d a t szól amel le t t , h o g y ezek az el térések az e se t ek 
nagy többségében nem el térő metodikai megközelí tésből , v a g y a módszerek 
b izonyta lan vo l tábó l adódnak , hanem azzal függnek össze, hogy az a l a p v e t ő 
pr inc íp iumok különböző, az ado t t helyre speci f ikus részmechanizmusok ú t j á n 
s el térő végeredménnye l real izálódnak, sőt a működés során , a p i l l ana tny i 
á l lapot tó l függően , ugyanazon szinapszisban is eltérő lehet ugyanazon t r ansz -
mi t t e r ha t á sa . 

E n n e k f igyelembevéte lével jelen e lőadásban nem a kü lönböző á l l a t f a jok -
b a n és s t r u k t ú r á k b a n leírt in terneuronál is á t tevődés i f o r m á k ismer te tésére , 
h a n e m az in terneuronál i s kapcsola tok k u t a t á s a során fe l t á r t elemi, fiziológiai 
mechan izmusok vázolására , és a jelenleg k u t a t o t t főbb p r o b l é m á k i smer te té -
sére k ívánok szorí tkozni . 

Kémiai és elektromos áttevődés 

A m e m b r á n n a l ha tá ro l t és egymástól ily módon szeparál t neuronok k ö z ö t t 
(illetve neu ronok és e f fek tor sej tek közö t t ) kapcsola to t biz tosí tó speciális 
s t r u k t ú r a , a szinapszis, mai ismereteink szer in t elvileg k é t különböző f ő b b 
mechan izmus szer int m ű k ö d h e t . Egyik lehe tőség , hogy va l ame ly neuron inge-
rüle te , mely e lekt romos potenciá lvá l tozás f o r m á j á b a n real izálódik, e lek t ro-
tónusosan t e r j e d rá a hozzá kapcsolódó n e u r o n r a . Ez a működés i mód az e lek t -
romos á t t evődésű szinapszis s a j á t j a . Másik, e t tő l elvileg e l térő lehetőség a 

1 MTA Biol. Oszt. Közi. 18, (1975) 



226 SALÁNK.I JÁNOS 

kémiai á t t evődésű szinapszis, melynél a szinapszis e lő t t i neuron ingerü le te 
e lektromos je lből kémiai jellé t r ansz formálód ik , m a j d a kémia i jel a sz inapszis 
u t án i s t r u k t ú r á n e lektromos jellé, potenciálvál tozássá a lakul vissza, s a neuro -
non ez t e r j e d t o v a . A kémia i jellé t r ansz fo rmálódás az ingerü le tá tv ivő a n y a g 
(mediátor , t r anszmi t t e r ) inger ha tásá ra va ló fe lszabadulása a p re sz inap t ikus 
m e m b r á n b ó l . 

A ké t fé le á t tevődés i mód közöt t t ö b b , a működés szempont jábó l lényeges 
eltérés v a n . A kémiai á t t evődés szigorúan egyen i r ány í tó i t , míg az e l ek t romos 
szinapszis elvileg mindké t i r ányban á t j á r h a t ó , ami a szinapszis in tegrác iós 
lehetőségeit kor lá tozza . T o v á b b á , a kémia i szinapszisok többféle t r a n s z m i t t e r 
anyaggal r ende lkezhe tnek , s i ly módon többfé le szinapszis t ípust és r e n d s z e r t 
képezhe tnek , ami a k o m p l e x működések real izálásában nagy je len tőségű . 
Ezzel szemben az e lekt romos szinapszisok ilyen differenciál tsága n e m lehet -
séges, legfe l jebb a posz tsz inapt ikus sej t inger lékenységének vagy a s z inap t ikus 
rés e lekt romos el lenál lásának vál tozása j e l e n t h e t bizonyos diszkrimináló t énye -
zőt. U g y a n a k k o r az e lek t romos szinapszis késés nélkül működ ik , míg a kémia i 
sz inapszisokban az ingerület á t tevődése 0 ,02- 10 msec-os késéssel köve tkez ik 
be, ami többszörös á t t evődés esetén je len tős időel tolódást e r edményezhe t . 

Mai i smere te ink szerint az ingerület á t tevődése az esetek többségében 
kémiai a n y a g közbe ik ta t á sáva l megy végbe . Gerinctelen ál la tokon u g y a n 
leír tak e lek t romos , ún. epha t i kus szinapszisokat is ( A R V A N I T A K I és C H A L A -

Z O N I T I S 1 9 4 9 ) , így homár sz ívgangl ionjában ( H A G I W A R A , W A T A N A B E és S A I T O 

1 9 5 9 ) , Anne l idák és Crus taceák ór iás -axonja inak szep tumainá l ( W A T A N A B E és 
G R U N D F E S T 1 9 6 1 ) , t o v á b b á Gas t ropodákon , egyes ha lakná l és cs i rkeembrión is. 
Rák hasi idegkötegének oldalsó óriás a x o n j a s a motoros axon közöt t i e lek t ro-
mos szinapszisról F U R S H P A N és P O T T E R ( 1 9 5 9 ) k i m u t a t t á k , hogy az a kémia i 
szinapszishoz hasonlóan egyen i rány í to t t , vagyis a depolarizáció csak az óriás 
axonról t e r j e d á t a motoros idegre, e l lenkező i r ányban nem. Az e l ek t romos 
szinapszis tu la jdonsága i ró l mindemel le t t viszonylag kevese t t u d u n k , m a g a az 
á t tevődés mechan izmusa azonban valószínűleg nem sokban különbözik a t tó l , 
min t amikor e lekt romos ú t o n ke l tünk ingerüle te t . Valószínűleg fe l té te le az 
ilyen szinapszisnak, hogy a pre- és posz tsz inapt ikus m e m b r á n eléggé közel 
legyen egymáshoz , ill. hogy a posz tsz inapt ikus s t r u k t ú r a ne legyen n a g y o b b 
a presz inapt ikusná l , mer t ez b i z tos í tha t j a az ingerület k ivá l tásához szükséges 
á ramsűrűsége t . 

A kémia i á t t evődésű szinapszis első és klasszikus pé ldá ja , amikor i n t r a -
celluláris e lek t ródáva l a pre- és posz tsz inapt ikus ros tból egyidejűleg s ikerü l t 
a potenciá lvá l tozás t regisztrálni , a Loligo ganglion s t e l l á tumának óriás sz inap-
szisa. B U L L O C K és H A G I W A R A ( 1 9 5 7 ) , m a j d H A G I W A R A és T A S A K I ( 1 9 5 8 ) vilá-
gosan k i m u t a t t á k , hogy a presz inapt ikus ingerület posztsz inapt ikus a k t i v i t á s t 
vál t ki, a posz tsz inapt ikus neuron ingerüle te azonban nincs ha tássa l a pre-
szinapt ikus ros t ra . Ugyancsak h a t á s t a l a n a presz inapt ikus rost h iperpolar i -
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zációja a posz tsz inapt ikus m e m b r á n r a , a hiperpolarizáció megszünte tése azon-
b a n , mint re la t ív depolarizáció, sz inapt ikus potenciál t ke l t és a posztszinap-
t i k u s rost kisülését e redményezi (1. ábra) . A pre- és posz tsz inapt ikus jel közö t t i 
közel msec, nagyságrendű késés, va l amin t a hiperpolarizáció á t t e r jedésének 
e lmaradása m á r farmakológia i vizsgálatok nélkül is b i zony í to t t a az á t t evődés 
n e m elekt romos te rmésze té t , ami t elleneznek azok a meggondolások is, melye-
k e t a sz inapt ikus rés t ágassága , a szemben levő m e m b r á n o k ellenállása és a 
szóba jöhe tő á r a m o k n a g y s á g á n a k összevetése a lapján t e t t e k (bővebben lásd : 
E C C L E S 1 9 6 4 ) . 

