IZOMINGERULET

VARGA EMIL .

Debreceni Orvostudoményi Egyetem Elettani Intézete

Az izom ingeriileti folyamatan altalaban azon jelenségek Gsszességét ért-
jiik, melyek a latencia id§ alatt zajlanak le s melyek lényege a neuromuscularis
junkcional attevédétt impulzusnak a miofibrillumokhoz valé eljutasa. Mas
szavakkal azt mondhatjuk, hogy a szorosabb értelemben vett izomingeriileti
folyamatot a curarizalt izmon is megfigyelhet6, azaz a neuromuscularis inge-
rilletattevddést kovetd jelenségek jelzik. Ez alatt a msec nagysagrendid idg
alatt a kovetkez6 jelenségek figyelhetGk meg.

1. Akciés aram keletkezése.

Csokken az izom térfogata [1—4].

A pH alkalikus iranyban tolédik el [5, 6].
Latencia elernyedés [7—10].

Latencia héfejlédés [11—13].

Izomhang keletkezése [14—17].

Korai fény abszorpcié valtozas [18, 19].

A felsoroltakon kiviil ugyancsak a korai izomjelenségek kozé szoktak
sorolni az izolalt rostok torzids rigiditasanak megnévekedését [20], a harant-
csikolat fénytorésének csokkenését [21], a Brown-féle alfa-jelenséget [22—
24], valamint az izom ellenallasanak a passziv feszitéssel szembeni megnove-
kedését [25, 26]. E jelenségek idébeli lefolyasara vonatkozéan azonban még
nem alakult ki egységes allaspont s kétségesnek tekinthetd, hogy azok mennyi-
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ben tiikrozik az izom ingeriileti folyamatat, azaz tényleg a latencia idében
zajlanak-e le.

Bar az elmondottakbél kittinik, hogy a neuromuscularis ingeriiletat-
tev6dés nem része az izom ingeriileti folyamatanak, hanem megel6zi azt, mégis
szitkségesnek latom, hogy az ingeriileti folyamatra vonatkozé referatumomat
az ingeriiletattev6dés mechanizmusanak révid ismertetésével vezessem be,
mint ahogy az izom fiziolégias miikédése soran is a neuromuscularis ingeriilet-
attev8dés megeldzi az izom ingeriileti folyamatat.

DavrE [27] klasszikus kisérletei alapjan tekinthetjiik dltalanosan elfoga-
dottnak, hogy a motoros idegek végz6déseinél acetilkolin szabadul fel. Az acetil-
kolin szerepére és jelentdségére vonatkozéan a vélemények megoszlottak. Két
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-elmélet, egy tisztan elektromos és egy kémiai theoria hivei prébaltak mas-mas
oldalrél megfejteni az ingeriiletattev6dés szamos vonatkozasban ma is felta-
ratlan mechanizmusat [39, 44]. Az ut6bbi évtizedben a két elmélet hivei kozott
kozeledés tortént, mert nyilvanvaléva valt, hogy a két elmélet szintézise
sokkal kozelebb hozhat benniinket a jelenségek megismeréséhez [41].

