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Az alabbi dsszefoglaléban az izom biokémiai kutatdsanak legijabb ered-
ményeit fogjuk ismertetni. Az ismertetés sziikségszertien nem torekszik azizom-
mal kapcsolatos dsszes biokémiai jellegli kutatasok atfogasara. Azokat a kuta-
tasokat fogjuk elsésorban szem elGtt tartani, amelyek az izom jellemzd fehér-
jéinek részletes megismerése révén az izommiikodés alapjat képezd (és végsd
soron a fehérjestruktira valamilyen megvaltozasan alapulé) elemi folyamatok
felderitésére iranyulnak. Igy lényeges targyalas nélkiil hagyunk olyan fontos
teriileteket, mint az izomszévet oxidativ folyamatainak djabban feltart rész-
letei, az izom elektrolitjainak, kationeloszlasanak problémii, az izomingeriilet
biokémiai problémai stb. A kiemelt terilleten sem téreksziink a (még ilyen
szikités mellett is) hatalmas anyagot képvisel§ irodalom teljes ismertetésére.
Ennek oka az, hogy felfogisunk szerint igen nagy szammal jelennek meg
olyan, t6bbé kevésbé mellékes részletekre vonatkozé munkak, amelyek nagyon
kevés tényleges eldrehaladast jelentenek, kevéssé valtoztatott feltételek melletti
ismétlései régebbi munkaknak. Az irodalom ezen egészségtelen szaporodasanak
egyik oka az, hogy olyan bonyolult rendszerekkel van dolgunk, amelyeknél a
vizsgélat szempontjabol véltoztathaté feltételek szama szinte korlatlan. Igy
a munkak értékének megitélésénél igen éles valogatasra van sziikség. Ennek az
értékelésnek a szempontja kettds: egyrészt azok a munkak latszanak jelentGs-
nek, amelyek eléreviszik az izomkontrakciéban szerepet jatszé fehérjék egzakt,
konkrét karakterizaldsat, masrészt valamilyen részletadat annal jelentdsebb-
nek latszik, minél kozvetlenebbiil hozhaté kapcsolatba az é16 miikédd izom
alapvetd fiziolégiai és biofizikai sajatsagaival. Az alabbiakban ezen kettds
szempont szerint valogatva ismertetjiik az utébbi néhany év legfontosabbnak
tling eredményeit, eleve szamolva avval, hogy véalogatasunkba sziikségszertien

bizonyos egyoldalisag keveredik.
a) Az izom funkcionalis fehérjéi

A harantesikolt eml8s izom kontraktilis eleme, a miofibrillum tdlnyoma-
részt két fehérje, az aktin és miozin komplexeként foghato fel. A tisztitott
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aktomiozin (AM a tovabbiakban) kiilonboz3 szinerézis jelenségei, az aktomio-
zin szal ATP hatasara j6l mérhetd erdkifejtéssel jaré kontrakciéja, arra vezette
a kutatdékat, hogy az izom kontraktilis elemét pusztan mint aktomiozin komp-
lexet tekintsék. Az ujabb néhany évben ezt az altalanositast széles anyagon
ellendrizték és kiegészitették. Ezek a vizsgalatok egyrészt igazoltak, hogy min-
den izom kontraktilis struktireleme valéban egy olyan fehérjekomplexum,
amelyet joggal aktomiozinnak nevezhetiink. Ugyanakkor azonban finomabb
kiilsnbségek deriiltek ki a kiilonb6z8 eredetd izmok kozott.

A harantesikolt izom utén kiil6nb6z6 eredetd sima izmokon is igazolédott,
hogy a szerkezetet kétféle fehérjefonal, egy vékonyabb — ami a harantesikolt
izomban talaltak alapjan aktinnak tekinthet§ —és egy vastagabb, miozinfonal
épiti fel. A harantcsikolt izomban ezek a fonalak ismert médon helyezkednek
el [1]. A sima izom felépitése ettsl eltér [2],de alapvets minden esetben a két-
féle fonalbél épiil§ szerkezet. Ugyanakkor minden izomféleségben talalhaté
egy nagy ionerdsségnél old6dé, ATP-az aktivitassal rendelkez§ fehérje, miozin
és egy a miozinnal komplexet képez8, masik fehérje az aktin.

A fehérjék lokalizacigja azonban, Ggy latszik, harantesikolt izomban sem
egységesen olyan, mint az emlfs izmon kapott eredmények [1] alapjan var-
nank. Igy pl. DE ViLLAFRANCA [3] szerint a Limulus izomban az A-csik telt-
ségét okozé fehérje nem miozin, mint a magasabbrendl izmokban, hanem
aktomiozin. Minthogy izeltlabi izombé6l még senkinek sem sikeriilt miozint
aktin nélkiil kivonni, feltételezi, hogy altaldban az izeltlabvaknal az
aktomiozin alkotja az A-csikot és az I-csikban lathaté fonalak valamilyen mas
fehérjébsl allanak.

