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Az akut teljestestbesugárzást követő aminoaciduria 
biokémiai alapjai

Az élő szervezetben lezajló biokém iai esem ények az ionizáló sugárzás 
hatására  jellemző változáson m ennek át. Ezen m etabolikus eltérések ered
m ényeként a testnedvekben egyes közti- és végterm ékek eredeti koncentrá
ciójuk többszörösét érik  el, míg m ások m egkevesbednek, vagy éppen el is 
tűnnek. Az ilyen jelenségek pontos analízise a sugárkárosodások patho- 
m echanizm usának m élyebb összefüggéseibe enged bepillantani, és egyben 
néhány diagnosztikai problém a megoldásához is elvezethet.

A reak torbalesetek  beteganyagáról közzétett irodalm i adatokat tan u l
m ányozva felfigyelhetünk arra, hogy em bernél az am inósavürítés fokozó
dása m ár a besugárzást követő negyedik órában 3000 mg/1. fe le tt van (33.). 
Ez az érték  a vizelet — am inonitrogén norm ális m axim um ának a három szo
rosát jelenti. A te ljestest-besugárzást követő generalizált am inoaciduriát 
teh á t m ár a szervezet sugárkárosodásának korai fázisában észlelhetjük 
(22., 33.).

Pontos k valita tív  és k van tita tív  vizsgálatok egym ástól függetlenül je l
zik. hogy az akcidentális sugárterhelést elszenvedett egyének vizeletében 
olyan am inósavak is k im utathatók , m elyek norm ális esetben o tt vagy egyál
ta lán  nem  fodulnak elő, vagy csak igen kis m ennyiségben lelhetők fel. 
Az épp viszonyokhoz hasonlítva különösen az alábbi am inosavfajták  ü rítésé
ben beálló fokozódás szem betűnő: aszparaginsav (2., 32.) cisztin (17., 63), 
fenilalanin  (32., 41.), prolin  (17. 32., 41.) treonin  (2., 32., 41.) és trip tofán . 
(17., 29., 32., 41., 63.)

Figyelem rem éltó esem ény a vizelet szabad szerin-tarta lm ának  m eg- 
kevesbedése (2., 32., 33., 36., 56.) A legm agasabb dózisokat elszenvedett egyé
nek vizeletéből az expozíció u tán i kilencedik órában teljesen  el is tűnik. (33.)

Szám szerű összehasonlítást téve néhány  am inosav ürítésének norm á
lis m axim um a és a sugárbetegségeknél észlelt legm agasabb értékek között, 
a következő eredm ényt kap juk :
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Sugársérült m axim ális
Normális m a xim u m o k (39.) ürítése

cisztin
prolin
trip to fán
szerin

108 mg/24 h 
15 mg/24 h 
nem  ü rü l

1700 mg/24 h (17.) 
600 mg/24 h (17.) 

1000 mg/24 h (17.)
73 mg/24 h Besúg, u tán  6 . h :5 mg/1

9. h mines

Ahhoz, hogy az előzőekben felsorolt ada tokat diagnosztikai szem pont
ból értékelhessük, szükségesnek látszik m egvizsgálni az életkor és nem, 
valam int néhány  gyakrabban  előforduló állapot h a tásá t az ürítésre.

Jagenburg  nyom án (31.) ezeket az alábbiakban  fog lalhatjuk  össze:
— Az excretió t táplálkozási fak torok  a norm ális határokon  belül befo

lyásolhatják.
— A két nem  között szám ottevő eltérés az ürítés m ennyiségében és az 

összetevők re la tív  arányában  nincs, azonban:
— Terhesség a la tt a szervezet fokozottan ü ríti az am inosavakat, a lak- 

tációs periódusban viszont még a norm ális szint alá is lecsökken a vizelet
ben levő m ennyiség.

— Felnőttekben ta rtós éhezés nem  vált ki szám ottevő elváltozást.
— A vizelet am inosavtarta lm a az é letkorral a következőképpen m ó

dosul :
Az élet első 6 —10 hónapjában  a prolin- és hidroxiprolin-excretio  a fel

nő ttben  m érhető  értéknél m agasabb, de az első év végén m ár a végleges 
szinten van.

