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Az intracellularis glikogén megbizhaté elektronmikroszképos vizsga-
lata a vékony metszetek 6lomfestésének bevezetése utan valt lehetévé. Az
el6z6 évtized elején tiizetes, biokémiai médszerekkel is kiegészitett elektron-
mikroszképos vizsgalatok tisztaztak a glikogén finom szerkezetét a sejtben
(3, 31). A glikogén és a sima felszinli endoplazmas retikulum sajatos viszonya
a majsejtekben mar 1959-ben figyelmet keltett (29) és azéta is kiilonbozd
meggondolasok targya. A glikogénraktarbetegségek kutatasa soran deriilt
fény a lizoszémak szerepére a glikogén anyageserében (12). E kérdések rovid
attekintése az alabbi osszefoglalas targya.

A glikogén finomszerkezete elektronmikroszkipos metszetekben.

Festetlen vékony metszetekben a glikogén alig ad kontrasztot és csupan
a glikogénben gazdag citoplazma részletekben vehetd ki, mint igen halvany
pelyhes anyag (31). Olommal festett metszetekben a glikogén helyén igen
erds kontrasztot adé kerekded szemesék rajzolédnak ki, amelyek a citop-
lazma alapanyagaban szabadon helyezkednek el (3, 5, 10, 31, 32, 36). Az egyes
glikogén részecskék [béta részecskék, (6)] atmérsje 150—400 A, és igy a
100150 A atmérdji riboszémaktél altalaban jol elkiilonithetsk. Legtobb
szovetben a glikogén szemesék egymastél elkiiloniilve helyezkednek el [mo-
nopartikularis glikogén (3) (1. 4bra)]. A majsejtekben ezzel szemben az indi-
vidualis glikogén részecskék 50—200 mpu atmérGjd, vagy akar nagyobb ag-
gregatumokat alkotnak [alfa részecskék (6); glikogén rosettak (3)] (2. abra).

Szamos vizsgalat igazolta az o6lommal fest6d8 részecskék glikogén
természetét. Enzimatikus emésztés (diasztaz, amilaz) utan a glikogén teriiletén
nem jott létre 6lomfestGdés (3, 5, 32). A glikogén direkt elektronhisztokémiai
kimutatasakor (perjéodsavas oxidaci6 wutan tiokarbohidrazid, majd OsO,
kezelés) ugyanolyan glikogén szemcsék rajzolédnak ki, mint 6lomfestés utan;
amilaz emésztés a reakciét megsziinteti (32, 34). Kilonb6z8 szovetekbdl ultra-
centrifugalassal partikularis glikogént izolaltak. A frakeié elektonmikrosz-
képos vizsgalatra tortént beagyazasa és 6lomfestése utan a glikogén a szovet-
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metszetekben lathatokkal azonos kiillemii és nagysagi részecskéknek bizonyult
(5; 31, 36).

Mindezek alapjan a glikogén részecskék 6lommal festett metszetekben
alakjuk, nagysaguk és denzitasuk alapjan elektronmikroszképpal kell§
biztonsaggal felismerhetdk.

A glikogén és a sima felszinii endoplasmas retikulum topografiai kapcsolata

A maj glikogéntartalmaban az adott korilményektdl fiiggen jelentds
kiilonbségek mutatkoznak, sét a glikogén mennyisége fiziol6gias viszonyok
kozt is ritmikusan valtozik a‘nap folyaman (25). Jél taplalt allat, vagy ember
majaban a glikogén nagy citoplazmarészeket foglal el, melyek mas organellu-
mokat nem tartalmaznak. Ha azonban a maj kevesebb glikogént tartalmaz,
a glikogén szemcsék a sima felszinli endoplazmas retikulum (SER) tubulusai
kozt helyezkednek el (2, 3 17, 22) (2. abra). E topografiai kapcsolat sokkal
feltiin6bbé valik olyan hatasokra, amelyek akar a SER, akar a glikogén meny-
nyiségét drasztikusan megvaltoztatjak. igy pl. 3-metil-diaminoazo-benzol,
vagy barbiturat kezelés kisérleti allatok majaban a SER tetemes megnoveke-
dését idézi elg. A felszaporodé SER membranok ilyenkor behatolnak a gliko-
génmezdkbe s elfoglaljak azok helyét, mikozben a glikogén erdsen megkevesbe-
dik, s6t el is tlinhet (3. abra) (16, 29, 30). A folyamat regressziéja alkalméaval
a glikogén felszaporodasaval parhuzamosan a SER visszafejlédik (29).