Az utébbi idében sok vizsgalat foglalkozik a tropomiozinnal. A tropo-
miozin (TM) a miofibrillum alkatrésze. Lokalizaciéja, és az ionizalhaté oldal-
lanc-csoportok nagy szama alapjan a funkcionalis struktirfehérjék k6zé szamit-
hatjuk, azonban a legtobbet tanulmanyozott emlés izomban a struktdrfehér-
jéknek csak néhany szazalékat teszi ki, tovabba semmiféle enzimaktivitassal
nem rendelkezik, s igy sokaig nem lehetett semmiféle szerepet tulajdonitani
neki a kontraktilis modellek funkcigjaban. Ujabban a helyzet némileg valto-
zott, amennyiben kideriilt, hogy kagyl6k és mas puhatestiiek izmaban sokkal
nagyobb mennyiségben fordul el. A gerinctelen, f6leg kagyléizomban kétféle
TM talalhaté, amit egyes szerzék TM a, ill. b-nek neveznek [4, 5]. Ezek koziil
a TM b igen hasonlé a gerinces TM-hoz, a masik komponens azonosnak bizo-
nyult a strukturalis vizsgalatokbél régéta ismert paramiozinnal, amely kagylok
zéréizmaban a fehérjének sokszor 309%,-at is kiteszi. Egyes szerzék a kagylo-
izmok nagy TM-tartalmat a kagylék ténusos zaré tevékenységével hozzak
kapcsolatba. Igy pl. Ruece [6] kimutatja, hogy kagylék zaréizmabol késziilt
glicerines rostok kétfélék. Az egyikben a TM : AM arany 4 :1, a masikban
1:1. A nagy TM-tartalmu szalak ATP hatéasara torténd kontrakciéja esetében
a hossz-fesziiltség diagram hatalmas hiszterézist mutat: az ATP jelenlétében
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megrovidiilni engedett szal, ha (tovabbra is ATP jelenlétében) ismét nytjtjuk,
sokkal nagyobb fesziiltségeket fejt ki azonos hosszon. A kis TM-tartalmi szélak
ugyanezt nem mutatjak. A kagyl6-TM koti az ATP-t és a TM-bé] késziilt sza-
lakat az ATP nydjthatobba teszi, képlékenyiti.

Sok tanulmény foglalkozik djabban az tin. extraprotein (EP) kérdésével.
Ha ugyanis a glicerinnel extrahalt, s6t a vizes kézegben késziilt miofibrillumo-
kat feloldjuk, az oldatba ment fehérje nem csapédik ki teljes egészében olyan
feltételek kozott, amelyek az aktomiozint kicsapjak. Mas széval a miozin ki-
csapésa utan oldatban maradé ,,extraprotein’ olyan fehérjékbél all, amelyek
oldhaték a miofibrillum el§allitasra hasznalt kozegben és azért oldédnak fel
csak a miozinstruktira teljes feloldasaval kapcesolatban, mert a struktirfehér-
jékkel valamiféle komplexet képeztek. Ujabban kiilsnésen Ivawov [7], to-
vabba PErRRY és mt. [8] intenziv tanulmanyozas ala vették ezt az EP-t. Kiils-
nosen érdekes IvANov és mt. vizsgalata [7], akik megallapitjak, hogy kiilon-
b6z6 funkeiéjid izmokban az EP mennyisége kiilonb6z8, a tonusos sima izmok-
ban kiilonésen nagy az EP mennyisége. Ha ehhez hozzavessziik, hogy az EP
6 frakcidja a legkiilonb6z6bb szerzék szerint TM (bar a TM részvételének ara-
nyarél az adatok kiilonboznek), ez ismét a TM szerepének fontossagat hizza
ala.

Ezeknek az EP-vel kapcsolatos vizsgalatoknak az értékelését meglehetd-
sen megneheziti, hogy a hosszas izolalasi procedurak miatt nem zarhatjuk ki
denaturalt termékek jelenlétét, mint ahogy PERRY [8] jelents mennyiségben
talal egy fehérjefrakciét az EP-ben, amely minden valészintiség szerint denatu-
ralt aktin.