Az aszparaginsav, valam int a treonin  fia ta labb  gyerm ekek vizeleté
ben az átlagnál m agasabb lehet, de idősebb gyerm ekek és felnőttek  csak 
igen kis m ennyiségeket ürítenek.

A trip to fán  kisgyerm ekek vizeletében általában  fellelhető, de idősebb 
gyerm ekekében, valam int felnőttekében nem  fordul elő.

Jó llehet a vizeletben jelenlevő am inosavak a vérplazm ából szárm aznak, 
mégis csak szegényes összefüggést lehet m egállapítani a plazm ában és a 
vizeletben levő koncentrációk között. E m berben a vér am inosavszintjei re 
la tive állandóak, de a vizelet am inosavtarta lm a a m axim ális érték ig  bezá
rólag elég széles skálán mozoghat. Az ü rítés m értékét lényegében a rená- 
lis reabszorpciós folyam atok befolyásolják. (39.)

A plazm a am inosavtarta lm a teh á t h idrosztatikus nyomás a la tt filtráló- 
dik a nephron Bow m ann-terében. I t t  van  az a hely, ahol kilépnek a szerve
zetből. E zután nagyrészük a tubulusokban  reabszorpcióra kerül.

Az egyes am inosavak tubu láris visszaszívásának k ine tiká já t számos té
nyező határozza meg, m elybe beleértjük  az anyag sztérikus és egyéb kém iai 
sajátosságait, a tubu láris  o ldatban jelenlevő koncentrációt, és a fiziológiás 
reguláié fak to rokat (hormonok).
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A vese am inosavtranszport helyei legalább öt csoportspecifikus rend
szerre oszthatók. M indegyik rendszer m eghatározott szubsztrátok irán t 
m u ta t specificitást. (55.)

1. Béta-am inosav rendszer: A béta-am inosavak felszívódásáért felelős 
helyeket m ár teoretikus alapon is különállónak kell tek in ten i, hiszen a kö
tőhelyek konform ációja bizonyosan eltér az alfa-am inosavak kötőhelyeinek 
térszerkezetétől.

2. A lfa-am inosav rendszer: további négy csoportra osztható:
a) „bázikus” : A cisztin, lizin, arg in in  és o rn itin  visszaszívásáért fe

lelős.
b) „savanyú” : G lutam insav, és aszparaginsav szám ára specifikus re- 

szorpciós hely.
c) „neutrális—I.” : Az összes neu trá lis am inosav ehhez a rendszerhez 

tartozik , arom ás vagy alifás jellegtől függetlenül, a glicint és az im inosa- 
vakat kivéve.

d) „neu trális—II.” : prolin, h idroxiprolin , glicin.
Meg kell jegyeznünk azonban, hogy ez a felosztás az ú jabb  kísérleti 

adatok b irtokában  nem  ennyire egyértelm ű.
A specifikus kötőhelyek ilym ódon történő  csoportosítása egyben azt is 

jelenti, hogy a közös reszorpciós helyhez tartozó am inosavak egym ás felszí
vódását bizonyos körülm ények között kom petitive antagonizálják. A m eny- 
nyiben egyikük tubu láris koncentrációja a m ásikhoz viszonyítva megnő, 
úgy az ü rítés az affin itási viszonyoknak és a töm eghatás törvényének m eg
felelően módosul.

Á ltalában véve leszögezhetjük, hogy az am inosavürítés fokozódik, ha:
1. A vérplazm a am inosavszintje nő.
2. A renális reabszorpció károsodottt. (39.)

A  besugárzás u tá n i „ negatív  n itro g é n e g y e n sú ly ” k ia laku lása .

Ism eretes, hogy a besugárzást követő periódusban, éspedig m ár néhány 
órával a sugárhatás u tán , a különlegesen sugárérzékenynek ta r to tt ny irokap
parátushoz tartozó lép szabad am inosavtarta lm ában  jól m érhető  csökkenés 
m utatkozik, (celluláris felhalm ozás csökken?) m ajd  24 óra elteltével em el
kedés tapasztalható , (katabolikus folyam atok túlsúlya?)

