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KOMMUNIKACIO

AZ IDEGSEJTEK KOZOTT

tobbsejti szervezetek kialakuldsaval

sziitkségessé valt a szervezetet felépits

sejtek miikodésének 6sszehangoldsa. A

hasonlé feladatokat ellaté sejtek szove-
tekké szervezddtek, melyek bonyolult feladatokat
ellaté szervek, szervrendszerek, majd komplex
szervezetek kialakuldsdhoz vezettek. A sejtek
0sszehangolt miikodésének alapvetd feltétele volt
a sejtek kozotti kommunikécié kialakuldsa, mely
mar a legegyszertibb soksejtli szervezetekben is
megfigyelhetd volt.

A sejtek kozotti kommunikéaciot kémiai anya-
gok valositjadk meg. A sejtek kozotti kémiai alapt
kommunikacié az allatvildgban kétféle szabélyo-
z6 rendszer kialakuldsdt eredményezte: a
humordlis szabdlyozasét és az idegi szabdlyoza-
sét. Az &llati szervezetekben a filogenetikailag
Gsibb humoralis szabalyozas egyttt fordul el az
idegi szabdlyozassal, s a két rendszer 6sszehan-
golt miikodése biztositja az allati szervezet opti-
malis, egészséges miikodését.

A sejtek kozotti kémiai kommunikacié azért
alakulhatott ki az evoltcié sordan, mert az egyes
sejtek vagy sejtcsoportok hirkézlé (mediator)
anyago(ka)t szabaditanak fel, melyek vagy a koz-
vetlen kozeliikben, vagy tdvolabb 1évé sejtekre
hatva médositjak azok miikodését. Az allati szer-
vezetben gyakran el6fordul az, hogy a sejt altal ki-
valasztott hirk6zl6 molekula maganak a mediator
anyagot kibocsédté sejtnek a tovdbbi mitkodését
befolyéasolja. Ebben az esetben autokrin szabalyo-
zasrdl beszéliink. Ha a kivélasztott mediator anya-
gok kornyezetiikbe diffundélva a kozeli sejteken
fejtik ki hatasukat, akkor a szabalyozas parakrin.

Az Gjabbnal Gjabb
vizsgalati modszerek,
technikak az idegsejtek
kozotti kommunikacio
mechanizmusanak
molekularis szintjéig
hatolnak, feltarjak az
informacioatvitel
kapcsan aktivalt
szignalizacios utakat,
magan az idegsejten

beliili torténéseket. 2012/4
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Ha a sejtek 4ltal kivalasztott anyagok célsejtjei a kivalasztas helyétél tavol vannak,
és csak a vérkeringés utjan érhet6k el, akkor endokrin szabalyozéasrdl beszéliink. A
sejtek altal kivélasztott anyagokat ebben az esetben hormonoknak nevezziik. Hormo-
nokat idegsejtek is termelhetnek. Ebben az esetben neuroszekréciorél beszéliink. A
szekrétum, a neurohormon a véraramba jut, és annak segitségével éri el célsejtjeit.

A soksejtti, bonyolult szervezetek kialakulasaval 1étrejott a humoralis szabalyo-
zasi formaknal 1ényegesen gyorsabb mtikodési forma, az idegi szabalyozés, amit a ki-
alakul6 és egyre bonyolultabbé valé idegrendszer valésit meg. Az idegsejtek kozotti
kommunikéacié is alapvetéen kémiai természetd. Az idegsejtekbdl felszabadulé
anyagok a neurotranszmitterek, amelyek hatasukat legtobbszor a velik kozvetlen
kapcsolatban all6 célsejteken fejtik ki. A célsejt legtobb esetben egy masik idegseit,
de lehet akar egy izomsejt vagy hamsejt is.

Joggal meriilhet fel a kérdés: ha az idegsejtek kozotti kommunikacio is alapvet6-
en kémiai természetd, akkor miért lesz ez mégis lényegesen gyorsabb, mint a
humoralis kommunikaci6?

