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Bevezetds

A szerveze} mindennemii aktivitdsa végasd soron izom-
mézgés formdjédban nyilvénul meg". Szecsenov /1863/ megdllapi-
tdsa alapjdban ma is érvényesnek tekinthetd, ha az izommozgds
fogalmdt kibdvitjilk és helyette a minden sejtben m?gtalélhaté
kontraktilis fehérjék dltal végzett mozgdst értjiik.

A mozgésra specializé16d9tt szovetek legfejlettebb
formdja a gerincesek vdzizomzata. Az izommikddés sordn mecha-
nikal energia keletkezik kémiai ene?giébél, azaz a tdpanyagok
elégetéaével keletkezett energidbsl. Ezért az izom munkavégzé-
gének intenzitdsa jelentSsen befolydsolja annak metabolikus

folyamatait.

Az erdteljegsebb igénybevétel hatdsdra az izomrostok
hipertrofidja jon 1létre az anyagcsere folyamatok fokozdddsdval
kigérve. Ezzel szemben a munkavégzés csdkkendése az izom sorva-
ddsdhoz vezet lecsdkkent metabolizmus mellett. Szdmos veleszii-
letett i1ll. szerzett kdérdllapot, valamint a kdrnyezeti ténye-
z8k, az életforma megvéltozésa jelentls hatdssal van az izom-

rendszer dllapotdra.

Ezért az utébbi évek izomkémiai kutatdsai kiemelten
foglalkoztak a miofibrilldaris fehérjék, a szénhidrit anyagcse-~

re valtozdsaival.

Jelen munka célja volt a harmadik f£§ felépitd vegyli-
letcsoport, a lipidek vizsgdlata, az izomrendszer megvdltozott

funkciondlis dllapotaiban,



I. Irodalmi Ogazefoglald

I.l. Az izom funkciondlis 4llapotdnak megvdltozdsa és

annak ismert hatdsai az izom anyagcseréjére.

A védzizomzat a t8rzsfejlsidés magas fokdn meg-
jelend gzdvetféleség, mely a legmagasabb szinten szervez5dstt
motilis szbvettipus az €18vildgban. Kifejlddése illetve diffe-
rencidléddsa az egyéb mezodermalig eredetii szovetekt8l embri-
ondlis dllapotban tobb tényezd pl. oxigén elldtottsdg, redox )
koenzimek mennyigége 4dltal szabdlyozott folyamatként lett meg-

ismerve., /11,12

A mér kifejl8dott vdzizomszdvet tovabbi diffe-
rencidldéddsi folyamaton megy keresztiil. Ez a mdsodlagos diffe-
rencidléddsa az izomszSvetnek az utébbi évek kutatdsainak hom-~
lokterébe keriilt, egyrészt, mert pato-biokémiai illetve teri-
pids jelentSséggel birs folyamat a velesziiletett és gzerzett
izomanyagcserebetegaégek vizsgélatéban, mdsrégzt mert egy jél
definidlt jelenség, ahol az €18 szbvet tovdbbi szervezdddsi
folyamatai jé1 nyomonkdvethetSek, az azt befolydsold tényez6§
tanulményozhatdk és a szabdlyozdsi folyamatok finom mechaniz-
musa kozelebbrsl megismerhets. /16,40,91,29/

Az elmult néhdny évtizedben denervidldsos és
kereszt innervdcids isérletekb8l ismert lett, hogy a beideg-



-3 -

2686131 megfosztott izom sajdtsdgai jelentSsen megvdltoznsk,
illetve az izom finomabb differencidliddsi folyamatai nem
vdlaszthaték el a motoneuronok hatdsdtsl. /9/

Ezek alapjdn kezdetben megkiilonboztettek un.

gyors és lassu kontrakcid tipusd izomrostokat.

A lagsdi kontrakcidju rostok inkdbd az 411andé

igénybevételt jelentd kis intenzitdsd mozgdsok végzésére mé-
dosultak, mint amilyen a gravitdcid éllenében torténd fiiggl-
leges teathelyzet fenntartdsdnak miikodése. Ehhez az dllandé
igénybevételhez alkalmazkodott erSteljesebb oxidativ anyag-

cseréjével, amelyben fSleg lipidek lebontdsdt végzi.

A mdsik tipus a gyofs kontrakcidju rost, mely

a célirdnyos rovid, de nagyohb erdkifejtést igényls mozgésok“
elvégzésére gpecializdlddott szdvetféleség. Erdteljesebb ana-
erob anyagcsereutja, mellyel fSleg szénhidrdtokat bont ezzel

ldtgzik Saszefliggdnek. /28,27,1/

Nem megvdlaszolt az a kérdés, hogy az inervi-
cio "puszta 1étével™, vagy csak mint a mozgds kivdltdedért
fizioldgidsan fele16s gtruktura van hatdssal az izqm diffe~ _
rencidléddsdra. Az eldbbi elképzelés szerint az un. neurotro-
fikus hatds olyan anyagokat juttat az izo?ba, melyre annak
gajdtsdgainak kialakitdsdhoz szilksége van. /53,85,93/



Arra, hogy az idegfendszernek meghatédrozé sze-
repe csak mint a mozgds dtvivsjének van, jelentds adatokat
szolgdltattak a beldegzéastsl fliggetleniil elektromosan direkt
ingerelt izomban megfigyelt vdltozdsok. /85/

A mozgds meghatdrozd jelentdségére az izomzat
sajdtsdgainak kialakitdsdban alapvetS adatokat szolgdltattak
a mozgds kiilonboz8 médokon valdé kikapcsoldsa utdn végzett meg-

figyelések.

Ezek azt mutattdk, hogy a mozgdsdban meggdtolt
izom mdsodlagosan differencidlddott sajdtsdgai egymds felé ,
mozdulnak, mintegy dedifferencidldéddsi folyamat jdtszddik le.
/93,87,96/ Hatalmas jelentSsége van azonban a mozgdskorldto-
zds kivdltdsdnak médjdnak, idStartamdnak és az izom dllapotd-

nak is. /7/

A neuralis tényezdk mellett ujabdb adatok utalys
a non. neuralis tényezdk fontossdgdra is ebben a folyamatban.
Ezek kozott emlitést érdemelnek a kornyezeti géz?enziék vdl-
tozdsai, a thymus és a him nemi hormonok hatdsai. Ezek némely
izomra teljegsen meghatdrozd szereppel birngk, mint tengerima-
lacban a m. temporalis vagy patkdnyban a m. levator ani., mig
mds izmokra kiegészitd, szabé}yozé tényez8ként esnek szdmitéa-
ba a neurdlis tényezd mellett. /84,17,10,52,23,21/

A higzto- és biokémiai rosttipizdlds fejl8dé-

sével a kétféle rosttipusra vonatkozé elképzelés nem ldtszik
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fenntarthaténak. A kontrakcids és ényagcseresajé?ségok egyi-
dejii vizsgdlatdval egy kevert tigusu rost /gyors-oxidativ-
glikolitikus/ is leirdsra keriilt. /84,1/ Tovébb finomitott
médszerekkel, elsdSsorban immun-hisztokémiai médszerekkel meg-
4llapitdst nyert, hogy a rosttipusok k&zott minden kombindcid
eléfordulhat, mint gyors-oxidativ, gyors-glikolitikus, lassu-
oxidativ, lassu-glikolitikus, mintegy ez is a funkcid és az
ahhoz vald adaptdcid lehetdségének bizonyitékdul szolgdl.

/41,76,77/

Ezen tul bonyolitja a képet, hogy a legtdbb i
vizegdlt faj legtobb izma ezen rosttipusokat kiilonbsz8 ardny-
ban keverten tartalmazza. /24/ Ezért kisérletes vizsgdlatok-
hoz olyan izmokat kell vélasztani, melyek egyik vagy mésik’
rosttipust lehetlség szerint nagyobb ardnyban tartalmazzdk.
Igy az észlelt vdltozdsokat jobban lehet a mdsodlagosan dif-
ferenciélédotf izomtipusok egyikéhez vagy mdsikdhoz kotni,

bdr a kezdetben élesen megvont rosttipusok k&dzdtti hatdr az

ujabb eredmények tiikrében elmosddni ldtszik. /1,2, kép/
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I.1.1. §p1ytalane£g

/

A f51di korilmények koz5tt €15 ember és a
magagabb fejlettségli 41latok 411landé erShatdsnak vannak ki-
téve. Bz a gravitdcids erd hatésa, mely a test silypontjdt
a Fold kozéppontja felé vonzza., A testtartds fenntartésénak
lényege a test gulypontjdnak tdvolitdsa illetve tdvoltartd-
sa a F5ldt5l. Ez az ellenerS izommiikddés kdvetkeztében ebred.
Mivel az é151ények tobbsége a silypontja alatt tdmaszkodik az
alapzatra, a test hosgzénak nsvelését végz8 izmok képesek a
gilypont tdvolitdsdra. Igy az antigravitdcids funkcidt a leg-
tobb fajban az extensor izomzat 1l4tja el. /4/ Ennek megfelel
az izom fesziilési helyzetét észleld és szabdlyozd intrafuz -
4lis rostok nagyobp szdma, a beidegzés lassu un. tdénusos
jellegi aktivitésa. Az 4llandé, tartds miikodtetés igényeit
kielégitd fejlettebb oxidativ energiatermeld szisztéma./55,5/

Van ellenkezd példa is az dllatvildgban. A legnagyobb részt
fliggeszkeds életmddot folytatd lajhdr silypontjdnak tdvoli-
tdsdt a flexor izomzat végzi, igy beidegzési és anyagcsere
sajdtsdgai ezen izmokgak felelnek meg az antigravitdcids iz-

mokrél elmondottaknak. /4/

A grﬁvitéciée erd megsziinte pl. lirrepiilés,
sulytalangdg dllapotdban az izomzatot egyik legtartdsabbd, 3
legfizioldégidsabb funkcibdjdtdél fosztja meg. Ez természetaze-

riien jelentds vdltozdsokhoz vezet, mely az izom silycstkkené-



sében, a kontrakcids erS gyengiilésében, és ennek hétterében
Jelent8s biokémiai dtalakuldsokban mutatkozik meg. /79,61/
Az izmok torndztatdsa, masszirozdsa, egetleg pgssziv fegzi-
tégse enyhiti a sorvaddsnak megfeleld tiineteket. Az antigra-
vitdcids funkcid kiesgését kovet§ elvdltozdsok arra utalnak,
hogy a funkcid elvesztése milyen mélyrehatd vdltozdsokhoz

vezet az izomzatban. /lo2,43,32/

Ezt észlelték az izom inaktivitdsdt kivdltd
behatdsok utdn is.
Az izom mozgdsdnak gatldsdra kiilonbtz8 haszndlatos mddsze-
rek koziil a gipszrogzités, az ideg-indtmetszés a merevitd
ésontvéz eltdvolitdsa egyardnt jelentenek egyéb patofizio-
16giai hatdsokat is, mint a vérkeringés befolydsoldsa, az
un. neurotrofikus hatds kiegége vagy az izomfesziilés megszii-
négse. Igy a kapott eredményekért csak részben tehetd§ felells-

gé az izomfuﬁkcié kikapcsolasa. /93,87,96,7/

I.1.2, Csokkent mozgds

A repiilési korilmények imitdldsdnak egyébként
nem a teljes mozgds kiiktatdsa felel meg legjobban, hanem
mérsékel? izommiikodésii 41lapot, ahol az 4llat korldtozottan
mozoghat. /38/
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Ennek elérésére olyan eszkdz szolgdl, amely nem zdrja ki az
d1llat kismérvii felemelkedését /antigravitdcids funkcid/ és a
tetanikus izmok'kontrakciéjét, cgak ezek volumenét jelent§-
gen lecsdkkenti. /56/

Gipszrogzitéses izomimmobilizdcidban az izom-
fehérjék mindségi képében az izomzat rosttipug szerinti dif-
ferencidléddsa visszafejl8dottnek mutatkozott. /95,37,67/
Anyagcserejellegét tekintv? a gipszrdgzitéses izmok hypoxids
jellegi vdltozdst mutattak, /30/‘Ennek hdtterében valdaszinii-
1eg a mikrocirkuldcidé zavara 411. /26/ Igy nehezen elkiilénit-
het3, hogy a hypoxia mennyiben tehetd§ felelSssé a megfigyelt
vdltozdsokért.

A kisérletekben alkalmazott hypokinézids eljdrdsban hasonld
biokémia differencidlddds volt megfigye}het6 a fehérjebontd

enzimek aktivitds novekedésével kisérve. /88/

’,

I.1.3. Kornyezeti gdztenzidk

A kdrnyezet géZtgnziéinak védltozdsa jelentds
hatdssal van az izom dllapotdra. Mdr az elemi szintii szdveti
differenciidlddds idején meghatdrozé szerepét taldltdk az oxi-
gén elldtottsdgnak. /11,12/ ’

Bizonyitott az oxigenacid szerepe az LDH al-
egység szintézis epigenetikus kontrolljdban, mely az anyag-
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cserejelleg szerinti differencidlédds egyik jelent8s marke-
‘rének elfogadott biokémiai folyamat. /18,44,70/

Az oxigén ellétottség zavardban az izomzat ‘
vdltozédsal elsSsorban a miokardiumban lettek tanulményozva.
/89/

Kevégbé ismert, hogy a hypoxia a vdzizomzatban milyen kompen-
z418 folyamatokhoz vezet. Teljes végtagi ischémidban az un

SO rostok gyors sorvaddsdt a FOG rostok erdteljesebb fejls-
dését irtdk le. Ennek megfelelSen médosult a miozin alegysé-
gek eloszldsa is. /3,51/

A repiilés soran 1létrejsvs hyvoxia semmiképpen“
nem azonosithaté a teljes vérelldtdsi blokkal; Inkdbb a rovi-
debdb ideig tartd, ismét1348 oxigén deficites dllapot tekint-
hetd modellnek. Ez felel meg jobban a végtag rogzitésében
154116 oxigén ell4tdsi eltéréseknek is., Ezért az intermittd-
16 hypoxids terhelés izomhatdsai hasznos informdcidt nyujta-
nak a repiilési hypoxids dllapot izomzatra kifejtett hatdsdra

vonatkozdan. /57/

I.1.4, Tdpldlkozdsi hidny dllapotok.

-~

Az izomzat 4llapota erdteljesen fiigg a t4plé-
1ék mennyiségétSl és miniségétSl. Részleges éhezésben /mins-
gégl és mennyiségi/ a fehérje turnover eltoldddsa képes kom-
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penzédlni a deficitet. /74,75/ Ez a proteolizis erSteljes
gétlédsédban mutatkozik meg, mikor a hidnyos tdpldlékbevitel
miatt csdkkent fehérje szintézis is pozitiv fehérjeegyensuly

fenntartdsdra képes az izomban.

Méds a helyzet teljes éhezésben, mikor a szer-
vezet egéazét legjobban fenyegets agyi hipoglikaemia elhdri-
tdsdra az izom, mint aminosavraktér/éé'a gtress dllapotban
erSteljesen aktivdlddé gliikoneogenezis kiinduldsi anyagdul
szolgdl. /39/ Ez természetesen a proteolizis nagygrényu no-
vekedésével, az izomtomeg gyors csdkkenésével jédr. Hormond-
lis befolydsoltsdgdt ingulin és inzulin antagonistdk 4dltal

alaposan tanulmdnyoztdk. /81,36/

Nem volt azonban ismert, hogy a hidnyos fehér-
jebevitel miként mddositja a hypoxia ill. a csdkkentmozgis

miatt mdr fizioldgiai egyensulybdl kibillentett izomrendszert.

.

I.1.5. Androgén hidnyos dllapot.

Az izomrendszer dllapotdnak fenntartisdban
illetve kifejlSdésében szabdlyozd szerepet jdtszanak més
non-neurdlis tényez8k is. /84/

Ezek kozé tartoznak az anabolikus hatdsd him nemi hormonok
is. /10,52/ Hidnyukban a glikolitikus anyagcserejelleg diffe-
rencidléddsa zavart szenved. /21,23/
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LegerSteljesebdb eltéréseket a kiziemerten an- |
drogen dependens izmok, patkényban a m. levator ani, tengeri-

malacban a m. temporalis mutat.

Ezen izmok /levator/ szdmdra Gutmann véleménye
szerint a kasztracid egyet jelent a tokéletes immobilizdcid-
val, mivel az izom funkcidja az erekcidban van. /10/

Ezen immobilizdcid a beidegzéa, vérelldtds, izomhossz telje-
sen intakt dllapota meliett 411ithaté elS. Ezért érdekes o8z~
gszehasonlitdsul szolgdl az egyéb izmok mds immobilizdcidjdra
észlelt vdltozdsokkal.

Eredmények gzdlnak amellett, hogy a fehér un. glikolitikus
rogstok érzékenysége az androgenek hatdsdra er8sebb, és ez az
érzékenység az életkor ellrehaladdsdval csokken. /23/ Ezen
folyamat magyardzata eredhet az eltér§ rosttipusok eltér§
szteroid receptor tartalmdval, azok kiilonbdz8 aktivitdsdval,

a szteroidek eltérd intracellularis metabolizmusdval.

