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Az izom ingerületi folyamatán általában azon jelenségek összességét ért-
jük , melyek a latencia idő alatt zaj lanak le s melyek lényege a neuromuscularis 
junkciónál á t tevődöt t impulzusnak a miofibrillumokhoz való el jutása. Más 
szavakkal azt mondha t juk , hogy a szorosabb értelemben vett izomingerületi 
fo lyamatot a curarizált izmon is megfigyelhető, azaz a neuromuscularis inge-
riiletáttevődést követő jelenségek jelzik. Ez alat t a msec nagyságrendű idő 
alat t a következő jelenségek figyelhetők meg. 

1. Akciós áram keletkezése. 
2. Csökken az izom térfogata [1—4]. 
3. A pH alkalikus irányban tolódik el [5, 6]. 
4. Latencia elernyedés [7—10]. 
5. Latencia hőfejlődés [11—13]. 
6. Izomhang keletkezése [14—17]. 
7. Korai fény abszorpció változás [18, 19]. 
A felsoroltakon kívül ugyancsak a korai izomjelenségek közé szokták 

sorolni az izolált rostok torziós rigiditásának megnövekedését [20], a haránt-
csikolat fénytörésének csökkenését [21], a BROWN-féle alfa-jelenséget [22— 
24], valamint az izom ellenállásának a passzív feszítéssel szembeni megnöve-
kedését [25, 26]. E jelenségek időbeli lefolyására vonatkozóan azonban még 
nem alakult ki egységes álláspont s kétségesnek tekinthető , Hogy azok mennyi-
ben tükrözik az izom ingerületi fo lyamatát , azaz tényleg a latencia időben 
zajlanak-e le. 

Bár az elmondottakból k i tűnik , hogy a neuromuscularis ingerületát-
tevődés nem része az izom ingerületi fo lyamatának, hanem megelőzi azt, mégis 
szükségesnek lá tom, hogy az ingerületi folyamatra vonatkozó referá tumomat 
az ingerületát tevődés mechanizmusának rövid ismertetésével vezessem be, 
mint ahogy az izom fiziológiás működése során is a neuromuscularis ingerület-
át tevődés megelőzi az izom ingerületi folyamatát . 

D A L E [ 2 7 ] klasszikus kísérletei alapján tek in the t jük ál talánosan elfoga-
dot tnak , hogy a motoros idegek végződéseinél acetilkolin szabadul fel. Az acetil-
kolin szerepére és jelentőségére vonatkozóan a vélemények megoszlottak. Két 
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elmélet, egy t isztán elektromos és egy kémiai theoria hívei próbál ták más-más 
oldalról megfejteni az ingerületáttevődés számos vonatkozásban ma is feltá-
ra t l an mechanizmusát [39,44]. Az u tóbbi évtizedben a két elmélet hívei között 
közeledés tör tént , mer t nyilvánvalóvá vált, hogy a két elmélet szintézise 
sokkal közelebb hozha t bennünket a jelenségek megismeréséhez [41]. 

A motoros idegek végződéseinél felszabaduló acetilkolin általánosan el-
fogadot t nézet szerint kizárólag a véglemezen fe j t i ki hatását . Az izomrost 
membrán ja — legalábbis a te tanikus izmok esetében — korántsem olyan érzé-
keny az acetilkolinnal szemben, min t a véglemez. Sőt del C A S T I L L O és K A T Z 

