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Az alábbi összefoglalóban az izom biokémiai ku ta tásának legújabb ered-
ményeit fogjuk ismertetni . Az ismertetés szükségszerűen nem törekszik az izom-
mal kapcsolatos összes biokémiai jellegű kutatások átfogására. Azokat a kuta-
tásokat fogjuk elsősorban szem előtt tartani , amelyek az izom jellemző fehér-
jéinek részletes megismerése révén az izomműködés alapját képező (és végső 
soron a fehér jes t ruktúra valamilyen megváltozásán alapuló) elemi folyamatok 
felderítésére i rányulnak. így lényeges tárgyalás nélkül hagyunk olyan fontos 
területeket, mint az izomszövet oxidatív fo lyamatainak ú jabban feltárt rész-
letei, az izom elektroli t jainak, kationeloszlásának problémái, az izomingerület 
biokémiai problémái stb. A kiemelt területen sem törekszünk a (még ilyen 
szűkítés mellett is) hata lmas anyagot képviselő irodalom teljes ismertetésére. 
Ennek oka az, hogy felfogásunk szerint igen n a g y számmal jelennek meg 
olyan, többé kevésbé mellékes részletekre vonatkozó munkák, amelyek nagyon 
kevés tényleges előrehaladást jelentenek, kevéssé vál tozta to t t feltételek melletti 
ismétlései régebbi munkáknak . Az irodalom ezen egészségtelen szaporodásának 
egyik oka az, hogy olyan bonyolult rendszerekkel van dolgunk, amelyeknél a 
vizsgálat szempontjából vá l toz ta tha tó feltételek száma szinte korlátlan. í g y 
a munkák értékének megítélésénél igen éles válogatásra van szükség. Ennek az 
értékelésnek a szempont ja ket tős: egyrészt azok a munkák lá tszanak jelentős-
nek, amelyek előreviszik az izomkontrakcióban szerepet játszó fehérjék egzakt, 
konkrét karakterizálását , másrészt valamilyen részletadat anná l jelentősebb-
nek látszik, minél közvetlenebbül hozható kapcsolatba az élő működő izom 
alapvető fiziológiai és biofizikai sajátságaival. Az alábbiakban ezen ket tős 
szempont szerint válogatva i smer te t jük az u tóbb i néhány év legfontosabbnak 
tűnő eredményeit , eleve számolva avval, hogy válogatásunkba szükségszerűen 
bizonyos egyoldalúság keveredik. 

a) Az izom funkcionális fehérjéi 

A harántcsíkolt emlős izom kontraktilis eleme, a miofibrillum túlnyomó-
részt két fehérje, az aktin és miozin komplexeként fogható fel. A t i sz t í to t t 
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aktomiozin (AM a továbbiakban) különböző szinerézis jelenségei, az aktomio-
zin szál ATP hatására jól mérhető erőkifejtéssel j á ró kontrakciója, arra vezette 
a k u t a t ó k a t , hogy az izom kontrakt i l is elemét pusz tán mint aktomiozin komp-
lexet tekintsék. Az ú j a b b néhány évben ezt az általánosítást széles anyagon 
ellenőrizték és kiegészítették. Ezek a vizsgálatok egyrészt igazolták, hogy min-
den izom kontraktilis s t ruktúreleme valóban egy olyan fehérjekomplexum, 
amelyet joggal aktomiozinnak nevezhetünk. Ugyanakkor azonban finomabb 
különbségek derültek ki a különböző eredetű izmok között. 

A harántcsíkolt izom után különböző eredetű sima izmokon is igazolódott, 
hogy a szerkezetet kétfé le fehérjefonal , egy vékonyabb — ami a harántcsíkolt 
izomban találtak a l ap ján aktinnak tek in the tő — és egy vastagabb, miozinfonal 
építi fe l . A harántcsíkolt izomban ezek a fonalak ismer t módon helyezkednek 
el [1]. A sima izom felépítése ettől e l tér [2], de a lapvető minden esetben a két-
féle fonalból épülő szerkezet. Ugyanakkor minden izomféleségben található 
egy n a g y ionerősségnél oldódó, ATP-áz aktivitással rendelkező fehér je , miozin 
és egy a miozinnal komplexet képező, másik fehérje az aktin. 

A fehérjék lokalizációja azonban, úgy látszik, harántcsíkolt izomban sem 
egységesen olyan, min t az emlős i zmon kapott eredmények [1] a lap ján vár-
nánk. í g y pl. D E V I L L A F R A N C A [ 3 ] szerint a Limulus izomban az A-csík telt-
ségét okozó fehérje n e m miozin, m i n t a magasabbrendű izmokban, hanem 
aktomiozin. Minthogy ízeltlábú izomból még senkinek sem sikerült miozint 
aktin nélkül kivonni, feltételezi, hogy általában az ízeltlábúaknál az 
aktomiozin alkotja az A-csíkot és az I-csíkban lá tható fonalak valamilyen más 
fehérjéből állanak. 