A szöveti am inosavtartalom  m egváltozásának okát egyrészt a fokozott 
lebontásban kell keresnünk, b á r feltehetőleg nem  ez az időben elsődleges 
esemény.

N yulak teljestest-besugárzása u tán  2 órával az izom in teracellu láris 
pro teináz-ak tiv itása m ár 2 0 % -kal fokozódik, a m ájban  pedig m ár az első 
órában 14%-os aktivitásnövekedés észlelhető. (63.)

A proteolitikus enzim ek aktivitásfokozódása besugárzás u tán  a szérum 
ban is k im utatható . A vér katepszin jeinek m egnövekedett m ennyiségét a 
lizoszóm m em bránok károsodásából eredő fokozott penetrációra vezetik visz- 
sza, m íg a pepszin ak tiv itásának  fokozódását a m ucosus m em bránok, ille
tőleg a nyirokszövet elem einek károsodásából szárm aztatják.

A lebontási folyam atok erősbödésén kívül az ürítés növekedéséhez je
lentősen hozzájárul a norm ális beépítés csökkenése is. A lép és a thym us 
szolubilis pro teinfrakció jában  nyilvánvaló specifikus aktivitáscsökkenés
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észlelhető, h a  a je lze tt am inosavak inkorporáció ját besugárzás u tán  az ép 
viszonyokkal összevetjük. (21.) Az izom kollagén jelölődésében ugyanez a 
törvényszerűség tapasztalható .

A besugárzott állatok m ájának  citoplazm ájából származó riboszóm a- 
frakciók am inosav-inkorporációs ak tiv itása  csökken. (63.) Nemcsak a fehér
jék  fiziológiás lebontása és felépítése szenved zavart, hanem  az egyes am i
nosavak anyagcseréje is e ltér a norm álistól.

A prolin  m egjelenését a vizeletben pl. a kollagén, illetve általában  a 
kötőszövetek fehérje - és am inosavm etabolizm usának elváltozásaira vezetik 
vissza. (21., 35.)

A trip tofán-anyagcserében  résztvevő enzim ek ugyancsak m egváltozott 
aktiv itással m űködnek, (58., 59., 60.) és ennek következtében a trip to fán  és 
m etabolitja i a norm álistól eltérő arányban  és m ennyiségben ürülnek.

Ezen folyam atok eredm énye a vérplazm a am inosavszintjének fokozó
dása lesz, (42.) mellyel az előző fejezetben le írt 1. feltéte l teljesül.

A  m em bránkárosodások szerepe az am inosavürítés fokozódásában.

A  sejtm em bránok igen bonyolult organizációjú lipid-bilayerek, m elyek 
felépítésében kifejezetten  sugárérzékeny fehérjem olekulák  is résztvesznek. 
(12., 70.)

Régóta ism ert sugárhatás-kém iai törvény, hogy az ionizáló sugárzások 
a fázishatárokon lezajló kém iai reakciókat sokkal erősebben befolyásolják, 
m in t a közönséges szoluciókban végbem enőket. (67.)

A sejt hom eosztázisának fen n ta rtása  szem pontjából leglényegesebb 
transzportfunkciókban  a nagy sugárérzékenységű szulfhidril-csoportoknak 
is fontos szerep ju t. Így például a m em bránon, illetve a m em bránban m eg
határozo tt helyzetű szulfidhidril gyökök károsítása az alábbi folyam atok 
m egzavarását eredm ényezheti (52.):

— alkálifém ek, bivalens kationok és nem -elektro litek  (cukrok) ak tív  
transzportja .

— az ideg és izom depolarizációs jelensége.
— a m em brán a lap stru k tú rá ja  megváltozása, és néhány  horm on (inzu

lin, vasopressin, acetilcholin) kötődése.
— rh-an tigén-funkciók
— specifikus m em bránenzim ek, m in t pl. az invertáz, ATP-áz, és m á

sok m űködése.