Erre a kérdésre az idegsejtek alakjanak és miikodésének tanulméanyozasa ad vé-
laszt. Az idegsejtek alakja (bar morfologiailag sokféle idegsejtet ismeriink) alapvetd-
en kiillonbozik a szervezet tobbi sejtjétél: a legtobb idegsejt sejttestébdl (széma) nyidl-
vényok erednek. Jellemzden tobb (sok) révidebb nytlvany (dendritek) és egy hosszi
nyulvany (axon). Ennek hossza a legtobb esetben sokszorosa a széma dtmérgjének,
illetve az egyes dendritek hosszanak, és akar egy métert meghalad6 hosszasagu is le-
het. Az alak/forma mellett a miikodés az, ami a gyorsasag zaloga. Az idegsejteket ha-
tarol6 plazmamembran két oldala kozott nyugalomban is jelent6s nagysaga fesziilt-
ségkiilonbség mérhetd, amit nyugalmi membranpotencidlnak neveziink. Ha a sejt-
membréan belsd oldalét viszonyitjuk a kiills6hoz, akkor a tipikus -70 -80 mV-os nyu-
galmi membréanpotenciél értéket kapjuk. Amikor az idegsejten informaci6étovabbitas
torténik (a legéltalanosabb esetet tekintve és leegyszertisitve: rovid nytalvany —
széma — axon iranyaban), akkor a milliszekundum (ms) tort részének idGtartamara
ez a nyugalmi membranpotencidl megsziinik, s6t a membréan polaritdsa megfordul,
majd djra visszatér a nyugalmi értékre, ezzel egy meredek, tiiskeszert hullimforma
alakjdban a hosszt nytlvédnyon, az axonon kialakul az tn. akcids potenciél, illetve
ezek sorozata. Az informaci6é az axonon akcids potencidlok sorozata forméjaban,
frekvenciak6dban és viszonylag nagy sebességgel terjed. Az informaci6tovabbitas
sebessége ebben a forméaban elérheti a 100-120 m/s-ot is. Amikor ezek a tovaterjedd
elektromos jelek, az (akcios potencialok) elérik az idegsejt hossz nytlvanyanak a
végét, az in. axontermindlist, ott depolarizaciét okozva (kalcium jelenlétében) kémi-
ai ingeriiletatvivé anyag (transzmitter) felszabadulasat valtja ki.

Az idegsejt az axonterminélison keresztiil kapcsolédik a célsejtjéhez. Ezt a specia-
lis kapcsolatot Sherrington nyoman szinapszisnak nevezziik. A két sejt kozott 15-100
nm tavolsag is lehetséges (szinaptikus rés). Azt az idegsejtet, amelynek axonjan az
ingeriilet érkezett, és a transzmittert felszabaditotta, preszinaptikus sejtnek nevez-
ziik. A preszinaptikus sejtet a szinaptikus rés vélasztja el a célsejttél, a (posztszinap-
tikus sejtt6l). A posztszinaptikus sejtek felszinén a preszinaptikus sejt axonter-
minélisabdl felszabaditott neurotranszmitter megkotésére alkalmas receptorok talal-
haték. Az axonterminélisbél felszabaditott transzmitter atjutva a szinaptikus résen
megkotédik a posztszinaptikus sejt receptorain, és megvéltoztatja a posztszinaptikus
sejt membranpermeabilitasat killonbozd ionok (eldszor natrium-, majd a kaliumion)
szamaéra, ennek kovetkeztében a posztszinaptikus sejten is kialakul az akciés poten-
cial (illetve akciés potencidlok sorozata), ami ennek a sejtnek az axonjan is végigfut-
va eléri annak terminalisat, és az tizenet (ingeriilet) az Gjabb szinapszison atterjed a
kovetkezé célsejtre. Az idegsejtek kozotti kommunikacidénak szerkezeti alapja tehat



a szinapszis. Ugyanakkor hangstlyoznunk kell, hogy a felvazolt informaciéétvitel
egyirdnyu: a preszinaptikus sejt fel6l a posztszinaptikus sejt felé iranyul. Ez termé-
szetesen nem jelenti azt, hogy a posztszinaptikus sejt ne jelezne vissza a preszinap-
tikus sejt felé. A visszajelzés is kémiai természetd, tobbek kozott peptid jellegii anya-
gokkal torténik, és alapvetGen a szinaptikus kapcsolat tovabbi fenntartédsara irdnyul
(keep in touch). Megfigyelték példdul, hogy ha a posztszinaptikus sejt fel6l érkezd
visszajelzést valamilyen médon meggéatoljuk (pl. antitesttel ,semlegesitjiik” a vissza-
jelz6 anyagokat), akkor a pre- és a posztszinaptikus oldal eltdvolodik egymastdl, és a
szinapszis megsziinik miikodni. Nem kevésbé érdekesek azok a megfigyelések, me-
lyek szerint egy szinaptikus kapcsolat fennmaradéasahoz elengedhetetlen, hogy a szi-
napszis miikodjon, rendszeres hasznalatban legyen, rajta informaciéaramlas tortén-
jen. Ellenkezd esetben a szinaptikus kapcsolat leépiil. Ebben az esetben érvényesiil
a use or perish elv. Ezek utan nem meglepéek azok a post mortem vizsgalati eredmé-
nyek, melyeket nagyon eltérg tarsadalmi és szocidlis koriilmények kozott élt, idGs
korban elhunyt emberek kiilonb6z4 agyteriileteinek vizsgalata soran kaptak. Azt ta-
l1altak, hogy a korabban nagy csaladban él6, kérnyezetiikbe jol integral6dé, koruknak
megfelelGen aktiv életmddot folytaté, feladatokkal ellatott idds emberek bizonyos
agyi struktiraiban sokkal nagyobb volt a térfogategységre esG szinapszisok szama,
mint azoknal, akik maganyosan éltek, izoldlédtak, haldluk el6tt passziv szellemi és
fizikai életet éltek.