Az utóbbi időben sok vizsgálat foglalkozik a tropomiozinnal. A tropo-
miozin (TM) a miofibrillum alkatrésze. Lokalizációja, és az ionizálható oldal-
lánc-csoportok nagy száma alapján a funkcionális s t ruktúrfehér jék közé számít-
hat juk, azonban a legtöbbet tanulmányozot t emlős izomban a s t ruktúrfehér-
jéknek csak néhány százalékát teszi k i , továbbá semmiféle enzimaktivitással 
nem rendelkezik, s így sokáig nem lehe te t t semmiféle szerepet tu la jdoní tan i 
neki a kontrakti l is modellek funkciójában. Ujabban a helyzet némileg válto-
zott, amennyiben kiderül t , hogy kagylók és más puhates tűek izmában sokkal 
nagyobb mennyiségben fordul elő. A gerinctelen, főleg kagylóizomban kétféle 
TM ta lá lha tó , amit egyes szerzők TM a , ill. 6-nek neveznek [4, 5]. Ezek közül 
а TM 6 igen hasonló a gerinces TM-hoz, a másik komponens azonosnak bizo-
nyult a s t rukturál is vizsgálatokból régóta ismert paramiozinnal, amely kagylók 
záróizmában a fehérjének sokszor 3 0 % - á t is kiteszi. Egyes szerzők a kagyló-
izmok n a g y TM-tartalmát a kagylók tónusos záró tevékenységével hozzák 
kapcsolatba. így pl. R U E G G [6] k i m u t a t j a , hogy kagylók záróizmából készült 
glicerines rostok kétfélék. Az egyikben a TM : AM a rány 4 : 1, a másikban 
1 : 1. A n a g y TM-tartalmú szálak ATP ha t á sá r a tör ténő kontrakciója esetében 
a hossz-feszültség diagram hatalmas hiszterézist muta t : az ATP jelenlétében 
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megrövidülni engedett szál, ha (továbbra is A T P jelenlétében) ismét nyú j t j uk , 
sokkal nagyobb feszültségeket f e j t ki azonos hosszon. A kis TM-tar ta lmú szálak 
ugyanezt nem muta t j ák . A kagyló-TM köti az ATP- t és a TM-ből készült szá-
lakat az ATP nyú j tha tóbbá teszi, képlékenyíti. 

Sok t anu lmány foglalkozik újabban az ún. extraprotein (EP) kérdésével. 
Ha ugyanis a glicerinnel ex t rahá l t , sőt a vizes közegben készült miofibrillumo-
ka t feloldjuk, az oldatba men t fehérje nem csapódik ki teljes egészében olyan 
feltételek között , amelyek az aktomiozint kicsapják. Más szóval a miozin ki-
csapása után oldatban maradó „ext raprote in" olyan fehérjékből áll, amelyek 
oldhatók a miofibrillum előállításra használt közegben és azért oldódnak fel 
csak a miozinstruktúra teljes feloldásával kapcsolatban, mert a s truktúrfehér-
jékkel valamiféle komplexet képeztek. Ú jabban különösen I V A N O V [7], to-
vábbá P E R R Y és mt . [8] intenzív tanulmányozás alá vet ték ezt az E P - t . Külö-
nösen érdekes I V A N O V és m t . vizsgálata [7], akik megállapít ják, hogy külön-
böző funkciójú izmokban az E P mennyisége különböző, a tónusos sima izmok-
ban különösen nagy az E P mennyisége. Ha ehhez hozzávesszük, hogy az E P 
fő frakciója a legkülönbözőbb szerzők szerint TM (bár a TM részvételének ará-
nyáról az adatok különböznek), ez ismét a TM szerepének fontosságát húzza 
alá. 

Ezeknek az EP-vel kapcsolatos vizsgálatoknak az értékelését meglehető-
sen megnehezíti, hogy a hosszas izolálási procedúrák miat t nem zárhat juk ki 
denaturált termékek jelenlétét , mint ahogy P E R R Y [8] jelentős mennyiségben 
talál egy fehérjefrakciót az EP-ben , amely minden valószínűség szerint denatu-
rál t aktin. 