Mivel az am inosavak transzportfo lyam atai az alkálifém ek ak tív  transz
po rtjával és az ATP-áz m űködéssel elválaszthata tlanul összefüggnek, (8 ., 
11., 14., 15., 24., 28., 49., 51.) és néhány  peptidhorm on (inzulin, vasopressin, 
PTH) az ion-, ill. az am inosavfelvétel fo lyam atában jelentős regulátor h a
tá s t fe jt ki, (1., 43., 71.) érthető , hogy a lebontási és felépítési folyam atok 
arányának  eltolódásából és a sejtpusztulásból származó am inosavak a s tru k 
tu rálisan  is károsíto tt barriereken  keresztül fokozott m értékben  lépnek át.

Fentiekből érthető , hogy a renális reabszorpció károsodása sem alá
rendelt jelentőségű a sugársérü ltek  ex trém  am inoaciduriájának lé treho
zásában.
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A z  a m in o sa v tra n szp o r t- fo lya m a to k  m o leku lá r is  m echan izm usa .

— ionszükséglet:
A patkány  vesekéreg ak tív  am inosavtranszportja megszűnik, am int 

az inkubációs közeg Na -koncentráció ja a fiziológiás szint alá  csökkent. Az 
összes ion között ilyen értelem ben a N a+ a leghatékonyabb. H iányában a 
neu trá lis am inosavak transzportja  teljesen  gátolt, a liziné és a hisztidiné 
csökkent. (15.)

A Na~-depedens, energiaigényes am inosavtranszport m ár alacso- 
nyabbrendű  állatokban is m egfigyelhető, sőt az egyedfejlődés során nyo
m án nyom onkövethető k ia lakulása is. Feltehető, hogy ezekben az élőlé
nyekben sem de novo képződésről van szó, hanem  egy meglevő rendszer ak 
tiválódásáról, m ivel a proteinszintézis inh ib ito rai nem  befolyásolják a k i
alakulást. (13.)

Az Ehrlich-ascites tum orsejtek  glicin-felhalm ozási folyam ata szintén 
Na+-dependenciát m u ta t; a tápközegben m inél nagyobb m ennyiségű n á t
rium ot helyettesítenek  cholinnal, annál erősebb gátlás észlelhető a jelzett 
glicin felvételében. (8 .) Az am inosavtranszporto t az is károsítja , ha a m e
dium  N a^ -tarta lm á t m ás alkáli fém ionokkal helyettesítjük . (11.)

Az ex tracellu láris KA-koncentráció az ex tracellu láris N a+-m al ellenté
tesen befolyásolja az am inosavtranszportot. (49.)

A szövetek hőkezelése u tán  az ionkoncentráció fentiekben  ism erte te tt 
hatásai k ifejezettebben ju tn a k  érvényre; ezt a jelenséget a se jtben  levő 
A TP-m ennyiségének csökkenésével hozzák kapcsolatba. (73.)

A ná trium hiány  a vesetubulusok reszorpciós helyéhez való kötődést is 
gátolja, bár nem  olyan intenzíven, m int m agát a transzporto t. (28.)

Az am inosavtranszport hajtóereje  teh á t az alkáli ionok elektrokém iai 
potenciálgrádiense, azaz a transzport m ásodlagosan aktív, illetve az ionok 
ak tív  transzportjához viszonyítva másodlagos. Á ltalában azt feltételezik, 
hogy a transzportfo lyam atok kapcsolódásának kém iai alap ja hárm as kom p
lex képződése az aminosav, a nátrium -ionok, és egy h ipo te tikus carrier-m o- 
lekula között. A N a+ kötődése az „X ” carrierhez ennek sajátságait m élyre
hatóan  befolyásolja. (Az am inosav irán t való affin itást, vagy a kom plex 
m obilitását.) Ezért az ún. „m ásodlagos ak tív  tra n sz p o rté n a k  elm életi m eg
fontolás alap ján  két variánsa á llítható  fel; az „affin itás-típusú” és a „se
besség-típusú”. A kérdést tovább bonyolítva m indegyik két alcsoportot ta r 
talm az, (41.) ezek részletezése azonban m eghaladja e dolgozat kereteit. J e 
lenleg úgy tűnik , hogy a valóságot legjobban az affin itás-típusú  modell 
közelíti meg.