A motoros idegek végzidéseinél felszabadulé acetilkolin altalanosan el-
fogadott nézet szerint kizardlag a véglemezen fejti ki hatasat. Azizomrost
membranja — legalabbis a tetanikus izmok esetében — korantsem olyan érzé-
keny az acetilkolinnal szemben, mint a véglemez. S6t del CasTiLLO és KAtz
néhany évvel ezeldtt meggydzben bebizonyitottak, hogy csak a véglemez kiilsé
oldala mutat acetilkolin-érzékenységet, ami mas szavakkal azt jelenti, hogy az
acetilkolin receptor helyét is sikeriilt pontosabban meghatarozni [45]. Az
acetilkolin hatasara a véglemez permeabilitisa megnovekszik, éspedig a speci-
fikus médon, s egyeldre nyitott kérdés, hogy mely ion vagy ionok cseréjének
kell kiilonds jelent&séget tulajdonitanunk a véglemez potencial létrejovetelé-
ben [28—29]. Egyrészt kétségtelen a Na-ionok szerepének fontossaga: pl. a
kiils6 Na-koncentracié csokkentése a véglemez potencial csokkenését ered-
ményezi. S6t a Na-ion koncentracionak a normalis szint egyiotodére valo csok-
kentése a neuromuscularis attev6dés blokkjat idézi el8, mert a keletkezd mini-
malis véglemez potencial nem képes propagalé akcids aram létrehozasara (46).
E megfigyelések tehat egyértelmlien azt mutatjak, hogy a Na-ionoknak fontos
szerepe van a véglemez potencial létrejﬁftében. Miasrészt ha az idegizom prepa-
ratumot Na-mentes oldatban tartjuk, a véglemez kismértékii depolarizaciéja
akkor is bekovetkezik. Még kifejezettebb ez a depolarizacié akkor, ha acetil-
kolint juttatunk a véglemezre [47.] Ezek a megfigyelések tehat hatarozottan
azt mutatjak, hogy a Na-ionok nem nélkiilozhetetlenek a véglemez bizonyos
mértéki depolarizaciéjahoz, ugyanakkor azonban nem indokoljak, hogy két-
ségbe vonjuk a Na-ionoknak a normalis véglemez potencial keletkezésében jat-
szott szerepét. A véglemez potencial nem kéveti a minden vagy semmi torvé-
nyét, s akar indirekt ingerlés, akar acetilkolinnak a véglemezekre valé felvi-
tele esetén az inger erdsségétdl, ill. az acetilkolin mennyiségétdl fiiggGen lehet
kisebb, vagy nagyobb. Akciés potencial keletkezését csak abban az esetben
valtja ki, ha megfeleld nagysagot elért. Ugy latszik, az akciés potencial kivalta-
sahoz a véglemez potencialnak olyan nagysagot kell elérnie, hogy a depolari-
z4ci6 mar érintse az izomrost membranjanak a véglemezzel szomszédos terii-
letét. Ha ez bekévetkezik, megindul a tovaterjedd akciés aram, melynek prob-
lémaival részletesebben szeretnék foglalkozni [30—42].

Az ingeriileti folyamat problematikéjanak mar a milt szazad klasszikusai
6ta alapvet§ kérdése, hogy mi az inger hatasara bekovetkezé ion-viltozasok
lényege. Du Bois REymMonD [119] nevéhez fiizddik az Gin. molekularis theoria
felvetése, mely szerint az izom vagy idegrostokban elektromotorosan aktiv
molekulak helyesebben ionok vannak jelen (Priexistenztheorie) s ezek az
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ionok a membranon kiilonb6z6 sebességgel haladnak at, mert a membran at-
jarhatésaga az egyes ionok szamaéra eltéré. Ezen elmélet 1ényeges tétele tehat
az, hogy az elektromos toltéssel biré ionok, melyek vandorlasaval az akcids
potencial létrejotte magyarazhaté, mar eleve jelen vannak a rostokban. Ezzel
szemben a Herman [120—121] nevéhez fliz6dé Gn. alterdciés theoria lényege
az, hogy a korabban kotott allapotban levé ionok az inger hatasara szabadulnak
fel, ill. tulajdonképpen az inger hatasara keletkeznek. E két klasszikus elmélet
szamos vonatkozasban ma mar csak térténeti érdekességgel bir, felemlitésiik
mégis sziikségesnek latszik, mert a két elmélet alapvetd ellentéte a mai iroda-
lomban is tiikr6z6dik, mert egyrészt lényegében a BErNsTEIN [48] altal tovabb-
fejlesztett Du Bois REymonD-féle theoria alapjan all az ingeriileti folyamat
sokak altal elfogadott HopckIN—KATZz-féle membran elmélete is [49—51],
masrészt amint arra késébb ramutatok, ezen elmélettel szemben szamos kisér-
leti adatot ismeriink, melyek lényegében azt bizonyitjak, hogy az inger hata-
sara keletkeznek ionok, tehat a HErRMANN-féle alteracios theoria tovabbfejlesz-
tésének foghatok fel.