Az ingerüle t e lektromos fo lyamatbó l kémia ivá , m a j d annak ismét elekt-
romos jellé va ló t r ansz fo rmálódásának h á r o m kri t ikus f o l y a m a t a v a n : (1) a 
t r anszmi t t e r fe lszabadulása , (2) annak d i f fúz ió ja a sz inap t ikus résen á t és 
(3) a t r a n s z m i t t e r ha tásá ra a posz tsz inapt ikus m e m b r á n o n ingerületi f o l y a m a t 
lé t re jövete le se rkentő vagy gát ló posztsz inapt ikus potenciá l ( E P S P , ill. I P S P ) 

pre 

Ъ 

в 

5 msec 

50 
pre mV 

post 

pre j 

post 50 
mV 

5 msec 

1. ábra. A — Loligo óriás sz inapsz i sa v i z s g á l a t á n a k v á z l a t a . A pre- és p o s z t s z i n a p t i k u s végző-
désben is m i k r o e l e k t r ó d a h e l y e z k e d i k el. В — e g y i d e j ű elvezetés a p r e - és p o s z t s z i n a p t i k u s 
ro s tbó l , m i a l a t t a p r e s z i n a p t i k u s r o s t ingerlésével s z i n a p t i k u s p o t e n c i á l t v á l t o t t a k ki. L á t h a t ó 
a p r e s z i n a p t i k u s po tenc iá l á t t e v ő d é s e a p o s z t s z i n a p t i k u s végződésre . С — a p r e s z i n a p t i k u s 
végződés h i p e r p o l a r i z á c i ó j á n a k h a t á s a n e m okoz v á l t o z á s t a p o s z t s z i n a p t i k u s r o s t b a n , a h i p e r -
polar izációs i m p u l z u s végén a z o n b a n a re la t ív depola r izác ió p r e s z i n a p t i k u s po tenc iá l t és á t t e -
v ő d é s t e r e d m é n y e z . D — a p o s z t s z i n a p t i k u s m e m b r á n h ipe rpo la r i zác ió j a , ill. a h ipe rpo l a r i -
záció m e g s z ü n t e t é s e k o r fellépő t ü p o t e n c i á l n e m okoz v á l t o z á s t a p r e s z i n a p t i k u s v é g z ő d é s b e n 

f o r m á j á b a n (2. ábra) . A t r a n s z m i t t e r h a t á s b a n e h a r m a d i k f o l y a m a t n a k v a n 
legfontosabb szerepe abból a szempontból , hogy a szinapszis ak t ivá lásának 
milyen t o v á b b i köve tkezménye van . Az el térő mediá torok különböző h a t á s a 
a posz tsz inapt ikus m e m b r á n o n realizálódik, sőt ugyanazon anyag eltérő h a t á s a 
is posz tsz inapt ikus differenciálás, mely elsősorban a posz tsz inapt ikus m e m b r á n , 
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SZINAPT IKUS 
RÉS 

A B C 

2. ábra. A k é m i a i i n g e r ü l e t á t t e v ő d é s fő f áz i sa i 
A — t r a n s z m i t t e r f e l s z a b a d u l á s a 
В — t r a n s z m i t t e r d i f f ú z i ó j a 
С — t r a n s z m i t t e r h a t á s a a p o s z t s z i n a p t i k u s m e m b r á n o n 

a m e m b r á n b a n levő r e c e p t o r o k t u l a jdonsága i t ó l , v a l a m i n t az ak tuá l i san f e n n -
álló ionviszonyoktó l , po la r izá l t ság i szint től és egyéb helyi f o l y a m a t o k t ó l f ü g g . 

É p p e n ezér t a s z i n a p t i k u s á t t e v ő d é s n e k ezen h a r m a d i k , a t r a n s z m i t t e r -
l ia tás megva lósu lása s z e m p o n t j á b ó l l e g d ö n t ő b b szakaszá t t á r g y a l j u k a t o v á b -
b i a k b a n azon elképzelések f igye lembevé te l éve l , melyet a H O D G K I N és H U X L E Y 

(1952) ál tal mega l apozo t t ione lméle t , a m e m b r á n ion-permeabi l i t ás i v i szonya i t 
a lapul v e v ő t eó r ia n y ú j t s z á m u n k r a . 

A posztszinaptikus potenciál keletkezési mechanizmusa 

A n y u g a l m i és akciós po tenc iá l ione lméle te p o n t o s a n def in iá l ja a z o k a t 
a v i s z o n y o k a t , ill. v á l t o z á s o k a t , melyek n y u g a l o m b a n , ill. működés a l a t t az 
inger l ékeny s e j t e k e t j e l l emzik . A Goldman-egyen le t a l ka lmazásáva l , az ion-
k o n c e n t r á c i ó k és a m e m b r á n egyes i o n o k r a v o n a t k o z ó p e r m e a b i l i t á s á n a k 
f igye lembevé te léve l a n y u g a l m i potenciá l m e g h a t á r o z h a t ó : 

E = — LO* Р К ( К ) К + P N a ( N a ) k + PQ(Cl)b a h o l 

F S P k ( K ) b + P N a ( N a ) b + P c l (Cl ) k ' a ° 

E n y u g a l m i potenciál , R gázá l landó, T — abszolú t hőmérsék le t , F — 
F a r a d a y k o n s t a n s , P K , P ^ Pci — a z i l lető ionokra v o n a t k o z ó permeab i l i t á s i 
koeff ic iens , а к és b az ex t race l lu lá r i s (külső) , ill. in t race l lu lá r i s (belső) t é r r e 
u t a ló jel . E b b e n az e g y e n l e t b e n azok a m e m b r á n o n k e r e s z t ü l d i f fúzióra képes 
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ionok szerepelnek, melyek a se j ten belül , ill. a sej t közö t t i közegben legjelen-
tősebb koncen t rác ióban fogla lnak helyet , s a t apasz t a l a t szerint is leginkább 
felelősek az ingerület kele tkezéséér t . Hason lóan fon tos szerepet lehet t u l a j -
doní tan i egyes s t r u k t ú r á k b a n a Ca++- ionoknak is azokon a helyeken a 
Ca + + hasonló elvek a lap ján v e h e t részt a potenciál generá lásában , mint ami 
a K, Na és Cl számára fe l té te leze t t . A C a + + - n a k azonban más szerepe is van , 
de funkc ió j ának részletes t á rgya lásá tó l jelenleg e l t ek in tünk . 