— energiaszükséglet
Ehrlich ascites tum orsejtben  az alfa-am ino izovajsav transzpo rtja  függ 

a ná trium  és a kálium  elektrokém iai potenciálgrádiensétől. (30.) E két alkáli 
ion szállítását az ún  „transzport A TP-áz” végzi, m ely a n á triu m  ionokat a 
se jt külseje felé, a kálium  ionokat pedig befelé viszi. Em beri vörösvértes
ieken  végzett k ísérletek  eredm ényei szerint ez sztöhiom etrikus reakció, 
m elyben három  nátrium -ion  mozog az ex tracellu láris té r  irányába, és két 
kálium -ion a se jt belseje felé, m iközben a m em brán  belső felszínén egy mo
lekula ATP term inális foszfátcsoportja lehasad. Ez az ATP-áz ouabain- 
szenzitiv,' és ak tiv itásának  m egtartásához M g++-ionokra van szükség. (44.)

A (Na+ + K +)-dependens ATP-áz szubsztrátspecifitása azonban nem  olyan
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szigorú, m in t ahogyan azt régebben vélték, CTP ugyanilyen m értékben  ké
pes foszforizálni az enzim et, és m ás nukleo tid -trifoszfátok  szintén képezhet
nek foszforilált in te rm ed iert, és ez ind irek t b izonyítékként elfogadható 
hasznosításuk alátám asztására. (65.)

Az ion- és am inosavtranszport közötti szoros kapcsolatra utal, és m ind
kettő  energiaigényt bizonyítja, hogy az ouabain, m ely a (Na+ + K +)-depen- 
dens A TP-ázzal kom plexet képez, az am inosavtranszporto t erősen gátolja. 
A naerob körülm ények, 2,4-dinitrofenol, NaCN, és az oxidativ  foszforilációt 
gátló egyéb körülm ények m ind veseszövetben, m ind m ás eredetű  sejtekben 
általában  negatív  irányban  h a tn ak  az am inosavtranszportra. (1., 15., 51.) Az 
is m egállap íto tt tény, hogy a m em brán  elektrom os potenciálja, az oxigén
fogyasztás, és az ionvándorlási folyam atok egym ással szoros összefüggés
ben vannak. (6 8 ., 69.)

A sejtanyagcsere egyik legérzékenyebb pon tja  az ATP-szintézis és a 
foszforilációs folyam atok. A sugárzás az „adenilát-pool”-t erősen deple- 
tá lja , jóllehet éppen ezen „ ra k tá r” energiatöltése a biológiai homeosztázis 
fen n ta rtásán ak  egyik fő kontro llja. (64.)

Az energ iatartalom  csökkenése nem csak a b ioszintetikus folyam atok 
m eglassúbbodásával já r, de nyilvánvaló, hogy a sugárzás által s tru k tu rá li
san is károsíto tt m em bránok m egkevesbedett A T P-tarta lom m al eredeti 
transzportfunkció iknak  nem  tu dnak  eleget tenni.

— a ciklikus AM P szerepe az am inosavtranszport szabályozásában
A 3’,5’-ciklikus adenozin-m onofoszfát (cAMP) az állatv ilágban igen elter- 

jed ten  előforduló regu lá to r anyag. Ezért az irodalom ban gyakran , m int 
„second m essenger”-t em legetik.

A denilátcikláz hatására , ATP-ből, képződik és specifikus foszfodieszte- 
ráz bon tja  biológiailag ha tásta lan  adenozin -5’-m onofoszfáttá. A cAMP 3 -  
-pozíciójú kötése m akroerg, a cikláz reakció bizonyos körülm ények között 
reverzibilis.