Igen érdekes és alapos vizsgálatokat fo ly ta to t t N E E D H A M és mt. [9] az 
uterus struktúrfehérjeivel . Legérdekesebb eredményük, hogy az uterusból 
előállított aktomiozin ATP-áz aktivitása igen alacsony az emlős aktomioziné-
hoz képest, azonban enyhe tripszines emésztésre, amely egy az akto-H-mero-
miozinhoz hasonló fehérjéhez vezet (ami a molekulasúlyt és más jellemzőket 
illeti) hatalmasan megnő az ATP-áz aktivitás, 7—8-szorosra és eléri a normális 
akto-H-meromiozinét. Ez a csekély ATP-áz aktivi tás nem preparálással kap-
csolatos inaktiválódás következménye, mert kíméletesen izolált uterus mio-
fibrillumok is megfelelően alacsony akt ivi tás t muta tnak . Ez a vizsgálat is 
muta t j a , hogy az aktomiozin jelenléte teljesen ál talánosítható alapja minden 
izom működésének, a részletek azonban sokkal bonyolul tabbak, mint eleinte 
feltételezték és érdemes a különbségek pontos t isztázásával fáradozni. 

Sok érdekes t anu lmány foglalkozott a miozin és részben más s t ruk túr -
fehérjék pontos szerkezetének, felépítésének megismerésével. Ismeretes, hogy 
különböző szerzőknek sikerül t enyhe fehérjebontó behatásokra a miozin-mole-
kulát fragmentálni , vagyis ké t különböző, az első vizsgálatok szerint egységes 
fehérjeféleségre, az L és H-meromiozinre ket tébontani . A H-meromiozin t a r -
talmazza a miozin összes SH-csoport jai t és ez mu ta t j a a teljes ATP-áz ak t iv i -
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tást , az L-meromiozin kölcsönzi a miozinnak sajátságos olilékonysági viszo-
nyait és V A R G A és mt. vizsgálatai szer int ebben ta lá lha tó a miozin kolineszteráz 
akt iv i tása teljes egészében. Kezdetben úgy látszott , hogy arról van szó, hogy 
néhány specifikus pep t idkö tés t a r t j a őszes a miozin két alkotóelemét. (L. 
összefoglalólag: [10]. 

Ű j a b b vizsgálatok t ö b b oldalról kétségbevonják, hogy a meromiozinok 
egységesek és hogy olyan értelemben alegységei a miozinnak, mint ahogy azt 
kezdetben feltételezték. Különösen H A R R I N G T O N és M I H Á L Y I [ 1 1 ] vizsgálatai 
vezettek igen világos, mélyreható eredményekre a kérdéssel kapcsola tban. 
A t r ipszinnel való emésztés k ine t iká já t végig követ ték, négy különböző mód-
szerrel egyidejűleg mérve a hatás t (pH-s ta t , forgatóképesség, viszkozitás, 
ul t racentr i fuga) . A b o n t á s k ine t iká já t különböző hőmérsékleten elemezték. 
Megállapí tot ták, hogy a reakció két különböző sebességgel tö r ténő bontás 
összhatásaként írható le. A gyors kezdet i bontás csak n é h á n y polipeptid kötésre 
ter jed ki , viszont ez eredményezi a molekula szétesését. Kezdet től fogva folyik 
a lassabb lefolyású bontás is, amely azonban nem eredményez f ragmentáció t . 
Végeredményben vizsgálataikból az a kép alakul ki, hogy a miozin molekulája 
néhány pol ipept id láncból áll, melyek te l jes hosszában végigfutnak a moleku-
lán. A pol ipept idlánc-kötegnek vannak jól rendezett részei, alfa-spirál s t ruk tú-
rában, ezeket a tripszin csak lassan b o n t j a , a specifi tásának megfelelő peptid-
kötéseknél, míg vannak rendezetlen részek, amelyeket a tripszin gyorsan meg 
tud t á m a d n i . Ha ezen a szakaszon mindegyik polipeptid láncban egy-egy kötés 
elhasad, a molekula szétesik. A hőmérséklet változásával a rendezett és rende-
zetlen szakaszok aránya némileg vál tozik , ami a bontás k inet iká jából jól ki-
olvasható. J ó l egyezik M I H Á L Y I és H A R R I N G T O N e redménye avval , hogy min t 
S Z E N T - G Y Ö R G Y I A . és C O H E N megál lapí to t ták , az op t ika i forgatóképesség 
diszperziója alapján, a miozin szerkezetében az alfa spirál isba rendezet t poli-
peptid rész k b . a molekula felét teszi csak ki. Maga az a tény , hogy a miozin-
molekulában vannak egyes szakaszok, amelyek tripszin segítségével e lbontha-
tok és a molekula feldarabolásához veze tnek , még nem bizonyí t ja , hogy a 
kapot t részek szerkezeti-kémiai é r te lemben határozot t molekulák, m i n t az 
M I H Á L Y I és H A R R I N G T O N idézett vizsgálataiból kiviláglik. így különösen 
figyelemre mé l tó L A K I e lmélete , aki fel teszi , hogy a miozin vol taképpen tropo-
miozinból és aktinból épülne fel [ 1 2 , 1 3 ] . L A K I elképzelésének ki indulását az 
képezte, h o g y az általa végze t t igen pontos aminosavanalízisek szerint a miozin 
aminosav összetétele meglepően egyezik egy aktin és egy TM-molekula amino-
savösszetételének összegével. További t á m p o n t o t nyert ez az elképzelés V E L I C K 