1d6 révidsége miatt nem térhetek ki az ingeriileti folyamatra vonatkozé
elméletek torténeti attekintésére, mégis indokoltnak latom az akciés aram
létrejottét magyarazé klasszikus elméletek példajaként LASAREFF [122—123]
iontheoridjat megemliteni, mely szintén lényeges volt a BERNSTEIN- [48] féle
membran-theoria kialakulasa szempontjabol. LAsAREFF feltételezte, hogy az
ingeriileti folyamatot illetéen a K- és Ca- ionok antagonistak. Feltételezte
tovabba, hogy inger hatasara a K gyorsabban vandorol, mint a Ca s igy a
kat6dnal a K mennyisége a Ca-mal szemben felszaporodik. Ha a K—Ca ionok
aranyanak valtozasa egy bizonyos kiiszobértéket elér, akkor kialakul az inge-
riileti folyamat.

A kovetkezékben szeretnék ratérni az akciés aram keletkezésének
Hopckin—KATz-féle membran theoriajara [49—51], mely egyrészt, mint emli-
tettem, sok szerzd altal elfogadott s az ingeriileti folyamat kérdését szamos kézi-
kényv ezen az alapon targyalja, masrészt, amint arra ra fogok mutatni a
membran theoriaval szemben lényeges ellenvetések tehetdk.

Az elmélet lényege az, hogy az ingeriilet hatasara névekszik a membran
permeabilitasa éspedig elsésorban a Na-ionok szamara [52]. A Na-ionok bedram-
lasa a sejt belsejébe megforditja a nyugalmi potencialt, mert a rost belsejébe
juté Na-ionok a membran belsé oldalat teszik pozitivva, mig a kiilsé oldal a
belsével szemben negativva valik [53—56]. Ez az elképzelés ma széles korben
elfogadott s a tovabbi kérdést sokan gy vetik fel, hogy a tovaterjedd akciés
aram milyen médon valtja ki az izom kontrakciéjat. BAY és munkatarsai
szerint tulajdonképpen nem is az akciés aram, tehat a membrinon végig-
haladé depolarizéaciés hullim, hanem az akciés aram tovaterjedése kiovetkezté-
ben felléps s a rost belsejében hosszanti iranyban haladé aram az a tényezd,
mely kézvetleniil aktivalja a kontraktilis fehérjéket [57]. E nézettel ellentétben
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més szerzdk csak a depolarizaciés hullaim megjelenését kiovetéen figyeltek meg
izomkontrakciét, s ha a direkt ingerlést gy végezték, hogy a bels§ dramot
nem kisérte depolarizacié, akkor kontrakcié sem kovetkezett be [58—61].
Ily médon a két felfogas koziil valészintibbnek latszik, hogy maga az akciés
aram, ill. a depolarizaciés hullaim a kontrakciét kivalté tényezs. Ha ezt elfo-
gadjuk, mint ahogyan sokan ezt a nézetet valljak, akkor azonnal felmeriil a
kérdés, hogy az izomrost membranjan lezajlé jelenség milyen médon valthatja
ki az 50—100 x diamétertd rostok belsejében levé tébb ezer fibrillum kontrak-
ciojat. E kérdéssel kapcsolatban originalis allispontot képvisel FLECKEN-
STEIN [62], aki impresszionalé kisérletekben mutatja ki, hogy a béka m. rectu-
sanak K hatasara bekévetkez6 kontrakturaja pontosan azonos mértékii, mint
azt a BERNSTEIN formula alapjan szamitotta. Mas szavakkal, az izom megrovi-
diilésének mértékét ebben az esetben pontosan meg lehetett hatarozni azintra-
és extracellularis K hanyados logaritmusaval. Barmennyire is impressziona-
léak azonban FLECKENSTEIN és HERTEL [63] emlitett adatai, mégsem keriil-
hetjiik ki a kérdést, hogy a K hatasara 1étrejové kontraktura vizsgalata adekvat
valaszt ad-e a felvetett kérdésre. Elfogadhatjuk-e a K-kontrakturaval végzett
kisérleteket az izom kontrakeié ingeriileti folyamatanak analiziséhez, s ha igen,
mennyiben kell fenntartassal élni. A kontraktura idébeli lefolyasa is mar lénye-
ges kiilonbségre utal. Mig az dn. tetanikus izmok rangasa révid ideig tarto
folyamat s azt gyors relaxacié koveti, addig a kontraktura lassi izomossze-
hizédas, mely lehet reverzibilis, de mindenesetre jellemz§, hogy az izom a
kontrakturat kivalté inger hatasara percekig tarté Osszehiizédassal reagal.
Masik lényeges kiilonbség, hogy kontraktura alatt sem maga a mechanikai
valasz, sem a depolarizaciés hullim nem terjed s annak nagysaga az inger
er6sségétdl fiiggden éri az izom kisebb vagy nagyobb részét, de a kontrakciéra
jellemz6 akeiés potencial hianyzik.