Ű jabban  a horm onok nagy részéről k iderült, hogy a se jtm em brán  külső 
felszínén elhelyezkedő, ún. „regulátor alegység”-hez kapcsolódva a m egfe
lelő belső m em bránfelszínen elhelyezkedő, és a regu lá to r alegygségtől az ak ti
v itás elvesztése nélkül el nem  választható  „kata litikus alegység” m űködését 
szabályozzák. A glukagon, katecholam inek, vasopressin, inzulin, para tho r- 
mon, kalcitonin, ACTH; LH, prosztaglandinek, FSH, TSH, TRH, MSH, hisz- 
tam in, szerotonin hatásm echanizm usának vizsgálata során kétségkívül k i
m u ta th a tó  volt a  fen tem líte tt effektus. (50.)

A cAMP képződés és lebontás gyógyszerekkel is befolyásolható: klór- 
prom azin számos szövet adenilcikláz-rendszerét gátolja, (1 0 .) a foszfodiesz- 
te ráz t pedig a szubsztitu lált m e tilxan tin  és im idazopirazin-szárm azékok 
blokkolják. (23., 28.)

B ékabőr n á triu m -tran szp o rtja  béta-ad renerg  stim ulációra (46.) és oxi- 
tocin-kezelésre (45.) megnő. A cAMP adagolás ugyanilyen hatású . Vasop
ressin és cAMP békavesében m egnövelik a nátrium transzporto t. Béka 
húgyhólyag epithel se jtje iben  a cAMP diszulfid csoportok redukció ját idézi 
elő, és ez kapcsolatban állhat a nátrium perm eab ilitás m ódosulásával. (34.)

A sejtm em brán  s tru k tú rá já t, a felszíni töltésviszonyokat lényegesen 
befolyásoló anyagok a sejtek  sugárérzékenységét is m egváltoztatják. (53.)

A ciklikus AM P és d ibu tiril derivátum a csont- és veseszövetben egy
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ará n t m egnöveli a neu trá lis am inosavak transzportjá t, és a prolinfelvételt 
is fokozza. PTH hasonló h a tást fe jt ki. (72.)

Inzulin m egnöveli a se jtek  am inosavf el vételét, és segítségével a p a t
kány  diafragm a izom sejtjei az inkubációs közeg am inosavkoncentrációjának 
három szorosát is fel tu d ják  halmozni, míg nélküle nem. (1., 24.)

P arathyreo idea horm on adagolására, m ely egyébként fokozza az am ino- 
sav transzporto t is, (72.) a vese kortikális részének ciklikus AMP szintézise 
és in tra tu b u láris  szekréciója nő.

Veséből származó plazm am em brán-preparátum  adenilcikláz-rendszeré- 
nek tanulm ányozása során k itűn ik , hogy a m edulla és a kortex  között az 
adenilciklázok bivalens ionfüggőségének tek in te tében  eltérések tapasztalha
tók ; gélfiltrációs m ódszerek szintén legalább kétféle m olekulanagyságú és 
specifikus ak tiv itású  rendszer lé té t bizonyítják. (16.)

A  PTH, m ely a  kéreg  adenilciklázát ak tiválja, m egnöveli a visszaszí
vást, m íg az ADH, m ely it t  nem  hat, ezt az effek tust nem  képes kifejteni.

A cAM P-stim ulációval a  nátrium m entes közeg in terferá l, és ouabain- 
expozíció szintén m egszünteti. (71.)

Veseszövetből nyert m em bránfrakciókban sikerü lt k im u tatn i a (Na+ +  
K +)-A TP-áznak egy foszforizált in term edierét. Ennek A TP-igényes képző
dését Na+ stim ulálja, és bom lását K + serkenti. O uabain a kálium -ion ezen 
ha tásá t gátolja. (44.)

Az az ATP-áz aktiv itás, m ely a p lazm am em brán kation transzpo rtjá
val kapcsolatos, lipoproteid-enzim től szárm azik, és ez az enzim  a m em brán
s tru k tú ra  in teg rált része.

P lazm am em brán-preparátum ok foszforilációját a jelenlevő proteinkináz 
ciklikus AMP jelenlétében fokozott ak tiv itással végzi. A foszforizált m em b
rán  a Ca++-ionokat jobban köti, a m em brán perm eabilitási param éterei a 
foszforiláció h a tásá ra  m egváltoznak. (54.)