I.1.6. Kisérletes miotdénids &llapot

NovényvédSszeres mérgezés

_ Sajdtsdgos dllapota az izomzatnak az un. mio-
ténids reakcid, mely az izomtonus fokozdddsdban, a relaxacid
elnyujtott voltdban mutatkozik meg.

Kisérletes el5idézésére alkalmas a 20-25 diazokoleszterin
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adagolédsa, a KJ adagolds, a vagy a novényvédSazerként toxi- ‘
kolégiail jelept6séggel biréi2,4-diklorfenoxiacetét adagoldsa.
‘A 2,4-D az un. fehér rostok mioténiés reakcidéjdt 1dézi eld a

ca™ szarkoplazmatikus retikulumba vald visszavételének gét-
ldsa 4ltal. Emellett az izom anyagcsere dltalédnos zavaréra,l
a glikolitikus anaerob foiyamatok eldtérbe keriilésére vezet,
Nem tisztdzott azonban, hogy a miotdénids reakcidért felells

ca’t visszavételi zavarért a reguldlsé fehérjék eltérése vagy

a membrin dsszetétel megvdltozdsa, esetleg a kettd egylitt te-

hetS felelSssé. /71,72,22,15/

I.2. Egyes lipid frakcidk funkciondlis szerepe

az izom szdvetben

: A lipidek az €16 szovetet felépitd vegyuletek
sokdig 1nakt1vnak tekintett képviselSje. Izomszdvetben soka—
ig tartotta magdt az az elképzelés, hogy a lipidek csak a
kéros folyamatékat kigérs szdveti reakcid nyomdn szaporod-
nak fel, m%ntegy a fehérjék cstkkenésébSl e154116 tirt kitol-
t6 anyagok. Ez a jelenség tobb emberi izomd%sztrofiéban meg-

nyilvénulé un. pszeudohipertrofia alapja is. /5/

A lipidek, mint aktiv izomkomponensek az utsbbi
évtizedben lettek felismerve. Gauthier és Padykula ill. Heinex
és Domonkos munkdi rdvildgitottak, hogy az eltérd rosttipusok
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lipidtartalmdban jelentds killdnbségek észlelhetk. /54,42/
~ Ennek morfoldgiai és biogémiai alapjdt az adja, hogy az
oxidativ anyageseréjii un. vords rostok elsdsorban lipid
oxlidacidval termelnek energidt, és ez az oxidativ energia-
termelés morfoldgiai hdttere a tobb mitokondrium. Az ezt _
felépits membranozus strukturdk miatt észlelhetd tobb fosz-

fatid ezen rogsttipusban.

I.2.1. Neutrdlis zsirok

A neutrdlis zsirok alkotjdk az izomrostok
koz6tt taldlhatd zsirszdveti sejtek £5 anyagdt is. A fel-
épitésiik, lebontdsuk erdteljesen filigg a sgzervezet egészé-
nek energia ellétottségété}, a hormondlis stdtustdl, mint
Pl, az androgenizacid mértéke. Az adipocitdk lipolitikus
folyamatai erSteljesen szabdlyozottak az cAMP adenilcikldz
rendszeren keresztiil a kg?ekolaminok, gliikagon és ACTH, _
gliikokortikoidok 41tal is. /64,49/ Igy a gzervezet megter-
helésekhez vald alkalmazkoddsa a stressz dllapot elhéritéga
az izomrostok kozott felhalmozott lipidek mobilizdcidjdval

nyert energia segitségével is folyik.

A rosttipusok eltérd lipidtartalma lehetdvé
teszi az izomrosttipusok hisztokémial elkiilsnitésdt is./42/

Normdlis 4llapotban is a vordss rostok citoplazmdja neutrdlis



zsircseppeket tartalmaz, mely a metszetbSl acetonnal extra-
-hdlhaté. Egyes miopatidkban ez a raktdrozott neutrdlis zsir
felhalmozddik az izomrostban és degenerativ elvdltozdsokhoz

vezet. /59/

I.2.2. Foszfo lipoidok

A foszfatid frakcidk koziil egyeseknek megha-
tdrozé sajétség9kat tulajdonitanak a membrin finomabb sajit-
sdgait illet8en. '

A lizolecitin, lizokefalin novelik a membrén permeabilitdsdt,
feltehetSen a sejtfuzidban is szérepﬁk van. /80,65/

Az inozit foszfatiddkmnak feltehetfen a Ca++‘transzportban és
a membran receptor funkcidiban van szerepiik. /73/

A lecitin a membrdn permeabilitdsdért illetve a fluidités
mértékéért felelSs komponens /19,63/. Hatdsdt valésziniileg
a koleszterinnel kdlcadnhatésban fejti ki. Ardnyuk, legaldb-
bis a plazmamembrénban 1l:1. A lecitin és koleszterin kdlcsdn-
hatdsdban lényeges a két molekula szénhidrogén ldnca k6zotti
kotders5, valamint a lecitin foszforsav ox@génje és a kolesz-
terin OH csoportja kozdtt kialakuldé H hid. /19,63/ A kolesz-
terin a membrdn kiilsd felszinén helyezkedik el és a felileti
fenziiltséget novels hatdsa miatt a membrdn felszinének cadk-
kenését okozza. /58/
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I.3. Izomlipid meghatdrozdsok haszndlatos mdédszerei

Az iiomlipid tartalom meghatdrozds a 30-as
évek elején kezdddott. ' )

Buchwald és Cori /8/ 1931-ben ?smételt kont -
rakcid ha?ését nézték az izomlipid tartalmdra. o
Patkdny m. gastrocnemiugt vizsgdltak. Az Osszlipid tartal-
mat az izombdsl alkohol-éter 3:1 v/v extrakcidval, meleg
dton nyerték, az egyes lipid frakcidk geghatérozését klagz-
gzikus kémiai médszerekkel végezték el. 3
Szabad és totdl koleszterin tartalmat Okey Digitoninos mdéd-
gzerével / - /, foséfolipoidokat €s a gzabad zsirsavagat

Bloor krdémkénsavas oxiddcidjdval / - / hatdroztdk meg.

Bloor /6/ 1939-ben izom aktivitds ndvekedése
mellett igen jelentés foszfolipid és koleszterin emelkedést
taldlt kﬁlﬁnbsz6 dllatfajok hdt, nyak, comb izmdban és a m.
gastrocnémiusban. |
A lipideket abgz. alkoholos extrakciéyal vontdk ki, s az
extraktumbsl a foszfolipoidokat MgCL,-acetonos kicsapds utén
oxidativ, a koleszterint kolorimetrids mdédszerrel hatdroztdk

mege.

Igen széleskdri vizsgdlatot végzett Prdberg
1967-ben /35/. A lipid frakcidk k&ziil koleszterin, triglice-
rid illetve foszfatid tartalmat vizagdlt.
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1./ patkédny m. gastrocnémius izol4lt fehér &s
' voros rost Osszetevijében
2./ jobb és bal 14b virss és fehér izmdban
3./ kiilonboz8§ tdroldsi koriilmények mellett,
szobahdn tartott illetve fagyasztott fehér

ég voros izomban.

Lipid metodika: metanolds homogenizdlds, kloroformos extrak—

cié, majd a keletkez§ két-fézist tokéletes gzétvdlds céljd-
bl 24 Srdig 411ni hagyta.

A kloroformos fazisbdl Carlson /13/ szerint a trigliceridet
és foszfolipidet, Hanel /50/ eljdrdsdval pedig kolegzterint
hatdrozott meg.

A kromatogrdfia az izomlipid-kutatdsban is

tért héditott.

A kromatogréfia nélkiil, csak a lipid osztdlyok f§, nagyobb
cc~-8ban 1évs komponenseit tudtdk meghatdrozni. A kiilonbdz6
kromatogrdfids eljdrdsok viszont lehet8séget adtak ahhoz,
hogy a membrdn fontos 1ipid alkotdéjdnak a foszfolipoidoknak
tovdbbi Ssszetevii is meghatdrozhatdk, vizsgdlhatdk legyenek.

Elssz8r Gray éa Macfarlane /47/ 1961-ben al-

kalmazott papirkromatogrdfids szétvdlasztdst kiilonbsz8 spe-
ciesek: nyil, tengeri malac, pisztréng vdz-izom és egyéb

.

normdl sztvetek foszfolipid Osszetételének meghatdrozdséra.
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A lipidek extrakcidéja Folch szerint (34/ kloroform-metanol
1:1 v/f elegyével hideg dton tértént. A kapott extrakiumot
0,04M MgCl, vagy 0,05 n NaCl oldattal 2x3-szor mostdk. A
kloroformot bepdroltdk. A maradékot petroléterben oldottdk
és dializissel vdlasztottdk el a neutrdlis 1lipid frakcidkat
a foszfolipidektdl. _
A foszfolipidek szétvdlasztdsdt kovasavval impregndlt papi-
ron végezték di-isobutyl keton: ecetsav : viz
40 20 3

kifejlesztd olddészer keverékkel 2°C—on, vagy szobahdn

butdn-1l-ol-viz-ccNH

_ 3 kifejleszts olddszer
100 : 15 : 12 keverékkel.

Vizsgdltdk az egyes foszfolipid frakcidk szabad zsirsav

Oggzeteviit is gdzkromatogrdffal.

A papirkromatogrdfids eljdrds helyébe az ogzlopkromatogrifia

lépett.

Masoro /69/ és munkatdrsa 1964-ben majmok
vdzizmdnak a m. gastrocﬁémius és m. soleus lipid asszete-‘
véinek gzétvdlasztdsdt végezték el oszlopkromatogrdfidval.
Az izmok lipid tartalmdnak ki%onésé?a a hagyomdnyos kloro-
form-metanol 1:1 v/v Slddszer elegyet alkalmaztdk. Majd
oszlopoﬁ'azétvélasztotték a neutrdlis zsirockat a foszfoli-
pidektdl. )

Koleszterint kolorimetridsan, trigliceridet indirekt dton.

/z8irsav éasztereket és zsirsavakat hatdrozott meg, s a ket-
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t5 kiil¥nbségéb8l szdmitotta ki a triglicerid cc-ét./
Foszfolipid Osszeteviket: kefalint, kardiolipint

kloroform-metanocl-ecetsav-viz = 100:12:4:1
Fogzfatidil szerint és a foszfatidil inozitolt
kloroform-metanol-jégecet-viz = 100:20:12:5

kifejleszt§ olddszer keverékkel vdlasztotta el egymdstdl.

Az oszlopkromatogrifidt hagzndlta fel Domonkos és Heiner
/54/ 1969-ben nyul tonusos soleus és tetanikus semimembra-
nogsus izom lipid tartalmdnak és Sgszetételének meghatdro-
zdgdra.

Az izom zsir klasszikus extrahdldsa utdn a lipidek elvélasg-
t4sdt Webster /100/ szerint, aluminium-oxid oszlopon végez-

ték, majd a lipideket az oszloprdl 4. frakcidban eludltdk.

l-es frakcid: -20 ml kloroformmal- trigliceridet é€s kolesz~-
- terint tartalmazott. Trigliceridet Carlson
/14/ szerint, koleszterint Schonmeier /86/

mdédszerével hatdroztdk meg.

2-es frakcid: 30 ml kloroform-metanol = 1 : 1 _
kolin foszfatidokat: lecitint, szfingomielint,

lizolecitint tartalmazott.

3-ag frakcid: 15 ml kloroform-metanol-viz=7:7:1

/nem zsir terméaszetii anyagok/

4-eg frakcid: 30 ml kloroform-metanol-viz=2:5:2 '
"kefalinokat": etanolamin, szerin, és inozitol
fogzfatidot tartalmazott.
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A 2-es és 4-es frakcidknak azaz a kolin-P-lipidnek és a kefa-
linnak meghatérozték tovdbbiakban a zsirsav észter tartalmdt
Stern és Shapiro szerint /92/, valamint a zsir aldehid tar-

talmdt Warner és Lands /99/ mdédszerével.

Az egyik legelterjedtebb és leggyorsabban fej-
1548 kromatogrdfids mdédszer a vékonyrétegkromatogrdfia /TIC/

Preparativ lehet§ségeivel és gyorsasidgival mdr sok teriileten
kiszoritotta a papirkromatogrdfidt, s az oszlopkromatogrdfii-
nak is nélkiilzhetetlen segédeszkdze lett, a frakcidk gyors

mindségi analizisében, tigztasgdgi Yizsgélatéban és dltaldban

az elucidé folyamatdnak kovetésében.

Olyan miniségi analizig, amely lehetdvé teszi,
szinte minden vegylilet-cgoport nagyszdmdi Osszetevijének meg-

hatdrozdsdt, olyan preparativ analizis, amely igen kis anyag-

mennyigségek gzétvdlasztdsa utdn az SsgzetevSk természetét is

. meghatdrozza s végil mennyigégi analizis, amennyiben mdédot
nyujt az Ssszetevdk kozdtti ardnyok meghatdrozdsdra is. /97/

A rétegkromatogrifia gzéméé elényss tulajdonsdggal bir.

l./ A rétegek igen formatartdk, kinnyen kezelhet{k.

2./ Homogén, egyenleteg vastagsdgi réteg igen szelektiv, nagy
felbonts képegségii.

3./ Az egydimenzidban szétvdlagztott frakcidk, kétdimenzidban
még tovdbb bonthatdk. ~

4./ A frakcidk azonositdsa a vizsgdlandé mintdk mellett fut-
tatott ismert, kémiailag tiszta standardokkal vagy az Ry
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érték segitségével torténik. .
5./ EKvantitativ kiértékeléasre is alkalmas.

Kémiai uton, a l4thatévd tett foltok gélrSl valé lekapardsa,

leoclddsa utdn a frakcidk Kremmer és munkatdrsai 41tal leirt

bikromdtos oxiddcidval /62/ Denzitometrids eljdrdssal, erre

a célra szerkesztett késziilékekkel, ahol a foltokon &tesd
vagy visszavert fény intenzitdsa, az irdszerkezet d1tal liert
gorbe alatti teriilettel, illetve a frakcidk mennyiségével a-

rényos /lol/.

A rétegkromatogrdfia alkalmazdsi teriilete 4
rendkiviil kiszélesedett, legnagyobb fejlSdés a lipidek, szte-

roidok teriiletén tapasztalhatd.

Intézetiinkben évek Sta folynak vizsgdlatok a_
plazma-lipideknek vékonyrétegkromatogrdfidval torténd megha-
tdrozdsdra. Tobb kisérletiinkben jé eredménnyel alkalmaztuk,
méj szsvet valamint aorta lipid-tartalmédnak meghatdrozdsdra
ig. Ezért lattuk célszerﬁpek, hogy alkalmazzuk az izomlipid
extraktumok osztdly elvdlasztdsdra és az osztdlyon beliili

frakcidk Osszeteviik ardnydnak mérésére.
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I.,4., Vizsgdlatok célkitiizésel

Jelen munka feladata:

l./ Nyomonkdvetni az eltérs anyagcgere—tipusu vdzizmok
megvdltozott funkciondlis dllapotaiban illetve az
egyes kdrnyezeti tényezdk megvdltozdsa kdvetkeztében

bedlld izom-osszlipoid tartalom vdltozdst.

2./ Peleletet adni arra, hogy az egyes lipid osztdlyok

melyik frakcidja felells a bekdvetkezett vdltozdsért?

3./ Ennek eldontésére alkalmaztuk a lipid-analitika
egyik modern vizsgdlati mdédszerét, a vékonyréteg-

kromatogriafidt.
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II., Vizegdlati anyag és médszerek

¢

II.1. Kisérleti korilmények ismertetése.

A vizsgélatokat 200-300 gr silyu CFY torzsii
him patkidnyon végeztiik,
Az elsd vizsgdlati csoportban az dllatokat sajdt tervezési
specidlis ketrecbe helyeétﬁk, mely jelentds mértékben gét?l-

ta az dllat mozgdsdt, de nem akaddlyozta meg azt teljesen.

30 kép

Az dllatok folyamatos etetése és itatdsa, valgmint az anyag-

cseretermék gylijtése biztositott volt.

A kigérleti 4llatok ?ésik caoportjat intermit-
t41S hypoxids terheléanek tettilk ki, 7000 m teﬁgerszintfelet-
t1i magasségnakJmegfelel6 hypobarikus hypoxidban tartottuk a
patkdnyokat napi 8 d4rdban. B
Elvégeztiik a két kezeléa egyiittes alkalmazését’is hypokineti-
kug dllatok intefmittélé hypoxids terhelésével,. B

Kontrollként normdl laboratdriumi koriilmények koz5tt szabad

tdpldlék és folyadékfelvételen tartott dllatok szolgdltak.