néhány évvel ezelőtt meggyőzően bebizonyítot ták, hogy csak a véglemez külső 
oldala muta t acetilkolin-érzékenységet, ami más szavakkal azt je lent i , hogy az 
acetilkolin receptor helyét is sikerült pontosabban meghatározni [45]. Az 
acetilkolin hatására a véglemez permeabilitása megnövekszik, éspedig a speci-
f ikus módon, s egyelőre nyitott kérdés, hogy mely ion vagy ionok cseréjének 
kell különös jelentőséget tu la jdoní tanunk a véglemez potenciál létrejövetelé-
ben [28—29]. Egyrészt kétségtelen a Na-ionok szerepének fontossága: pl. a 
külső Na-koncentráció csökkentése a véglemez potenciál csökkenését ered-
ményezi. Sőt a Na-ion koncentrációnak a normális szint egyötödére való csök-
kentése a neuromuscularis áttevődés blokkját idézi elő, mert a keletkező mini-
mális véglemez potenciál nem képes propagáló akciós áram létrehozására (46). 
E megfigyelések t ehá t egyértelműen azt muta t j ák , hogy a Na-ionoknak fontos 
szerepe van a véglemez potenciál létrejöt tében. Másrészt ha az idegizom prepa-
r á t u m o t Na-mentes oldatban t a r t j u k , a véglemez kismértékű depolarizációja 
akkor is bekövetkezik. Még kifejezettebb ez a depolarizáció akkor, ha acetil-
kolint j u t t a tunk a véglemezre [47.] Ezek a megfigyelések tehát határozot tan 
azt m u t a t j á k , hogy a Na-ionok nem nélkülözhetetlenek a véglemez bizonyos 
mér tékű depolarizációjához, ugyanakkor azonban nem indokolják, hogy két-
ségbe vonjuk a Na-ionoknak a normális véglemez potenciál keletkezésében ját-
szott szerepét. A véglemez potenciál nem követi a minden vagy semmi törvé-
nyét , s akár indirekt ingerlés, akár acetilkolinnak a véglemezekre való felvi-
tele esetén az inger erősségétől, ill. az acetilkolin mennyiségétől függően lehet 
kisebb, vagy nagyobb. Akciós potenciál keletkezését csak abban az esetben 
vá l t j a ki, ha megfelelő nagyságot elért . Úgy látszik, az akciós potenciál kiváltá-
sához a véglemez potenciálnak olyan nagyságot kell elérnie, hogy a depolari-
záció már érintse az izomrost membrán jának a véglemezzel szomszédos terü-
le té t . Ha ez bekövetkezik, megindul a tovater jedő akciós áram, melynek prob-
lémáival részletesebben szeretnék foglalkozni [30—42]. 

Az ingerületi fo lyamat problematikájának már a múlt század klasszikusai 
óta alapvető kérdése, hogy mi az inger hatására bekövetkező ion-változások 
lényege. Du Bois R E Y M O N D [119] nevéhez fűződik az ún. molekuláris theoria 
felvetése, mely szerint az izom vagy idegrostokban elektromotorosán aktív 
molekulák helyesebben ionok vannak jelen (Präexistenztheorie) s ezek az 

% 



i z o m i n g e r ü l e t 1 3 3 

ionok a membránon különböző sebességgel ha ladnak át, mert a membrán át-
járhatósága az egyes ionok számára eltérő. Ezen elmélet lényeges tétele tehát 
az, hogy az elektromos töltéssel bíró ionok, melyek vándorlásával az akciós 
potenciál létrejöt te magyarázható, már eleve jelen vannak a rostokban. Ezzel 
szemben a Herman [ 1 2 0 — 1 2 1 ] nevéhez fűződő ún. alterációs theoria lényege 
az, hogy a korábban kötött á l lapotban levő ionok az inger ha tására szabadulnak 
fel, ill. tu la jdonképpen az inger hatására keletkeznek. E két klasszikus elmélet 
számos vonatkozásban ma már csak történeti érdekességgel bír, felemlítésük 
mégis szükségesnek látszik, mer t a két elmélet a lapvető ellentéte a mai iroda-
lomban is tükröződik, mert egyrészt lényegében a B e r n s t e i n [48] által tovább-
fejlesztett Du Bo i s reymond - fé le theoria a lap ján áll az ingerületi folyamat 
sokak által elfogadott H o d g k i n — k a t z - f é l e membrán elmélete is [ 4 9 — 5 1 ] , 

másrészt amint ar ra később r ámuta tok , ezen elmélettel szemben számos kísér-
let i adatot ismerünk, melyek lényegében azt bizonyí t ják, hogy az inger ha tá-
sára keletkeznek ionok, tehát a hermann-féle alterációs theoria továbbfejlesz-
tésének foghatók fel. 