Igen érdekes és alapos vizsgalatokat folytatott NEEDHAM és mt. [9] az
uterus struktirfehérjeivel. Legérdekesebb eredményiik, hogy az uterusbél
elgallitott aktomiozin ATP-az aktivitdsa igen alacsony az eml8s aktomioziné-
hoz képest, azonban enyhe tripszines emésztésre, amely egy az akto-H-mero-
miozinhoz hasonlé fehérjéhez vezet (ami a molekulasilyt és mas jellemzdket
illeti) hatalmasan megnd-az ATP-4z aktivitds, 7—8-szorosra és eléri a normalis
akto-H-meromiozinét. Ez a csekély ATP-az aktivitds nem preparaléssal kap-
csolatos inaktivalédas kovetkezménye, mert kiméletesen izolalt uterus mio-
fibrillumok is megfeleléen alacsony aktivitast mutatnak. Ez a vizsgalat is
mutatja, hogy az aktomiozin jelenléte teljesen altalanosithaté alapja minden
izom mikddésének, a részletek azonban sokkal bonyolultabbak, mint eleinte
feltételezték és érdemes a kiilonbségek pontos tisztazasaval faradozni.

Sok érdekes tanulmény foglalkozott a miozin és részben més struktir-
fehérjék pontos szerkezetének, felépitésének megismerésével. Ismeretes, hogy
kiilonb6z6 szerzéknek sikeriilt enyhe fehérjebonté behatasokra a miozin-mole-
kulat fragmentalni, vagyis két kiilonb6z8, az elsé vizsgéalatok szerint egységes
fehérjeféleségre, az L és H-meromiozinre kettébontani. A H-meromiozin tar-
talmazza a miozin 6sszes SH-csoportjait és ez mutatja a teljes ATP-az aktivi-
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tast, az L-meromiozin koélesonzi a miozinnak sajatsagos oldékonysagi viszo-
nyait és VARGA és mt. vizsgalatai szerint ebben talalhaté a miozin kolineszteraz
aktivitasa teljes egészében. Kezdetben tgy latszott, hogy arrél van szé, hogy
néhany specifikus peptidkétés tartja oszes a miozin két alkotéelemét. (L.
osszefoglalélag: [10].

Ujabb vizsgilatok tobb oldalrél kétségbevonjak, hogy a meromiozinok
egységesek és hogy olyan értelemben alegységei a miozinnak, mint ahogy azt
kezdetben feltételezték. Kiilonssen HARRINGTON és MimALyi [11] vizsgalatai
vezettek igen vilagos, mélyrehaté eredményekre a kérdéssel kapcsolatban.
A tripszinnel valé emésztés kinetikajat végig kovették, négy killonbszs méd-
szerrel egyidejlileg mérve a hatast (pH-stat, forgatéképesség, viszkozitas,
ultracentrifuga). A bontas kinetikajat kiilonb6z6 hémérsékleten elemezték.
Megallapitottak, hogy a reakcié két kiilonboz§ sebességgel térténd bontas
osszhatasaként frhaté le. A gyors kezdeti bontés csak néhany polipeptid kétésre
terjed ki, viszont ez eredményezi a molekula szétesését. Kezdettdl fogva folyik
a lassabb lefolyéast bontas is, amely azonban nem eredményez fragmentaciot.
Végeredményben vizsgalataikbél az a kép alakul ki, hogy a miozin molekulaja
néhiny polipeptid lancbél all, melyek teljes hosszaban végigfutnak a moleku-
lan. A polipeptidlanc-kétegnek vannak jol rendezett részei, alfa-spiral strukti-
raban, ezeket a tripszin csak lassan bontja, a specifitasanak megfeleld peptid-
kotéseknél, mig vannak rendezetlen részek, amelyeket a tripszin gyorsan meg
tud timadni. Ha ezen a szakaszon mindegyik polipeptid lancban egy-egy kotés
elhasad, a molekula szétesik. A hdmérséklet valtozasaval a rendezett és rende-
zetlen szakaszok ardnya némileg valtozik, ami a bontas kinetikajabol jol ki-
olvashaté. Jol egyezik MiaArLyIr és HARRINGTON eredménye avval, hogy mint
SzeNT-GYORGYI A. és CoHEN megallapitottdk, az optikai forgatéképesség
diszperziéja alapjan, a miozin szerkezetében az alfa spiralisba rendezett poli-
peptid rész kb. a molekula felét teszi csak ki. Maga az a tény, hogy a miozin-
molekulaban vannak egyes szakaszok, amelyek tripszin segitségével elbontha-
tok és a molekula feldarabolasdhoz vezetnek, még nem bizonyitja, hogy a
kapott részek szerkezeti-kémiai értelemben hatarozott molekulak, mint az
MirALyr és HarrINGTON idézett vizsgalataibél kivilaglik. Igy kiilonésen
figyelemre mélté LAKI elmélete, aki felteszi, hogy a miozin voltaképpen tropo-
miozinbél és aktinbél épiilne fel [12, 13]. LAkI elképzelésének kiindulasat az
képezte, hogy az altala végzett igen pontos aminosavanalizisek szerint a miozin
aminosav dsszetétele meglepden egyezik egy aktin és egy TM-molekula amino-
savisszetételének osszegével. Tovabbi tampontot nyert ez az elképzelés VELICK
vizsgéalataib6l [14]. VELick megallapitotta, hogy Cl4-gyel jelzett fenilalanin a
meromiozinokba kiilonb6z8 sebességgel épiil be, vagyis hogy a miozin molekula
két fele kiilonbozd sebességgel szintetizalodik és nyilvan késébb kapcesolédik
6ssze. VELICK adataiban felt{ing, hogy a H-meromiozin és az aktin féléletideje
egyrészrél (80,ill. 67 nap) és a TM és L-meromiozin féléletideje masrészrdl (27, ill.
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20 nap) igen kozel esik egymashoz. Igen érdekesek LAk és mt. [15] immunolé-
giai eszkozokkel végzett vizsgalatai. Ezek szerint a miozin, az L-meromiozin és
a csak gerinctelen izmokbél izolalhat6 TM a keresztreakeiokat adnak egymassal.
Ugy latszik tehat, hogy az emlds miozin L-meromiozin szakasziaban olyan speci-
fikus struktdirak vannak, mint amilyenek a gerinctelen izmokban kiilon fehér-
jéhez a TM a-hoz vannak kiotve. A TM b, amely egyarant elfordul gerinces és
gerinctelen izomban, nem reagal immunolégiailag a miozinnal. A nem egységes,
emlds miozinbél kapott L-meromiozin tilnyomé része egy kristalyosithaté
fehérje, amely sok sajatsagaban igen hasonlé a TM a-hoz.