vizsgálataiból [ 1 4 ] . V E L I C K megál lap í to t ta , hogy C14-gyel jelzett feni lalanin a 
meromiozinokba különböző sebességgel épü l be, vagyis hogy a miozin molekula 
két fele kü lönböző sebességgel szintetizálódik és nyi lván később kapcsolódik 
össze. V E L I C K adataiban fe l tűnő , hogy a H-meromiozin és az akt in féléletideje 
egyrészről (80, ill. 67 nap) és a TMés L-meromiozin féléletideje másrészről (27, ill. 
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20 nap) igen közel esik egymáshoz. Igen érdekesek L A K I és mt . [15] immunoló-
giai eszközökkel végze t t vizsgálatai. Ezek szerint a miozin, az L-meromiozin és 
a csak gerinctelen izmokból izolálható TM a keresztreakciókat a d n a k egymással. 
Ügy látszik tehát , hogy az emlős miozin L-meromiozin szakaszában olyan speci-
f ikus s t ruktúrák v a n n a k , mint amilyenek a gerinctelen izmokban külön fehér-
jéhez a TM a-hoz v a n n a k kötve. A TM b, amely egyaránt előfordul gerinces és 
gerinctelen izomban, nem reagál immunológiailag a miozinnal. A nem egységes, 
emlős miozinból k a p o t t L-meromiozin tú lnyomó része egy kris tályosí tható 
fehérje, amely sok sa já t ságában igen hasonló a T M a-hoz. 

b) A funkcionál is fehérjék kölcsönhatása ATP-vel 
mint az izomműködés .modellje 

Az izomfehérjék és az A T P (és rokon vegyületek) kölcsönhatását vizs-
gáló kutatások értékelése szempontjából döntő jelentősége van azoknak a vizs-
gálatoknak, amelyeke t az u tóbb i években tú l é lő izmon végeztek az , ,ATP-
teór ia" ellenőrzésére. 

A S Z E N T - G Y Ö R G Y I , ill. E N G E L H A R D T á l t a l elindított aktomiozin-ATP 
modellkutatás hallgatólagos feltevése, amely később kellő bizonyítékok nélkül 
igen általánosan e l t e r j ed t felfogássá lett, az v o l t , hogy az ATP-nek az akto-
miozin által tö r ténő elbontásakor felszabaduló energia fedezi az izomkontrakció 
energiaszükségletét. Ennek a koncepciónak nehézségeire kezdet től fogva ismé-
tel ten r ámuta to t t E R N S T [16]. 1953 óta különböző szerzők [16 a—21] tú lé lő 
izom nukleotida összetételének analízise révén vizsgálat t á rgyává tették a kér-
dést és az e redmények többsége azt mutat ja , h o g y a túlélő izom bizonyos fel-
té te lek között képes munkát végezni anélkül, hogy az energetikai számitások 
a lap ján szükségesnek tar to t t A T P mennyiség e lbomlana . Az első néhány rángás 
a la t t csak a számí to t tná l sokkal kisebb mértékű ATP-bomlást sikerült k imuta tn i 
[20, 21]. Radioak t ív foszfát alkalmazásával n e m sikerült k imu ta tn i az A T P 
terminális fosz fá t j án a jelölődés fokozódását akt iv i táskor [18]. Ez utóbbi kísér-
letek bizonyító e re je ugyan kri t izálható, mert m i n t régebbi hasonló kísérletek 
esetében, nem z á r h a t ó ki, hogy a nyugalmi i zomban kapot t jelöltség azonos 
a sej ten belüli anorganikus foszfát jelöltségével, s így természetesen a megújulás 
során nem fokozódha t . T I G Y I kísérletei [22] azonban sokkal bonyolu l tabbnak 
m u t a t j á k a kérdés t . Ennek a nehézségnek a megkerülésére, ami a foszfát igen 
lassú penet rá lásának következménye, F L E C K E N S T E I N ú j abban 01 8-at használ 
az A T P megújulási sebességének vizsgálatára, mivel a H 20 1 8 sok nagyságrend-
del gyorsabban penet rá l mint a foszfát. Egye lőre azonban még csak n y u g v ó 
izomról közöl a d a t o k a t , a munkavégzés h a t á s á t a jelölődésre még nem t anu l -
mányozta [23]. E z e k az A T P energiaszolgáltató szerepét cáfoló kísérletek, 
bár különböző ellenvetések ezek ellen is fe lve the tők (mint pl . az, hogy az A T P 
bomlás szabad-energia értékének kiszámításánál a koncentrációtól függő t a g o t 
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nem veszik tekintetbe, vagy az, hogy a restituciós folyamatok lehetőségével 
nem számolnak kellőleg), teljes határozottsággal mu ta t j ák , hogy az ,,ATP-
teór ia" eredeti merev formájában n e m tar tható fenn. Ennek ellenére az izom-
funkció megértése szempontjából a lapvető jelentősége van az aktomiozin 
rendszer és ATP között i kölcsönhatás mélyebb megismerésének. Kétségtelen 
ugyanis, hogy a kontrakció alapja a főleg aktomiozinból álló miofibrillum-
s t ruk tú rának valamilyen megváltozása, továbbá kétségtelen, hogy m i n t minden 
szövetben, az izomban is a táplálék elégésekor felszabaduló energia hasznosít-
ható része az ATP és néhány vele szoros kapcsolatban levő anyag szabadener-
gia t a r t a lma formájában jelentkezik. Biokémiai szempontból igen kevéssé 
kielégítő a tudásunk éppen ennek az aktomiozin és A T P közötti kölcsönhatás-
nak a mivoltáról. A morfológiai ku t a t á sok által ú j a b b a n felvetet t ,,sliding 
filament" teória [1], vagy az E R N S T iskola adatai a miozinnak a funkcióval 
kapcsolatos kristályosodásáról [24, 25, 26], vagy a különböző funkcionális 
fehérjeszerkezetek töltésváltozásaira alapozott teóriák [1. pl. 27, 27a] további 
konkretizálást igényelnek a kérdéses jelenségekben szereplő fehérjék szerkezeti, 
fizikai-kémiai és enzimológiai sajátságai alapján. 