Idő rövidsége miatt nem térhetek ki az ingerületi fo lyamatra vonatkozó 
elméletek tör ténet i át tekintésére, mégis indokol tnak látom az akciós á ram 
létrejöt tét magyarázó klasszikus elméletek példájaként L a s a r e f f [ 1 2 2 — 1 2 3 ] 

iontheoriáját megemlíteni, mely szintén lényeges volt a B e r n s t e i n - [48] féle 
membrán-theoria kialakulása szempontjából. L a s a r e f f feltételezte, hogy az 
ingerületi fo lyamatot illetően a K- és Ca- ionok antagonisták. Feltételezte 
továbbá , hogy inger hatására а К gyorsabban vándorol, min t a Ca s így a 
katódnál а К mennyisége a Ca-mal szemben felszaporodik. На а К—Ca ionok 
arányának változása egy bizonyos küszöbértéket elér, akkor kialakul az inge-
rület i folyamat. 

A következőkben szeretnék rátérni az akciós á ram keletkezésének 
H o d g k i n — K A T Z - f é l e membrán theoriájára [ 4 9 — 5 1 ] , mely egyrészt, mint emlí-
te t t em, sok szerző által elfogadott s az ingerületi folyamat kérdését számos kézi-
könyv ezen az alapon tá rgya l ja , másrészt, amin t arra rá fogok muta tn i a 
membrán theoriával szemben lényeges ellenvetések tehetők. 

Az elmélet lényege az, hogy az ingerület hatására növekszik a membrán 
permeabilitása éspedig elsősorban a Na-ionok számára [52]. A Na-ionok beáram-
lása a sejt belsejébe megfordít ja a nyugalmi potenciált , mer t a rost belsejébe 
j u tó Na-ionok a membrán belső oldalát teszik pozitívvá, míg a külső oldal a 
belsővel szemben negatívvá válik [ 5 3 — 5 6 ] . Ez az elképzelés ma széles körben 
elfogadott s a további kérdést sokan úgy vet ik fel, hogy a tova ter jedő akciós 
á ram milyen módon vál t ja ki az izom kontrakciójá t . B a y és munkatársa i 
szerint tu la jdonképpen nem is az akciós á r am, tehát a membránon végig-
haladó depolarizációs hullám, hanem az akciós á ram tovater jedése következté-
ben fellépő s a rost belsejében hosszanti i r ányban haladó á ram az a tényező, 
mely közvetlenül aktiválja a kontraktilis fehér jéket [57]. E nézettel ellentétben 
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más szerzők csak a depolarizációs hul lám megjelenését követően figyeltek meg 
izomkontrakciót, s ha a direkt ingerlést úgy végezték, hogy a belső áramot 
nem kísérte depolarizáció, akkor kontrakció sem következett be [58—61]. 
Ily módon a két felfogás közül valószínűbbnek látszik, hogy maga az akciós 
áram, ill. a depolarizációs hullám a kontrakciót kivál tó tényező. H a ezt elfo-
gadjuk, mint ahogyan sokan ezt a nézetet vallják, akkor azonnal felmerül a 
kérdés, hogy az izomrost membránján lezajló jelenség milyen módon vá l tha t ja 
ki az 5 0 — 1 0 0 / diaméterű rostok belsejében levő több ezer fibrillum kontrak-
cióját. E kérdéssel kapcsolatban originális álláspontot képvisel F l e c k e n -