Az egyenlet értelmezése egy elvi modell elemzése révén legkézenfekvőbb. 
E b b e n az elméleti á r amkörben az ionkoncentrác ió-különbségek min t á ramfor rá -
sok (E K , E N a , ECi) szerepelnek, a m e m b r á n permeabi l i tása pedig ellenállás-
k é n t (R), m i n t a vezetőképesség reciproka (l /g) vesz részt (3. ábra) . 

KINT 

'Na 

Na" 
•V„ yNa 

-NA" 

BENT 

-Cl 

3. ábra. inger lékeny m e m b r á n elvi modell je (HODGKIN és HUXLEY 1952Talap ján) 

A külső és belső koncen t rác iók nagysági , ill. tö l tés viszonyai m i a t t a 
K - és Cl-áram ( I K és lei) kifelé, a N a - á r a m ( L a ) pedig befelé m u t a t , vagyis 
a K- és Cl-telepek a sej t be lse jének nega t iv i t á sá t b iz tos í t j ák az extracel lulár is 
t é rhez képes t , míg a Na- te lep ha t á sa ezzel el lentétes. 

Hogy v a l ó j á b a n m e k k o r a a nyugalmi potenciál , azt az ionkoncent rác iók 
mel le t t a g é r t ékek , a m e m b r á n K-ra , Na- ra , ill. Cl-ra va ló vezetőképessége 
ha tá rozza meg. Mint ismeretes, n y u g a l o m b a n K-ra és Cl-ra a m e m b r á n permea-
bi l i tása nagy , Na-ra kicsiny, vagyis a nyuga lmi potenciá l k i a l ak í t á sában a 
K + és Cl" koncen t rác iókü lönbség já t sz ik dön tő szerepet , aminek csak kis 
mér t ékben h a t ellene az ezekkel el lentétes i r ányú Na-permeabi l i t ás és á r am. 

Az ionkoncen t rác ióka t a se j teken belül és kívül kü lönböző mechaniz-
musok t a r t j á k ál landó szinten, így azok gyors vá l tozása iva l az ingerület kelet-
kezésekor nem számolunk (megemlí tendő, hogy bizonyos fokú koncentrác ió 
vá l tozás ese tenkén t nem h a g y h a t ó f igye lmen kívül , nevezetesen , sok egymás 
u t á n i gyors potenciál a la t t megnövekedhe t a sej t belsejében a Na-koncent rác ió , 
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t o v á b b á különböző okok m i a t t v á l t o z h a t a se j t belse jében más szabad ion 
koncen t rác ió ja is). 

A m i az ingerület során vá l toz ik , az a m e m b r á n permeabi l i tása , vagyis 
egyes ionokra való vezetőképessége. K ö n n y e n be l á tha tó , hogy a vezetőképesség 
vá l tozása bármely ionra nézve, m e g v á l t o z t a t j a az illető t a g által generál t 
á r a m nagyságá t , ami a membránpo tenc i á l e l to lódásában realizálódik. Az inge-
rüle t a l a t t gyors, de csak á t m e n e t i vezetőképesség-vál tozás következik be, 
melye t ugyancsak gyors helyreál l í tódás követ , s a nyuga lmi potenc iá lnak ez a 
kibillenése a működés i á r am, az akciós potenciál . Amin t azt fcszültség-rögzíté-
ses (vol tage-clamp) mérésekkel k i m u t a t t á k , a Na-permeabi l i t ás megnöveke-
dése hozza létre az esetek többségében a tűpotenc iá l felszálló szárát , m a j d 
némi késéssel a K-permeabi l i t á s nő meg, s ez a leszálló szá ra t e redményezi . 
Ez t köve tően mind a Na-, mind a K - á r a m inak t ivá lód ik , vagyis a ko rább i 
nyuga lmi permeabi l i tás áll helyre . 

Ezzel elvileg te l jesen analóg f o l y a m a t zajl ik le a posz tsz inapt ikus memb-
ránon a t r anszmi t t e r h a t á s á r a . A sz inapt ikus résen á td i f fundá ló kémiai a n y a g 
a posz tsz inapt ikus m e m b r á n recep tora iva l kö lcsönha tásba lép, s e kölcsön-
ha t á s e r edményeképpen olyan konformációvá l tozás következ ik be, ami a 
m e m b r á n pe rmeab i l i t á sá t m e g v á l t o z t a t j a . A permeabi l i tás megvál tozása nem 
ál ta lános , az összes ionokra nézve érvényes vezetőképesség-növekedés, h a n e m 
igen specif ikus, m e g h a t á r o z o t t ionra vagy ionokra beköve tkező á t m e n e t i 
f o l y a m a t , s éppen ez a szelekt ivi tás az, ami a szinapszis k a r a k t e r i s z t i k á j á t 
m e g a d j a . E b b e n a t r anszmi t t e r - r ecep to r kapcso la tnak , a t r anszmi t t e r re jel-
lemző egyensúlypotenc iá lnak , v a l a m i n t az aktuál is nyuga lmi potenciál é r ték-
nek v a n elsődleges szerepe. 

A posz tsz inapt ikus m e m b r á n o n beköve tkező potenciá lvá l tozás nagysága 
és i d ő t a r t a m a részben a t r a n s z m i t t e r te rmészeté tő l és mennyiségétől , részben 
m a g á n a k a m e m b r á n n a k a tu la jdonsága i tó l , részben a t r a n s z m i t t e r t e l imináló 
mechan izmusoktó l függ . A beköve tkező potenciá lvá l tozás rendszer in t 10 
20 mV körül i nagyságrendű , ami se rken tő posz tsz inapt ikus potenciál esetén 
a se j t k r i t ikus depolarizációs sz in t jé tő l függően ö n m a g á b a n is a lkalmas lehet 
arra , hogy t o v a t e r j e d ő tűpo tenc iá l t generál jon, de s z u m m á l ó d v a a sej t ingerü-
letét mindenképpen k i v á l t j a (4. áb ra , A). Gátló posz tsz inapt ikus potenciál 
pedig - akár hiperpolar izáló, aká r depolarizáló i r ányú e l lensú lyozhat ja 
a se j t ingerületé t , v a g y serkentő szinapszisok h a t á s á t (4. áb ra , B). Gyakor i 
azonban az, hogy az E P S P nem vá l t ki akciós potenciá l t , m e r t a depolarizáció 
mér t éke nem éri el a k r i t ikus depolarizációs sz inte t , s i lyenkor a se rken tő 
P S P - k is jól reg isz t rá lha tók , „ z a v a r ó " u tópotenciá l nélkül , amint ez a 4. A 
á b r á n is l á tha tó . Ezekben az ese tekben , ill. megfelelő kísérleti elrendezés mel le t t 
a sz inapt ikus potenciá lok kele tkezésének f i n o m a b b mechan izmusa , az ion és 
permeabi l i tás i , v a l a m i n t fa rmakológ ia i sa já tosságok is jól t a n u l m á n y o z h a t ó k . 
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A 

В 

1 sec 

200/jV 

30mV 

4. ábra. Se rken tő A és gát ló В posz t sz inap t ikus potenciálok csiga óriás neuronból , a szív 
ingerlésekor. Fen t : szívidegről ex t race l lu lár i san e lvezete t t e lektromos a k t i v i t á s ; 

Lent : a viscerál is ganglion egy-egy ór iásse j t jéből intracelluláris e lek t ródával e lveze te t t akt i-
v i t á s . ( S . - B Ó Z S A é s S A L Á N K I 1 9 7 3 ) 

A transzmitterek membrán-hatása 

H a közelebbről k í v á n j u k megvizsgálni azokat a permeabil i tási és poten-
ciál vá l tozásokat , melyeket a t ranszmi t te rek k ivá l tanak , az előbbi modellből 
ki indulva, részenként kell elemezni az egyes komponenseket , s a különböző 
t ranszmi t te reke t . 