Ehezéskor a mij glikogéntartalma csokken. Ezzel egyidejiileg a glikogén-
mez6k koriil a SER membranjai felszaporodnak és amilyen mértékben csokken
a glikogén mennyisége, olyan mértékben foglaljak el annak helyét, (16,19, 20).

Részleges majkiirtas utan regeneralédé patkdnymajban bizonyos maj-
sejtek nem tartalmaznak glikogént s ezek citoplazmajaban a SER-t csupan
egy-egy sima felszinti vezikula jelzi. Az els§ osszefiiggd SER halézatok kelet-
kezése idSbelileg és topografiailag egybeesik a glikogén megjelenésével, s az
endoplazmas retikulum (ER) membranok felszaporodasa és differencidlédasa
tovabbra is a glikogénnel szoros kontaktusban torténik (1, 35) (4. abra).

A glikogén és a SER morfoldgiai kapcesolata a méajsejtekben tény, ennek
funkcionalis jelent§sége azonban nem tisztazott és igy tobbféleképpen inter-
pretalhaté. Feltételezték, hogy a SER szerepet jatszik a glikogén szintézisében
vagy lebontasadban (29). Ez ellen szdl azonban, hogy a SER-ben nem mutat-
haté ki glikogén szintetaz (21) és a foszforilaz is magéahoz a glikogénmolekuldhoz
kapesolodik. (20, 36).

Ismert, hogy a glukéz-6-foszfataz szerepet jatszik a glukéz vérbe jut-
tatasaban. Ezt az emzimet a maj ER-a tartalmazza (8, 9). BIAVA (3) szamos
emberi szovet koziil egyediil a majban észlelte a glikogén és a SER topografiai
kapcsolatat, s ebb@l arra kovetkeztetett, hogy e kapcsolat a glukéz vérbe
torténd kivalasztasanak morfolégiai tiikrozédése.
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1. dbra. Majom szivizomsejtje. A szarkolemma alatt és a miofibrillumok kozt j6l latszanak az
egyedi glikogénrészecskék (monopartikuldris glikogén). — 45 000 X



2. dbra. Glikogén rozettdk fehérpatkany maéjsejtjében. A rozettik tobbségében jél kivehetsk
az egyedi glikogén részecskék. A glikogén rozettdk a SER membranjai kozt helyezkednek el. —
25 000 x



dbra. A SER ers felszaporoddsa fehér patkiny méjsejtjében. A kompakt SER
teriiletén a glikogén eltiint. — 20 000 x
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4. dbra. Fehér patkidny majsejtjei parcialis hepatectomia utdn 48 érdval (a, b), és 72 éraval(c).
—a) A majsejt citoplazmaja sem osszefiiggd SER-t, sem glikogént nem tartalmaz, csak 1—1
elszért SER vezikula lathaté. (——) — 28 600 X b) Az elsd kis sszefiiggé SER halozatok a
glikogénnel azonos teriileten jelennek meg. — 56 000 x c) A glikogén és a SER felszaporodasa
a citoplazma azonos részleteiben és egymassal szoros kontaktusban torténik. (——) — 99 00 x



5 dbra. Fehér patkdny madjsejtje parcialis hepatectomia utan 3 6rdaval. A citoplazmarészlet-
ben autofig vakuolumok lathaték, melyek membranokat és glikegént tartalmaznak. —
30 000 x
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A glikogén és a SER morfolégiai kapcsolatinak mas magyarazata is
lehet. Regeneralodé maj sejtjeiben az 4j ER membrinok keletkezése a glikogén
megjelenését koveti, s a glikogénnel mindvégig szoros topografiai kapesolat-
ban all; feltehetd, hogy a glikogén energiaforrasul szolgal az 4j ER membranok
szintéziséhez (1, 35). Lehet, hogy az ép maj sejtjeiben raktéarozott glikogén
is energiaforrasként hasznalédik fel olyankor, amikor a méjsejt miikodése
nagymennyiségii SER membran szintézisét igényli (16.)