A mésik kisérleti szakaszban a fent emlitett
kezelésl csoportokat mennyiségileg ki§1égit6, mindségileg
50% fehérjehidnyos étirenden tartottuk. Kontrollcsoport a hi-
dAnydiétdt égyéb kezelés nélkiil fogyaszté d1llatcsoport volt.
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llozgdshidny okozta elvdltozdsok tanulmdnyozdsira

alkalmas gpecidlis kisérleti ketrec.
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’

I1.2. Kigérleti 4llatok kezelégse, feldolgozds média

Az 4dllatok testsdlydt folyamatosan mértiik.
A kezelések kezdete utédn 2, 4 és 8 hét milva azléllatokat
24 6rds éheztetés utdn elvéreztetéssel 0ltik le. ' _
Kiprepardltuk a m. so}eust, m. gastrocnemiust és a m. exten-
gsor digitorum longust. o
A fehérjehidnyos diétdval kombindlt kezelések 3 hétig ?ar—
tottak, ezutdn végeztilk el a fent leirt prepardldsokat.

[ 4

A vizsgélatok mdsik szakagzdban ivarérett
him patkdnyokat kasztrél?unk, majd 4 hét utdn az 4dllatokat
elvéreztetéssel Oltiik le. '
Kipreparéltug a m. levator anit, m. goleust és a m. semi-
membranosust. ‘ .

A vizsgdlatokat e}végeztﬁk testosterone propionate /RG LTD/
loo/ug/loo/die sc. szubsztituciépan részegiilt kasztrdlt 41-

latokon is a miitét utdn 4 héttel,

Miotdénids reakgiét 2,4-Dichlorphenoxyacet4t
/BDH—Englaﬁ@/ loo mg/kg/die ip. 2 hétig tartd adagoldsival
idéztiik el4. , _
Ebben a kigérleti szakaszban a m. soleustés a m. semimembra-
nosust paeznéltuk fel az d1latok elvéreztetésgel vald leblé-
gse utdn.

A kipreparilt izmokat ha a feldolgozds nem azonnal t3rtént
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C-on tdroltuk.

Az Usszes kisérletben a vizsgdlati csoportok 20-20 41latbdl
d11tak.

1./

2./

3./

4./

IT.3. Az alkalmazott lipid metodika résgzletes

. ismertetése

Vizsgdlathoz az izmok 0,1 gr-jit aprdra feldaraboltuk,
1:10 silyardnyban kétszer desztvizzel, Potter késziilék-
ben 10 percig homogenizdltuk. _ )

A homogenizdtumbd8l Cristopher /15/ szulfo-foszfo-vanilin
reakcidval Sgszzair meghatdrozdat végeztiink:

Folch /34/ szerint extrahdltuk a lipideket. Az extrahd-
l4st kloroform-metanol 2:1 térfogat a?ényﬁ olddészer ke-
verékkel végeztiik hideg ég meleg dton,

A lipideket tartalmazd kloroform-metanolos keveréket és.
a fehérjéket tartalmezd csapadékot egymdstdl megsaziirtiik,
majd a kloroformos fizist vdlasztdtdlcsérben vizzel két:
gzer dtmoatuk, a viznyomok eltdvolitdsdra szdritott ndt-
riumgzulfdton engedtiik keresztiil.

A kloroformos fédzist Nz—atmoszfé?éban beparoltuk.

A maradékként kapott lipoidok 2%-o0s petroléteres olda-
t4dbS8l végeztiik el az izomlipid frakcidk szétvdlasztdsit
vékonyrétegkromatogréfidval. /90,68,45/

Kromatogrdfids célra gydrilag el§dllitott, hasznilatra
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kész DC-Fertigplatten Kieselgel 60 Merck, /Darmstadt
NSzK/ 0,25 mm rétegvastagsdgi, 20x20 cm iveglapokat
haszndltunk, Felhaszn{lds e18tt a lapokat 110° C-on

30 percig aktivaltuk.

50 1l mennyiségii mintdkat lap aljdtdl kb. 2-3 cm-re,
mikropipettdval cseppentettiik fel, ligyelve arra, hogy

a felvitt csepp 4tmérSje ne haladja meg az 5 mm-t. ~

A felcseppentés és az o0lddszer elpdrolgdsa utdn a 137
pokat zdrt rendszerii, csiszolt iivegkddakba helyeztiik.

A kdd oldal falait sziirdpapirral béleltiik, igy az egész
kddban egyenletes olddszerglz-telitettséget biztositot-

tunk. Az oldészerkeveréket egy Srdval a kromatogrifids

procedura eldtt a kddakba ontottiik.

Az alapvetd lipidosztdlyok szé?vélasztését egydimenzid-
ban, két lépcsdben végeztiik el.

Kifejleszt5 olddészerkeverékként:

Fogzfolipideknél:

kloroform-metanol-hangyasav-viz=65:35:2:4

Koleszterin, koleszterinészter, zsirsavak, trigliceri-

dek szétvdlasztdsdra:
petroléter-dietiléter-ecetsav=90:10:3

térfogatardnyi keverékét alkalmaztuk. )
20x20 cm-e8 lapokon végzett szétvdlasztdsndl az o0ldéd-
gzer front magassdga:

Fogzfatidokndl: lap ktzépig, 20 pero.
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Tdbbi 1lipid osztdlyokmndl: lap széléig, '. 40-50 perc

Ez 1d6 alatt az izomban jelenlévi lipidek a startpont-
t61 az oldészer frontig lokalizilédtskR, értékiknek
megfelelSen. Frakcidk minSségi azonositédsdra a vizsgi-
landé mintdk mellett ismert, kémiailag tiszta standar-
dokat futtattunk.

/Glycerol triolat BDH England; Cholesterin/ choleqterol
Boehringer. Mannheim GmbH W. German; Mixture T LC-3
Appl. Sciense Lab.Inc.USA./ |

Az elvdlasztott komponenseket lo%-os foszformolibdénsav
etanolos oldatdval tettﬁk ldthatévd; A lapot egyenlete-
gen befujtuk reagens spray-vel, majd néhdny percre 120°
C-on szdritdszekrénybe tettiik. '
A lipidek sirga alapon kék, kékesfekete foltok alakjé-
ban jelentek meg. Ez az elShivds destruktiv, a frakcidk

tovdbbi azerkezetl vizsgdlatdt mdr nem tette lehetdvé.

Tdjékozddds c€ljdbdl elvégeztilk a foszfolipoidok két

dimenzids elvdlasztdsdt is, a kdvetkez§ 1lépésekben /83/

a./ Osztdly elvdlasztds a fent leirtak alapjdn.

b./ Foltok I, gbzben t5rténd eldhivdsa.

c./ Foszfatidok laprdl torténd lekapardsa, kloroformmal
valé extrahélésa; B

d./ Bepdrlds. Petroléteres oldat vékonyrétegre vals fel-
cseppentése.

e./ Elvdlasztés.
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Futtatd szolvensek:
Elsd dimenzidban:

kloroform-metanol-ammonia cc.=65:25:5

Mdsodik dimenzidban: /A lemez 90°-0s elforditdsival/

aceton-kloroform-metanol-ecetsav/96%/-viz=80:60:20:20:10

El8hivészer: 50%-os kénsav, spray formdban
Lapok hevitése 180°-on
Az elszenesitett foltok barnds-fekete szinben jelentek

mege.

A rétegkromatogrdfidval elvdlasztott lipidfrakcidk meny-
nyiségi értékelésdéhez "Chromoscan" /Joyce-Loeble,
Gateshead, Anglia/ denzitométert haszndltunk. A mérések

gordn kanott denzitogrammokat matematikailag értékeltiik.

Az eredmények statisztikai értékelését Student-féle "t
prébdval végeztilk. Szignifikdns v4dltozdsnak p<0,05 ér-

téket fogadtunk el.
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III. Bredmények értékelése az alkalmazott kisérleti beha-

tdsok id6beli és izom tipus szerinti bontdsban.

IIT.l. Testsily vdltozdsok

A testsily novekedésében mind a hypokinézids,
mind a hypoxids mind e kett§ kombindldsdval kezelt patkédnyok
elmaradtak a kontroll csoportban észlelt testsily novekedés-

t451.

l. 4dbra.

Szembestls, hogy a kaloddban tartott dllatok testsﬁlynﬁvekg-
dégse a vizagdlat elsd 4 hetébeg intenzivebb volt a hypoxii-
ban tartott allatokéhoz képest. A vizsgdlat mdsodik hetéig
; hypoxids &llatok testéﬁlya stagndlt, majd egyenletesen
megindult. J

A vizsgdlt periodus mdsodik felében mdr meg@aladta a hypo-
kinetikus dllatok testsylydnak értékét. A 8. hét Yégére 80
grammal maradt el a kontroll csoport testsilydtdl. A két“
kezeléaben. egyidejiileg részesiilt patkdnyok testsdilya 2 he-
tes stagndlds utdn 2 hétig novekedett, majd a kalodds cso-

port testsulydval pdrhuzamosan ismét csdkkenést mutatott.
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Kisérleti 4dllatok testsily gorbéjének alakuldsa 2, 4, 8 hétig tarté hypokinézidban,
hypoxidban és a kettd egylittes kombindcidjdban. Az dbrdn az dtlagot és a szdrdst tiin-
tettilk fel. a+ SD, n=20 x: p<0,05 =xx:p<0,02 =xxx:p<0,01 =xxXXX:p 0,001

x: kontrollcsoporthoz viszonyitott eltérések szignifikancia szintjei.
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I1T.2., Izomsiuly vdltozdsok

A megvizggdlt . izmok k&ziil a gyors kontrakcid-
jui, kevert anyagcseretipust, rostdsszetételii m. EDL sdlya
hypoxidban és a hypokinezidval kombindlt hypoxidban mdr két
hét utdn szignifikdns cstkkenédst mutatott. A tiszta hypoki-
netikus csoport silya csak 4 hét utdn mutatott szignifikdns
esést. Ezek a kiilonbségek 8 hét utdn is megfigyelhetdk voltak.

20 ébmo 2/3"a’bmo
A kezelt csoportokat egymdssal egybevetve legkisebb silyt a
kevert kezelésben részesiiltek izmdban kaptunk. A vizsgdlat
idejének eldrehaladtdval nem észleltiink tovdbbi modosuldso-

kat az m. EDL gulydban az egyes csoportok kozott.

- A kevert kontrakcids sajdtsdgi, kevert anyag-
cseretipusi m. gastrocnemius silya mdr két hét alatt szigni-
fikdns csdkkenést mutatott a kontroll dllatok azonos izmdhoz

képest.

30 ébrao 3/‘80 ébra.

A 8 hét alatt ez nem is Qéltozott..A legalacgonyabdb silyt
ebben az izomban is a kettds kezelésben réazesiilt dllatok
izmai mutattdk. A hypokinetikus m. gastrocnemius silya a

vizsgdlat idejével pdrhuzamosan csdkkent, a hypoxids cso-
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2, 4, 8 hétig tartd hypokinézia, hypoxia és a kettd egylittes hatdsa a m. EDL silydra

..

7

n=20 a+ SD Tovdbbi jeltlés azonos az elsd 4brdéval.
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2. &brédn feltiintett izomsily vdltozdsok a kontroll %-dban kifejezve.
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2, 4, 8 hétig tartdé hypokinézia, hypoxia és hypoxidval kapcsolt hypokinézia hatdsa.
a m. gastrocnemius sulydra. n=20 a+ SD Tovdbbi jeldlés azonos az 1. 4brdéval.
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3/a. d4bra.
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—{—  HYPOXIA

0 KONTROLL

-104

2 Wer y HeET 8 ner

dbrdn feltiintett izomsuly vdltozdsok a kontroll %-dban kifejezve.
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portokban a két hét utdn észlelt igen alacsony izomsily a
tovdbbi 6 hétben enyhe novekedést mutatott bdr még a 8. hét
végén ig 600 mg-al elmaradt a kontroll izom silydtdSl.

A lassi kontrakcidju, oxidativ anyagcseréjii ~

m. soleus sulya hypokinézidban csak 8 hét utdn mutatott szig-

nifikdns csdkkenést.

’

4, &bra. 4/a. dbra.

A hypoxidban tartott és a kombindltan kezelt dllatok ezen
izma mindhdrom megvizsgilt idSpontban szignifikédnsan alacso-
nyabbnak mutatkozott, mint a kontroll soleusok sulya. A ki-
gsérlet iddbeli lefolyésa’nem eredményezett lényeges vdltozid-~
gokat a csoportok kozdtt. A kombindltan kezelt dllatok izmé-.
nak sulya nem mutatkozott jobbap gorvadtnak a tisztdn hypoxi-

dban tartott dllatokéhoz képest.

Az izmok 100 gramm testsﬁlyﬁ gzamitott sily-
ardnya a két gyors kontrakcidji izomban a 2 és 8 hetes kor

kozott csdkkent,

’

I. tdbldzat.

a lassi m. soleusban ndvekedett. A kontroll m. soleusban
észlelt emelkedS tendencia a kezeldsek hatdsdra cadkkendre
fordult a két 26188 mérési iddpont kszott. A silyardny ér-

téke novekedett 2 hetes kontrollhoz viszonyitva, legerdaseb-
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2, 4, 8 hétig tarté hypokinézia, hypoxia és a kettd egyiittes hatdsa a m. soleus
gilydra. n=20 a+ SD  Tovdbbi jeldlés azonos az 1. dbrdéval.
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4. &dbrdn feltiintett izomsidly vdltozdsok a kontroll %-dban kifejezve.
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I. tdbldzat.,

IDATART.] KONTROLL HYPOKINEZIA HYPOK. + HYPOXIA| HYPOXIA
AX X Xx X X
2 HET |0,0u493 * 00067 | 00572 * 00057 | 00605 * 0008y | 00540 ¥ 0,0072
m. X XX X X xx X
SOLEUS |4 HET |0,0467 * 0,0046 {00557 * 0,0078 |0,0569 + c0048 |00522 + 0,0068
r 4 WX XX
8 HET |0,0507 + 00119 | 00537 *.0.0068 |0,0493 * 00112 |0,0509 * 0,0053
X X
2 HET |0,0601 * 00i02 |005i2 ' 00035 |00ke6 * 0,0021 | 00513 * 00048
m. X %X
EDL |4 HET |O,0492 f 00027 |00490 t 00046 |0,0528 t 0,0075 | 0,0483 * 00032
" > X X%
8 HET |Oo;0495 * o004l |0,0482 + O0045 |O,043Y * 00033 | OO479 * 0,0052
x
2 HET |0622 * 0,095 |06GI4 ¥ 0038 |06OS + 0043 0,584 12 0,029
. X X X X
cAsTRocd 4 HET 0,629 * 0034 |0623 + 0043 |OS584 + 0039 | 0543 t 004
NéHIUS X x ¥ X XK
8 HET |0,596 * co32 |oses + oouo |ouss ¢ o094 |os50 * 0,052

Kigérleti dllatok izmainak 100

gr testsllyra szdmitott sdlyardnya, 2,4,8-hétig

-

tarté hypokinézidban, hypoxidban és hypoxidval kapcsolt hypokinézidban,
x: gzignifikdns eltérést jelent a kontrollhoz képest.
/Jelolés megegyezd az 1. dbrdéval/

n=20

a+ SD

- OV'..
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ben a kettSsen kezelt, majd a hypokinetikus, legkevéabé a
hypoxids csopdrtokban. Az e16z5 idSponthoz képest észlelt
cadkkend tendencia ellenére, mely mindhdrom csoportra jel-
lemz8nek bizonyult, a hypokinetikus soleusok silyardnya
mindvégig meghaladta az azonos koru kontroll dllatok tegt-
glilyra gzdmitott soleus arénft. A hypoxids csoportban 8,
hétre az ardnyszdm megegyezett a kontroll értékével. A kom-
bindlt kezelés eredményeként az izom silyardnya jelent8sen

egsett a kontrollhoz képest.

m. EDL-ben két hetes kezelds utdn az arédny
értéke a két egyszerii kezelésben szémértékben emelkedett,
a kombindltan kezelt csoportban esett. A vizsgdlat eldre-
haladtdval erdsebbd gsﬁkken6 tendencia érvényesiilt mint a
kontroll csoportban. A kombindltan kezelt 4llatok izmdnak
éﬁlyarénya 4 hét utdn magasabb volt, mint bdrmely mds meg-
vizsgdlt esetben. Ujabb négy hét uta’nlviszont itt taldltuk

a legnagyobb zuhandst az ardnyszdmban.

A m. gastrocnemius ardnyszdma 2 hét utdn min-
den csoportban elmaradt a kontrolltdl legjobban a hypoxia
hatdsdra. A kontrollban is észlelt csdkkend tendencia a ke-
zelt d4llatokban erdteljesebben érvényesiilt. Legkisebb érté-

ket itt is a kombindltan kezelt dllatok izomsilya mutatta.

A vizsgdlt izmok viztartalma egyik csoport-

ban sem mutatott szignifikdns vidltozdst.

IT, tdbldzat.



II. tdblazat.

KONTROLL | HYPOKINEZIA HYPOX!IA

I+

mM.GASTROCNEMIUY 238 * 06 | 24,4t 06 | 24,5 * 06

m. SOLEUS - 284t 23 | 254 t 2 | 274 * a4

2 hetes hypokinézidban, hypoxidban és hypoxidval
kapcsolt hypokinézidban tartott patkdnyok izmainak

gzarazanyag tartalma.