b) A funkcionilis fehérjék kiolecsinhatisa ATP-vel

mint az izommiikodés modellje

Az izomfehérjék és az ATP (és rokon vegyiiletek) kilecsonhatasat vizs-
gal6 kutatasok értékelése szempontjabél donté jelentdsége van azoknak a vizs-
galatoknak, amelyeket az utébbi években tdléls izmon végeztek az ,,ATP-
tedria’ ellendrzésére.

A SzenT-GYORGYI, ill. ENGELHARDT altal elinditott aktomiozin-ATP
modellkutatéas hallgatélagos feltevése, amely késébb kell§ bizonyitékok nélkiil
igen altalanosan elterjedt felfogassa lett, az volt, hogy az ATP-nek az akto-
miozin altal térténd elbontasakor felszabadulé energia fedezi az izomkontrakcio
energiasziikségletét. Ennek a koncepciénak nehézségeire kezdettdl fogva ismé-
telten ramutatott Ernst [16]. 1953 6ta kilonbo6z6 szerzék [16 a—21] tdléls
izom nukleotida 6sszetételének analizise révén vizsgalat targyava tették a kér-
dést és az eredmények tobbsége azt mutatja, hogy a tilél izom bizonyos fel-
tételek kozott képes munkat végezni anélkiil, hogy az energetikai szamitasok
alapjan sziikségesnek tartott ATP mennyiség elbomlana. Az elsé néhany rangas
alatt csak a szamitottnal sokkal kisebb mértékii ATP-bomlast sikeriilt kimutatni
[20, 21]. Radioaktiv foszfat alkalmazasival nem sikeriilt kimutatni az ATP
terminalis foszfatjan a jel6l6dés fokozédasat aktivitaskor [18]. Ez utébbi kisér-
letek bizonyit6 ereje ugyan kritizalhat6, mert mint régebbi hasonlé kisérletek
esetében, nem zarhaté ki, hogy a nyugalmi izomban kapott jeloltség azonos
a sejten beliili anorganikus foszfat jeloltségével, s igy természetesen a megijulas
soran nem fokozédhat. Ticyr kisérletei [22] azonban sokkal bonyolultabbnak
mutatjak a kérdést. Ennek a nehézségnek a megkeriilésére, ami a foszfat igen
lassti penetralasanak kovetkezménye, FLECKENSTEIN Wjabban O'S-at hasznal
az ATP megtjulasi sebességének vizsgalatara, mivel a Hy0'® sok nagysagrend-
del gyorsabban penetral mint a foszfit. Egyel6re azonban még csak nyugvé
izomrol kozol adatokat, a munkavégzés hatasat a jelolédésre még nem tanul-
manyozta [23]. Ezek az ATP energiaszolgaltat6 szerepét cafolé kisérletek,
bar kiilonb6z6 ellenvetések ezek ellen is felvethet8k (mint pl. az, hogy az ATP
bomlas szabad-energia értékének kiszamitasanal a koncentraciotdl fiiggd tagot
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nem veszik tekintetbe, vagy az, hogy a restituciés folyamatok lehetdségével
nem szamolnak kelléleg), teljes hatarozottsaggal mutatjak, hogy az ,,ATP-
teoria’ eredeti merev formajaban nem tarthat6 fenn. Ennek ellenére az izom-
funkcié6 megértése szempontjabol alapvetd jelentésége van az aktomiozin
rendszer és ATP kozotti kolesonhatas mélyebb megismerésének. Kétségtelen
ugyanis, hogy a kontrakcié alapja a féleg aktomiozinbél 4ll6 miofibrillum-
struktiranak valamilyen megvaltozasa, tovabba kétségtelen, hogy mint minden
szovetben, az izomban is a taplalék elégésekor felszabadulé energia hasznosit-
hat6 része az ATP és néhany vele szoros kapcesolatban levd anyag szabadener-
gia tartalma formajiaban jelentkezik. Biokémiai szemponthél igen kevéssé
kielégit6 a tudasunk éppen ennck az aktomiozin és ATP kozotti kolcsonhatas-
nak a mivoltarsl. A morfolégiai kutatasok éltal djabban felvetett ,,sliding
filament” teéria [1], vagy az ERNsT iskola adatai a miozinnak a funkciéval
kapcsolatos kristalyosodasarol [24, 25, 26], vagy a kiilonboz6 funkcionalis
fehérjeszerkezetek toltésvaltozasaira alapozott teéridk [l. pl. 27, 27a] tovabbi
konkretizalast igényelnek a kérdéses jelenségekben szerepld fehérjék szerkezeti,
fizikai-kémiai és enzimoldgiai sajatsagai alapjan.