Az aktomiozin modellrendszereknek az ATP-vel való kölcsönhatását 
vizsgáló munkák egy jelentős csoport ja a modellrendszerek re laxálása körül 
forog. Ismeretes , hogy különböző aktomiozin modellek, ATP ha tására kontra-
bálnak. Az A T P nélküli modellek azonban nem tekin the tők a relaxált izommal 
analógnak. Kitűnik ez abból, hogy h a pl. egy izometriásan kont rahá l ta to t t 
rostot A T P nélküli fürdőbe viszünk á t , a rost nem relaxál, feszültsége megmarad. 
Az ATP nélküli rendszer inkább a rigoros izomnak felel meg. Igen jól megmu-
tatkozik ez pl . a glicerines rost nyúj tás i ellenállásában, ami igen nagy, nagyság-
rendekkel nagyobb, mint az élő, nyugvó izomé, vagy az ATP hatására kontra-
háló modellé [28]. A modellrendszereken akkor sikerült először a relációval 
némileg analóg állapotot elérni, mikor P O R T Z E I I L egy ATP-vel kont rahá l ta to t t 
rosthoz ATP-áz mérgeket adott [28]. I lyen esetben a ros t relaxál, i l le tve egy 
ilyen közegbe vi t t rost nem kontrahál, de nyúj tási ellenállása mégis leszáll arra 
az alacsony értékre, ami az élő nyugvó izom nyújtási ellenállásának fe le l meg 
nagyságrendileg. Ezekből a vizsgálatokból W E B E R és iskolája azt a k é p e t ala-
kí tot ta ki, hogy az ATP ha tása a modellekre kettős. E g y képlékenyítő hatás , 
amelyről E R N S T már korábban szólott [28a] és amely a rostot a nyugvó izom-
hoz hasonló állapotba hozza (vagyis n y ú j t á s i ellenállását lecsökkenti) és a 
kontrakciót kiváltó hatás . Nagyon jól a lá támaszt ja ezt a felfogást, hogy egyes 
anyagok, min t pl. pirofoszfát képlékenyítő hatással rendelkeznek, kontrahál -
t a tó hatással viszont nem. Ezen analógia alapján lehetet t arra gondolni, hogy 
az élő izomban is valamilyen gátlás az, ami megakadályozza azt , hogy a 
jelenlevő aktomiozin és A T P hasson egymásra, vagyis lehetővé teszi , hogy 
az izom relaxálva maradjon . Valóban sikerült is MARSHnak az izomból egy 
olyan kivonatot készítenie [29], amely különböző modellrendszerek kontrakció-
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j á t A T P jelenlétében megakadályozza [30] és ugyanakkor az ATP-áz ak t iv i -
t á s t is gá to l ja [29, 30]. Kérdéses mennyi re t ámasz t j ák alá ezek a t é n y e k a 
kontrakció ATP- teór iá já t , fe l kell hívni azonban a f i gye lme t arra, h o g y az 
ATP-teór iá tó l legtávolabb álló elméleteknek is számot kel l adniuk arról, hogy 
hogyan lehet az izom aktomiozin s t r u k t ú r á j a nagy mennyiségű A T P jelen-
lé tében re laxá l t á l lapotban. Ez a probléma fennállna m é g akkor is, ha a mio-
f ibr i l lumok összehúzódása A T P ha tására semmiféle kapcso la tba nem volna 
hozható az izom fiziológiás működésével , a m i n t ezt először E N G E L H A R D T dom-
bor í to t ta ki , 1946-ban [31]. 