A membran theoria masik problémaja, hogy pontosan milyen struktira
vagy strukturak azok, melyek egyrészt a nyugalmi potencialra, masrészt az
akeiés potencialra vonatkozé elméletek strukturalis alapjat szolgaltatjak.
Altalaban a citoplazmat az extracellularis tértél elhatarolé membrant tekint-
hetnénk az ingeriileti folyamat morfolégiai alapjanak. Az azonban, hogy az
izomrost szarkolemmaja, vagy a bels§ plazmamembran, vagy esetleg a fibro-
lemma ezek a struktirak eldontetlen, s6t az elektronmikroszképos vizsgalatok
még tovabbi lehet8ségeket vetnek fel. E vizsgalatok ugyanis arra engednek
kovetkeztetni, hogy az endoplazmatikus retikulumnak is van membrinja,
s6t egyesek mar a bels§ ingervezetéshen jatszott szerepét is felvetik [64].

Emlitettem, hogy a HopckIN—KATz-elmélet szerint az inger hatasara
a membran permeabilitasa kiilonosen a Na ionokkal szemben megnévekszik.
Az irodalmi adatok azonban azt mutatjak, hogy a kérdést korantsem tekint-
hetjiik ebben a formaban lezartnak. ErRNsT és Csucs [65] mar 1929-ben bebizo-
nyitottak, hogy K—Na csere csak a direkt ingerelt izmon figyelhet6 meg
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kifejezetten, s az indirekt tton, azaz a fiziologiast jobban megkozelitd inger
hatasara az izom lényeges K—Na cserét nem mutat. Hasonlé eredményekkel
végzddtek Ticvr [66] izotépokkal végzett kisérletei is.