- a‘b'-
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III.3. Usszlipoid tartalom vdltozds

A zsirtartalom az m. EDL-ben 2 hét utdn csak
a hypokinetikus és hypoxids csoportokban emelkedett. A 8. )
hét utdn mindhdrom vizggdlt csoportban megndtt az izomban a

zgirkoncentrdcid.
5. dbra. 5/a. abra.

A m. gastrocnemius zsirtartalma mindhdrom

cgoportban 2 hét utdn szignifikdnsan csokkent.
6. dbra. 6/a. dbra.

Ez az eltérés 4 hét utdn is megfigyelhetd volt. A kisérletek
mdsodik hdénapja alatt ez az eltérés eltiint mindhdrom csoport-

ban a kontroll dllatokhoz viszonyitva.

Az oxidativ anyagcseréjii m. soleusban 2 hét
utdn a zsirtartalom csak a kett8sen kezelt csoportban lett

magasabb.

’

7. dbra. T/a. dbra.
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m. EDL 6sszlipoid tartalménak vdltozdsa 2, 4, 8 hétig tartdé hypokinézia, hypoxia,

hypoxidval kombindlt hypokinézia hatdsdra. n=16 a+ SD Tovdbbi jeltlés azonos
az l. dbrdéval.
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5. 4brdn feltiintetett Osszlipoid tartalom vdltozdsok a kontroll %-dban kifejezve.
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m. gastrocnemius Usszlipoid tartalmdnak vdltozdsa 2, 4, 8 hétig tartd hypokinézia,
hypoxia, hypoxidval kapcsolt hypokinézia hatdsdra. mn=16 a+ SD Tovdbbi jeldlés
azonos az l. dbrdéval.
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feltlintetett Osszlipoid tartalom vdltozdsok a kontroll %-dban kifejezve.
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m. soleuéﬁssszlipoid tartalmdnak védltozdsa 2, 4, 8 héfzé tartd ﬁ;pokinézia, hypd;ié,
hypoxidval kombindlt hypokinézia hatdsdra. n=1l6 a+ SD Tovdbbi jeldlés azonos
az 1., dbrdéval.
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T. dbrdn feltlintetett Osszlipoid tartalom vdltozdsok a kontroll %-dban kifejezve.
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4 hét utdn mindhdrom csoport emelkedett értéket mutatott.
A mésodik hénap végére -a hypokinetikus csoport m. soleusé-
ban nem észleltiink magasabdb zsirtartalmat, mint a kontrol-

lokéban.

IIT.4. Lipoid frakcidk vdltozdsa

A 4 hetes kezelést kovetden az m. EDL-bS1l
izoldlt és vékonyrétegkfomatogréfiéval elvdlasztott lipid-
frakecidk koziil a koleszterin észterek ardnys jelentSs emel-

keddst mutatott a hypoxids csoportban.
IITI. tdbldzat. 4. kép.

A triglicerid frakcid mennyisége jelentSsen nem vdltozott
meg egyik csoportban sem. A szabad zsirsavak mennyisége a
hypokinetikus illetve a Kett3sen kezelt csoportban mutatott
enyhe emelkedést. Nem volt lényeges vdltozds a szabad kolegz-
terin mennyiségében sem. A kefalin tartalom mindhdrom kezelt
csoportban emelkedett, hasonldan a lecitin ménnyiségéhezo A

szfingomielin mennyisége csak a hypokinetikus csoportban mu-
tatott emelkedést a tobbiben nem vdltozott.

A hypokinetikus illetve kettSsen kezelt dlla-

tok m. gastrocnemiusdban nem taldltunk koleszterinészter frak-



koleszterin
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I1I. téablézat.

L. FRAKCIOK | KONTROLL HYPOKINEZIA HYPK + HYPX. HYPOXIA
REL % [mg/gi REL% | mg/gi | RELY | mg/gl | RELY. | mg/gi
XX XX
CE i3 [h7ctougl 10 4 |219 t022] 12 + 2 |28 tou3| 24 t 3 |521t065]
xXx
TG 31+ 8 (4961428 21+ 7 (heotis53]24 ¥ 7 |S5l6t 151 20t 8 |629¢ {74
X XX
FFA Al x 35 4,76i0.56 133 |285%t064 t4 * 4 |301*086f 8 % | 4.714!0.224
c 16 * 4 [256t064 I T 4 (307088 I4 T 241301F0us5) 44t | (239022
MD — —_ — — —_ e — —_
XX X X X
PE Mt A {76toie]l 15115 |320t033 tu + 2,1 |301t0om5] 4O+ 4 [247 ¢ 022
) X X X X - X
LEC 6 ¥ 2125610324 24 2 |46 Oyj20t 2 (43t O3] IS * 2 |3,26t0MuY
X
SPH b oO5i0642008] 6* 4 |A31x022] 2 + OM [OM3 £ 009} 3 * O4|06S zo,oed
O6SZLIPOID 6,0 * 28 219 * uf 245 t 5% 247 * 4,2
[

4 hetes hypokinézia, hypoxia és hypoxidval kapcsolt hypokinézia utdn.

a m, EDL-b81l izoldlt, vékonyrétegkromatogrifidval elvdlasztott lipid-
frakcidk %-os megoszldsa és az Osszlipoid alapjdn szdmitott lipid tar-
talom mg-ban, lgr izomsilyra vonatkoztatva.

n=10

a+ SD

x: gzignifikancia szint a kontrollhoz képest.

-.'[S -
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4 hetes hypokinézia, hypoxia és hypokinédzia-hynoxia utdn

me. ZDL-bS1l izoldlt lipidek vékonyréteckromatogrammja

’
e8

denzitométeres gdrbéje.
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IV. tdbldzat. 5.kép.

A hypoxids csoportban is igen jelentSsen csdkkent ezen _
frakcid mennyisége. A triglicerid frakcid szintén jelentd-

sen cadkkent mindhdrom kezelésben. A legmérsékeltebb vdlts-
zds a hypoxids csoportban volt ebben a lipidfrakcidban is.

A szabad zsirsavak mennyisége nem vdltozott meg jelent&sen.
Ez volt megfigyelhetd a koleszterin esetében ism. A mono- ~
ill. digliceridek mennyisége és a fogzfatid frakcidk mennyi-
sége nemlvéltozott meg ebben az izomban egyik kezelés hatd-

gdra sem.

A m., soleusban a koleszterin észterek mennyi-
‘sége mindhdrom kezelésre emelkedett, a trigliceridek mennyi-
gége cgak a hypokinetikug ill. kettGsen kezelt csoportban

ndtt, hypoxiéban'nem vdltozott.
V. tdbldzat. 6. kép.

A szabad zsirsavak mennyiségépen~nem taldltunk sgzdmottevd
eltérést a kontrollhoz képest. A koleszterin tartalom nem
valtozott ezen izomban, mig a mono- és diglicerideké mind-
hdrom csoportban emelkedett. A kefalin és lecitin mennyisé-
ge mindhdrom kezelésre emelkedett. Szfingomielin frakcidt



IV, tdbldzat.

L. FRAKCIOK KONT ROLL. HYPOKINEZIA HYPK + HYPX HY POXIA
REL % |mg/glt | REL% | mg/gL | REL Y | mg/gL | RELY. | mg/gi
XX XX XX XX XXX
CE 13 3 |200t0L7] — — - — 6t 2 |oe6lto2
X | XXX X x
TG 16 £t 6 248209 )| 7+ 4 |o7yrous] 6 + 5 (058 t029] IS+ 8 4531082
X
FEA 30t 7 |yes52 08|30 7 [315t074| 28 * 9 |274 2 088] 30+ 3 3061t 002
X
C b2 3 474t oM7) 4k + 3 [lu7+o32] 17t 6 |l672053) 13+ 3 (133 + 031
MD h 2 05pe2to007l § t O4joS0to0 & ¢ | (0581 009] 6t 05|06l 005
P%
PE 00 * 4 [I5stouelils * 2 |58t oatlle t 2 (S7+ 019 (2% ¢ (l22F oo
x X
LEC 132 2 200 t034}25 * > [2631032] 20t 3 (4961029 I3 | (1,331 Ol0)
SPH 3+ 0,2|047 005 4 ¥ OS|0M2 008 4t (0310391003 521 OM|05i%004
'OsszuPox;:. IS5 * 45 105 ¢+ 35 98 t |2 0,2 + 29
mg /9u

4 hetes hypokinézia, hypoxia és hypoxidval kapcsolt hypokinézia utén a
m. gastrocnemiusbél izoldlt, vékonyrétegkromatogrdfidval elvdlasztott
lipidfrakcidk %-os megoszldsa és az Ogszlipoid alapjén szdmitott lipid
tartalom mg-ban, lgr izomsilyra vonatkoztatva.

n=10

a+ SD

x: gzignifikancia szint.

- %5 ~



5. kép

cE L8
TG TG
FFA FFA
5 C
MD M
PE PE
LEC LEC
SPH

SPH

KONTROLL HYPOKINEZIA + HYPOX!A

CE

CE
TG TG
FFA

FFA
MD MD
PE e
LEC k.

SPH

SPH

HYPOKINEZIA HYPOX A

4 ‘hetes hypokinézia, hypoxia €s hypokinézia-hyvoxia utdn
n. castrocnémiusbdl izo0ldlt lipvidek vikonyrdtesiromatoo—
rammja és denzitomdteres girbéje.



V. tédbldzat.

L.FRAKCIOK | WoNTROLL HYPOKYNEZLA HYPK + HYPX HYPOXIA
XX XX X XXX
CE A 3 |hoet ]IS+ 2 [80ro9i| i & 4 7912227117 + 22 |9622 1,3
XX XX X x xX
TG 24 T (7752 258 28 2 6 |[I4e8+ 272132 t 8 (1808t 452|165 + 3 1843t L7
X
FFA 253 4 |922% Akl 19+ 3 (86 F U3yl Ay 2 3 |T94* 47 |20 4 |3t 225
C 17 2+ 3le27+ 14| 9t 2 [h08209i| M * 2 |6224 4I3}I3 ¥ 2. |7363 4,3
x £34 x
MD W ¥ 4148 t 03711 5 4 |2272045| 6 * O5|3391028| 4 T 05|226% 048
X £ 4 13374
PE 10+ 4 (36920370 44 2 2 W98t 0R4|I3 * | (7351057146 £ | |906t057
) XX XX X
LEC 12 2 24431074} |3 * 2. |s83t024] 10 * | |Se5t 057 I4y + 2 |7921% (43
X
SPH —_— _— —_— — —_ — i+ 0405710
0Os6zLIPOID 369 t 154 453 * |O 56,5 * 13,8 566 ¥ 146

(%

4 hetes hypokinézia, hypoxia és hypoxidval kapcsolt hypokinézia utédn_a
m. soleusbdl izoldlt, vékonyrétegkromatogrifidval elvdlasztott lipid-
frakcidk %-os megoszldsa és az Osszlipoid alapjén szdmitott lipid tar-

talom mg-ban, lgr izomsilyra vonatkoztatya.

n=10

a+ SD

x: szignifikancia szint.

-990—
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csak a hypoxids csoportban tudtunk izoldlni.

I1I.5. Pehérjehidnyos diéta hatdsdra bekovetkezett

valtozdsok

A fehérjehidnyos diéta az egyébként kezelet- -
len dllatok testsilyndvekedését jelentSsen visszavetette, a

normdl étrenden 1év5 kontrollokéhoz viszonyitva.
8., dbra.

A hypokinetikus és a hypoxids csoportnak adott fehérjehid-
nyos diéta nem vezetett a testsilyndvekedés tovdbbi defi-
citjére. Ez volt megfigyelhets a kombindltan kezelt, dié-

tdztatott éliatokon is.

Mindhdrom vizsgdlt izom sdilya a fehérjehid-
nyos diéta hatdsdra jeleﬁf6sen csdkkent, a kontroll 4llat-
ban, de a tovdbbi kezeldések hatdsdra sem hypokinezidban,
sem hypoxidban sem a kettd egylittes alkalmazdsa esetén nem
taldltunk tovébbi izomsuly csdkkenést. |

’

9. 10. 11. a’bm.

Az izmok testsiulyhoz viszonyitott ardnya nem

tért el a diéta nélkiil kezelt dllatok izménak testsilyhoz
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8. dbra.

|. —e— KONTROLL M, —O— HYPOKINEZIA + HYPOXI|A

1D — —@ —. KONTROLL + DI&TA D — —O- - HYPOKINBZIA + HYPOXIA + DIETA
I —A— HYPOKINEZIA W. —O0— HYPOXIA
1D — —A- — HYPOKINEZIA + DIETA W.D — —0O- - HyPOXIA + DIETA

260
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240 240
220 220
200 1 200 —
-
4 -
1’ : T T - T T i P '
o i 2 3 HET o] i A 3 HET
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3 HET
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™
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Kigérleti dlletok testsilygorbéjének alakuldsa 50%-o0s fehér-..
jeszegény étrend hatdsdra 3 hétig tarts hypoicinéziéban, hypo-
xidban és hypoxia + hypokinézidban. A vdltozdst didta nélkiili
sajdt kontroll csoporttal hasonlitottuk Sssze. n=10 Ei SD



9, &bra.

l. ﬂm KONTROLL

1D KONTROLL + DIETA

1ZON sULY mg
4 ) . . HYPOKINEZIA
XXX II.DD HYPOKINEZIA + DIETA
160
. HYPOKINEZIA + HYPOXIA
" | m.n@ HYPOKINEZIA + HYPOXIA + DIETA
i ' - Iv. @ HYPOXIA
m— -
l - [' IV,DQ HYPOXIA + DIETA
130
120 =
% . {
X
X
104 % $14
| |a
§ <4 |a
g ] | <[Xa
’(( A
XA
30 .
x ’ 2 < X - A
T g e e

I N R e = i 5 "CSOPORTOK
50%-08 fehérjeszegény diétén tartott patkdny m. EDL sdily vdltozdsa 3 hetes hypokinézid-.
ban, hypoxidban, hypoxidval kapcsolt hypokinézidban, diéta nélkiili sajdt kontrollal Gsz-

szehasonlitva. n=10 a+ SD
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10. 4bra.

I. M ~oNTROLL

IDEY KONTROLL + DIETA

. . L HYPOKINEZIA
iZoM sULY mg | Y
\ ©D[] HYPOKINEZIA + DIETA
X006
T , ", HYPOKINEZIA + HYPOXIA
2000+ ;
D [s5] HYPOKINEZIA + HYPOXIA + DIETA
1800~
: . HYPOXIA
1800 '
w0l HyPoxia + Digra

700 T
16001
1500
1400
1300
1200
oo

- looo

A

CSOPORT

50%;05 fehérjeszegény diétdn tartott patkdny m. gastrocnémius sily vdltozdsa 3 hetes
hypokinézidban, hypoxidban, hypoxidval kombindlt hypokinézidban, diéta nélkiili sajdt
kontrollal Osszehagsonlitva. n=10 a+ SD

— I9 * -



11. &bra.
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50%-08 fehérjeszegény diétdn tartott patkdny m. soleusdnak sily vdltozdsa 3 hetes

hypokinézidban, hypoxidban, hypoxidval kapcsolt hypokinézidban. Didta nélkiili kont-

rollal

osszehasgonlitva. n=10

5-_+_ SD



viszonyitott ardnydban észlelt vdltozdsoktdl, a kezelt cso-

port eredeti sulycstkkenéaéhez viszonyitva sem.
VIi. tdblazat.

Az dltalunk vizsgdlt izmok zsirtartalma a

fehérjehidnyos diéta hatdsdra a kovetkezdképpen alakult.

Az m. EDL zsirtartalmdt gem kontroll, sem
hypokinetikus gem a kombindltan kezelt csoportban nem vil-

toztatta meg.
12. abra.

A hypoxids csoport zsirtartalma a fehérjehidnyos diéta ha-

tdsdra ‘szignifikdnsan ndtt.

m. gastrocnemiusban a kontroll csoportban ég
a hypoxids csoportban vezetett az 4llatoknak adott fehérje-

hidnyos diéta az izom zsirtartalmdnak novekedéséhez.
- 13, 4bra.

Az oxidativ anyagcseretipusi m. goleusban a
fehérjehidnyos étrend hasonldan a m. gastrocnemiushoz csak
a kontroll 4llatokban és a hypoxidnsak kitett caoportban
eredményezte az izom zsirtartalménak navekedését.



VI. tdblazat.

KONTROLL HYPOKINEZIA HYPOK. + HYPOX. HY POXIA
m. 1 $°% ¢ XX
SOLEUS| O,0481 * 0,0060 | 00589 t 00072 | O0437 t 00224 | O,0443 t 0,0038
™eoL | oouaz + 00024 |o0u7e * Opouo | cousy + 00082 | O0M80 * 00OSI
GAsTROCN 0,606 * 0033 0594 = 0038 |.0601 * 0008 | 0575 * OO

KONTROLL +DI&. | HYPOK.+ DI&. |HYK. +HPX. +DIE. | HYPOXIA + DIE.
MsoLeus 0,0519 * 0,00639 | 0,0540 * 0,0056 | 00620 * o,o&z,g( O0k36 L OISt .
TEpL  |oou2e + 0,0i57 | 00u5i t 0,0i52 | 00460 * 00075 | 00486 + 0036
Gastrocn] 0611+ 0072 | 0582 * 0017 |oGou * o432 |0,607 * 0034

50 %=~o0s fehérje szegény diétdn tartott, patkdnyok vizsgdlt izmainak

100 gr testsilyra szdmitott silyarédnyas

ban és hypoxidval kapcsolt hypokinézidban.

n=]0

a+ SD

x: szignifikancia szint.