Ujabb vizsgalatok szerint a glikogén és a SER topografiai kapcsolata
nem korlatozédik a méjra, hanem harantcsikolt izomban, endomentrium sejt-
jeiben (36), neutrofil ganulocitdkban (11) is megfigyelhet6. A hasonlé morfo-
légiai kapcsolat az eltér6 miikodésti szervekben és szovetekben nem feltét-
leniil jelent azonos funkcionalis osszefiiggést. Majban példaul tikrozheti a
vazolt lehetdségek koziil az egyiket. Izomban viszont kapesolatban allhat
a foszforilaz-kinaz stimulaciéval, miutan az ehhez sziikséges kalcium a szarko-
plazmas retikulumbél* jut a szarkoplazma alapanyagaba, ill. a miofibrillu-
mokhoz (24).

A glikogén kapcsolata a lizoszomakkal,

A lizoszémiak lipoprotein-membrannal hatarolt citoplazma organellu-
mok, amelyek szamos, savanyd pH mellett miik6dd hidrolitikus enzimet
tartalmaznak. A lizoszéma-enzimek a sejtbe kiviilrél bejuté kiilonbozd }inya-
gokat és a sejt valamennyi sajat anyagat képesek lebontani (7, 12).

A sejt sajat anyagainak lebontasakor koriilirt citoplazma részek memb-
rannal hatarolédnak el kérnyezetiiktdl, majd az igy kialakult autofag vakuolu-
mokban a hidrolitikus enzimek hatasara megemésztédnek (7, 12, 13, 26, 27,
28). A savanyi hidrolazokat tartalmazé autofig vakuolumok tehat olyan
lizoszémak, amelyekben a sejt endogén anyagainak lebontasa folyik. Az
autofagia a sejtalkotorészek fiziologids korforgalmanak részjelensége, ezért
normalis sejtben is rendszeresen véghemegy és észlelehets (4, 26, 27, 28).
E miik6dés révén a sejt lebonthatja izolalt részeit anélkiil, hogy azok molekula-
ris épit6koveit elvesztené (28).

Autofag vakuolumok képzddésekor egyéb citoplazma alkotérészekkel
egyiitt glikogén is bejut az atutofag vakuolumok iiregébe (5. abra) s azokban a
savanyu alfa-glukozidaz hatasara lebomlik (12, 13). Ez a lizoszéma enzim
a glikogén molekula Gsszes kotéstipusait képes hidrolitikusan hasitani (15).
A glikogén szegregiaciéjanak mértéke fiigg az autofagia mértékétdl és a cito-
plazma glikogéntartalmatél (26). Egyesek szerint a glikogén lizoszomalis
lebontasat ugyanazok a tényez8k befolyasoljak, mint a glikogénlebontas
foszforolitikus 6 dtvonalat (18). Kisérleti allatok majaban az autofagia foko-

* Az endoplazmads retikulumnak megfeleld organellum az izomszivetben.
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zodasakor, igy pl. parcidlis hepatectémia utan (2), D-galaktozamin kezelés-
kor (33), djsziilott patkanyok glukagon kezelésekor (18) a glikogén szegrega-
ciéja er6sen megnovekszik s a glikogén lizoszomalis lebontasa fokozédik (18, 33).

A lizoszomalis savanyu alfa-glukozidaz velesziiletett elégtelenségének
kovetkezménye a II. tipusi glikogénraktarbetegség. Az enzimdefektus ko-
vetkeztében hatalmas mennyiségi glikogén halmozédik fel a miikodési zavar
helyén, azaz autofigvakuolumokba zarva, f6ként a glikogénben gazdag maj-
ban és izomban (12, 13, 14, 23, 37). A glikogénlebontas foszforolitikus tit-
vonala ugyanekkor zavartalan (12, 13).

A glikogén lizoszomalis lebontasara vonatkozé biokémiai és morfols-
giai adatok ép és kéros korilmények kozt egyardnt Osszhangban vannak,
kolesonosen kiegészitik és alatamasztjak egymast. Eppen ezért ezek az ered-
mények — sok mas mellett — biztaté példai a morfolégiai és a biokémiai
kutatas sikeres egyiittmiikodésének, még ha a két kutatasi médszer hasonld
talalkozasa a glikogén anyagcsere mas teriiletein véarat is magéra.
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