Az emlitett és mas hasonléan értékelheté megfigyelések [67, 68] alapjan
ErNsT és munkatarsai tagadjak a HopekiN—KATz theoria helyességét, két-
ségbe vonjak hogy ingeriilet alatt fiziolgias koriilmények kozott olyan mér-
tékid Na felvétel torténne, mellyel az akciés aram keletkezését magyarazni lehet.
E vitaval kapcsolatban az egyik legfontosabb kérdés, hogy valéban kimutat-
haté-e az ingeriileti folyamat alatt a membran permeabilitasanak névekedése,
tovabba, hogy az akciés potenciil keletkezése, valamint a permeabilitas val-
tozasa id6ben hogyan kovetik egymast. Ernst [43] felhivja a figyelmet CoLE
és CUrTIs [69] eredeti abrajara, melyet az irodalomban altalaban az ingeriilet
alatti permeabilitas névekedés egyik meggy6z6 bizonyitékanak tekintenek s
amely tulajdonképpen azt mutatja, hogy az impedancia valtozas késébb kez-
dédik, mint az akciés dram. Ez valéban igy is van, amint arra HoDGKIN és
Huxiey is ramutattak [70]. E szerzdk véleménye szerint az inger hatasara
bekovetkezd els6 valtozas a membran depolarizaciéja. A membran permeabili-
tasanak novekedése csak akkor kovetkezik be, ha a depolarizacié megfeleld
fokot ér el s ekkor indul meg a gyors Na-bearamlas. A folyamat az autokatali-
tikus reakciéra emlékeztet amennyiben a membran depolarizaciéjanak nove-
kedése kezdetben csak kisebb mérvii Na-bearamlast tesz lehet6vé; a bearamlo
Na azonban néveli a membran belsé oldalanak pozitivitasat, tehat a potencial
kiilonbséget, s igy még jobban névekszik a permeabilitas, még tobb Na aram-
lik be. Talan ezzel magyarazhaté, hogy az akciés potencial névekedése kb.
haromszor olyan gyors, mint a véglemez potencialé (670 V/sec a 220 V/sec-al
szemben; Nastuk [71]). Egyébként Tasaxr [72, 73], valamint GRUNDFEST
[74—76] vizsgalatai is azt mutatjak, hogy az impedancia valtozas maximumat
ugyanabban a pillanatban éri el, mint az akciés potencial.

A kovetkezs lényeges kérdés, hogy valoban megfigyelhets-e a Na-, ill.
K-ionoknak olyan cseréje, mely az akciés aram létrehozasahoz és tovaterjedésé-
hez sziikséges a HopGKIN—KATz theoria szerint. Amint emlitettem az ERNsST
iskola adatai e felfogas ellen szélnak. Az irodalmi adatok dsszehasonlitasa talan
lehet&séget nytjt ezen ellentét athidalasara. FeltlinG ugyanis, hogy azon szer-
z8k, akik indirekt ingerlés utan nem talaltak lényeges mértéki K leadast, vagy
Na felvételt, békaizmokon végezték kisérleteiket [65—68]. Azon szerzék viszont
akik emlésizmokon végeztek meghatirozasokat indirekt ingerlés hatasara is
kifejezett K-leadast figyeltek meg [77—84]. Ily médon tehat a kérdést dgy is
fel lehet vetni, hogy azonos-e az akciés potencialt létrehozé mechanizmus a
béka és emlésizom esetében. A kérdés ilyen médon valé felvetése annyival is
inkabb jogosnak t{inik, minthogy KEYNEs [85] a membran theoria egyik
exponense maga is felveti, hogy a tintahal érids axonjan végzett megfigyelések
nem feltétleniil érvényesek mas struktirakra is s tobbek kozott éppen a béka-
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idegekre hivatkozik mondvin, hogy ott minimalis az ingeriilet alatti K le-
adas — amint azt ERNST és munkatarsai bebizonyitottak — ami nyilvanvalova
teszi, hogy ebben az esetben valoban nem lehet az 6rias axonon nyert megfigye-
léseket a béka-idegre vagy izomra valtozatlanul alkalmazni.

Az emlitetteken tilmenden ra kell mutatnom, mas megfigyelésekre is,
melyek a membran theoria hibaira hivjak fel a figyelmet.