3.hetes hypokinézidban, hypoxid-

- ¥9°-



12 [ ] :‘ibra.

l. []]]] KONTROLL
I.Dm KONTROLL + DIETA

I, HYPOKINEZIA
OB8ZLIPOID TARTALOM . Be

mg /g 1ZOM .
/ ? ‘ I.DD HYPOKINEZIA + DIETA
m T T T —X . HYPOKINEZIA + HYPOXIA
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24 - -
P T ’— A .
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s ] A
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il x |a
e~ o {( A
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] X < A
g / °
] y X A
o (‘ A
124 e ® ‘.| o
lo = X *a
i
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CSOPORT

50%=-08 féhérjeszegény diéta, 3- hetes hypokinézia, hypoxia, hypoxia-hypokinézia hatdsa
a m. EDL Gsgszlipoid tartalmira. n=10 a+ SD
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13.

ébrao
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]
olo a
124 T 2l °J_° a
0 H LD "J_,( 4
o 0 o
10 X o X la
P N 1({ A
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6- n.' 0o 0 X A
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" 0 (
2 Jo O X« A
ilo o Pl
L3 o 0 X A —y
CSOPORT

KONTROLL + DIETA

HY POKINEZIA

HYPOKINEZIA +DIETA
HYPOKINEZIA + HYPOXIA
HYPOKINEZIA +l HYPOXIA + DIETA
HYPOXIA

HYPOXIA + DIETA

50%-0s fehérjeszegény diéta, 3 hetes hypokinézia, hypoxia, hypoxiar-v-l;l—ypokinéziré*'

hatdsa a m. gastrocnemius Jsszlipoid tartalmdra.

n=10

a+ SD
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14.

Abra.
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CSOPORT

KONTROLL
KONTROLL + DIETA
HYPOKINE ZIA

HYPOKINEZIA + DIETA
HYPOKINEZIA + HYPOXIA
HYPOKINEZIA + HYPOXIA + DIETA
HYPOXIA

HYPOXIA + DIETA

50;7;:—09 fe;;é_r,jeszegény diéta, 3 hetes hypokinézia, hypoxia, hypoxia-hypokinézia hatdsa

'a m. soleus Osszlipoid tartalméra.

n=10

a+ SD
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14. ébrao

A diétdval kombindlten alkalmazott kezelések
hatdsédra az m. EDL lipidfrakcidi koziil a koleszterin észte-

rek mennyisége nem vdltozott egyik csoportban sem.
VII. tdbldzat.

A trigliceridek mennyisége emelkedett a diéta hatdsdra a
hypokinetikus és a hypoxids dllatok m. EDL izmdban. A sza-
bad zsirsav, szabad kolegzterin tartalom egyik csoportbanﬁ
sem valtozott meg. Nem vdltozott a mono- és diglicerid frak-
cié mennyisége sem. A kefalin és lecitin mennyisége mérsé-
kelten emelkedett a diéta hatdsdra minden csoportban, mig a
gzfingomielin menny@ségileg nem vdltozott illetve minimdlis

cadkkenést mutatott.

' A m. gastrocnemius lipid frakcidinak ardnya
a kovetkezdbképpen alakult.:

VIII. t4bldzat.

A konfroll csoportban nem vdltozott. A trigliceridek, a sza-
bad zgirsav és szabad.koleszterin mennyisége nem véltozott
meg jelentdsen. Mono-diglicerid menny?aége a kontroll cso-
portban ndtt a tobbiben nem vdltozott. A foquatid mennyi-

sége sem vdltozott meg a diétdval kiegészitve kezelt csopor-



VII. tdbldzat,

KONTROLL +DIE.| HYPOK + DIE. |HYPK+HYPX +DJ HYPX +DIE.
REL % | mo/gi | REL % | mg/gi | RELY.[ mafai | RELY | mg/gi
CE gt i48xo2] 721 [L7202] 94 z,zt.'o,z H*0l27+0
TG W+ 227v04)i5x2 [36+ou|dl+ O|27+0 {172 2 |44t o.’f‘
FFA 20%3|39x006fI4 t 2 |34+0u|10 + 2 |h6204]|22+ 3|54 06
o 18 +2134+0417+ 2 |y0t0i8x2 1“710.2 18+ 2 [Whtoy
MD 72olito|erolimrol7rolwirol 7t ili7toz
PE I3+ 4|25102]i6 £ 2|38 o:fq 202 h9rohliy 2 4|34 02
PS 3+0loc2o0]3+pl07t0] — — — —_
LEC 18 2|351t0Mm|241 £ 3 5.010:(6 Iy 2134204 443 42,7102
SPH 1*oloz*o| 2 tolos*o|ztolorio] — —
OSSZLIPOID | 19,5 *+ 4 2y * 4 244 + 6 24 * 5
ma/g.

50 %=-os fehérje hidnyos diétdval kezelt, 3 hétig hypokiné-
zidban, hypoxidban, hypoxidval kombindlt hypokinézidban ..
tartott patkdnyok m. EDL-jébsl izoldlt, vékonyrétegkroma-
togrédfidval elvdlasztott lipid frakcidk %-os megoazldsa

és az Usszlipoid alapjdn szdmitott lipid tartalom mg-ban,

1 gr izomsilyra vonatkoztatva.

n=10 .
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VIII., tdblédzat.

KONTROLL +DIE.

HYPOK .+ DIETA

HYPOK.+HYPX.+DIE.

HYPOXIA +DIETA

L. FRAKCIOK RELY [mg/ge | RELY. | mgfgi | REL% | mg/gu | RELY. | mg/gi
ce 5t 1 |20t02]6 o008t |3t olom:o|s to |osto
FAME 2 oxro2l6 olos*ro |3 +oloutolsd* olosto
TG 12+ 4 |23102] 7 ¢4 |ootdulo r 2]nz2:d3s t 1 |12t37
FFEA 172 2 |3z3+oul17¢ 1 (2320145 * 220403151 2 [232 03
c 744 |hwtoz]7 0log of 7t 4|oerou|io 4 |usto2
MD 3+0locto|2 ooz oflu*rolosto |3 +o0los o
PE 20t 3 |39106|21t 2]|208+0330 * uluitoslay * 3|37+ 08
Ps — — |3 olow ol — — — —
LEC 23+ u (452 08[30 t 3|uitoml2st 4 |38205[32% 3 4gtos
SPH 2t0|outo| 2 olos of 4t ijostol| 3z 00520

OsezuiPoD molgi| 195 * 46 13,7 *+ 2,8 (3,6 * 2,4 IS4 * 27

50 %-os fehérje hidnyos diétdval kezelt, 3 hétig hypokinézidban, hypoxidban,
hypoxidval kombindlt hypokindzidban tartott patkdnyok m. gastrocnémiusdbédl
1z0ld1t, vékonyrétegkromatogrdfidval elvdlasztott lipid frakcidk %-os meg-
ogzldsa és Usszlipoid alapjén szdmitott lipid tartalom mg-ban, 1 'gr izomsllyra

vonatkoztatva,

n=10
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tokban, a normdl étrenden levS hasonld kezelésben részesiilt

d1latokkal Ssszevetve. -

A m. soleusban nem vdltozott a koleszterin
égzterek mennyiségg a fehérjehidnyos diéta.hatéséra, a trig-
liceridek mennyisége csdkkent szdmottevSen, leszdmitva a hy-
poxidban tartott csoportot, ahol enyhe emglkedés volt megfi-

gyelhets.

IX, tdblizat.

JelentGsen emelkedett a szabad zgirsav mennyisége minden
vizsgdlt csoﬁortban. A szabad koleszterin mennyisége nem
vdltozott. Szdmottevden nétt a kefalin frakcid mennyisége“
hypoxidban tartott csoportok izmdban fehérjehidnyos étren-
den. Nem volt szdmottevs vdltozds a lecitin és szfingomie-

lin frakcidk ménnyiségében.

II1.6. 2,4 D és kagztrdcid hatdsdra bekovetkezd

védltozdsok

A 4 hétig loo mg/kg 2,4-Dichlorphenoxiacetat-

7

tal kezelt 4llatok izménak silya nem vdltozott szignifikénsan.

X, tdblizat.



. IX. tébldzat.

KONT. + DIE. | HYPK. +DIE. | HYPK +HPx+D | HYPOXIA +DIE

REL %| mg/gi] RELZ | mg/gi | REL/ | mg/gi| REL”%| mg/gi

CE W2 2166209113 t2leMXt4fivt 2|(?2321]18 2% 4 |n2t05

TG 23+ 5109*23lay + LB+ 2 |20+ 3 IO41S|27* 4 |43+ 2

FFA |26 512322328 t 438+ 3|25 *3 (13 + 15|27+ 4 |Iy3+2

c 3rof{ito|3rolmtol 521 |26t08] 8¢ 1 |h2tos
MD 3+0lihto|2 tologto|l — | — | — -
PE Mt 2 lecrogliz + 4|59%09 48+ 2 |out4 |20+ 3 |oetis
PS 3:0|W4t0| 5052503 4 *roslaitos] — | —
LEC 12+ 4 |s7:0810* 4 [vazosliz+ 2 |63t1 101 [53+09
SPH 2t0|0920|320Mthz02f2¢0l0t0| — | —

OssazLIPOID u7,2 * 9 49,3 * 4O 52,2 * 16 52,8 t 7

mg /gi : : - -

50 %-os fehérje hidnyos diétdval kezelt, 3 hétig hypokinézidban, hypoxidban,

" hypoxidval kombindlt hypokinézidban tartott patkdnyok m. soleusdbdl izoldlt
vékonyrétegkromatogrifidval elvdlasztott lipid frakcidk %-os megoszldsa és
O6sszlipoid alapjdn szdmitott lipid tartalom mg-ban, 1 gr izomsulyra vonat-
koztatva. n=10

"Z'L'



X, . téblézat .

*BA1B]Z03BUOA BILINBWOZT I8 T

SOLEUS SEMIME MB RANOSUS
KONTROLL KEZELT KOMNTROLL KEZELT

IZOM sULY mg 21y * 36 . 214 * 5% 655 * 140 663 * |08
.. X
08sZLIPOID  mg[gi 264 * Yy 228 + 30 7,7 47 ist4 + 3l
L. FRAKCIOK REL % | mg/gi | REL% [ mgfgi | REL/ | mafgi | RELY% | mg/gi

CE 27400 (42t 3 (2707013 P35 (23 '05|43 2 |20503

TG 22 + 3|167108{30 *8 (6818|184 |3,2+07|(25*+ 4 |38 06

FFA 10+ )2]26*03)10t 1 (23202] 7 4 |h22102[122% 2 {18203

oT=u

6+t 1 |46to3] 7+ 4 46r02li0t 4 {48 *02] 8 2 (L2103

ds +8

D - 5 Fr 4 (4ol - - 4+ 0 |06 0P
M - 6+ 4 |l4htoz] - — 74 {44t 02
CARD 4 + 03|40+ 0 - —_ 3+o0 (050 —_ —
PE 2+ 4 |30 r 03|13 +4 |30t02]20* 3 |[35:05|1d3* 2 {20t 03
LEC 19 + 2|50+ 05|17 t2 [386t05)24 t 2 |42 04|18+ 20 |27 %03
SPH _ — 2004t 0 - —
LYSO — — 3+t0[0510 ~ —_

BO-g, NOTOXBIJ PTATT 3TRIOCZT T[OANOWZT 2V *BBPZOITPA WOTBJIB] PFOdll
-z88p ‘AInswozy FBUTBWZT 3TeI8zTA Jolupyisd j3Tezey 8T39Y ¢ Tea-q-t'2

‘usq-3u wors3xBv} PIdIl 3303 TWRZ8 ue(dete pyodiizsso g® 89 BBRTzB0IouW

—gL' -



- 74 -

Az Osszlipoid tartalom m. soleusban szignifikdnsan csdkkent,
mig m. semimemb?anosgsban észlelt cadkkenés nem bizonyult
szignifikdnsnak. A m. soleusban szignifigénsan cadkkent a
kolegzterin észterek mennyisége! mig a m. semimembranosusban
ez a frakcid vdltozatlan maradt. A trigliceridek és szabad - |
zgirsavak mennyisége egyik izomtipusban sem ﬁutgtott gltérést:
Nem valtozott a szabad koleszterin tartalom sem. Mono- &g dig-
licerid frakcidt csak a novényvédSszerrel kezelt dllatok iz-
mdban gikeriilt kimutatni. A kardiolipin ffakcié a miotonids

izmokban nem volt kimutathatd. A kefalin ég a lecitin tarta-

lom csdkkenése erdteljesebb a fehér m. semimembranosusban.

Az androgen hidnyos &llapot hatdsdra 4 hét
utdn a mindhdrom vizsgdlt izom silya szignifikdnsan alacso-

nyabb lett.

‘XTI, XIT, XIII. tabldzat.

A kasztrdlt 4dllatoknak adott testosterine
propionate szubsztitucid ezt a csdkkenést m. soleusban és
m. semimembranogsusban mérsékelte, mig a m. levator ani su-

lya a kontrollt is jelentdsen meghaladé mértékben novekedett.

A zsirtartalom a m. soleusban kasztricidé ha-
tdsdra emelkedett, a testosterone adagoldsa némileg mérsé-

kelte ezt a folyamatot.
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XI. tdbltdzat.
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Androgén hidnyos éllapdt, valanint a testosterone propiondte
gzubgztitucid hatdsdra bekdvetkezett vdltozdsok a m. soleus
izomsldlydban, ©sszlipoid tartalmdban, valamint az izoldlt 1li-
pid frakcidk %-os megoszldsa és Gsszlipoidja alapjén gzdmitott
lipid tartalmdban. n=10 a+ SD



XIT. tdbldzat.
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Androgén hidnyos 4llapot, valamint a testosterone propiondte
szubsztitucid hatdsdra bekdvetkezett vdltozdsok a m. semimem-
branosus izomsilydban, Ssszlipoid tartalmdban, valamint az
izoldlt lipid frakecidk %-08 megoszlésa és Osszlipoidja alapjdn
szdmitott lipid tartalmdban. n=10 at SD
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Androgén hidnyos 4llapot, valamint a testosterone propiondte
szubsztitucid hatdsdra bekovetkezett vdltozdsi a m. levator
ani izomsilydban, dsszlipoid tartalmiban, valamint az izoldlt
1lipid frakeidk %-os megoszldsa és Gsszlipoidja alapjdn szdmi-
tott 1ipid tartalmdban. n=10 &+ SD '
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A m, semimembranosus Gsszzsirtartalmiban véltozést‘nem éaz-
leltiink, Kasztrdcidra jelent8sen megemelkedett a m. levator
ani zsirtartalma, az anabolikus hormon adagoldgdra az Yssz-
zgirtartalom tovdbbi jelentls emelkedést mutatott.
Kasztrdcidéra mindhdrom vizsgdlt ?zomban jelentGsen csﬁkken?
a koleszterinégzterek mennyisége. A triglicerid tartalom m.
levatorban jelentSsen, m. soleus?an enyhén emelkedett a m.
semimembranosusban nem viltozott. Hasonlé jellggﬁ vialtozast
észleltiink a szabad zsirsavak mennyiségéﬁen is.

A szabad koleszterin tartalom a m. levator aniban emelkedett.
Enyhén nétt a mono-‘illetve digliceridek mennyisége minhdrom
megvizsgdlt izomban. A foszfatid frakeidk mennyiségi viszo—.
nyaiban nem eredményezett jelentSs eltéréseket az androgen
szekrecid elvesztése.

A kasztrdlt 4dllatoknak adott testosterone propionate szub-
sztitucid a me soleusban a szabad kolesz?erin tartalmat és

a digliceridek mennyiségét tovabb emelte. A t5bbi frakecid
kasztrdcid hatdsdra megfigyelt vdltozdsait mérsékelte ill.
megsziintette. . -
A két gyors kontrakcidji, glikolitikus izomban a lipid frak-
cidk a testosteronnal kezelt éllat9k izmdban nem voltak gzét-

vdlaszthatdk a szokdsos mdédszerrel.
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IV, Megbenzélés

IV.l. Kigérletek sordn észlelt vdltozdsok megbeszélése.

a kisérletes hatds jellege, idStartama és a vizs-

gdlt izom anyagcsere tipusa alapjdn.