Azok az anyagok, ame lyek a modellrendszerek A T P - á z akt ivi tását gátol-
j á k , A T P jelenlétében re laxác ió t okoznak. Ilyenek az i zomból kivont, egyelőre 
t i sz tázat lan természetű, ú n . MARSH-í. f a k t o r [29] mel le t t egy egész sor enzim-
méreg, t o v á b b á egyes polielektroli tek [47]. 

Megemlítendő t o v á b b á V A R G A és m t . azon e r edménye [ 3 2 ] , hogy anti-
miozin, ill. ant i-akt in s zé rum gátolja a glicerines rost kont rakc ió já t . 

Mindezek a vizsgálatok összeegyeztethetők azzal a képpel, a m i t még 
SzENT-GYÖRGYinek a modellrendszerek felfedezése ide jén fe lvete t t elképzelésé-
ből k i indulva , a későbbi s a j á t és idegen enzimatikus vizsgálatok a l a p j á n a 
kand idá tus i disszer tációmban is képvisel tem [33]. Esze r i n t az A T P nélkül i 
modellrendszerekben az a k t i n és miozin aktomiozinná egyesül . ATP h a t á s á r a 
ez a kötés megbomlik. E z eredményezi a szálak n a g y o b b n y ú j t h a t ó s á g á t . 
Ugyanakkor a miozin és a k t i n között megindul egy kölcsönhatás , ame lynek a 
természeté t nem i smer jük , ami aktív erőkifejtésre (ill. rövidülésre) veze t , s 
amellyel egyidejűleg i n t enz ív ATP bomlás indul meg. E n n e k a kölcsönhatás-
nak fel tétele a miozin b izonyos aktív csoport ja inak épsége , amelyek gát lása 
az erőkife j tés t és az A T P - b o n t á s t megszünte t i (ATP-áz mérgek hatása) . Hogy 
maga az ATP-bontás fel té tele-e a fo lyama tnak , v a g y csak a miozin olyan 
csopor t ja inak az épsége szükséges hozzá, amelyek egyidejűleg az ATP-bon tá s t 
is lé trehozzák, ez teljes szigorúsággal n incs eldöntve. A fo lyamatnak a lapja 
egy bizonyos kölcsönhatás a miozin és az aktin k ö z ö t t , amelyet pl . egyes 
polielektroli tek képesek a k á r az aktin, a k á r a miozin fe lü le tének blokkolásával 
meggátolni [47]. Ez a gá t l á s azonban csak akkor jöhet l é t re , ha ATP jelenléte 
mia t t az ak t in és miozin közö t t i kötések ciklikusan fe lbomlanak és ú j r akép -
ződnek. 

A modellek relaxációjával foglalkozó vizsgálatok sem derítenek fényt 
arra a legfontosabb kérdésre, hogy voltaképpen mi történik az aktin és miozin 
A T P és Mg jelenlétében történő kölcsönhatásakor. Éppen ezért különösképpen 
érdekes minden vizsgálat, ami ezt a kérdést feszegeti. STRAUBnak az aktinhoz 
kötött A T P , ill. A D P felfedezésekor felvetett teóriájára [34] támaszkodva 
számos kutató folytatott vizsgálatokat azon elképzelés alapján, hogy a kötött 
nukleotida valamilyen módon részt vesz az aktin-miozin-ATP kölcsönhatásá-
ban. Mi magunk is ezt a feltevést követtük és alátámasztására sok eredmény-
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te len munkát végeztünk. A polimerizált ak t innal vagy izolált miofibrillumok-
ka l sem nekünk [35, 36], sem P E R R Y igen alapos kísérleteinek [37] nem sikerült 
k imutatni , hogy a miofibril lum kötött nukleotidája s zabad nagyenergiájú 
vegyületekkel, pl. (kreatinfoszfoferáz segítségével) kreatin-foszfáttal reagálna. 
Radioakt ív A T P - t alkalmazó kísérleteinkben [38], a kö tö t t nukleotida eset-
leges kicserélődését szabad ATP-ve l kizártuk. Nem zárják ki azonban ezek a 
kísérletek azt a lehetőséget, hogy a kötött A D P ciklikusan foszforilálódik, ille-
tőleg defoszforilálódik az akt in-miozin-ATP kölcsönhatás során. Ennek elle-
nére a negatív kísérletek sorozata alapján ha j lanánk ennek a feltevésnek az 
elejtésére, ha időközben nem je len tek volna meg S T R O H M A N igen érdekes kísér-
letei [39], amelyek a kötött nukleotida szerepének lehetőségét újra élesen 
felvetik. S T R O H M A N szerint amikor az aktin dialízissel való depolimerizációját 
A T P jelenléte á l ta l reverzibilissé tesszük, n e m az történik, amin t azt S T R A U B 