s t e i n [62], aki impresszionáló kísérletekben muta t j a ki, hogy a béka m. rectu-
sának К hatására bekövetkező kon t rak tu rá j a pontosan azonos mér tékű , mint 
azt a B e r n s t e i n formula alapján számítot ta . Más szavakkal , az izom megrövi-
dülésének mértékét ebben az esetben pontosan meg lehete t t határozni az intra-
és extracellularis К hányados logaritmusával. Bármennyire is impresszioná-
lóak azonban F l e c k e n s t e i n és H e r t e l [63] említett adatai , mégsem kerül-
het jük ki a kérdést, hogy а К hatására létrejövő kont rak tura vizsgálata adekvát 
választ ad-e a felvetett kérdésre. Elfogadhat juk-e a K-kont rak turáva l végzett 
kísérleteket az izom kontrakció ingerületi folyamatának analíziséhez, s ha igen, 
mennyiben kell fenntar tással élni. A kont rak tura időbeli lefolyása is már lénye-
ges különbségre utal. Míg az ún. t e tan ikus izmok rángása rövid ideig tar tó 
folyamat s azt gyors relaxáció követi , addig a kon t rak tura lassú izomössze-
húzódás, mely lehet reverzibilis, de mindenesetre jellemző, hogy az izom a 
kon t rak turá t kiváltó inger hatására percekig ta r tó összehúzódással reagál. 
Másik lényeges különbség, hogy kon t rak tu ra alatt sem maga a mechanikai 
válasz, sem a depolarizációs hullám nem terjed s annak nagysága az inger 
erősségétől függően éri az izom kisebb vagy nagyobb részét, de a kontrakcióra 
jellemző akciós potenciál hiányzik. 

A membrán theoria másik problémája , hogy pontosan milyen s t ruktúra 
vagy s t ruk tú rák azok, melyek egyrészt a nyugalmi potenciálra, másrészt az 
akciós potenciálra vonatkozó elméletek strukturális a lapját szolgáltat ják. 
Általában a citoplazmát az extracellularis tértől elhatároló membránt tekint-
hetnénk az ingerületi fo lyamat morfológiai alapjának. Az azonban, hogy az 
izomrost szarkolemmája, vagy a belső p lazmamembrán, vagy esetleg a fibro-
lemma ezek a s t ruktúrák eldöntetlen, sőt az elektronmikroszkópos vizsgálatok 
még tovább i lehetőségeket vetnek fel. E vizsgálatok ugyanis arra engednek 
következtetni , hogy az endoplazmatikus ret ikulumnak is van membrán ja , 
sőt egyesek már a belső ingervezetésben já tszot t szerepét is felvetik [64]. 

Eml í te t tem, hogy a Hodgkin—katz -e lméle t szerint az inger hatására 
a membrán permeabilitása különösen a Na ionokkal szemben megnövekszik. 
Az irodalmi adatok azonban azt m u t a t j á k , hogy a kérdést korántsem tekint-
het jük ebben a formában lezártnak. E r n s t és Csúcs [65] már 1929-ben bebizo-
nyí tot ták, hogy К — N a csere csak a direkt ingerelt izmon f igyelhető meg 
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kifejezet ten, s az ind i rek t úton, azaz a fiziológiást j obban megközelítő inger 
ha tásá ra az izom lényeges К — N a cserét nem m u t a t . Hasonló eredményekkel 
végződtek T i g y i [66] izotópokkal végzet t kísérletei is. 

Az említett és más hasonlóan értékelhető megfigyelések [67, 68] alapján 
E r n s t és munka tá rsa i t agad j ák a H o d g k i n — K a t z theoria helyességét, két-
ségbe vonják hogy ingerület a la t t fiziológiás körü lmények közöt t olyan mér-
t é k ű Na felvétel t ö r t énne , mellyel az akciós áram keletkezését magyarázni lehet. 
E v i tával kapcsola tban az egyik legfontosabb kérdés , hogy va lóban kimutat-
ható-e az ingerületi fo lyamat a la t t a membrán permeabi l i tásának növekedése, 
továbbá , hogy az akciós potenciál keletkezése, v a l a m i n t a permeabil i tás vál-
tozása időben hogyan követ ik egymás t . E r n s t [ 4 3 ] felhívja a f igyelmet C o l e 