SHAW és SiMon [86—88] béka m. sartoriusan végzett kisérletei alapjan
arra a kovetkeztetésre jutnak, hogy az ionmili§ valtozasa nincs olyan szoros
korrelaciéban a potencial valtozasokkal, mint azt a membran theoria alapjan
varni lehetne. ToB1As [89] béka m. sartoriusat tartotta hideg deszt. vizben s
megallapitotta, hogy amidén az izom ingerelhetetlenné valt, K-tartalmanak
tobb mint 999,-at, Na-tartalmanak 939;-at elvesztette: a nyugalmi potencialja
még mindig 39%-a volt a normalisnak. HoLMANN [90] simaizmokon végzett
kisérleteinek eredményeként kozli, hogy a kiils6 Na koncentraciénak 20 mM-ra
valé csokkentése még nem befolyasolja az akciés potencidl nagysagit s az
teljesen csak akkor szilinik meg, ha a Na szintet 2 mM-ra csokkenti. Ezen adatok
alapjan tehat ismét felvethetd a kérdés, hogy a Hopecrin—KaTz—HUxLEY
theoria milyen struktirikra érvényes, hiszen kétségtelen, hogy szerzék kisér-
leteik tilnyomé részét a tintahal 6rids axonjan végezték. Azt gondolhatnank,
hogy a membrin theoria els6sorban neuralis struktirikra érvényes. Nem
hagyhatjuk azonban figyelmen kiviil GRuNDFEST [91] adatait, melyek alapjan
arra a kovetkeztetésre jut, hogy a nyugalmi potencialt nem els6dlegesen hata-
rozza meg a kiilonb6z6 ionok egyenlStlen eloszlasa. Kétségtelen, hogy GrRunp-
FEST érvei is vitathatdk, pl. hivatkozik STEPHENsON [92] vizsgalataira, aki
kimutatta, hogy az intracellularis K és Na lényeges valtozasa rak izomrostok-
ban nem hoz létre parhuzamos valtozasokat a nyugalmi potencialban. Ezzel
kapcsolatban ismételten utalni szeretnék arra az allaspontra, mely szerint a
nyugalmi potencial fenntartasaban is a kiilonb6z6 allatok eltérd struktiraji
szoveteiben mas és mas tényezfk jatszhatnak szerepet s maguk a membran
theoria hivei is kiilon kategoériaba soroljak a rak ideget és izmot. Hivatkozik
tovabba GRUNDFEST sajat vizsgalataira, mely szerint az 6rids axonba mikro-
injekciéval bejuttatott KCl a nyugalmi potencial mennyiségét nem valtoz-
tatja meg [93—95]. Ezzel kapcsolatban azonban arra lehet gondolni, hogy a
bevitt Cl kozombésiti a K hatésat, s a membranpotencial ezért marad valto-
zatlan (KEYNES 85).

A referatum természetesen nem terjedhet ki a vitas adatok teljes fel-
sorolasara. Csak néhany fontosabbnak tiinét emlitettem meg mindkét oldalrél.
A referens véleménye szerint a Hopekin—Karz—HuXLEY altal kidolgozott
membran theoria jelentds fejlédést jelent az idegi, valamint az izom ingeriileti
folyamatainak megismerésében. Nem hagyhatjuk figyelmen kiviil az olyan
impresszionalé adatokat, mint pl. DRAPER és WEIDMANN [96] megfigyeléseit,
akik PURKINJE rostokon végzett kisérleteik alapjan rendkiviil kévetkezetes
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osszefiiggést talaltak az extracellularis Na koncentricié és az ,,overshoot™
nagysaga kozott. Az ilyen és ehhez hasonlé megfigyeléseket ma kétségkiviil
a membran theoria alapjan magyarazhatjuk meg a legelfogadhatébban. Mas-
részt az emlitett ellenvetések talan elsdsorban arra hivjik fel a figyelmet, hogy
az ioncsere mechanizmusa és jelent§sége kiilonboz6 struktirakon tobbé-
kevéshé eltérs lehet az érias axonon nyert megfigyelésektsl. Ez azonban nem
jelentheti a membran theoria elvetését, csak felhivja a figyelmet arra, hogy a
tovabbi fejlédés érdekében a membrin theoria is médositasra szorul.