Az aktomiozin modellrendszereknek az ATP-vel valé kolcsénhatasat
vizsgalé munkik egy jelents csoportja a modellrendszerek relaxalasa koriil
forog. Ismeretes, hogy kiilénb6z8 aktomiozin modellek, ATP hatasara kontra-
halnak. Az ATP nélkiili modellek azonban nem tekinthetdk a relaxalt izommal
analégnak. Kitilinik ez abbél, hogy ha pl. egy izometridsan kontrahaltatott
rostot ATP nélkiili fiirdGbe visziink at, a rost nem relaxal, fesziiltsége megmarad.
Az ATP nélkiili rendszer inkabb a rigoros izomnak felel meg. Igen j61 megmu-
tatkozik ez pl. a glicerines rost nyijtasi ellenéllasaban, amiigen nagy, nagysag-
rendekkel nagyobb, mint az é1§, nyugvé izomé, vagy az ATP hatasara kontra-
halé modellé [28]. A modellrendszereken akkor sikeriilt elgszor a relaciéval
némileg analég allapotot elérni, mikor PorRTZERL egy ATP-vel kontrahaltatott
rosthoz ATP-4az mérgeket adott [28]. Ilyen esetben a rost relaxal, illetve egy
ilyen kézegbe vitt rost nem kontrahél, de nyijtési ellenallasa mégis leszall arra
az alacsony értékre, ami az él6 nyugvé izom nydjtasi ellenallasanak felel meg
nagysagrendileg. Ezekbél a vizsgalatokbo6l WEBER és iskolaja azt a képet ala-
kitotta ki, hogy az ATP hatasa a modellekre kettds. Egy képlékenyitd hatas,
amelyrdl ERNsT mar korabban szélott [28a] és amely a rostot a nyugvé izom-
hoz hasonlé allapotba hozza (vagyis nyujtasi ellenallasat lecsokkenti) és a
kontrakciét kivalté hatas. Nagyon jol alatamasztja ezt a felfogist, hogy egyes
anyagok, mint pl. pirofoszfat képlékenyitd hatéassal rendelkeznek, kontrahal-
taté hatassal viszont nem. Ezen analégia alapjan lehetett arra gondolni, hogy
az 618 izomban is valamilyen gatlas az, ami megakadalyozza azt, hogy a
jelenlevd aktomiozin és ATP hasson egymasra, vagyis lehet§vé teszi, hogy
az izom relaxalva maradjon. Valéban sikeriilt is MARsHnak az izombdél egy
olyan kivonatot készitenie [29], amely kiilonb$z6 modellrendszerek kontrakcio-
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jat ATP jelenlétében megakadalyozza [30] és ugyanakkor az ATP-az aktivi-
tast is gatolja [29, 30]. Kérdéses mennyire tamasztjak ala ezek a tények a
kontrakcié6 ATP-teoridjat, fel kell hivni azonban a figyelmet arra, hogy az
ATP-teériatol legtavolabb allé elméleteknek is szamot kell adniuk arrél, hogy
hogyan lehet az izom aktomiozin struktiraja nagy mennyiségli ATP jelen-
1étében relaxalt allapotban. Ez a probléma fennallna még akkor is, ha a mio-
fibrillumok osszehtzédasa ATP hatasara semmiféle kapcsolatba nem volna
hozhaté az izom fiziologids miikédésével, amint ezt el6szor ENGELHARDT dom-
boritotta ki, 1946-ban [31].