A kisérletek ivarérett him patkdnyokon tor-
téntek. Igy a testsilyvdltozdsok dinamikdjdnak megitélését
nem zavarta a nagtény d11latok oestrus ciklusdval bsszefiiggs
gilyingadozds pl. vizretencid hatdsdra. /4/ Az ivarérettkor
elérése utén'az dllatok testsilydnak novekedése csak kisgebd

mértékii.

. Anyvagunkban a kontroll dllatok silya 8 hét
alatt csupdn 130 g-al ndvekedett. Ez a tegtsiilyndvekedés
lelassult a kiilonboz8 kezeldsek hatdsdra. Szembestld volt,
hogy a kaloddban tartott, hypokinetikus dllatok sﬁlynavgkg-
dése kezdetben kgvéebé, ﬁéjd egyre jobban elmaradt a kont-
roll csoportétdl.

Ezzel gzemben a hypoxids csoport silyndvekedési garbéjénék'
meredeksége a vizsgdlat mésodik 4-hetes periodusdban megfe-
lelt a kontroll gorbe meredekségének, csak az e}sS 4 heti
stagndlds okozta alacsonyabb értékrSl kiindulva. Mivel ezek
a hatdeok az egész testet érintették érdekesen utalnak a
Vsﬁlynﬁvekedésbeli eltéréasek a kétféle kezelds eltérd kér-
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élettani jellegére. .
A mozgdsképesség jelentSs korldtozdsa mindenképpen afizio-
16gids hatds, mely az idSben elSrehaladva egyre silyosabb
elvdltozdsokat okoz. /l02,43/

Eézel gzemben a kdornyezeti oxigén csbkkené-
se fizioldégidsan nem elképzelhetetlen hatds, elég a magasg
hegyi kdrnyezetben €15 ill. a vizi életﬁédot folytatdé em-
18soket tekinteni. /66/ Ehhez a hatdshoz alkalmazkodd ké-
pességgel rendelkezik a gzervezet, mely iddvel annak kdro-
sité mértékét csvkkenteni képes. /4/ Ilyenek az aklimati-
z4cid mechanizmusdban szerepet jdtszd vdltozdsok, mint a
Htk, Hb tarfalom navékedése, a kardiorespiratorikus rend-
szer adaptdcidja és a vérgdzok cseréjének alkalmazkoddsa
a megvaltozott parcidlis tenzidkhoz. Ezt az alkalmazkoddsi
képegséget tiikrdzi feltehet3en a mdsodik vizsgdlati hénap-

ban észlelt testsilynsvekedési megindulds is.

A viazizomzat tdmege a testsily igen jelentds
hdnyadat képezi. A testéﬁlyénak vdltozdsai ennek ellenérg ,
nemrfeltétlenﬁl.tﬁkrézédnek az izmok silydnak alakuldsdban.
Az alkalmazott hatdsok izomszovet specifitdsa igen jelent§s
viszont mind morfoldgiai, mind biokémiai, mind élettani
szempontbdl heterogén izomrendszerben, a hatdsok Osszegzl-
dégének mintegy erédéje mérhets. /9,28,27,40/ ‘
Ennek a zavar$ koriilménynek a jelentSsége cgokkenthets, ha

a vizsgélét tdrgydul vdlasztott izom valamely alapvetd
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rosttipust olyan jelentds ardnyban tartalmazza, hogy a
vdltozdsal visszavezethet8k valamely alap rosttipus jel-"

lemzdinek megvdltozdsdra.

A kisérletekben haszndlt izmok vagy kont- .
rakcidés sajdtsdgukban, mint a m. EDL-, vagj anyagcserejel-
legikben mint a m. soleus, esetleg mindkettSben kdzel ho-
mogennek tgkintheték. /91,24/ A kasztrdcids vizsgdlatokban
haszndlt m. lévator ani a rostok kdzismerten magas androgen

gzenzitivitdsdban volt homogén. /10,52/

Az egyes vizsgdlt izmok silydnak vdltozdsai
érdekesen t?krazték a‘béhatés jellegét és az izomtipus f6
sajdtsdgait. ’

Az oxidativ energiatermelésii m. soleus kordbban jelentkez§
' sﬁlyqsdkkenése hypoxidban, ennek megkésett jelentkezége a
mozgds korldtozdsban, valamint az, hogy a kombindlt keze-
légre keletkezetf sulycsckkenés gem haladta meg a tiszta
hypoxia okozta csékkenést azépen tilkkrszi, hogy az izom_fé
energiatermelési fo}yaméféhoz szilkgéges oxigén elldtdsban
jott 1létre vdltozds. )
Azt is mutatja, ‘hogy a hypokinezis alkalmazott formdja a
tonusos izommiikddést,- melynék kivitelezéséhez kevesebb
hely is elegend$ - ceak hosszabb id§ utdn kdrositja, mint '

a térbeli elmozduldsokat eredményezd tetanikus miikcodéseket.

/55/
L4thaté az is, hogy a mozgdskorldtozds okozta szdveti cestk-

-
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kent oxigén felvétel mértéke ardnyos a mozgdéskorldtozottsdg
mértékével is., Ezt mutatték a részbeg vagy teljesen gyors
kontrakcidji izmok silyvdltozdsai is. Itt mind a mozgds,
mind az oxigén elldtottsdg cstkkentése silycsokkenést ered- ‘
ményezett, de mig a m. EDL-ben vdltozds folyamatos volt, a
m. gastrocnemiusban a hypoxiés’csoportban kompenzdls folya-
mat beinduldsa volt égzlelhetd. A két utdébbi izom vdltozdsai
kozti kﬁlﬁnbség,eredhet; az izmok un. altipus Osszetételében
fenndlld eltérésekben, vagy ami ett81l nem fﬁgggtlen eltérd

mértéki igénybevételétél az dllatok mozgdsdban. /41/

Az izmok viztartalmdban egyik csoportban sem
volt véltozéé, de a m..gastrocnemius mérsékelt gyarapoddsa
a kezelés mdsodik felében mdr silyméréssel is felveheti a
funkciondlisan értéktelen, pszeudohipertrofia jelentkezéséﬁ.
Ismert, hogy ez az izom emberi "Distrophia musculorum prog-
regsi" esetekﬁen is hajlamos erre a patoiégiai folyamatra.

/ 55, 5 /

A testéﬁl&hoz vigzonyitott izomsdly véltoié— _
sdnak irdnya ég mértéke arra utal, hogy az egéaz testet érin-
t8 kezelésben az izmok illetve a test tSbbi szervei milyen
mértékben osztoznak. Az izmonként‘jelentésen eltérs gzdmér-
tékek a kiilonbozd izmok kozdtt semmi bioldgiai jelentSség-
gel nem birnsk, csupén az eltér§ anatdmiai méreteket tlikrd-

zik. /21/ Ezek vdltozdsa ﬁeger6siti, hogy az oxidativ anyag-

cgeréji m. soleus hypoxidban a testsilyvdltozds terhét ki-
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emelten viseld sgzervek kidzé szdmit, mig ugyanez a m. gastroc-
nemiug és a m. EDL esetében inkdbb a mozgdskorldtozds kovet-

kezményeirGsl mondhatd el.

A fehérjehidnyos étrenden tartott, kezelt
dllatok test és izomsiilygdrbéinek azonos lefutdsa a normil
étrenden tartottakéval felveti, hogy a kaloriter kielégitd
tdpldlékbevitel a fehérjefelvétel korldtozdsa ellenére sem
jelent olyan sfress dllapotot, mely a magasabb idegi struk-
turdk gliikos ellatdsa érdekében az izomzat gyors lebontdsd-
hoz vezetne a gliikoneogenezis kiindﬁlési anyaginak biztosi-
téjaként, /39/ Az alkalmazott diéta azonban a kezeletlen
dllatok test és izomsilydt jelentSsen visszavetette. Igy a
hypokinetikus és hypoxids csoportok vdltozatlan silyviszo-
nyai a fehérjehidnyos diéta mellett inkdbb azt a megdllapi-
tdst tiinik mgger6siteni, hogy az izomzat, mint magas fokon
specializdlt struktura a kdrnyezet kiilonbozs hatdsaira meg-
lehet8gen monomorf reakcidra képeé, amely inkébb jellemz§
magdra az izomra, mint a behatds milyenségére. /93/ A test-
silyhoz viszonyiﬁott ardnyszdmok véltozatla?séga ezen kigér-

letben szintén ilyen lehet8ség mellett szdl,.

Az izmok sﬁlyésﬁkﬁenése vdltozatlan viztar-
talom mellett az egyéb ?elébité anyagok mennyiségi vdltozd-
sainak ereddjét mutatja. Az alkalmazott hypokinetikus és
hypoxids kgzglésekben az'izmok fehérjetartalmdnak vdltozd-

sai ismertek. /87,96,94/
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IV.2. Lipidek szerepe az izom anyagcseréjiében.

A lipidek két £8 tipusa eltérd jelentGséggel
bir az izom életmiikddéseiben. /54,42/
Osszmennyiségének vdltozdsa ezért csak irénymﬁtaté adatokat
szolgdltat. Ismeretes, hogy az un. oxidativ vdrds rostok mind
neutrdlis mind foszfolipid tartalmukban feliilmiljdk a gliko-
litikus fehér rostokat. /54,42/ )
Az energiatermelés szubsztrdtumaként, illetve a lebontés 0xi-
dativ utjat biztosi?é £5bb mitokondrium membrén tomegét tiik-
rozi ez a kiildnbség. A rostok kozdtti zsirsejtek, melyek a
pszeudohipertfofiéért felel8agé tehetlk fdleg neutrdlis zsi-

rokat tartalmaznak., /5/

. Erdekes, hogy m. soleugban, ahol hypokinezisben
kevésbé volt kifejezett az izom silyvesztesége a zsirtartalom
jobban emelkedett mint hypoxidban, aho} az Ogszizomsily mdr
kordbban €éa nagyobb mértékben csﬁkkegt. |
Ez arra utal, hogy a hypokinetikus m. soleus mérsékelt sily-
vdltozdsa hdtterében a f§ felépitS5 anyagok dtrendezddése zaj-~
1lik, melynek sordn az izom miikddése szempontjdbdl kevésbé
hasznos 1ipid anyagok vAltjdk Pel a fehérjék &1tal képviselt
tér egy réaszét is.

A hypoxids m. soleusban a késSbb jelentkez5 és kisebbd zgir-
felszaporodds- azt mutatja;rhogy az adaptdl18dds mechanizmusa-

ként az oxidativ energiatermelés kompenzdld fokozdddsdval
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kell szdmolni, legaldbbis a kezdeti idSszakban, mely a fe- '
hérje és zsirtartalom egylittes cstkkenésében mﬁtatkozik meg.
A kezelés mdsodik hénépjébap mintegy kimeriil a zsiréget6A
kompenzalS kapacitds és ezért @egindul a zsirnemi anyagok
"bekoncentrdldéddsa" az izomban. A kettSs kezelésben ezek

J

a vdltozdsok egymdst dtfedve voltak felismerhetdek.

A m. EDL-ben észlelt folyamatos silycstkkenés
minden kezelési médban.a ésirtar?alom gzintén, kdzel egyen-
letes emelkedésétSl volt kisérve,

Ez a roétk6z6tti adipocitdk okozta pszeudohipertrofia, gés-
részt hypoxidban kevégbé intenziv anyagcserére képes un.
intermedier rostok cskkent lebonts aktivitdsdt veti fel
lehetséges okként,

A fehérjetartalom csgdkkenése ezen izomban olyan intenziv,
‘hogy a lipidtartalom emelkedése ellenére az izom silya
csﬁkkén, ez persze a lebontdsi folyasmatok intenzitdsi kii-
lonbaégei kovetkeztében is elképzelhetd, mikoris a zsirok
mintegy megkimél8dnek a funkcidjdt vesmztett gyors izom sor-
vaddstél. /87,96,94/ |

A misik legaldbbis részben gyors izomban,
ahol a sﬁlynavekédés is megindult a mdsodik hdénapban, ér-
dekes mdédon kezdetben a zgirtartalom csdkkent, majd emel-l
kedett, de nem haladta meg jelentisen a kiinduldsi értéket.
Ez arra utel, hogy a kﬁzismertenfﬁszeudohipertrofiéra leg-

hajlamosabb izomban jelentds mértékii kotoszovetfelszaporo-
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dds is végbement, amely az izom szempontjdbdl éppen olyan
inaktiv, kdros anyagként jelentkezik, mint a rostok kozstti

zgir felszaporoddsa. /5/

Az Ogszzsirtartalom vdltozdsai nem tikrdzik
a ténylegesen funkéionélisan egységként szerepl$ kiilonbszd
lipidtipusok tényleges vdltozdsait. Ezek metabolizmusa egy-
madstsl teljesen eltérd mechanizmusok éltai szabélyozott, igy
indokolt volt szepardldauk és izoldlt vizsgdlatuk. /82/
Az erre a célra alkalmazott vékonyrétegkromatogrdfids eljd-
rdssal kielégits mértékii elkiloniilést kaptunk, igy a frakeidk

mennyiségi . vigzonyaira kidvetkeztetéseket tudtunk levonni.

A lipidfrakcidk vél?ozésa m. soleusban meg-
erbdgitette eddigi elképzeléseinket. Mivel a kolszterin é€s
foszfatiddk ardnya emelkede?t ez a membranosus gtrukturdk
kérosoéésénak;hiényéra utal. Ezt megerdsitik elektromikrosz-
képos eredmények is. /48/ ] ~
Teljes isémidban a mitokondriumok pusztuldsa megfigyelt fo-
lyamat, de itt adaptdld ééﬁnetekke; meggzakitott folyamatos,
enyhe hypoxia érvényesiilt az izmon. /89,3,51/

Az, hogy a neutralis frakcidk aridnya a zsirtartalom emelke-
désén beliil csak a hypoxids csoportban nem novekedett, a kez-

deti kompenzdcids 4t411ds intenzivebd lipolizisének tulajdo-
nith&téo |

Az m. EDL-ben €gzlelt 1ipidtartalom n6vekedé§

frakcidkra bontva szintén azt mutatta, hogy a membrdnok kom-
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ponenseinek mennyiségi viszonya nem v4ltozott. Ez persze
nem zdrja ki azok dezintegrdldéddsdt a sejten ?elﬁl. Erre
eiektromikroazképos vizagdlatok adnak vdlaszt. A szabad
zsirtartalom emelkedése m. EDL-ben a viaszaesett funkeid
miatti kisebb lipidbontds a FOG rostokban és.a rostok ko- -
z6tti pszeudohipertrofia jeleként értékelhets.

A mind kontrakcids, mind ﬁetabolikus szem-
pontbdl legheterogénedbd vizsgé}t izomban a frakcidk viélto-
.zésa igen tarka képet mutatott. A koleszterinészter frakcid
eltiinése felveti a membrdn struktura és gzzel Ssszefliggésben
a funkcid megviltozdsdt ebben az izomban. A szabad zgirsav
tartalom megmaraddsa a mono- és digliceridekkel egyiitt a
pszeudohipertrofia jelenségének felelhet meg. A hypoxia ha-

tdsai ebben az izomban csak mérsékeltebben jelentkeztek, de

a hypokinezigshez hagonld eltoldddsokat okoztak.

Az Ogszzsirtartalom véltozésa fehérjehidnyos
diéta hatdsdra érdekes eredményt mutatott. ,
A kontroll, diétdt fogyadztd dllatok m. gastrocnemius és m.
soleus izmdban nétt a zsirtartalom, a kezelt csoportok kivziil
mindhdrom izom esetében a hypoxids csoportban emelkedett meg
az izom zgirtartalma,.
A fehérjehidnyos tdpldlds az izomfehérje felévités és lebon-
tds eltoldddsdval ujabb egyensilyi &llapot kialakulisdhoz
vezet. A fehérje csdkkent bevitele a szintézis csdkkenését

L

okozza, amit a lebontd folyamatok kompenzdlé$.cstkkenése kisér.
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Ha ez az egyensuly nem tud bedllni a hidnyos bevitel mérté-
ke miatt, vagy mert a reguldlé kapacitds méds kéros behatdsok
kompenzdldsdra mdr igénybe van véve a vdltozdsok megmutatkoz-
nak az izom mennyiségi és mindségi viszonydiban. /74,75,39,
81,36/ .