és C u r t i s [ 6 9 ] eredet i ábrá já ra , melyet az i rodalomban ál ta lában az ingerület 
a la t t i permeabili tás növekedés egyik meggyőző bizonyí tékának tekintenek s 
amely tu la jdonképpen azt m u t a t j a , hogy az impedancia változás később kez-
dődik, mint az akciós áram. Ez valóban így is v a n , amint arra H o d g k i n és 
H u x l e y is r á m u t a t t a k [ 7 0 ] . E szerzők véleménye szerint az inger hatására 
bekövetkező első vál tozás a membrán depolarizációja. A membrán permeabili-
t á s ának növekedése csak akkor következik be, ha a depolarizáció megfelelő 
fokot ér el s ekkor indul meg a gyors Na-beáramlás. A folyamat az autokatali-
t ikus reakcióra emlékeztet amennyiben a membrán depolarizációjának növe-
kedése kezdetben csak kisebb mérvű Na-beáramlást tesz lehetővé; a beáramló 
Na azonban növeli a membrán belső oldalának pozi t ivi tását , t e h á t a potenciál 
különbséget , s így még jobban növekszik a permeabi l i tás , még t ö b b Na áram-
lik be. Talán ezzel magyarázha tó , hogy az akciós potenciál növekedése kb. 
háromszor olyan gyors, mint a véglemez potenciálé (670 V/sec a 220 V/sec-al 
szemben; N a s t u k [ 7 1 1 ) . Egyébkén t T a s a k i [ 7 2 , 7 3 ] , va lamint G r u n d f e s t 

[ 7 4 — 7 6 ] vizsgálatai is azt m u t a t j á k , hogy az impedanc ia változás max imumát 
ugyanabban a p i l l ana tban éri el, m i n t az akciós potenciál. 

A következő lényeges kérdés, hogy valóban megfigyelhető-e a Na-, ill. 
K-ionoknak olyan cseréje, mely az akciós áram létrehozásához és tovater jedésé-
hez szükséges a H o d g k i n — K a t z theoria szerint. Amin t eml í te t tem az E r n s t 

iskola adata i e felfogás ellen szólnak. Az irodalmi ada tok összehasonlítása ta lán 
lehetőséget nyú j t ezen ellentét á thidalására . F e l t ű n ő ugyanis, hogy azon szer-
zők, akik indirekt ingerlés u tán nem talál tak lényeges mértékű К leadást, vagy 
Na felvételt , békaizmokon végezték kísérleteiket [65—68]. Azon szerzők viszont 
akik emlősizmokon végeztek meghatározásokat indirekt ingerlés hatására is 
kifejezet t K-leadást f igyeltek meg [77—84]. I ly módon tehát a kérdést úgy is 
fel lehet vetni, hogy azonos-e az akciós potenciá l t létrehozó mechanizmus a 
béka és emlősizom esetében. A kérdés ilyen módon való felvetése annyival is 
i nkább jogosnak tűn ik , min thogy K e y n e s [85] a membrán theoria egyik 
exponense maga is felveti , hogy a t in taha l óriás a x o n j á n végzett megfigyelések 
nem feltétlenül érvényesek más s t ruk tú rákra is s többek között éppen a béka-
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idegekre hivatkozik mondván, hogy ott minimális az ingerület alatt i К le-
adás — amint azt E r n s t és munka tá rsa i bebizonyították — ami nyilvánvalóvá 
teszi, hogy ebben az esetben valóban nem lehet az óriás axonon nye r t megfigye-
léseket a béka-idegre vagy izomra változatlanul alkalmazni. 

Az említetteken túlmenően r á kell muta tnom, más megfigyelésekre is, 
melyek a membrán theoria hibáira hívják fel a figyelmet. 

S h a w és S i m o n [86—88] béka m. sartoriusán végzett kísérletei alapján 
arra a következtetésre jutnak, hogy az ionmiliő változása nincs olyan szoros 
korrelációban a potenciál változásokkal, mint azt a membrán theor ia alapján 
várn i lehetne. T o b i a s [89] béka m . sartoriusát t a r t o t t a hideg deszt . vízben s 
megállapította, hogy amidőn az izom ingerelhetetlenné vált, K- ta r ta lmának 
több mint 99%-át, Na- ta r ta lmának 93%-át elvesztette: a nyugalmi potenciálja 
még mindig 39%-a volt a normálisnak. H o l m a n n [90] simaizmokon végzett 
kísérleteinek eredményeként közli, hogy a külső Na koncentrációnak 20 шМ-га 
való csökkentése még nem befolyásolja az akciós potenciál nagyságát s az 
tel jesen csak akkor szűnik meg, ha a Na szintet 2 mM-ra csökkenti. Ezen adatok 
a lapján tehát ismét felvethető a kérdés , bogy a H o d g k i n — K a t z — H u x l e y 