Ha az elmélet médositasra szorul is, az izomrost membranjanak depolari-
zacibja tény marad, s az is kétségtelen, hogy szamos adat sz6l a depolarizacio
és kontrakcié kozotti osszefiiggés mellett. Sokan tehat a depolarizacié és a
kontrakcié kozotti kapesolatot keresik. E kisérletek szempontjabol kiilonss
jelentéséget kell tulajdonitanunk azon struktirara vonatkozé vizsgilatoknak,
melyek hozzasegitenek benniinket, hogy az ingeriileti folyamat titjat megismer-
jiik. Ezzel kapcsolatban ismételten felvetddik az vin. ,,Z” membran szerepe.
Mar a milt szazad 80-as éveiben tobb szerzd vizsgalta a Z membran kontinui-
tasat s azota az utébbi években végzett elektronmikroszképos vizsgalatokig
szamos szerz6 foglalkozott a kérdéssel. Egyesek szerint 6sszefiiggé és szamos
fibrillumon athaladé membran, masok szerint az egyes fibrillumok Zmembranja
kozott nincs dsszefiiggés [103—106]. E vita szempontjabél kiillonds jelentsége
van ERNsT és GArRAMVOLGYI [107] vizsgalatainak, akik kimutattak, hogy az
egyes fibrillumok Z membranja osszefiiggé, de nem lemezes, hanem fonalas
struktira, mely szamos fibrillumon halad at s amely struktiiranak az intra- és
extrafibrillaris szakasza optikailag teljesen azonosan viselkedik. E megfigye-
1és alapjan végre meg lehet érteni a kontinuitas ellen allast foglalo szerzik
olyan adatait, mint pl. RIESER megfigyelése, mely szerint a mikro-injekciéval
bejuttatott olajcsepp akadalytalanul terjed az él6 izomrost sarkomeridi ko-
zptt [108]. E vizsgalatok konnyebben elképzelhet6vé teszik azt a feltevést,
hogy az izomrostok belsé ingervezetésében a Z képletnek jelentsége van.
Lényegesnek latszanak ilyen vonatkozasban Huxrey és Tavror [109, 110]
megfigyelései, akik izolalt izomrostokat a szarkolemma kiilonb6z§ pontjain
kiséreltek meg ingerelni s ez az inger csak a Z membrannal volt hatéasos.

Az izom bels§ ingervezetése szempontjabél ugyancsak jelentdséget kell
tulajdonitanunk PORTER és munkatarsai, valamint Ruska vizsgalatainak
[111—116], akik kimutattak, hogy a sarcoplazmatikus reticulum az izomrost
belsejében levé finom cséhalézat, mely egyrészt osszekottetésben éll az izom-
rost membranjaval, masrészt a fibrillumokat behalézza és a Z, valamint M
képletnél stlirtissdik. Ezen struktdrak ismeretében nehéz szabadulni attél a
gondolattél, hogy az izomrost belsd ingervezetésében a sarcoplazmatikus reti-
culum lényeges szerepet jatszhat. Cs6héalézatrél 1évén sz6, melynek membranja
van, logikusnak tiinik Ruska azon feltevése, hogy a cs6halézat belsejében az
extrafibrillaris tértél eltérd ionmilié van, a kettd kozott ionvandorlas, a reti-
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culumon depolariziciés hullam terjedése képzelhets el [64]. Lehetséges, hogy
éppen ezen struktirak szerepének vizsgalata fogja megoldani a HODGKIN the-
oria ellentmondasait.

1d& rovidsége miatt nem térhetek ki a kémiai theoria hiveinek az ingerii-
letattevGdésre és az ingervezetésre vonatkozé megfigyeléseire. Annyit azonban
mégis sziikségesnek latok hangsilyozni, hogy szamos megfigyelés bizonyitja,
hogy az izomrost membranjat a sejt anyageserével osszefiiggésben lev struk-
tiraként kell tekinteniink. E tekintetben elsGsorban NACHMANSOHN és munka-
tarsai hangsilyozzak vizsgalataik alapjan az acetilkolin-kolineszteraz rendszer
jelentségét [97—99]. Impresszionalé VAN pErR KrooT megfigyelése, aki ki-
mutatta, hogy az izomrost intracellularis kolineszteraz aktivitasinak nagysaga
osszefiigg a rost Na-leadasaval. Ha permeal6 inhibitorokkal az intracellularis
kolineszteraz aktivitasat 509,-ban gatoljuk, a Na-leadas is 509,-kal csékken
[100, 101]. Ezen tdlmengen intézetiinkben KovAcs kimutatta, hogy a passziv-
nak tartott Na felvételt is gatoljak a kolineszteraz bénitok [102]. Mas vizsgala-
tok a sejt anyagcsere egyéb mechanizmusai és a permeabilitas kozotti 6ssze-
fiiggésre mutatnak ra.