Az, hogy a diétdt fogyasztd hypoxidnak kitett d1llatok izmai-
nak zsirtartalma emelkedett azt mutatja, hogy a kompenzdld
folyamatok energiatermeldsének biztositdsa elégtelenné vilt
- az oxigén hidnyos biztositds miatt, mdsrészt a gyors izmok-
ban a fehérjék uj egyensilyi dllapoténak beéllésa nem toké-
letesen ment végbe €g a normdl étrendet fogyasztd dllathoz
képest az izom vdltozatlan silya mdr részben a fellépd
pszeudohipertrofia jele. A kaloriter kielégit8 tdpldlds miatt
nem vet3dik fel az intermedier anyagcsere stress dllapotra
-vald 4tdlldsdnak megfeleld reguldcids zavar lehet8sége mint
pl. h&poglikémiéban vagy mds az idegsejtek gliikoz elldtdsit

vegzélyeztetd dllapotban /39/

A vékonyréﬁegkromatogréfiéval szétvélasztott"
lipidfrakcidk ardnyainak vizsgdlata gzintén a membrin kompo-
nengek vdltozatlan megtartdsa mellett a hypoxidban lebontés-
ra nem keriil§ neutrilis frakcidk felszaporoddsdt mutattdk,
Mdsrészt a fehérje turnover lebontds irdnydba toldddsdt szin-
te torvényszeriien kisérd pszeudohipertrofia jeleként értékel-

het6o
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Az androgen hidnyos 4llapot hatéséra az izom-
silyvdltozdsok eltérmek agzerint, hogy az dllatot a pubertas
el5tt vagy utédn vizsgéljék._/zl, 60/

A pubertas utdn végzett kasztrdcid hatdsdra csak a m. levaton
ani gilya mutat az egész testsily cstkkenésének mértdékét me g-
haladé csokkenést, mig a t8obbi vdzizom cesak azzal azonos aréz
ban csakken’ mintegy az 4dltaldnos anabolizmus csdkkenése ko-
vetkeztében,

Jelen vizsgdlatunkban ivarérett kasztrdlt dllatok izmait ~
vizggdltuk. Az abszolut androgen dependens izom hormonérzé-
kenységének igen erdteljes voltdt mufatja a szubsztitucidként
adott "Tegstogsterone prppionate" hatdsdra mutatott, =a kontrol:
gzintet is jélentésen meghaladd S\ilyn'dve_kedése°

A m. levator ani zsirtartalmdnak novekedése
kasztrdcidé utdn a jelentls silyveszteséyalapjdn a kontrak-
tilis'dllomdny igen kifejezett sorvaddsdra mutat. Ez a zsir-
felszaporodéé:morfometriai modszerekkel ig gzignifikdnsnak

mutatkozott. /21/

Az androgen szekrécid elvesztése az oxidativ anyagcsere eld-
térbe keriilésére vezet a pubertds eldtt. /23/ Ilyen vdltozds
nem volt észlelhetd ivarérett dllatokon, de a vords izom ele-

ve magasabb zsirtartalma tovéBbi emelkedést mutatott.

A m. semimembranosus fehér, gyors izom lipid-
tartalma nem vdltozott. A koleszterinészterek mennyiségének

casdkkenése -a membrdn komponensek zavardra utal, ennek egyéb
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jelét eddig nem irtdk le. /46/

A neutridlis zgirtartalom emelkedése mintegy az oxidativ jel-
leg elitérbe keriilésének, ugyanakkor funkcidn kiwviil helyezé-‘
gének ig a jele, a m. levator aniban, melyre nézve a kasztré-
cid teljes immobilizdcidt jelent. /2/ A " Testosterone pro-
pionate" szubgztitucid a m. soleus lipidfrakcid vidltozdsait
mérsékelte eltekintve a koleszterin és digliceridtartalom

novekedését 81,

Az, hogy a testosterone adagoldsa utdn a lipid
frakcidk nem voltak szétvdlaszthatdk abban a két izomban,
melynek a pubertas eldtt.végzett kasztricid az érzékenységét
mutatta andrégenekre, a gzokdsos médszeren tilmenden tovdbbi |
elvélasZtési médszerek gziikgégesek. /23/ Androgen kotési vizs-
gélatokban a mo. levaFor ani szteroid receptor tartalmg mutat-
kozott legnagyobbnak. /20/ A hidnytiinetek alapjdn a m. semi-
membranosus fbstjai is androgen érzékenynek tekinthetdk. /23/
A szét nem vdlaszthatd frakcidk azonogitdsa, esetleg jelen-
levd szteroid szdrmazékok identifikdldsa tovdbbi munkink cél-

ja.

A miotdnids d4llapot nem teljesen felel meg az
intenzivebb izommiiksdés normdlis 5llapoténak, inkdbb a rostok
alapfesz@lésének nvekedégse, a relaxdcid elnyujtott volta a
jellemz8. /5/ |
Miotdnids reakciét a fehér un. glikolitikus rostok mutatnak,

/71, T2/
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A neutrdlis zsirok mennyiségének vdltozatlansdga megerdSsiti
azt az elképzelést, hogy az dltaldnos anyagcserezavar inkdbb
a glikolitikus utak megviltozott mﬁkadééén alapulnak. A mem-
bridn komponensként jelentds kefalin, lecitin ardny csdkkenése
a fehér izomban aldtdmasztja azt a feltételezést, hogy a catt
vigszavétel gdtldsért a kotSfehérjék megvéltgzésa mellett a

membrdn lipidek eltérése ig felel8sgsé tehets. /22,25/

Erdekes, hogy a szintén miotdénidt okozd "20-25
diazocholegzterin" a kolegzterin szintézis blokkoldsa révén

fejti ki hatdsdt. /31/ A 2,4-D mioténidban a kolesztrin frak-

cié vdltozatlan megmaraddsdt észleltiik.
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V. Eredmények Osszefoglald értékelése és a gyakorlatban

levonhatd kovetkeztetések.

Eredményeink Usszességében arra utalnak, hogy
a lipidek, mint az izom anyagcsere aktiv részesei véltozésokatr
mutatnak az izomrendszer alapvetd funkciondlis dllapotdnak meg-
vdltozdsaiban. Ezek a valtozisok csak dttételesen értékelhet Sk,
de viggzavezethetdk a lipidek izomban betsltstt funkciondlis

gzerepére.

A hypoxids dllapot kezdeti kompenzdld lipoli--
zis emelkedés utén a lebontds feltételeinek hidnydban neutrd-
lis zairfelszaporoddshoz vezet. A rostok kozotti zsirszoveti
sejtek megnagyobboddsa, zgirral vald megtellése mintegy hidnyt
kitélté szerepe? vigz a fehérjelebomlds kovetkeztében elddllotA
Hir kitoltésében. Emiatt az izom silyvdltozdsa nem migdig felel

meg a valdban funkciondlis izom szdvet mennyiségének.

A szervezetifehérjévelvalé elldtottsdga igen
fontos az izomzat funkciondlis dllapotdnak fenntartdsdban, de
a kdéros koriilményekhez adaptdlddd izomlipid képe mér tovdbbi
eltérést nem feltétleniil mutat a fehérjebevitel megszoritdsd-
ra. Az adaptdcidé mechanizmusét az oxidativ lipolizis gédtldsa

hypoxidban kdrosan béfolyésolja.

Az anabolikus hormonok hatdsénak az izom tipu-

sdtdél fliggSen a fehérjebedpiilés serkentése mellett zsirok le-
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rakdddsdnak méraséklésében is szerepiik van. Ennek az eredmény-

nek munka élettani és élelmiszerbiokémiai jelentSsége van.

Az alkalmazott behatdsok mértéke és silyossé-
ga nem eredményezte a membrdn komponensek mennyiségének meg-r
vdltozdgdt, mely a'vﬁltozésok reverzibilitdsdnak jeleként ié
tekinthet§,

Ennek repiilésélettani jelentSsége igen nagy, a helyreéllitott
funkcidhoz vald ismételt visszaalkalmazkodds lehetSségét t4-

masztja ala.

A hidnyétrend és a hormondeficites kigérletek
eredményei amellett szdlnak, hogy ezt a regenerildddst megfe-
leld tdpldlékbevitellel és anabolikus készitmények adagoldsd-

val gerkenteni lehet.,
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VI, GsSzénglalés

A vdzizomzat egyik £8 felépitd anyagai a lipi-
dek. A vdzizomzat funkciondlis dllapotdnak megvdltozdsa md-.

dogitja a felépitd anyagok mennyiségi és mindségi viszonyait.

Az egész test mozgdskorldtozdsa, az intermit-
t416 hypobarikus hypoxia és e kettd egylittes alkalmazdsdnak
hatdsa a vdzizmok lipid tartalmira patkdnyban, volt a jelen

munka felédata.

’ v /

A m. solgus, m. gastrocnemius és m. extensor ~
digitorum 1onéus gilydnak, lipid tartalmdnak és a vékonyréteg-
kromatogrdfidval szétvdlasztott egyes frakcidk mennyiségének
vdltozdsai lettek megvizsgélva a fenti kisérletes hatdsokat

kovetd 2, 4, és 8 hét utdn,

Az eredmények Ggsze 1éftek hasonlitva hasonlé
kezelégsben régzesgiilt 50% mennyiségi fehérjehidnyos étrenden

tartott allatok eredményeivel.

Vizsgdlatok torténtek androgen hidnyos és ki-
gérletesen létrehozott, elhuzddd kontrakcids 4llapotban is a

patkdny vdzizmok lipid tartalmdnak megismerésére.

Az eredményeket értékelve megdllapithatd, hogy
a kétféle kisérletes hatds eltér abban, hogy mig a hypoxidhoz
ismeretesek aklimatizdlé mechanizmusok, a hypokinezis folyama-
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tos alkalmazkoddképesség nélkiili kdrositd hatdst jelent a

vdzizomzatra.

A lipidfrakcidk v4dltozdsai; a neutrdlis frak-
cidk kezdeti fokozottabb lebontdsa, majd az anaerob utra va-
16 energiatermelés elS8térbe keriilése utdn, felhalmozdddsuk
volt megfigyelhetl. A rostok kSzotti zgirszovet felszaporo-
désa a silycsdkkenést mérsékls, funkcionélisan’nem hasznos
izomgyarapoddst okoz, aéaz pszeudohipertro_fiét° A foszfati-
dok vdltozatlan megmaraddsa a membranosus strukturdk vélt?-
zatlansdgdt, egyben a folyamat reverzibilitdsit sugalljék.

A fehérjehidnyos diéta Onmagdban kdrosan ha-
tott az izom 511apotéra, de a kisérletes kezelésekkel mir
egyensilydbdl kimozditott izomzat nem mutatott tovdbbi v4l-

tozdst, a hidnyos fehérje bevitelre.

. Az androgen hidnyos dllapot hatdsdra 1létrejott
vdltozdsok a hormondlis faktorok j?}entésége mellett gzdl az
izomzat dllapotdnak fenntartdsdban. Az izomzat lipidhdztartd-
gdnak egyensilyban tartésghak szempon?jébél a folyamatos~igény
bevétel sgziikségesasége mutatkozott meg, ]
Az dtmeneti inaktivitds reverzibilitdsa a lipidek terén adott-
nak tiinik, ezt a folyamatot a helyes tdpldlékbevitel, a hormo-

ndlig viszonyok befolydsoldsa el8segitheti.



. - 96 -

Ezuton mondok kdszdnetet mindazoknak, akik onzetleniil segi-
tettek dolgozatom Osszedllitdsdban, '

Dr Hideg Jdnos orvosezredesnek, szakmai tanitdmesteremnek,
akl megszer§tette velem a kutatd munkdt, s bevezetett apnak 5
rejtelmeibe. Tudomdnyos otleteivel, szakmai tanécsaival, sz?-
goru kritikai megjegyzéseivel évek Sta segitette munkdm eld-
rehaladdsdt, kisérl?teim elvégzéaét és lehet§ségét adta dol-
gozatom megirdsdnak. o

Dr Guba Ferenc professzor urnak, a téma kivélasztéséban.nyﬁj-
tott segitségéért. Hdldmat szeretném kifejezni azért is, hogy
dnzetleniil hozzéjé?ult intézetében folytatott kisérlet 80ro-
zatok elvégzéséhez. |
Dr Kovdcs Endre adjunktus drnak, aki értékes tandcsaival kez-
dett8l fogva irdnyitott, akitdl mind szakmai, mind emberi vo-
natkozdsban igen sokat tanultam. _
Dr Kovécs JenS orvosalezredesnek, parancsnokomnak, aki a fel-
tételek biztositdsdval munkdm végzésében mesgzemenlen tdmoga-
tott.

Dr Dux Ldszlénak, aki onzetlen munkdjival nagy segitséget
nyujtott dolgozatom Ssszedllitdsdban, az irodalom kutatdsban
és fdradhatatlan tanitdsdval hozzdjdrult az élettani ismere-
tek elsajdtitdsdhoz. _
Dr Edes Istvdnnak az izom-lipidek vizsgilatdban nydjtott se-
gitaégéért. |

A SzOTE Biokémiail Intézet valamennyi munkatdrsdnak, akik sok
megértésse}; kéazséggel éa hozzdértéssel nydjtottak mindenben

tdmogatdst.



Morvai Ndndornénak dolgozatom gépelésében és nyomtatdsdban
végzett lelkiismeretes munkdjdért.

Ambrus Lajosnak az dbrdk és tdbldzatok preciz és gondos el-
kéazitéséért.

Intézetiink egész kézﬁs?égének azért a figyelemért, amellyel

munkidmat végigkisérték.



1.

2o

3.

4.

Se

-.98 -

I rodalom

Barnard R.J., V.,R.Edgerton, T.Purukawa, J.B. Peter:
Histochemical, Biochemical and contrartile ~
propefties of red, white and intermediate fi-
bers Am,

J. Physiol 220. 1971. 410—414.

Bass A, E.Gutmann, V. Hanzlikovd, I.'Héjek, I. Syrovy:
The effect of castration and denervation upon
the contraction properties and metabolism of
the levator ani muscle of the rat.

'Physlol. Bohemoslov 18. 1969, 177- 194.

Bass A., E.Gutmann, V. Hanzlikovd, J° Teisinger: Effects
of ischaemia on enzyme activities in the soleus

muscle of the rat.

Pflugers Arch 379. 1979. 203-208.

Bdlint P: Orvosi Elettan
Medlolna Bp. 1972. 682 694.

Bekény Gy: A neuromuscularis megbetegedések diagnoszti-
kdja és theraplaja.

Medicina Bp. 1977. 9- 23-

Bloor W.R: Inheritance effect of exercise on phospholi-
pid and cholesterin content of muscle.

Jo B1010 Chemo 1940. 132- 77-82



Te

8e

10.

11.

12,

13.

-.99 -

Boyes G., Johnston I: Muscle fiber composition of rat
vastus intermediue following immobilisation at
different muscle lengths.

Pfliigers Arch 381l. 1979. 195- 200.

Buchwald K.W, Cori C.F,: Influence of repeated contrac-
tions of muscle on its lipid content.

Proc. Soc. exp. Biol. 1931. 28. 737-40

Buller A. J., J.C.Eccles, R.M.Eccles: Interactions bet-
ween motoneurones and muscles in regpect of the
characteristic speeds of their responses.

J. Physiol Lond. 150. 1960. 417-439

Buresova M., Gutmﬁnn E,: Effect of testosterone on pro-
tein synthesis and contractility of the levator
ani muscle of the rat.

Je. Endocr. 50. 1971. 643=651.

Caplan A ey e KoutroupaS° The control of muscle and
cartilage development in the chick limb: the role
of differential vascularlzatlon.

Je Embryol exp Morph 29. 1973. 571-583.

Caplan A.J.,:M.J. Rosenberg: The control of chondro- 1
genic and maogenic expression in chick limb meso-
dermal cells Extracellular matrix influences on
gene expréssion.

Academic Press NY SF London 1975. 47-55

Carlson L.A: Serum lipids in normal

Acta Med. Scan. 1960;'157;;311¢



-.100 -

14, Carlson L.A: Determination of serum triglycerid.

J.Atheroscler. Res. 1963. 3. 334-336.

’

15. Christopher S., Frings..Ted, W Fendley, Rglph T. Dung,

16,

17.

18,

19.

Dawson D.M., Goodfriend T.L., Kaplan N.0O,: Lactic de-

Demel R.A., Géurts von Kessel, W.S.M., van Deenen, L.L.

and Cocilia A Qucen: Totdl szerum-lipidek to-
kéletesitett meghatdrozdsa Sulfo-Phospho~Vanil-
1in reakcioval.

Clinical Chemistry, Vol. 18. No. 7 1972. Page:
673-674

Close R.I.; Dynamic properties of mammalian skeletal

mugcles.

Phys Rev 52. -1972. 129-197

Cosmos E., Perey Y.E., Buttler J., Allard E.P.: Thymic-

muscle interaction: A non-neural influence on
metabolic differentiation of anaerobic muscle
of normal and dys#rophig genotype.
Differentiation 9. 1977. 139-145.

hydrogenased.function of the two types
Science N.Y. 143. 1964. 929-933

3 ]

M.: Structural requirements of sterols for the
interaction with lecithin at the air water in-

terface.

. Biochim, biophys Acta 266, 26 /1972/



-.101 -~

20, Dubé J., Y.R. Lasage., R.R. Tremblay: Androgen and
estrogen Binding in rat skeletal and perineal
muscles.

Can. J. Biochem. 54, 1975. 50.

2l. Dux L., Dux E., Guba F.: Purther data on the andro-
genic dependency of the skeletal musculature:
The effect of prepubertal castfation on the
structural development of the skeletal muscles.

Endocrinology /kdzlés alatt/

22, Dux E., I. Téth., L. Dux., F. Jod, Gy. Kiszely: The
‘poggible cel}ular mechanism of 2,4-Dichlorphenoxy-
acétate induced‘myopathy.

FEBS Letters 82. 1977.