Mindegyik ionra nézve megha tá rozha tó a Nernst-egyenlet a lap ján — 
az egyensúlyi potenciál, vagyis az a feszültségérték, melyet az illető ion sejten 
belüli és kívüli koncentrációja a lapján képvisel, mely azonban csak akkor j u t 
érvényre, ha az illető ionra nézve a m e m b r á n permeábil is: 

E i 
R T K k 

log — 
F ё K b 

E Na 
R T t Nak 

log  
F ё Na b 

R T Clb 

C1 = g Cú 

A különböző neuronokon ez az ér ték némileg eltérő, mindamel le t t az 
E K a membránpotenc iá l körül vagy afö lö t t ( — 80 és —100 mV közöt t ) helyez-
kedik el, az Ема + 40 — 60 mV, az Eci pedig ugyananny i vagy valamivel 
kisebb, m i n t a nyugalmi potenciál. A nyugalmi potenciál úgy alakul ki, hogy 
a különböző ionok a m e m b r á n permeabi l i tásától függően eltérő mér tékben 
vonzzák egyensúlypotenciál juk i r ányába a membrán polar i tását , s a nyugalmi 
potenciál nein más, m i n t ezek összegződéséből előálló egyensúlyi állapot. 
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Mi tö r t én ik akkor , ha va lamely t r anszmi t t e r a m e m b r á n r a h a t ? Tételez-
zük fel, hogy a t r a n s z m i t t e r h a t á s á r a megvál tozik a m e m b r á n vezetőképessége 
a Na + -ra nézve . Az 5. A á b r á n a jobboldal i elem (E, R) képvisel i a nyuga lmi 
potenciál t , a se j t nyuga lmi á l l apo tában . H a a t r a n s z m i t t e r h a t á s á r a (az á ram-
kör zárása s-nél) a Na-belépése a se j tbe megnő, a k k o r egy, a nyuga lmi po ten-
ciállal el lentétes i r ányú , az á r a m k ö r bal oldali eleme ál tal képvisel t (e, r) á r a m 
jelenik meg. Ez a nyuga lmi potenciá l t csökkenten i fogja , m in thogy a Na-
permeabi l i tás megnövekedése Na+ belépést , a po tenc iá lkülönbségnek a Na-
egyensúlypotenciál felé, vagyis pozi t ív i rányba va ló e l to lódását e redményezi , 
és a m e m b r á n depolar izálódása jön létre . 

Ha t r a n s z m i t t e r h a t á s á r a nem a Na , h a n e m a K-permeabi l i t á s fokozódik, 
(5. В ábra , s), akkor a megnövekedő és kifelé i r ányu ló K - á r a m a nyuga lmi 

В 

BENT 

5. ábra. A t r a n s z m i t t e r h a t á s á r a m k ö r i model l je . A — a Na-permeab i l i t á s növelésekor. В 
a K-permeab i l i t á s növelése ese tén . 

potenciál t a K-egyensú lypo tenc iá l j a i r ányába t o l j a el, vagyis a nyugalmihoz 
képes t megnövekede t t potenciá lkülönbség, a m e m b r á n hiperpolarizációja j ö n 
létre . Ez a k é t modell képvisel i a se rkentő , ill. gá t ló posz tsz inapt ikus potenciál 
keletkezési m e c h a n i z m u s á n a k elvi s é m á j á t abban az esetben, h a a t r a n s z m i t t e r 
a permeabi l i tás t fokozza. U g y a n a k k o r azonban — és erre kísérleti ada tok 
u ta lnak — a mediá to r nemcsak f o k o z h a t j a , de csökken the t i is a posztszinap-
t ikus m e m b r á n ionvezetőképességét . Ez ese tben a K-permeabi l i t á s vá l toz ta-
t á sa , nevezetesen a n n a k csökkentése depolarizációhoz veze t , min thogy a 
nyugalmihoz képes t csökkenő K-vezetés a K-ekvi l ib r ium potenciá l tó l pozi t ív 
i rányba va ló el tolódással , azaz depolarizációval ekvivalens . Ezzel szemben a 
Na-permeabi l i tás csökkentése hiperpolarizációt e redményez , m in thogy a Na-
gradiens a K-éval e l lentétes . A Cl-ionokra való vezetőképesség-növekedést a 
Cl-egyensúly potenciál i r á n y á b a való el tolódást okoz, míg a Cl-vezetés csökke-
nése et től va ló t ávo lodás t vá l t ki. Hogy ez depolarizációs v a g y hiperpolar izá-
ciós i rányú-e , a t tó l függ , hogy a Cl-egyensúly potenc iá l a n y u g a l m i potenciál-
hoz képest a d o t t ese tben hol helyezkedik el. I smer t pl. , hogy az ACh ellentétes, 
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depolarizáló, ill. l i iperpolarizáló ha tásá t csiga D és H óriás neu ron j a in K E R K U T 

és M E E C H (1966) azzal hozza összefüggésbe, hogy a ké t s e j t t í p u s intracel lulár is 
C K koncen t rác ió ja je lentősen e l té r egymástó l , és ezért e l t é rő a Cl-egyensúly-
po tenc iá l juk is. A Cl-vezetés növelése ACh h a t á s á r a ezért a D-se j ten megnöve-
k e d e t t Cl~ k i lépés t , depolar izációt , a H s e j t e n viszont fokozódó Cl~ be lépés t , 
h iperpolar izációt e redményez . 

A model lekben s-sel j e l z e t t t ranszmi t te r - fe l szabadulás t e h á t a n y u g a l m i 
potenciá l t ú j sz int re ál l í t ja b e , mely szint a kiindulási é r t é k r e ugrik vissza, 
mihe lys t a t r a n s z m i t t e r h a t á s v é g e t ér, vagyis az „ s " kapcso ló ny i to t t á l lásba 
ke rü l . Ez a mode l l nem számol a t r a n s z m i t t e r h a t á s idő le fu tásáva l , ami részben 
a t r anszmi t t e r -koncen t rác ió kezde t i növekedésével , m a j d csökkenésével , rész-
b e n a m e m b r á n kapac i t ív t u l a j d o n s á g a i v a l függ össze. Ugyancsak e l t é rnek 
f e n t i modellek a valóságtól a b b a n , hogy a t r a n s z m i t t e r e k ha t á sá ra rend-
szer int nem egyet len ionra v á l t o z i k meg a m e m b r á n pe rmeab i l i t á sa , t o v á b -
b á , magának az inger lékeny m e m b r á n n a k tu l a jdonsága , hogy egyik ionra 
megvál tozó permeabi l i tás m a g a u tán v o n j a más ionokra va ló permeabi l i tás 
vá l t ozásá t is. E z t a t r a n s z m i t t e r h a t á s o k konkré t elemzésénél f igye lembe 
kel l venni . 