eredetileg feltételezte, hogy a polimerizált akt in ADP-je ATP-re cserélődik 
ki, hanem transzfoszforiláció tör ténik, a szabad ATP foszforilálja a kö tö t t 
ADP- t . Ugyanez elérhető, ha a dialízis során egyáltalán nincs jelen ATP, h a n e m 
kreatin-foszfát és kreatinfoszfoferáz van a rendszerben. Végül pedig k imuta t t a 
S T R O H M A N , hogy a polimerizálatlan aktin mint ilyen, kötődik H-meromiozinhoz 
és ez a G-aktin-H-meromiozin komplex krestinfoszfoferáz jelenlétében folya-
matosan szabadít fel anorganikus foszfátot krestinfoszfátból. Vagyis globuláris 
ak t in t ta r ta lmazó aktomiozin esetén megkapta a kötött nukleot idának azt a 
reakcióját (ciklikus foszforiláció, defoszforiláeió), amit mi is, Perry is h iába 
kerestünk, F-aktint tar talmazó miofibril lumok esetében. í g y amennyiben fel-
té te lezhet jük, hogy az aktin globuláris formája előfordul az in vivo izomban, fel 
kell tételeznünk, hogy a k ö t ö t t nukleotida fontos szerepet játszik az akt in-
miozin-ATP reakcióban.* 

A modellkontrakciókban mindenüt t a Mg-mal ak t ivá l t AM—ATP-áz 
játszik szerepet. A Ca-mal aktomiozinon észlelt nagy aktivi tás , ami megegyezik 
a miozinnak magának Ca-mal mér t akt ivi tásával , más f o l y a m a t mint a Mg— 
AM ATP-bontása . Hogy valóban gyökeresen más folyamatról v a n szó Ca és Mg 
jelenlétében, azt ragyogóan igazolja K O S H L A N D egy nemrégiben megjelent 
m u n k á j a [40]. Eszerint, ha miozin vagy aktomiozin ATP- t hasít H201 8 t a r -
t a l m ú közegben, Mg jelenlétében a keletkező foszforsavban je lentős 01 8-felvétel 
m u t a t h a t ó ki (a várható egy О atom/molekula fölött), míg ha Ca jelenlétében 

* Míg ezen c ikk sajtó alatt v o l t , megjelent GERGELY és mt . m u n k á j a [48] a m e l y a 
Strohman-fé le v i z sgá la tok egyes e r e d m é n y e i t cáfolni l á t sz ik . In vivo v é g z e t t kísérleteik s zer in t 
a miof ibri l lum k ö t ö t t nukleot idájának foszfátja (amely gyakorlati lag A D P - f o s z f á t ) nem je lö lő -
d i k az izom m ű k ö d t e t é s e során. E z e k a kísérletek n e m zárják ki azt a mechanizmust ( a m i 
f e n t e b b említett sa já t kísérleteink szer in t is fennmarad m i n t lehetőség), h o g y a strukturkötött 
A D P ciklikusan foszfori lálódik-defoszfori lálódik. U g y a n e z e n időpontban j e l e n t meg NÖDA és 
YAGI [49] egy m u n k á j a , amelyben k i m u t a t j á k hogy desoxikoláttal kezelt, v a g y glicerinezett 
i z o m b ó l előállított miofibri l lumok A D P - j e képes fosz fá to t átvenni kreat infoszfát tó l , és az í g y 
ke l e tkeze t t A T P - t e lbontani , v a g y i s s ikerült azt a kísérletet megva lós í tanunk , ami PERRY 
szer int közönséges mosott miof ibr i l lumokkal nem jön lé tre . 
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tör ténik a hasítás, ez elmarad. Mivel sem az ATP, sem az anorganikus foszfát 
miozin nélkül nem vesz fel 0 1 8 -a t és a hidrolízisnél maximálisan molekulánként 
egy О cserélődhet 0 1 8-ra , fel kell tételezni, hogy a Mg jelenlétében folyó hasítás 
során képződik egy fehérje-foszfát intermedier, amely képes oxigénjét a víz 
oxigénjével kicserélni. 