.23, Dux L., Dux E., Mazaredn H., Guba F.: A non-neural B
’ regulatory effect on the metabolic differentia-
tion of the skeletal musgles, effect of castra-
tion anditestosterone administration on the ske-
letal muscles .of the rat.

Comp Biochem Physiol 64/A 1979. 171-183.

24. Dux L., Mazaredn H., Guba F.: Patkdny vdzizmok rostti-
pus és tejsavdehydrogendz /LDH/ izoenzim aktivitd-
sdnak megoszlésa.

Kigérl. Orvostud. 29. 1977. 472-478.



25,

26.

27

28.
29.

30.

31.

- 102 -

‘Dux E., I. Téth, L. Dux, F. Joé: The localization of
calcium by X—réy microanalysis in myopathic muscle
fibers.

Histochemistry 56 1978. 239-244.

Dux L., Berényi E., Sziklai I., Takdcs 0., Remes P.,
Guba F., Hideg J.: Gipszrogzitéses immobilizdcid
hatdsa nyul hdtsd végtag oxigén felvételére

/k6z1és alatt/

Engel W.K: The essentiality of histo and cytochemical
studies of skeletal muscles in the investigation of
neuromuscular diseages.

Neurology 12. 1962. 778-784.

Engel W.,K: Selective and non gelective susceptibility
of muscle fiber types.

Arch Neur 22. 1970. 97-117

Eversole L.R., ‘Standish S.M: Histochemical demonstration
of muscle fiber types.

J. Histochem Cytochem 18. 1970. 591-593.

Edes I;, I. Sohdr, H; Mazaredn, O, Takdcs, F. Guba: A
vdzizmok aerob-anaerodb anYagcseréjé?ek vdltozdsa
gipgzkotéges immobilizdcid hatdsdra,

Acta biochim. et biophys. /k5zlés alatt/

Fairhurst A.S., Whittéker M., Weiner: Smooth muscle in

an énimal mode} of myotonic dystrophy
. Exp. Neurol 59. 1978. 286-295.



32.

33.

34.

35.

36.

37.

- 103 =

Fedorov U.B: Biohimicseszkije izmenyényija b szkelétniih
miscah pri.hipok?nézije i vazmozsniije putyi ih
vasztonovlényija.

Kozmicseszgaja B?ologija i aviakoszmicseszkaja

medicins I. 19750 Tom. 90

Finean, J.B; Coleman, R.: Lipid-protein interactions in
membranes., A

FEBS, Symp. 20, 9. 1970.

Folch S,M. Lees, G.H. Sloane-Stanley: Simple method for -
the isolation and purifidation of total lipids
from anlmal tlssues.

J. Biol. Chem. 226, 497. 1957.

Proberg S. O Determlnatlon of muscle 11p1ds.

Biochim, Blophys. Acta/Amst/ 1967. 144. 83-93.

Fuikis RoMo, Li J.B., Goldberg A.L.: Effect of insulin
glucose and amino acids on protein turnover in
rat dlanhraqm.

J+ Biol Chem- 250. 1975. 290-298.

’ s ?

Gajevszkaja M°C, I.IoIvanoy,‘H.B. KarszonoY, H.B. Gabadze,
B.A. Magaldadze, H.P. Mihaljeva, E.A. Noszova:
Vlijanyije nyeveszomosztyi i hipokinézija na
szokratyityelniije szvojsztva pucskov glicerin-
izirovanniih misecsniih volokon krusz.
,Kozmicseezkaja Biologija. UDK. 612. 741-06 612.
T766.2. 014. 477-064.



- 104 -

38; Gazenko OTG,.A.M{ Genig,‘E.A. I1jin, V.V. Portugdlov,
L.V; Serova, R.A. Tigranyén:05znovnﬁje rezul—,_
tati ekazperimentg 9z mlekopitdjusimi na Biosz-
putnyike "Kozmosgz-782" ’ , )
Kozmicseszkaja Biologija UDK., 574.68+612-06:

629.783/047/

’ 4

39. Garlick P.J., Millawrd D.J., James W.P,T., Waterlow J._
Cet The effect of protein deprivation and star-
vation on the rate of protein gynthesis in |
tlssues of the rat.

- BBA 414. 1975. 71—84.

40. Gauthier G.F.: On the relationship of ultrastructurala
and cytochemical features ti colour in mamma-
llan skeletal muscles.

/ - ]

Z.Zellforsch. Mikroskop. Anat 95. 1969 462-482.

41, Gauthier G.F,'S. Lowey: Dlstrlbutlon of myosin isoen-
zymes among .skeletal musc}e fiber tyvpes.

JQ Cell BiOl 81. 19790 10-250

42. Gauthier G.Eo, Padykula H.A.:Cytologica} studies of
fibre types in skeletal muscles.lA comparative
gtudy of the‘mamma}ian Qiappragm.

Cell Biol 28, 1966. 333-354.

43. Goode A.. Man in space

. -

Nature 283. 19800 525"5260



44,

45.

46,

47.

48,

49.

-.105 -

Goodfriend T.L. Sokol D.M., Kaplan N.O.: Control of
syntheais of lactic acid dehydrogenases.
J. Mol Biol is. 1966. 18-31.

Gosch Wamy S. K,, Frey C. P
Journal Lipid. Res. 1971 / 12. 509/

Gori N.Z., Pellegrino C, Pollera M: The castracion
atrophy of the dorsal bulbocavernosus muscle

of rat.

s ’ 2

An electromigroscOpic gstudy Exp.mol. Path.

6. 1967. 172-179.

Gray G.M., Macfarlane M.G: Composition of phospholi- i
pids of rabbit, pigeon and Trout Muscle and
Varius Plg Tisseus.

Biochem J. 1961. 81. 480-488.

Guba F., M. Meszhros: Vlijdnyije immobilizdciji na
ultrasztrukturu Yalokon raznovo tyipa u
krolikov i krﬁsz: _
Interkozhosz XII. Konferencia Krakko-Varsd

1979.

Guidicelli Y;, Pecquéry R.: B-adrenergic receptors _
and cathecholamine sensitive adenilate cyc-
lase in rat fat cell membranes, ipfluence
o? growthacel} size‘and qging Eur.

Jo Biochem 90. 19780 413-4190



- 106 =

50. Hanel H.K., H.Dam: _
| Acta chem. Scoud. 9 /1955/ 677.
51. Hanzlikovd V., E. Gutmann: Effect of ischaemia on
contractile and histochemical properties of the-

rat soleus muscle.

Pfliigers Arch 379. 1979.

’

52. Hanzlikovd v., Settembrini P., Schiaffino S.: Histo- _
chemical fibre types characteristics in the nor-
mal and persistent levator ani muscle of the rat

Histochemie 22. 1970. 45-50.

53. Hasegawa S., Kuromi H.; Ventral part of spinal cord
containg the neurotrophic factor for the action
potential of cultured muscle.

Brain Research 157. 1978. 153-156.

54. Heiner L., Domonkos J.. Lipid composition of tonic and
tetanic muscles '

4 ’ -

Acta physiol Acd Sci Hung 37. 1970. 253-258.

55. Heiner L., Domonkos J.: Az eltérd tipusu vazizomrostok
pathologiail és klinikai jelentisége izomkdrosodd-
sokban.,

Ideggydgy. Szle 29. 1976. 433-449.

56. Hideg J., Guba F,., Szilégyi T., Kesztylis L.: Mozgds-
hlény hatéeénak vizagélata patkényban.
MET XLIV. Véndorgyulése Debrecen 1978.



57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

- \107 -

'Hideg J., Berényi E., Rapcsdk M., Szildgyi T., Takédcs 6,*

sz6r A: Vlijdnyije hypokinéziji na szkelétniije miis-
ci razlicsno} funk0131 kriisz. —

Interkozmosz XII. Konferencia Krakko-Varsé 1979.

Horton A.W., Schutt AoR., Clure D.W.: Ionic transport
through model membranes, II. Function of choles-
terol and ster01d hormones.

Biochim. biophys. Acta 318° 225. 1973.

Jerusalem F., Bischhausen R.: Zur technik der Muskel-
biopsie Nervenarzt.

46. 1975. 42-48.

Kochakian Ch.D., Hill J., Harrison D.G: Regulation of
nucleic acids of muscles and accesgory sex organs
of quinea pigs by androgens.”

Endrocrinology 74. 1964. 635~ 642.

Kovalenko EoA.. Gyejsztvige nyeveszomosztyi na miisecs-
nuju szisztemu.

’

Nyeveszomoszty, Moszkva Medlcina. 1974. 259.

Kremmer T° éa mts-i: Plazmalipid frakcidk mennyisegi
meghatarozasa vekonyreteg-kromatografiaval.
Sés. Laboratdériumi Diagnosztika. Medicina. 1974 209.

/ . ’

Kruyff B., Demel R A., Slatboom A, I., von Deenen L.L M;,
Rosenthal A.F.. The effect of the polar haedgroup
én the }ipid-cholesterol intgraction.

Biochim. biophys Acta 307, 1/1973.



64,

65.

) 66'

67.

68.

69.

To.

- 108 -

Livingstone J.N., Cuatrecasas P., Lockwood D.H.: Studies
of glucagon resistance in large rat adipocy-
tes: J 125 labeled glucagon binding and 114.
polytic capacity.
J. Lipid Res 15. 1974. 26-34.

Lucy J.A.: Lipids and membranes.

FEBS letters 40, 105. 1974.

Luft U.C., S. Finkelgstein: Hypoxia a clinikal physiold-
gical approach.

Aerospace Med. 39. 1968. lo5-~ llo.

Lynch T.N., Jensen R.L.e.a.. Metabolic effects of pro-
longed bed rest their modificdtion by simu-
- 1l4ted altltude.
Aerogp. Med. 1967. 38 10-20.

Maier-Mangold: Thin layer chromatography.
Advances in analytical chemistry and industry.

J.Wiley and Sons, New York. 339-477 /1964/

Masoro E.J., Rowell L.B., Mc. Donald R.M: Skeletal muscle
lipids. I. Analytical method and composition
of monkey gastrocnemius and soleus muscles.

,

Biochim. biophys. Acta /Amst/.1964° 84.493-506

Masgsters C.J., Holmes R.S.: Isoenzymes and ontogeny.
Biol Rev 47. 1972. 309-361.



- 109 -

71. Mazaredn H., L. Dux., P. Guba: Changes of‘metabolism
during éxperomentally induced myotonia of rats
I. Alterations in lactate and malate dehydro;.
genasge isoenzymg actiyities.

Biochem Med. 22. 1979. 350-358.

72, Mazarean H., L. Dux., F. Guha: Changes of metabolism
during esperimentally induced myotonia of rats
II. alterations in creatiné kinase and acid
phosphatase activities A possible mechanism
in the development of muscle damage;

. . Biochem Med. 22. 1979. 359-364.

73. Michell R.H.: Inogitol phospholipids and cell gurface
receptor function.

Biochim. Biophys. Acta 415, 81 /1975/

74. Millward D.J., Garlick P.J., James W.P.T.: Nnanyelungo
D.O.- Ryatt J.S.: Relationship between protein
synthesis and RNA content in skeletal muscle.

Nature 241. 1973. 204-205

75. Millward D.J., Garlick P.J., Stevart R.J.C.: NNanyelungo
D.0. Waterlow J.C. Skeletal muscle growth and
protein turnover. |

Biochem J. 150. 1975. 235-243,

76. Németh P., H-W Hofer, D. Pette: Metabolic heterogenity
' of muscle fibers classified by myosin ATP-ase.
Histochemistry 63. 1979. 191-201l.



~110-

77. Németh P., D. Pette.: The interrelationship of two sys-
tema of fiber claggification in rat muscle.

Jo Histochem Cytochem in press.

78; Padykula H.A., Gauthier G.F.: The ultrastructure of
neuromuscular junction of mammalian red, white
and 1ntermed1ate skeletal muscle fibers.

J. Cell, Blol 46 1970. 27-41.

79; Pesztov J.D.,Zlgfrld, Gerdtevoly: Medlko-Biologicsesz-'
kije effekti nyeveszomosztyi processzi adaptdciji
k otszueztviju vesza i readaptdciju k mazemniim
uszlovijdm. ’
Osznovii kozmicseszkoj Biologiji i Mediginﬁ(Tom.
IT. Knyiga I. Nauka. Moszkva 1975. 332-338.

80. Poole A.R., Howell J.I., Lucy J.A.: Lysolecithin and
ceil fusion.
Nature ‘227, 8lo /1970/

8l. Rannels D.E., Kao R., Morgan H.E.: Effect of insulin on

protein turnover in heart muscle.

J. Biol Chem 250. 1975. 1694-1701.

82. Rapoport S M.; Die Gluconeogenese.

?

Medizinische Biochemie Berlin. 1964,

83. Ronger G., FleischeruS., Yamamoto A.: Two dimensional
- thin layer chromatographic separation of polar
lipids and determination of phospholipids by
phosphorug analysis’ of spots.

Lipids. 5. 494 /1970/



84.

85.

86.

87.

88.

89.

90,

_.;l_]_l.-

Rubinstein N.A., Kelly A.M.: Myogenic and neurogenic

contributions to the development of fast
and glow twitch muacles in rat.

DeV. BiOIQ 62. 1978- 473-4850

Salmons S., G. Vrbovd: The influence of activity on )
gome contractile characteristics of mamma-
lian slow and fast muscle.

J. Physiol Lond. 20l. 1969. 535 549.

Schonheimer R., Sperry W.M: Micromethod for determiné
tion of free and combined cholesterol.

J. Biol. Chem. 1944, 1lo06. 745-T60.

Sohdr I., 0. Takdcs, F. Guba: The influence of immobi-
lization on soluhle protelns of muscle.

Acta biol med. Germ. 36. 1977. 1621- 1624.

Sohdr I.,#Nagy I., Kovdcs Zs., Takdcs 5., Guba F.: Nem
mozgds hatdsa kiilonbsz8 tipusu vdzizmok fe-
hérjebontd -enzimeinek aktivitdsdra.

MET XLV viéndorgyiilés 1979 Szeged.

Somogyi E., Sétonyi P., Juhdsz-Nagy S., Nemes A:: Inter-
mitt4d1é hypoxids terhelés hatdsai a myocar-
diumon II; Elektromikroszkdpos és elektromik-
roszkdépos cytokémiai vizsgélatok
Kisérletes Orvostudomdny 28. 1977. 327-338.

Stahl E.. Diinnschicht Chromatographie.’

Spinger Verlag. Berlin 1967.



- 112 =

91. Stein J.M., Padykula H A.: Histochemical classification
of 1nd1vidual skeletal muscle fibers of the rat.

92, Stern J., Shapiro B.: Rapid and Simple method for deter-
mination of esterifid fatty acids and for total
fatty acids in blod.

J. Clin. Path. 1953, 6: 158- 160.

93, Sz86r A., Boros A., Holldsi G., Szildgyi T., Kesztylis L.:
Experimental studie on hypokinesislof skeletal |
mugcles with different functions I. Changes in B
thé muscle weight protein content and contracti-
le characteristics.

Acta biol. Acad Sci Hung 28. 1976. 195-204.

’

94, Tekdcs 0., M. Rapcsdk, T. Szildgyi, L. Sz58r, G. Holldsi:
Vlijényije immobilizaciji na kontraktilnﬁje belki
gszkelétniih miisc u kriisz 1 krolikov,.

Interkozmogz XII Konferencia Krakkd-Varsd 1979.

95. Takdcs O., SzﬁGr A., Holldsi G., Rapcadk Mariann, Sohdr
I., Szildgyi T., Guba F.: A kiilonbsz8 functioju
vdzizmok transzformdcidja kisérletes immobilizd-_
tio hatdsdra I. Kontraktilis fehérjék szubmoleku-
laris vdltozdsai. '

MET XLV Vdndorgyiilés 1979 Szeged.



96,

97.

98.

99.

100.

lol.

le2.

= 113 e

Takdcs 0., Szodr A., Sohdr I., Kesztylis L., Guba P.:

Experimenfal studies on hypokenesgis of skeletal
muscles with different functions V. Changes in
the submolecular composgsition of the myofibrils.

Acta biol. Acad Sci Hung in press.

Vernin G.: Vékonyréteg-kromatogrdfia a szerves kémidban.

Budapest. 1973.

Walton J.N.: Some changing concepts in neuromuscular
diseages.

in. Clinical studies in myology. Ed:KakulagB.A,
-Exc., Med.

Warner H.R., Lands W.E.M: The metabolism of plasmologén
enzymatic hydrolysis of the vinyl ether.
J. biol. Chem. 1961. 236: 2404-2409

Webgter G«.R.: Studies on the plasmalogens of nervous
tissue. .

Biochim. biophys. Acta/Amst/

Wildgrube J.W., ERb. E. Bohle: Bestimmung der Serumli-
pide mit hilfe einer quantitativen ein-dimensi-
onallen. . _ ‘

DC. Methodic. Z. flir. Klin.Chem. u. Clin.
Biéchem. T. 514. 1969.

Winter D.L.: Weightlessnesg and gravi?ational physiology.

Fed. Proc. 36. 1977. 1667-1671.