A t r a n s z m i t t e r a m e m b r á n permeabi l i t ásá ra való h a t á s á t úgy f e j t i ki , 
h o g y bizonyos szerkezeti v á l t o z á s t okoz a m e m b r á n b a n , ezá l t a l megha t á rozo t t 
minőségű és mennyiségű i oncsa to rná t ny i t meg, melyen ioná ramok f o l y n a k . 
I l yen vál tozás az adot t t r a n s z m i t t e r r e és m e m b r á n r a jel legzetes, m i n t h o g y 
a f o l y a m a t az o t t meglevő recep to r ra l való kölcsönhatás e r edménye . 

Azt a sz in te t , amelyre a t r anszmi t t e r a membránpo tenc i á l t e l to l ja , a 
t r a n s z m i t t e r h a t á s egyensú lypotenc iá l jának , ekvi l ibr ium po tenc i á l j ának nevez-
zük , minthogy a n n a k az ú j egyensúlyi á l l apo tnak felel m e g , ami a m e m b r á n 
pe rmeab i l i t á sban a t r anszmi t t e r - recep to r kölcsönhatás e r e d m é n y e k é n t lé t re-
j ö t t . Az analóg á r amkörben (5. ábra) ez az t az ál lapotot j e l en t i , amikor az „ s " 
kapcsoló zár. H a más oldalról köze l í t jük a ké rdés t , akkor az is fe l tehető, hogy 
kü l ső polarizáló á rammal a nyugalmi potenc iá l beá l l í t ha tó a t r a n s z m i t t e r 
egyensúlyi po tenc iá l já ra . I l y módon kísérletesen, polarizáló á rammal , o lyan 
he lyze te t lehet t e remten i , m i n t h a az „ s " kapcsoló zárva lenne , s ez ese tben 
a t r anszmi t t e r ha t á sá r a t o v á b b i potenciá lvál tozás már n e m tö r tén ik . T o v á b b -
menve , ha a m e m b r á n polar izá lásával az egyensú lypotenc iá l t meghaladó vá l to-
zás t hozunk lé t re , akkor a t r anszmi t t e r h a t á s a megfordu l , depolarizálóból 
h iperpolar izá lóvá válik, és v i szon t . A kísér le tek ezen meggondolás helyességét, 
s az egyensúlypotenciálról a l k o t o t t elképzelések rea l i tásá t b i zony í to t t ák , és 
ezen elv fe lhasználásával a m e m b r á n mesterséges polar izálása alkalmas mód-
szernek b izonyul t nemcsak a t r an szmi t t e rha t á so k v izsgá la tában , de r e j t e t t 
sz inapt ikus potenciá lok fel ismerésében és a depolarizációval va ló gátlás je len-
ségének t i sz tázásában is. 
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A transzmitter egyensúlyi potenciál jelentősége 

C O O M B S , E C C L E S és F A T T ( 1 9 5 5 ) és mások is ( lásd: G I N S B O R G 1 9 6 7 ) 

különböző neuronokon k i m u t a t t á k , hogy a se j t polar izálásával a posztszinap-
t i k u s potenciá l ( P S P ) m e g f o r d í t h a t ó : a se rkentő , depolarizációs i rányú E P S P 

a nyuga lmi potenciál fokoza tos csökkenése során egy k r i t i kus pontnál e l tűn ik , 
m a j d t o v á b b i polarizálás ese tén hiperpolarizációs i r á n y ú v á válik. Ezzel szem-
ben a gát ló, hiperpolar izációs i r ányú I P S P a nyugalmi potenciá l növelésekor 
lesz egyre kisebb, m a j d válik depolarizációs i r ányúvá . Ion to fo re t ikusan appli-
ká l t t r a n s z m i t t e r e k h a t á s á n a k vizsgála takor ezek a je lenségek analóg m ó d o n 
j e l en tkez t ek , s ezzel a módszerrel mind a serkentő , mind a gá t ló ha tású t ransz-
m i t t e r e k egyensúlypotenc iá l ja m e g h a t á r o z h a t ó volt. 

Se rken tő posz t sz inap t ikus potenciálok esetén d i rek t ú ton csak r i t k á n 
h a t á r o z h a t ó meg az ekvi l ibr ium potenciál , m in thogy olyan f o k ú depolarizáció, 
melynél az E P S P megfordu lna , már rendszer in t igen in t enz ív tüzelést vá l t ki 
a se j tbő l . Minthogy azonban az E P S P ampl i túdó ja l ineár isan vál toz ik a 
m e m b r á n p o t e n c i á l nagyságáva l , ext rapolá lássa l az egyensúlypotenciá l szá-
m í t h a t ó , s ez rendszer int 0 és —20 mV közöt t inek adódik. A gátló sz inapt ikus 
potenciá l esetén ilyen me tod ika i akadá ly nincs , az egyensúlypotenciá l á l ta lá-
ban a n y u g a l m i potenciá lnál 10 — 20 mV-tal nagyobb. 

Fen t i ekbő l az is köve tkez ik , hogy az E P S P növekszik hiperpolarizálás-
kor , az I P S P pedig depolar izáláskor , hiszen i lyenkor a polarizáltsági szint 
t á v o l a b b ke rü l a P S P ekvi l ibr ium potenciá l já tó l . A kísér le tek ezt is igazol ták , 
e t e k i n t e t b e n azonban a d ó d t a k eltérések is. K A N D E L és T A U C ( 1 9 6 6 ) í r t ák le 
Aplysián, hogy egyes se j t eken az ACh adással k ivá l to t t depolarizációs, ser-
k e n t ő P S P nem nő, hanem csökken hiperpolar izáláskor . Az t is k i m u t a t t á k 
azonban , hogy ez a jelenség n e m a t r anszmi t t e rha t á s r a és egyensú lypotenc iá l ra 
való elképzelést teszi kétségessé, hanem e szokat lan viselkedésre a m e m b r á n -
el lenál lásnak a membránpola r izá l t ságga l való anomális vá l tozása ad m a g y a r á -
za to t . Ezeken a se j teken ugyanis , el térően más sej tektől , bizonyos á t m e n e t i 
szakaszon a m e m b r á n ellenállás nem nő, h a n e m csökken a nyugalmi po tenc iá l 
növelésekor, s ez az „anomál i s rec t i f i ca t io" -nak neveze t t jelenség a t r ansz -
m i t t e r h a t á s b a n is tükröződik . 