Azok az anyagok, amelyek a modellrendszerek ATP-az aktivitasat gatol-
jak, ATP jelenlétében relaxaciot okoznak. Ilyenek az izombél kivont, egyeldre
tisztazatlan természetd, in. MArsH-f. faktor [29] mellett egy egész sor enzim-
méreg, tovabba egyes polielektrolitek [47].

Megemlitendd tovabba VARcA és mt. azon eredménye [32], hogy anti-
miozin, ill. anti-aktin szérum gatolja a glicerines rost kontrakcigjat.

Mindezek a vizsgalatok osszeegyeztethetk azzal a képpel, amit még
SzeENT-GYORGYInek a modellrendszerek felfedezése idején felvetett elképzelésé-
bél kiindulva, a késébbi sajat és idegen enzimatikus vizsgéalatok alapjan a
kandidatusi disszertaciomban is képviseltem [33]. Eszerint az ATP nélkiili
modellrendszerekben az aktin és miozin aktomiozinna egyesiil. ATP hatéasara
ez a kotés megbomlik. Ez eredményezi a szalak nagyobb nyijthatésagat.
Ugyanakkor a miozin és aktin kézott megindul egy kélesonhatas, amelynek a
természetét nem ismerjiitk, ami aktiv erdkifejtésre (ill. rovidiilésre) vezet, s
amellyel egyidejtileg intenziv ATP bomlas indul meg. Ennek a kilcsonhatas-
nak feltétele a miozin bizonyos aktiv csoportjainak épsége, amelyek gatlasa
az erdkifejtést és az ATP-bontast megsziinteti (ATP-4z mérgek hatasa). Hogy
maga az ATP-bontas feltétele-e a folyamatnak, vagy csak a miozin olyan
csoportjainak az épsége sziikséges hozza, amelyek egyidejiileg az ATP-bontast
is létrehozzak, ez teljes szigortsaggal nincs eldontve. A folyamatnak alapja
egy bizonyos kélcsonhatas a miozin és az aktin kozdtt, amelyet pl. egyes
polielektrolitek képesek akar az aktin, akar a miozin feliiletének blokkolasaval
meggatolni [47]. Ez a gatlas azonban csak akkor johet létre, ha ATP jelenléte
miatt az aktin és miozin kozotti kotések ciklikusan felbomlanak és ujrakép-
z6dnek.