Az idegsejtek tehat lancolatba, illetve hal6zatba szervezddnek, és egymassal a szi-
napszisokon keresztiil kommunikalnak. Ezek a szinaptikus kapcsolatok azonban nem
egy egész életre sz0l6, véltozatlan kapcsolatok, hanem a sziikségletnek, hasznélatnak
megfelelGen valtoznak, megsziinhetnek, és 1Gj kapcsolatok johetnek létre. Ez az tn. szi-
naptikus plaszticitas az alapja és zaloga a tanuldsi és memériafolyamatoknak.

Az idegrendszer szervezddésérdl alkotott mai ismereteinket az olasz Camillo
Golgi és a spanyol Ramén y Cajal alapozta meg a 19. szazad végén. Az akkori fény-
mikroszkoépos vizsgélatok technikai szinvonala nem tette lehet6vé, hogy a kutaték
konnyedén és egyértelmden kijelentsék, hogy az idegrendszer morfolégiailag is
6nallg, lehatérolt idegsejtek olyan halézatabdl all, mely hal6zatban a sejtek még rés-
sel (mai sz6hasznalattal szinaptikus réssel) is el vannak valasztva egymastdl. Gon-
doljunk bele, a szinapszisok finomszerkezetének vizsgélatat lehetévé tevd elektron-
mikroszképot majd csak a 20. szazad kozepén talédljdk fel! A mai ismereteinket is
megalapoz6 idegi szervezddési elvvel szemben, amit ,,neurontan”-ként emlegetnek,
sokkal kézenfekvébbnek ttinhetett a masik elképzelés, amit a , kontinuitas” elvét hir-
det6 ,retikularistak” vallottak. Az 6 elképzelésiik szerint az idegrendszert alkoto sej-
teket egymasba atér6 plazmahidak kotik 6ssze. A kontinuitds tandnak egyik hires,
nagy tekintélyd hirdetéje Apathy Istvan kolozsvari anatémus professzor volt. Elkép-
zelését alatdmasztani latszott, hogy bizonyos fixalasi technika mellett az idegsejtek-
ben tn. neurofibrillumokat észlelt, és tigy gondolta, hogy ezek a fibrillumok bizto-
sitjdk a folyamatossagot az idegsejtek kozott. Hasonlé megfigyelései voltak Bethe
strasbourgi professzornak is.

Rendkiviil éles harc dualt a kontinuités hivei (Apathy, Bethe) és ellenfelei (Ramén
y Cajal, His, Lenhossék Mihaly) kozott. Az utébbi elképzelés helyességének igazola-
sdhoz nagyban hozzéjarultak Szentagothai Janos neurodegeneraciods kisérletei. Ideg-
palyak atvéagéasat kovets degeneraciot mikroszkdposan vizsgélva azt taldlta, hogy az
elhalds csak a sérilt idegsejt végéig tart, a degeneral6dé sejttel kapcsolatban 1évé
idegsejt teljesen ép. A 20. szazad kozepére megsziiletett az elektronmikroszkadp,
majd olyan Gj biokémiai, elektrofiziol6giai, majd még kés6bb molekularis biol6giai
modszerek, technikak jottek létre, melyek egyértelmien bizonyitjdk és egyre na-
gyobb részletességgel feltarjak az idegrendszer szervezédésének és miikodésének, az
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idegsejtek kommunikécidjanak azt a mddjat, melynek alapjat a kontinuitas elvét val-
16 neurontan hivei fektettek le.

Késébb kideriilt, hogy a szinaptikus informdcioatvitel mellett, ahol tehat van
preszinaptikus sejt, szinaptikus rés és posztszinaptikus sejt, 1étezik an. nem-szinap-
tikus informdciddtvitel is. Ilyen esetben az idegsejtbél, axonvarikozitdsokbdl felsza-
badulé transzmitterek vagy modulatorok (elsGsorban kiillonbéz6 aminok és pep-
tidek) a sejtek kozotti térben akdr mm-es tavolsdgokra is eljutva, tdvolabbi sejtek m-
kodését képesek befolyasolni. Ez a forma emlékeztethet benntiinket a humoralis sza-
balyozasra, azonban a véraramnak itt nincs szerepe. Ezt a nem-szinaptikus informa-
cidatvitelt nevezik ,térfogati jelatvitel”-nek is.

Az elmult alig tobb mint szdz évben, Golgi és Ramén y Cajal 6ta, az idegsejtek
kozotti kommunikaciorél nagyon sokat megtudtunk. Az Gjabbnél Gjabb vizsgélati
modszerek, technikak az idegsejtek kozotti kommunikacié mechanizmusanak mole-
kularis szintjéig hatolnak, feltarjak az informéacidatvitel kapcsan aktivalt szignaliza-
ci6s utakat, magan az idegsejten belili torténéseket. Ezek a kutatdsok nemcsak elmé-
leti szempontbdl nagyon fontosak (mert pl. ezzel kozelebb jutunk az agy miikodésé-
nek megértéséhez), de orvosi, klinikai vonatkozésai is rendkiviil jelentések. Gondol-
junk csak a legkiillénb6z6bb neuroldgiai és pszichiatriai betegségek lényegének meg-
értésére és mind hatékonyabb gydgyitdsanak lehetGségére.