S a j á t v izsgála ta ink során csiga ident i f iká l t ó r iásse j t je in e lemeztük az 
ACh ese tenkén t i eltérő h a t á s á t , s e jelenség m a g y a r á z a t á t is az ACh egyensúly-
potenciál a d j a meg (Kiss , S A L Á N K I és V É R Ó , 1972). Nevezetesen azt t a l á l t u k , 
hogy az ACh egy bizonyos s e j t en egyszer serkentő , m á s k o r gátló a kü lönböző 
p r e p a r á t u m o k o n . A nyugalmi potenciálszint el tolásával s ikerü l t megál lapí tani , 
hogy az ACh ha t á sa potenc iá l függő, olyan ér te lemben, hogy ha a sejt nyuga lmi 
po tenc iá l j a nagy , akkor se rken tés t , ha kicsiny, gát lást e redményez (6. áb ra ) . 
Amin t az áb rán l á tha tó , a h a t á s a t tól függ , bogy a k i indulás i szint az ACh 
egyensúlypotenciá l ja a la t t v a g y fe le t t van-e , s hogy az ACh adásakor depol»-
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rizáció, vagy hiperpolarizáció eredményezi-e ezen egyensúlypotenciál el-
érését. 

Mikroelektródás vizsgálatok során nemegyszer előfordul, hogy a spon tán 
akt ivi tás regisztrálásakor szinapt ikus potenciálokat nem k a p u n k , ha azonban 
a neuront hiperpolar izál juk, EPSP-k , vagy ha depolarizál juk, IPSP-k jelennek 
meg, vagyis a PSP-k a membránpotenc iá l eltolásakor válnak l á tha tóvá . 

0 

EAch 

0 

EAch 

0 

EAch - -

0 

EAch - -

у 

E(mV) 
6. ábra. Az A C h - r a a d o t t vá l a sz f ü g g é s e az ACh e g y e n s ú l y p o t e n c i á l j á t ó l , ill. az a k t u á l i s n y u -

galmi p o t e n c i á l szinttől . (SALÁNKI és VÉRÓ 1972) 

Hasonló, csak a membránpotenc iá l el tolásakor észlelhető ha t á s t egyes t ransz-
mit terekre is leír tak. így F A T T és K A T Z ( 1 9 5 3 ) Crustacea izmon a gátló ideg 
ingerlésekor nem tudo t t P S P - t regisztrálni, ha azonban a membránpotenciá l t 
a nyugalmi szintről e l tol ták, akkor a gátló axonok akt iválásakor a nyugalmi 
potenciál szint i rányába való potenciálvál tozást észleltek. Az a tény, hogy rák-
izmon mind a gátló ideg ingerlésének, m ind a GABA adásának ha tása csak 
ilyen feltételek mellett vol t potenciálváltozás fo rmá jában észlelhető, egyrészt 
azt b izonyí to t ta , hogy a gá t ló t ranszmit ter egyensúlypotenciál ja a nyuga lmi 
potenciálszinttel egyezik meg , másrészt a r ra utal, hogy a gátló t r anszmi t t e r 
i t t azonos a GABA-val ( H A G I W A R A , K U S A N O és SAITO 1 9 6 0 ) . 

Szorosan kapcsolódik ehhez a problémához az, hogy a gátló t ransz-
mi t te r fel tét lenül hiperpolarizációt kell-e hogy létrehozzon, vagy pedig a nyu-
galmi potenciálszinten, sőt , esetleg depolarizációval is eredményezhet gá t lás t . 
Az előzőekből következik, hogy a t ranszmi t te r fő hatása a membrán nyuga lmi 
potenciá l jának egy megha tá rozo t t ekvi l ibr ium potenciál felé való el tolása. 
H a ez az egyensúlypotenciál a nyugalmi potenciállal azonos, vagy a t tó l kis-
mértékben depolarizációs i r ányban helyezkedik el, a mediá to r még k i fe j the t 
gátló ha tás t azáltal , hogy a membránpotenc iá l t ezen a szinten stabilizálja, és 
a serkentő szinaptikus h a t á s t vagy s p o n t á n depolarizációt ellensúlyozza. 
A t ranszmit ter - fe lszabadulás a membránpotenciál stabil izálása révén t e h á t 
gátlást eredményez mindazon esetben, amikor a t r anszmi t t e r egyensúly-
potenciálja a kisüléshez szükséges kr i t ikus depolarizációs szintet nem éri el. 
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Néhány transzmitter hatásának ionmechanizmusa 

Az ingerü le tá t t evődésben szerepet j á t s zó t r anszmi t t e r ek ismerte tésére , 
azok e lőfordulására és b i zony í to t t vagy fe l té te lezet t szerepére nem k í v á n o k 
i t t k i térni , annál is inkább , m e r t az u tóbbi évben egy-egy k i t ű n ő összefoglaló 
je len t meg gerinctelen ál latok és gerincesek v o n a t k o z á s á b a n is G E R S C H E N F E L D 

( 1 9 7 3 ) , ill. K R N J E V I C ( 1 9 7 4 ) to l lából . Mindössze a nem n a g y számú b izony í to t t 
t r a n s z m i t t e r főbb ha t á sának i onmechan i zmusá ra té rünk k i . 

Az ACh leginkább t i s z t ázo t t , váz izmot serkentő és sz ívizmot gátló neuro -
muszkulár is mediá to r szerepe mellet t b i zony í to t t an t r a n s z m i t t e r k ö z p o n t i 
idegrendszeri neuronokon éppen úgy, min t egyes perifériás gangl ionokban . 
H a t á s á r a , a presz inapt ikus ingerléssel analóg módon, posz tsz inapt ikus p o t e n -
ciálok v á l t h a t ó k ki, melyek azonban ese t enkén t egymástó l eltérőek. E g y i k 
h a t á s t í p u s a Renshaw-se j t eken jel legzetes: viszonylag gyors potenc iá lvá l tozás , 
melyhez hasonlót nikot in is k ivá l t , s mely h e x a m e t h o n i u m m a l és T E A - v a l 
b lokkolha tó . Hasonló n ikot inszerű ha tás t sz impat ikus gangl ionokban és kérgi 
se j tek szinapszisaiban is előidéz az ACh. Jó l l ehe t , ma még elég kevés a bizo-
ny í t ék , de úgy tűn ik , hogy az ACh nikot inszerű h a t á s á n a k a lapja a k a t i o n , 
főleg Na-permeabi l i tás növelése és a membránel lenál lás csökkentése . A h a t á s 
ekv i l ib r iumpotenc iá l j a 0 és —20 mV közö t t ta lá lha tó . 

Az ACh másik serkentő h a t á s a muszkar inszerű E P S P generálása, ami 
az előbbiekhez képes t lassú lefolyású, és a t ropinnal b lokko lha tó . Per i fér iás 
gangl ionokban és központ i neuronokon e g y a r á n t leír ták ez t a h a t á s t í p u s t , 
g y a k r a n a n ikot inszerű ha tás mel le t t , annak blokkolása ese tén . E ha tás jelleg-
zetessége az, hogy nem jár e g y ü t t a membránel lenál lás csökkenésével , t o v á b b á , 
hogy hiperpolar izációval c sökken the tő , depolarizációval növelhe tő . E musz-
kar inszerű serkentő , lassú PSP- rő l béka sz impat ikus gang l ionban K O B A Y A S H I 

és L I B E T ( 1 9 7 0 ) k i m u t a t t á k , hogy lefolyása a l a t t a membránel lenál lás nő , és a 
ha t á s egyensúlypotenciá l ja erősen negat ív . Hasonló e r e d m é n y e k e t k a p t a k 
kérgi neuronokon is. Mindezek a lap ján az a feltételezés lá tsz ik legkézenfek-
vőbbnek , hogy az ACh muszkar inszerű s e rken tő ha t á sának a l ap j a a K-veze tés 
csökkentése ( W E I G H T és V O T A V A 1 9 7 1 ) . 