A modellek relaxaciéjaval foglalkozé vizsgalatok sem deritenek fényt
arra a legfontosabb kérdésre, hogy voltaképpen mi térténik az aktin és miozin
ATP és Mg jelenlétében torténd kilesonhatasakor. Eppen ezért kiillonosképpen
érdekes minden vizsgalat, ami ezt a kérdést feszegeti. STRAUBnak az aktinhoz
kotott ATP, ill. ADP felfedezésekor felvetett tedridjara [34] tamaszkodva
szamos kutaté folytatott vizsgélatokat azon elképzelés alapjan, hogy a kotott
nukleotida valamilyen médon részt vesz az aktin-miozin-ATP kélcsonhatasa-
ban. Mi magunk is ezt a feltevést kovettiik és alatdmasztasira sok eredmény-
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telen munkat végeztiink. A polimerizalt aktinnal vagy izolalt miofibrillumok-
kal sem nekiink [35, 36], sem PERRY igen alapos kisérleteinek [37] nem sikeriilt
kimutatni, hogy a miofibrillum kététt nukleotidaja szabad nagyenergiajd
vegyiiletekkel, pl. (kreatinfoszfoferaz segitségével) kreatin-foszfattal reagalna.
Radioaktiv ATP-t alkalmazé kisérleteinkben [38], a kotstt nukleotida eset-
leges kicserélddését szabad ATP-vel kizartuk. Nem zarjak ki azonban ezek a
kisérletek azt a lehetdséget, hogy a kotott ADP ciklikusan foszforilalédik, ille-
téleg defoszforilalédik az aktin-miozin-ATP kélcsonhatas soran. Enneck elle-
nére a negativ kisérletek sorozata alapjan hajlanank ennek a feltevésnek az
elejtésére, ha id6kozben nem jelentek volna meg STROEMAN igen érdekes kisér-
letei [39], amelyek a kétott nukleotida szerepének lehet8ségét tjra élesen
felvetik. STROBMAN szerint amikor az aktin dializissel valé depolimerizaciéjat
ATP jelenléte altal reverzibilissé tessziik, nem az torténik, amint azt STRAUB
eredetileg feltételezte, hogy a polimerizalt aktin ADP-je ATP-re cserélédik
ki, hanem transzfoszforilacié torténik, a szabad ATP foszforilalja a kotott
ADP-t. Ugyanez elérhet6, ha a dializis soran egyaltalan nincs jelen ATP, hanem
kreatin-foszfat és kreatinfoszfoferaz van a rendszerben. Végiil pedig kimutatta
STROHMAN, hogy a polimerizalatlan aktin mint ilyen, k6t6dik H-meromiozinhoz
és ez a G-aktin-H-meromiozin komplex krestinfoszfoferdz jelenlétében folya-
matosan szabadit fel anorganikus foszfatot krestinfoszfatbél. Vagyis globularis
aktint tartalmazé aktomiozin esetén megkapta a kotott nukleotidanak azt a
reakecidjat (ciklikus foszforilacié, defoszforilacié), amit mi is, Perry is hiaba
kerestiink, F-aktint tartalmazé miofibrillumok esetében. Igy amennyiben fel-
tételezhetjiik, hogy az aktin globularis forméaja eléfordul az in vivo izomban, fel
kell tételezniink, hogy a kotott nukleotida fontos szerepet jatszik az aktin-
miozin-ATP reakciéban.*

A modellkontrakcickban mindeniitt a Mg-mal aktivale AM—ATP-az
jatszik szerepet. A Ca-mal aktomiozinon észlelt nagy aktivitas, ami megegyezik
a miozinnak maganak Ca-mal mért aktivitasaval, mas folyamat mint a Mg—
AM ATP-bontasa. Hogy valéban gyikeresen mas folyamatrol van sz6 Ca és Mg
jelenlétében, azt ragyogéan igazolja KosHLAND egy nemrégiben megjelent
munkaja [40]. Eszerint, ha miozin vagy aktomiozin ATP-t hasit H,08 tar-
talmi kézegben, Mg jelenlétében a keletkez§ foszforsavban jelentds O18-felvétel
mutathaté ki (a varhaté egy O atom/molekula f5lstt), mig ha Ca jelenlétében

* Mig ezen cikk sajté alatt volt, megjelent GERGELY és mt. munkdja [48] amely a
Strohman-féle vizsgilatok egyes eredményeit céafolni latszik. In vivo végzett kisérleteik szerint
a miofibrillum kotott nukleotiddjanak foszfitja (amely gyakorlatilag ADP-foszfit) nem jel616-
dik az izom miikédtetése sorin. Ezek a kisérletek nem zarjak ki azt a mechanizmust (ami
fentebb emlitett sajat kisérleteink szerint is fennmarad mint lehetdség), hogy a strukturkotott
ADP ciklikusan foszforildlédik-defoszforilalédik. Ugyanezen idépontban jelent meg NopA és
YAc1 [49] egy munkija, amelyben kimutatjak hogy desoxikoldttal kezelt, vagy glicerinezett
izombél elGallitott miofibrillumok ADP-je képes foszfatot atvenni kreatinfoszfattél, és az igy
keletkezett ATP-t elbontani, vagyis sikeriilt azt a kisérletet megvalésitanunk, ami PERRY
szerint kézonséges mosott miofibrillumokkal nem jon létre.
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torténik a hasitas, ez elmarad. Mivel sem az ATP, sem az anorganikus foszfat
miozin nélkiil nem vesz fel O8-at és a hidrolizisnél maximalisan molekulanként
egy O cserélédhet O'8-ra, fel kell tételezni, hogy a Mg jelenlétében folyé hasitas
soran képzddik egy fehérje-foszfat intermedier, amely képes oxigénjét a viz
oxigénjével kicserélni. '