theoria milyen s t ruk túrákra érvényes, hiszen kétségtelen, hogy szerzők kísér-
leteik túlnyomó részét a t intahal óriás axonján végezték. Azt gondolhatnánk, 
hogy a membrán theoria elsősorban neurális s t ruktúrákra érvényes. Nem 
hagyha t juk azonban figyelmen kívül G r u n d f e s t [91] adatait , melyek alapján 
arra a következtetésre j u t , hogy a nyugalmi potenciált nem elsődlegesen hatá-
rozza meg a különböző ionok egyenlőtlen eloszlása. Kétségtelen, hogy G r u n d -

f e s t érvei is v i t a tha tók , pl. h ivatkozik S t e p h e n s o n [ 9 2 ] vizsgálataira, aki 
k i m u t a t t a , hogy az in t racel lu lars К és Na lényeges változása r ák izomrostok-
ban n e m hoz létre párhuzamos vál tozásokat a nyugalmi potenciálban. Ezzel 
kapcsolatban ismételten utalni szeretnék arra az álláspontra, mely szerint a 
nyugalmi potenciál fenntar tásában is a különböző állatok eltérő s t ruktúrá jú 
szöveteiben más és más tényezők já t szha tnak szerepet s maguk a membrán 
theoria hívei is külön kategóriába sorol ják a rák ideget és izmot. Hivatkozik 
továbbá G r u n d f e s t s a j á t vizsgálataira, mely szerint az óriás axonba mikro-
injekcióval be ju t t a to t t KCl a nyuga lmi potenciál mennyiségét n e m változ-
t a t j a meg [93—95]. Ezzel kapcsolatban azonban arra lehet gondolni, hogy a 
bevit t Cl közömbösíti а К hatását , s a membránpotenciál ezért m a r a d válto-
zatlan ( K e y n e s 85). 

A referátum természetesen n e m terjedhet ki a vitás adatok teljes fel-
sorolására. Csak néhány fontosabbnak tűnő t emlí tet tem meg mindkét oldalról. 
A referens véleménye szerint a H o d g k i n — K a t z — H u x l e y által kidolgozott 
membrán theoria jelentős fejlődést je len t az idegi, va lamin t az izom ingerületi 
fo lyamatainak megismerésében. Nem hagyhat juk figyelmen kívül az olyan 
impresszionáló adatokat , mint pl. D r a p e r és W e i d m a n n [ 9 6 ] megfigyeléseit, 
akik P u r k i n j e rostokon végzett kísérleteik alapján rendkívül következetes 
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összefüggést ta lá l tak az extracellularis Na koncentráció és az ,,overshoof 
nagysága között . Az ilyen és ehhez hasonló megfigyeléseket ma kétségkívül 
a membrán theoria alapján magyarázha t juk meg a legelfogadhatóbban. Más-
részt az említett ellenvetések ta lán elsősorban arra hívják fel a figyelmet, hogy 
az ioncsere mechanizmusa és jelentősége különböző s t ruktúrákon többé-
kevésbé eltérő lehet az óriás axonon nyert megfigyelésektől. Ez azonban n e m 
jelentheti a membrán theoria elvetését, csak felhívja a f igyelmet arra, hogy a 
további fejlődés érdekében a membrán theoria is módosításra szorul. 