Ezen túlmenően roppant jelentősnek t a r t j uk K O S H L A N D kísérleteit abból 
a szempontból, hogy először szolgáltat direkt bizonyítékot arra, hogy a model-
lek funkciójával kapcsolatos ATP-bontás nem egyszerű hidrolitikus folyamat , 
hanem valamilyen komplexebb jelenség, amelynek kapcsán egy fehérje-P 
intermedier képződik. Minthogy aktomiozin esetében az extra 01 8-felvétel 
kisebb, mint miozin esetében, feltehető, hogy ez a miozin-P intermedier reagál 
az akt innal , tehát a kicserélődésre nem vezető reakció gyorsabb lesz, s így 
kisebb a kicserélődés lehetősége. 

c) Perspektívák 

Befejezésül ismét hivatkozunk arra, amit nem t u d u n k , illetve aminek a 
nemtudása legfájdalmasabb, éppen mert ugyanakkor megközelíthető közelben 
látszik lenni. 

Nem tudunk gyakorlatilag semmit annak a részleteiről, hogy milyen ter-
mészetű a kölcsönhatás az aktin és a miozin között, A T P nélküli modellekben, 
még kevésbé ATP jelenlétében. Semmit vagy csak olyan bizonytalan fehérje-
kémiai általánosságokat, amik semmiképpen nem kielégítőek. Éppen ezért új 
ku ta t á s i utak megnyitására van szükség, egyrészt a fehérjékről való tudásunk 
fejlődésének türelmesen a nyomában haladva, másrészt türelmetlenül elébe 
szaladva és olyan módszereket feszegetve, amelyekkel az általános fehérje-
ku ta tás is még csak most kezd ismerkedni, illetőleg esetleg még nem is ismer. 
Ebből a szemléletből kiindulva szeretnék még egy-két friss eredményt megemlí-
teni , előzetes közleményeket, amelyek nem eredményeikkel, l ianem inkább 
újszerűségükkel hívják fel a f igyelmet. 

Az egyik G O O D A L [ 4 1 ] , illetőleg K A M I N E R [ 4 2 ] megállapítása, akik meg-
ál lapí t ják, hogy t iszta nehézvízben, D 2 0-ban, az izom kontrakciója lelassul, 
illetőleg hogy a békaszív működése normálisan fennmaradó akciós potenciál 
mellett megáll. Mindkét dolgozat arra enged következtetni , hogy a D 2 0 nem 
az ingerületi folyamatot , hanem a kontraktil is appará tus t befolyásolja. 

A nehézvíz ilyen mélyreható befolyása a kontrakt i l is apparátusra fontos 
kiinduló pont ja lehet lényegesen előrevivő vizsgálatoknak. A nehézvíz hatása 
elvileg három lehetőség irányába m u t a t : befolyása a lapulhat azon, hogy vala-
milyen disszociálható proton játszik szerepet a kontrakcióban, eredményez-
het i a hatást a fehér jes t ruktúra hidrogénhidainak befolyásolása, végül lehet-
séges, hogy a nehézviz hatása az izomban levő kötöt t víz ál lapotának befolyá-
solása révén ha tha t , ha ugyan a háromféle lehetőség egyáltalán élesen elválaszt-
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h a t ó egymástól. Az izomban l e v ő víz je lentőségét E R N S T h á rom évt izedre 
t e r j e d ő munkái á l l andóan e lő té rben t a r t o t t á k . [Vö. 24.] Az ERNST-iskola leg-
u t ó b b i ezzel kapcso la tos munká i különösen élesen r á i r á n y í t j á k a f igyelmet a r ra , 
h o g y az izom á l l apo tvá l tozása inak felderítése s zempon t j ábó l d ö n t ő jelentősége 
l e h e t az izomban l evő kötöt t víz vá l tozása inak [43, 44], a m e n n y i b e n szélesebb 
a l a p o n megismétl ik és k i ter jesz t ik ERNSTnek m á r 1925-ben t e t t azon megfigye-
l é sé t [45], hogy az izom vízkötésé t az izom feszül tsége befolyásol ja . A k ö t ö t t 
víz kérdésének fő nehézsége, h o g y a gőztenzió mérésen és súlyel tolódásokon 
a l a p u l ó mérés technikák túl l a s s ú a k ahhoz, hogy a méréseket a funkció során 
t ö r t é n ő vál tozásokra k i te r jesz thessük . Éppen ezért metod ika i szempontból 
é rdekesnek látszik egy nemrégiben megjelent előzetes köz lemény [46], amely 
kü lönböző működés i fázisban megfagyasz to t t békaszív k ö t ö t t víz t a r t a l m á t 
rádióf rekvenciás hu l lámok e lnyelése segítségével p róbá l ja megál lapí tani . 
A c ikk egyelőre n e m vezete t t s e m m i biztos konklúzióra , a mérési eredmények ki-
ér tékelésénél a szerző maga is igen óvatos, azér t t a r t j u k c supán említésre érde-
m e s n e k , mert m e t o d i k a i lehetőséget lá tunk benne arra , hogy a k ö t ö t t víz kér-
d é s e a kontrakció fo lyamatá ra k i t e r j esz tve is v izsgálható legyen . 
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