Ezen tilmenden roppant jelentdsnek tartjuk KosaLAND kisérleteit abbol
a szempontbél, hogy elGszor szolgaltat direkt bizonyitékot arra, hogy a model-
lek funkciéjaval kapcsolatos ATP-bontas nem egyszerd hidrolitikus folyamat,
hanem valamilyen komplexebb jelenség, amelynek kapcsian egy fehérje-P
intermedier képzddik. Minthogy aktomiozin esetében az extra O8-felvétel
kisebb, mint miozin esetében, feltehetd, hogy ez a miozin-P intermedier reagil
az aktinnal, tehat a kicserélédésre nem vezet6 reakcié gyorsabb lesz, s igy
kisebb a kicserélédés lehetdsége.

c) Perspektivik

Befejezésiil ismét hivatkozunk arra, amit nem tudunk, illetve aminek a
nemtudéasa legfajdalmasabb, éppen mert ugyanakkor megkozelithetd kozelben
latszik lenni.

Nem tudunk gyakorlatilag semmit annak a részleteirdl, hogy milyen ter-
mészetl a kolcsonhatas az aktin és a miozin kozott, ATP nélkiili modellekben,
még kevésbé ATP jelenlétében. Semmit vagy csak olyan bizonytalan fehérje-
kémiai altalanossagokat, amik semmiképpen nem kielégitéek. Eppen ezért 4j
kutatasi utak megnyitdsara van sziikség, egyrészt a fehérjékrél valé tudasunk
fejlédésének tiirelmesen a nyoméaban haladva, masrészt tiirelmetleniil elébe
szaladva és olyan médszereket feszegetve, amelyekkel az altalanos fehérje-
kutatas is még csak most kezd ismerkedni, illetdleg esetleg még nem is ismer.
Ebbél a szemléletbdl kiindulva szeretnék még egy-két friss eredményt megemli-
teni, elézetes kozleményeket, amelyek nem eredményeikkel, hanem inkéabb
djszertiségiikkel hivjak fel a figyelmet.

Az egyik GoopaL [41], illetSleg KAMINER [42] megallapitdsa, akik meg-
allapitjak, hogy tiszta nehézvizben, D,0-ban, az izom kontrakciéja lelassul,
illetdleg hogy a békasziv mikoédése normalisan fennmaradé akcios potencial
mellett megéll. Mindkét dolgozat arra enged kévetkeztetni, hogy a D,0 nem
az ingeriileti folyamatot, hanem a kontraktilis apparatust befolyasolja.

A nehézviz ilyen mélyrehaté befolyasa a kontraktilis apparatusra fontos
kiindulé pontja lehet lényegesen elérevivé vizsgalatoknak. A nehézviz hatasa
elvileg harom lehet8ség iranyaba mutat: befolyasa alapulhat azon, hogy vala-
milyen disszocialhaté proton jatszik szerepet a kontrakciéban, eredményez-
heti a hatast a fehérjestruktira hidrogénhidainak befolyasolasa, végiil lehet-
séges, hogy a nehézviz hatasa az izomban levé kotott viz allapotanak befolya-
solasa révén hathat, ha ugyan a haromféle lehet8ség egyaltalan élesen elvalaszt-



128 BIRO ENDRE

haté egymastél. Az izomban lev8 viz jelentGségét ERNST hirom évtizedre
terjedd munkai allandéan elGtérben tartottdk. [Vo. 24.] Az Ernsr-iskola leg-
ut6bbi ezzel kapcesolatos munkai kiilonosen élesen rairanyitjak a figyelmet arra,
hogy az izom allapotvaltozasainak felderitése szempontjabol déntd jelentdsége
lehet az izomban levé kotott viz valtozasainak [43, 44], amennyiben szélesebb
alapon megismétlik és kiterjesztik ErRNstnek mar 1925-ben tett azon megfigye-
1ését [45], hogy az izom vizkotését az izom fesziiltsége befolyasolja. A kotott
viz kérdésének f6 nehézsége, hogy a géztenzié mérésen és silyeltolédasokon
alapulé méréstechnikak til lasstiak ahhoz, hogy a méréseket a funkcié soran
torténd valtozasokra kiterjeszthessiik. Eppen ezért metodikai szempontbol
érdekesnek latszik egy nemrégiben megjelent el6zetes kozlemény [46], amely
kiilsnb6z8 miikodési fazisban megfagyasztott békasziv kotott viz tartalmat
radiofrekvencias hullamok elnyelése segitségével prébalja megillapitani.
A cikk egyel6re nem vezetett semmi biztos konkliziéra, a mérési eredmények ki-
értékelésénél a szerz8 maga is igen 6vatos, azért tartjuk csupan emlitésre érde-
mesnek, mert metodikai lehet§séget latunk benne arra, hogy a kotott viz kér-
dése a kontrakeié folyamatara kiterjesztve is vizsgalhaté legyen.
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