Ha az elmélet módosításra szorul is, az izomrost membránjának depolari-
zációja tény marad , s az is kétségtelen, hogy számos adat szól a depolarizáció 
és kontrakció közötti összefüggés mellett. Sokan tehát a depolarizáció és a 
kontrakció között i kapcsolatot keresik. E kísérletek szempontjából különös 
jelentőséget kell tu la jdoní tanunk azon s t ruk túrá ra vonatkozó vizsgálatoknak, 
melyek hozzásegítenek bennünket , hogy az ingerületi folyamat ú t j á t megismer-
jük . Ezzel kapcsolatban ismétel ten felvetődik az ún. , ,Z" membrán szerepe. 
Már a múlt század 80-as éveiben több szerző vizsgálta a Z membrán kontinui-
tásá t s azóta az utóbbi években végzett elektronmikroszkópos vizsgálatokig 
számos szerző foglalkozott a kérdéssel. Egyesek szerint összefüggő és számos 
fihrillumon áthaladó membrán, mások szerint az egyes f ib r i l lumokZmembrán ja 
között nincs összefüggés [ 1 0 3 — 1 0 6 ] . E vita szempontjából különös jelentősége 
van E r n s t és G a r a m v ö l g y i [ 1 0 7 ] vizsgálatainak, akik k imuta t t ák , hogy az 
egyes fibril lumok Z membránja összefüggő, de nem lemezes, hanem fonalas 
s t ruktúra , mely számos fihri l lumon halad át s amely s t ruk túrának az intra- és 
extrafibrilláris szakasza optikailag teljesen azonosan viselkedik. E megfigye-
lés alapján végre meg lehet érteni a kont inui tás ellen állást foglaló szerzők 
olyan adatai t , mint pl. R i e s e r megfigyelése, mely szerint a mikro-injekcióval 
be ju t ta to t t olajcsepp akadálytalanul ter jed az élő izomrost sarkomerái kö-
zptt [ 1 0 8 ] . E vizsgálatok könnyebben elképzelhetővé teszik azt a fel tevést , 
hogy az izomrostok belső ingervezetésében a Z képletnek jelentősége v a n . 
Lényegesnek látszanak ilyen vonatkozásban H u x l e y és T a y l o r [ 1 0 9 , 1 1 0 ] 

megfigyelései, akik izolált izomrostokat a szarkolemma különböző pon t ja in 
kíséreltek meg ingerelni s ez az inger csak a Z membránnál vol t hatásos. 

Az izom belső ingervezetése szempontjából ugyancsak jelentőséget kell 
tu la jdoní tanunk P o r t e r és munkatársai , va lamin t R u s k a vizsgálatainak 
[111—-116], akik k imuta t ták , hogy a sarcoplazmatikus ret iculum az izomrost 
belsejében levő f inom csőhálózat, mely egyrészt összeköttetésben áll az izom-
rost membránjával , másrészt a fibril lumokat behálózza és a Z, valamint M 
képletnél sűrűsödik. Ezen s t ruk túrák ismeretében nehéz szabadulni a t tó l a 
gondolattól, hogy az izomrost belső ingervezetésében a sarcoplazmatikus ret i -
culum lényeges szerepet já t szha t . Csőhálózatról lévén szó, melynek membránja 
van, logikusnak tűnik R u s k a azon feltevése, hogy a csőhálózat belsejében az 
extrafibrilláris tér től eltérő ionmiliő van, a ke t tő között ionvándorlás, a r é t i -
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culumon depolarizációs hul lám terjedése képzelhető el [64]. Lehetséges, hogy 
éppen ezen struktúrák szerepének vizsgálata fogja megoldani a H o d g k i n the-
oria ellentmondásait . 

I dő rövidsége mia t t nem térhetek ki a kémiai theor ia híveinek az ingerü-
letát tevődésre és az ingervezetésre vonatkozó megfigyeléseire. Annyit azonban 
mégis szükségesnek lá tok hangsúlyozni, hogy számos megfigyelés bizonyít ja , 
hogy az izomrost m e m b r á n j á t a sejt anyagcserével összefüggésben levő struk-
túraként kell tekintenünk. E tekintetben elsősorban N a c h m a n s o h n és munka-
társai hangsúlyozzák vizsgálataik a lap ján az acetilkolin-kolineszteráz rendszer 
jelentőségét [ 9 7 — 9 9 ] . Impressziónál«) V a n d e r K l o o t megfigyelése, aki ki-
muta t ta , hogy az izomrost intracellularis kolineszteráz akt ivi tásának nagysága 
összefügg a rost Na-leadásával. Ha permeáló inhibitorokkal az intracellularis 
kolineszteráz aktivitását 50%-ban gá to l juk , a Na-leadás is 50%-kal csökken 
[100, 101]. Ezen túlmenően intézetünkben K o v á c s k imuta t t a , hogy a passzív-
nak t a r t o t t Na felvételt is gátolják a kolineszteráz béní tok [102]. Más vizsgála-
tok a sej t anyagcsere egyéb mechanizmusai és a permeabili tás közöt t i össze-
függésre muta tnak rá. 