Az ingeriilet és kontrakeié kozotti kapesolat megismerése szempontjabél
Iényegesvolnaa latencia id6be esé tovabbi jelenségek behatobb tanulmanyozasa.
Sajnos a bevezetésben felsorolt jelenségek kioziil a széles kérben tanulméanyo-
zott akcios aramon kiviil egyediil a térfogat-csokkenés az, amelyre vonatkozéan
lényeges eldrehaladas tortént. Ezzel kapcesolatban talan a legfontosabb Ernst,
Ticyr és LAszro [117—118] azon megallapitasa, hogy az izom kezdeti, gyors
térfogat csokkenése az akciés arammal szinkron folyamat, ami magaban véve
is valoszinilivé teszi, hogy a térfogat-csokkenés az ingeriileti folyamatok kozé
tartoz6 jelenség. Ez a felfedezés tobb szempontbél lényeges. Az izom kezdeti
térfogat-csokkenése minden valoszinliség szerint 4j ionok keletkezésével ma-
gyarazhato s igy érthetd, hogy a kezdeti térfogat-csskkenés miért szinkron az
akciés potenciallal, masrészt kiilonos jelent&séggel bir, hogy az izomingeriilet
két jelenségét, nevezetesen az akciés aramot és a térfogat-csokkenést ily médon
kozos okra lehet visszavezetni. Lényeges tovabba ez a felfedezés olyan szem-
ponthél is, hogy a ma széles korben elfogadott membran theoria alapvetd
tételeit teszi kétségessé.

A rendelkezésemre allé id6 korlatolt volta miatt nem térhetek ki a tér-

“fogat-csokkenésre vonatkozé megfigyelések részletesebb ismertetésére, ehe-
lyett utalok részben az el6z6 referatumokra, részben ErNsT [43] kozelmiltban
megjelent konyvére.

Az el8z8kben megkiséreltem az izom ingeriileti folyamatéara vonatkozé
ismereteinket roviden dsszefoglalni, egyuttal ramutatva arra, hogy az akciés
aram keletkezésének mechanizmusara vonatkozé6 membran theoriaval szem-
ben egyre silyosabb kétségek meriilnek fel. Bar utébbi a tovébbi fejlgdés for-
rasa, mégis a referens nem hagyhatja figyelmen kiviil azt az elméletet, mely
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ma a legaltalanosabban elfogadott. Ezek szerint a motoros véglemezeknél fel-
szabadulé acetilkolin névelve a véglemez permeabilitasat, 1étrehozza a vég-
lemez potencialt. Ha ez kell§ fokot ér el, akkor az impulzus révidzarlati korok
formajaban tovabb halad, depolarizalédik az izomrost membréanja, novekszik
a Na-ionok bearamlasa s létrejon a tovaterjedd akciés potencial. Ennek leszalls
szara a K-ionok megnévekedett kiaramléasaval esik egybe, majd a Na pumpa
vagy mas mechanizmus ttjan a membréan repolarizalédik s az akciés aram
tovabb halad. A rost feliiletén végighaladé depolarizaciés hullim minden
bizonnyal szoros, de valészintileg nem kézvetlen kapcsolatban all a kontrakeié-
val.

Referatumomban ramutattam ezen elmélet néhany hibajara s ezzel
egyszersmind arra is, hogy véleményem szerint milyen feladatok allnak az
izomingeriilet kérdéseivel foglalkoz6 kutatok eldtt.
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