Az ACh nemcsak se rken tő , hanem gát ló t r a n s z m i t t e r is lehet in te r -
neuronál is szinten is, amint ezt e lsősorban az ACh iontoforézissel végzett kísér-
le tek igazol ták ( P H I L L I S és Y O R K 1 9 6 7 ) . E h a t á s p o n t o s a b b mechan izmusa 
még t o v á b b i t i sz tázásra vá r , azonban úgy t ű n i k , hogy az ACh gátló h a t á s a 
muszkar inszerű , min thogy a t rop inna l és más muszkar in an tagon i s t áva l b lok-
kolha tó . A ha t á s ion-bázisa n e m t i sz tázo t t . Az egyensúlypotenciá l e rősen 
nega t ív és az fel tételezhető, hogy a szíven leír t gátló ha táshoz hasonlóan i t t is 
a K-vezetés növeléséről van szó. 

Az ACh gát ló h a t á s á n a k egy másféle i onmechan izmusá t Gas t ropodákon 
í r t ák le, nevezetesen egyes H vá lasz t (hiperpolarizációt) adó sej teken. Min t 
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f en t ebb m á r e m l í t e t t ü k , a Cl-permeabi l i tás fokozásáva l j ö n létre ez a gá t lás , 
ha azonban a belső és kü l ső C l" koncen t r ác iók a r á n y a m i a t t a Cl-egyensúly-
potenciál a nyuga lmi po tenc iá lná l k i sebb , akkor a Cl-permeabi l i tás fokozása 
depolarizációhoz vezet , vagy i s a se j t D- t í pusú . Más H - s e j t e k e n csigán is K-
permeabi l i t ás növelés r évén j ö n létre ACh h a t á s á r a lassú hiperpolar izációval 
j á r ó gátlás ( G E R S C H E N F E L D 1 9 7 3 ) . 

A másik je lentős t r a n s z m i t t e r c s o p o r t a m o n o a m i n o k é , amin belül első-
sorban a noradrena l in , d o p a m i n és szero tonin é rdemel f igyelmet . Az első 
k e t t ő t , a k a t e k o l a m i n o k a t rég i smer jük , m i n t in te rneuroná l i s t r a n s z m i t t e r t , 
mégis, h a t á s m e c h a n i z m u s u k r ó l sokkal kevesebbe t t u d u n k , min t az ACh-ról . 
A noradrena l in és dopamin se rken tő és gá t ló ha t á s t e g y a r á n t k i fe j t közpon t i 
neuronokon . A gátlás i onmechan izmusa valószínűleg a Na-pe rmeab i l i t á s csök-
kentése, ami h iperpolar izác ió t e redményez . Másik lehetőség a Ca-permeabi l i tás 
fokozása, mely az in t racel lu lár is szabad Ca-koncent rác ió t fokozná , s ez másod-
lagosan veze tne a K-pe rmeab i l i t á s növelése révén hiperpolar izációhoz (MEECH 
1 9 7 4 ) . H a r m a d i k l ehe tőségkén t az e lek t rogén N a - p u m p a serkentése j ön szóba 
( K R N J E V I C 1 9 7 4 ) . A depolar izáló ha tá s i onmechan izmusá ró l keveset t u d u n k , 
e v o n a t k o z á s b a n f igyelemre mél tók azon meggondolások, melyek a ka teko lami -
nok ciklikus 3-5-AMP-rendszer s t imu lá l á sában j á t s zo t t szerepére v o n a t k o z n a k , 
melyre nézve azonban m a még elegendő b izony í t ékka l n e m rende lkezünk . 

Molluskákon a d o p a m i n gátló h a t á s a a K-vezetés , depolarizáló h a t á s a 
a Na-permeabi l i tás növelése révén valósul meg. U t ó b b i h a t á s b a n a z o n b a n 
egyes, Ca-potenciál t generáló neuronokon , a Ca-vezetés növelése is fe l té te lez-
hető . 

A szerotonin in te rneuroná l i s t r a n s z m i t t e r szerepe számos gerinctelen és 
gerinces á l l a t ban k i m u t a t o t t vagy fe l té te leze t t . S e r k e n t ő és gátló h a t á s á t 
egya rán t l e í r t ák , a h a t á s p o n t o s mechan izmusa azonban az esetek többségében 
n e m világos. A se rken tő h a t á s lezaj lása fe l tehe tően a Na- , esetleg Ca-permeabi-
li tás növelésével kapcso la tos , míg a gát ló h a t á s b a n a Na-veze tés csökkentésé t , 
a K-, ill. Cl-vezetés növelését fel té telezik, t o v á b b á v a n o lyan elképzelés is, 
hogy a se rken tő t r a n s z m i t t e r f e l szabadu lásának gá t l á sáva l ha t . Mol luskákon 
ké t , eltérő t í p u s ú h iperpolar izác ió t képes előidézni, e g y i k e t a K-, m á s i k a t a 
Cl-permeabil i tás növelése r évén , e mel le t t azonban még h á r o m más recep tor -
t ípussal való reakc ió já t és így ötféle speci f ikus h a t á s á t fel tételezik Aplys ián . 

A G A B A gátló h a t á s á n a k a lap ja , a m i n t a v izsgá la tok nagy száma bizo-
n y í t j a , a Cl-permeabi l i tás növelése, míg az egyes s t r u k t ú r á k b a n serkentő t ransz-
mi t t e rnek t a r t o t t g l u t a m á t a Na-vezetés fokozása r évén h a t . 

A t ö b b i t r a n s z m i t t e r k é n t fe l té te leze t t anyag, m i n t a glicin, aszparagin-
sav, h i sz tamin és egyes pep t idek szerepéről , ha t á smechan i zmusá ró l kevés 
biztos a d a t t a l r ende lkezünk ahhoz , hogy azok ionmozgásokra k i f e j t e t t h a t á s á t 
e lemezhessük. 
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Az elemi jelenségek és az idegi integráció kapcsolata 

A felsorolt példák m u t a t j á k , hogy ugyanazon t r a n s z m i t t e r a l ia táshely 
sa já tosságá tó l függően el térő vá laszoka t e redményezhe t , ill. különböző t ransz-
mi t te rek e redményezhe tnek azonos reakciót . A posz tsz inapt ikus m e m b r á n o n 
k a p o t t e f f ek tus t e h á t nem egyedül a t r anszmi t t e r tő l , h a n e m a t r anszmi t t e r -
receptor kölcsönhatás tó l függ , s i t t is elsődlegesen a t r a n s z m i t t e r h a t á s egyen-
súly potenc iá l já tó l . Mai i smere te ink szerint minden neuron csak egyféle t ransz-
mi t t e r t t e rmel , fent iek szerint azonban ezzel az egyetlen mediá to r ra l többfé le 
sz inapt ikus vá lasz t ak t ivá lha t . (Meg kell azonban említeni , hogy némely pre-
sz inapt ikus végződésben k é t vez iku la t ípus t is k i m u t a t t a k , ami felveti a n n a k 
lehetőségét , hogy ado t t he lyen ké t t r a n s z m i t t e r egyidejűleg v a n jelen.) Szép 
pé ldá j á t í r t a le T A U C és G E R S C H E N F E L D ( 1 9 6 1 ) Aplysia gangl ionban a n n a k , 
hogy egy kolinerg sej t ACh fe lszabadí tása révén egyik n e u r o n t serkent i , a 
más ika t gá to l j a , min thogy az egyik posztsz inapt ikus m e m b r á n D, a másik 
H válasz t ad. I lyen alapon szerveződhet egy divergáló neuronpopidác ió , ami-
kor a vezérlő, vagy in t e rneuron egyet len t r anszmi t t e r anyag , de többfé le 
t r anszmi t t e r - recep to r in te rakc ió révén különböző h a t á s o k a t e redményezhe t 
A csat lakozó neuronokban ( 7 . ábra) ( K A N D E L és G A R D N E R 1 9 7 2 ) . 