Az ingerület és kontrakció közötti kapcsolat megismerése szempontjából 
lényeges volna a latencia időbe eső további jelenségek behatóbb tanulmányozása. 
Sajnos a bevezetésben felsorolt jelenségek közül a széles körben tanulmányo-
zott akciós áramon kívül egyedül a térfogat-csökkenés az, amelyre vonatkozóan 
lényeges előrehaladás t ö r t é n t . Ezzel kapcsolatban ta lán a legfontosabb E r n s t , 

T i g y i és L á s z l ó [ 1 1 7 — 1 1 8 ] azon megállapítása, hogy az izom kezdeti , gyors 
térfogat csökkenése az akciós árammal szinkron fo lyamat , ami magában véve 
is valószínűvé teszi, hogy a térfogat-csökkenés az ingerületi folyamatok közé 
tartozó jelenség. Ez a felfedezés több szempontból lényeges. Az izom kezdeti 
térfogat-csökkenése minden valószínűség szerint ú j ionok keletkezésével ma-
gyarázható s így érthető, hogy a kezdeti térfogat-csökkenés miért szinkron az 
akciós potenciállal, másrészt különös jelentőséggel bír, hogy az izomingerület 
két jelenségét, nevezetesen az akciós á r amot és a térfogat-csökkenést ily módon 
közös okra lehet visszavezetni. Lényeges továbbá ez a felfedezés olyan szem-
pontból is, hogy a ma széles körben elfogadott membrán theoria alapvető 
tételeit teszi kétségessé. 

A rendelkezésemre álló idő korlátolt volta miat t nem térhetek ki a tér-
fogat-csökkenésre vonatkozó megfigyelések részletesebb ismertetésére, ehe-
lyett u ta lok részben az előző referátumokra, részben E r n s t [ 4 3 ] közelmúltban 
megjelent könyvére. 

Az előzőkben megkíséreltem az izom ingerületi folyamatára vonatkozó 
ismereteinket röviden összefoglalni, egyú t ta l r ámuta tva arra, hogy az akciós 
áram keletkezésének mechanizmusára vonatkozó membrán theoriával szem-
ben egyre súlyosabb kétségek merülnek fel. Bár utóbbi a további fejlődés for-
rása, mégis a referens n e m hagyhatja figyelmen kívül azt az elméletet, mely 
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ma a legáltalánosabban elfogadott. Ezek szerint a motoros véglemezeknél fel-
szabaduló acetilkolin növelve a véglemez permeabili tását, létrehozza a vég-
lemez potenciált. H a ez kellő fokot ér el, akkor az impulzus rövidzárlat i körök 
formájában tovább halad, depolarizálódik az izomrost membránja , növekszik 
a Na-ionok beáramlása s létrejön a tovater jedő akciós potenciál. Ennek leszálló 
szára a K-ionok megnövekedett kiáramlásával esik egybe, ma jd a Na pumpa 
vagy más mechanizmus útján a membrán repolarizálódik s az akciós á ram 
tovább halad. A ros t felületén végighaladó depolarizációs hul lám minden 
bizonnyal szoros, de valószínűleg nem közvetlen kapcsolatban áll a kontrakció-
val. 

Referá tumomban r ámu ta t t am ezen elmélet néhány h ibá já ra s ezzel 
egyszersmind arra is, hogy véleményem szerint milyen feladatok állnak az 
izomingerület kérdéseivel foglalkozó kutatók előt t . . 
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