Az áb ra azt is m u t a t j a , hogy a preszinapt ikus ros t ugyanazon se j t t e l 
ké t , e l térő t ípusú szinapszis révén is kapcso la tba léphet , me ly lehetőség reális 
vo l t á t fa rmakológia i ú ton ki is m u t a t t á k . H o g y a kétféle válaszlehetőség közül 
melyik j u t ténylegesen é rvényre , az nem egyet len szinapszistól , hanem a se j t 
p i l l ana tny i ingerlékenységétől és a szinapszisok összhatásá tó l függ. Egy-egy 

Г H ' 

7. ábra. Ko l ine rg i n t e rneu ronon lehe tséges s z inap t ikus kapcsolódása k ö v e t ő se j tekhez , axon-
e lágazódások r évén . A — e l ek t romos á t t e v ő d é s ; В — Na-veze tés növe léséve l serkentő t r ansz -
m i t t e r h a t á s ; С — Na-veze tés növelésével se rken tő és Cl-vezetés növeléséve l gát ló , k e t t ő s 
s z inap t ikus h a t á s ; D — Cl- és K - v e z e t é s növelésével gá t ló , ke t tős gá t ló h a t á s ; E — Cl-vezetés 
növelésével s e rken tő h a t á s o lyan e se tben , amiko r a Cl-egyensúly p o t e n c i á l kisebb, m i n t a 

n y u g a l m i potenc iá l ( , ,D" - se j t ) 
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neuronon ugyanis számos presz inapt ikus r o s t t apad . Ezek m ű k ö d h e t n e k 
u g y a n a z o n t r anszmi t t e r re l , de m ű k ö d h e t n e k különböző mediá to rokka l is. 
A szinapszisok h a t á s á n a k felerősítése vagy gyengítése az időbeli t ényező 
mel le t t elsősorban az előidézett permeabi l i t ásvá l tozás összegződésén, össze-
adódásán , vagy e g y m á s t kioltó h a t á s á n múl ik . Az előbbiekből k i tűnik , h o g y 
ugyanazon t r anszmi t t e r r e l m ű k ö d ő t ö b b presz inap t ikus ak t ivá lás nem szükség-
szerűen vezet erősí téshez, mert ha például egy ik szinapszisban a fe lszabaduló 
a n y a g a Na-permeabi l i t ás t , m á s i k b a n a Cl-permeabil i tást fokozza , a két h a t á s 
közömbös í the t i e g y m á s t . Ezzel szemben, u g y a n a z o n posz tsz inapt ikus e lem 
különböző szinapszisaiban fe lszabaduló kü lönböző mediá torok, ha a nyuga lmi 
po tenc iá l t azonos i r á n y b a v á l t o z t a t j á k meg, s z u m m á l ó d h a t n a k , jóllehet egy ik 
presz inap t ikus ros t pl . kolinerg, a másik szerotoninerg neuronból ered (8. á b r a ) . 
A konvergenc iának i lyenfa j t a t í p u s á t Aplysia gangl ionokban í r t á k le ( K A N D E L 

és G A R D N E R 1 9 7 2 ) , melyhez hasonlóval i n t e rneuronokban , gerinces és gerinc-
te len ál latok ese tében egyaránt á l ta lánosan számoln i kell. Másokhoz hasonlóan , 
s a j á t v izsgála ta ink is azt m u t a t j á k , hogy G a s t r o p o d a neuronok többsége t ö b b 
t r anszmi t t e r r e is é rzékeny, s fe l tehe tően t ö b b f a j t a szinapszissal is rendelkezik 
( K i s s és S A L Á N K I 1 9 7 1 ) . U g y a n a k k o r nem s ikerü l t tö rvényszerű összefüggést 
t a lá ln i a kü lönböző t r anszmi t t e r ek re ado t t válaszreakciók közö t t , ami az t 
m u t a t j a , hogy a receptorok egymás tó l függe t l enek , és a kü lönböző t r ansz -
mi t te r - recep tor in te rakc iónak a feltételei m e g v a n n a k . 

Ezeknek az a d a t o k n a k a f igye lembevéte léve l az is ny i lvánva ló , h o g y a 
szinapszis f iz io lógiá jának k u t a t á s a során az összegzett válaszok elemzése csak 

8. ábra. E l t é rő h a t á s t í p u s ú kolinerg és szero toninerg b e m e n e t e k n é h á n y lehetséges v a r i á c i ó j a 
i n t e r n e u r o n o n . Az i n t e r a k c i ó k imenet i e r e d m é n y e az idő- és térbeli összegződéstől , v a l a m i n t 

a neuron ingerü le t i á l l apo tá tó l és az egyes h a t á s o k i n t e n z i t á s á t ó l függ 
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kor lá tozo t t igénnyel a lka lmazha tó e l j á rá s . Ugyancsak óvatosan kel l e l járni 
az á l ta lános r ecep to rb iokémia i és fa rmakológ ia i v izsgá la tokban is, a „ t i s z t a " 
n e u r o n s t r u k t ú r á k h iánya m i a t t . A se j t s z in tű , ill. szinapszisszintű v izsgá la tok 
azok, melyek a szinapszisok elemi működésé re , a speci f ikumok fe l t á rá sá ra 
a lka lmasak , s i t t is csak a modern elektrofiziológiai és farmakológia i módszerek 
együt tes a lka lmazása h o z h a t e r e d m é n y t . Viszonylag egyszerűbbnek t ű n h e t a 
k u t a t á s homogén szinapszispopulációval rendelkező s t r u k t ú r á k b a n , azonban 
még i t t is számolni kell azzal , hogy az egyet len t r a n s z m i t t e r h a t á s a is ered-
ményezhe t e l t é rő vá laszreakc ióka t . Bizonyos , hogy a gerinctelen ál latok 
sokkal he t e rogénebb szerkezetű és f u n k c i ó j ú idegközpont ja iban a p r o b l é m á k 
b o n y o l u l t a b b a n j e len tkeznek , de ta lán é p p e n ezért, t o v á b b á számos me tod ika i 
meggondolás m i a t t , e p r e p a r á t u m o k jó szolgála tokat t e h e t n e k az in te rneuro-
nális á t t evődés f iz io lógiá jának tovább i k u t a t á s á b a n is. 
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