A vesekéreg am inosavtranszportját a ciklikus AM P egy olyan N a+- 
szenzitiv in term edier m egváltoztatásán keresztül szabályozza, m ely az ion
transzporto t is érinti. (71.)

Az ionizáló sugárzás a m em brán C a+ ^-tartalm át — az SH-blokkoló ágen
sekhez hasonlóan — csökkenti, és ez főként az ún. „szoros kötésben levő” 
kalcium -ionokat érin ti. A sejtek  kálium tarta lm ának  esése párhuzam osan 
változik a kalcium -csökkenéssel, am iből a rra  lehet következtetni, hogy a 
m em bránhoz kö tö tt kalcium  m ennyisége és a kationperm eabilitás egym ás
sal kapcsolatban lehetnek. (6 6 .) A Ca++-ionok ilyen jellegű hatása  érdekes
nek tűnik , m inthogy ez az ion önm agában is megnöveli a cAMP in tracellu- 
láris szintjét, és a P TH -hatás m ediációjában is fontos feladato t tö lt be. (37., 
72.) A kalcium  ilyen vonatkozásban a koffeinnel fiziológiailag ekvivalens 
hatású , (a ciklikus AM P-foszfodieszteráz inhibitora), ez megfelelő koncent
rációban in v itro  is k im utatható . (9.)

Az am inosav-visszaszívás teh á t elképzelésünk szerint úgy zajlik le, 
hogy a megfelelő horm onok reguláló hatása a la tt az in tracellu láris ciklikus 
AM P-szint megnő, m ely specifikus m em brán-foszfokinázt aktiválhat, ez k a 
talizálja aztán a transzport enzim foszforilációját, am inek következtében 
annak  ná trium  irán t m u ta to tt affin itása megnő. A ná trium  kötődése a fosz- 
forilált enzim am inosavszállító készségét nagym értékben fokozza, és a re 
akciósorozat végeredm énye m akroerg  foszfát hidrolízise közben lezajló ion- 
és. am inosavtranszport.
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— szulfhidril-csoportok szerepe a transzportban .
Az enzim ek nagyrésze, többek között a (Na++ K +)-ATP-áz is, rendel

kezik SH-csoportokkal, és legtöbbjük m űködése SH-blokkolással felfüg
geszthető. A szulfhidril-enzim ek ionizáló sugárzás h a tásá ra  könnyen dena- 
turálódnak .

A m em bránrendszerek SH -csoportjait gyakrabban  és súlyosabban érin 
ti a p rim ér hatás, m in t a belső enzim ekét, m ivel a károsító  tényező először 
i t t  kerü l kapcsolatba a sejttel. Ionizáló sugárzás, m ely a kém iai anyagoktól 
eltérően elvileg szinte m inden SH-csoportot egyform án károsít, a m em brá
nokat a v ártn á l nagyobb arányban  befolyásolja. Ezt azzal m agyarázzák, 
hogy a  se jt belsejében nagym ennyiségű, funkcionálisan in e rt SH van, m e
lyek a sugárha tásra  létrejövő szabad gyököket e ltakarítják , még m ielőtt 
azok képesek volnának az enzim ek inak tiválására. A m em brán  szulfhidri- 
lek azonban nem  állnak ilyen szoros kapcsolatban a funkcionális ta rta lé 
kokkal. (52.)

K étségtelen, hogy ebben az értelm ezésben sok igazság lehet, de úgy 
tűn ik , a „funkcionális ta rta lé k ” reak tiváló  szerepe nem  m agyarázhatja  meg 
kielégítően ezt a jelenséget, és önm agában az elm élet m echanikus. I t t  kell 
ism ét m egem lítenünk, hogy fizikai-kém iai szem pontból a m em brán  több
szörös fáz ishatárnak  tek in thető , és tudvalevő, hogy az ilyen helyeken k i
alakuló sajátos viszonyok eleve fokozzák az am úgyis érzékeny csoport su
gárdestrukció já t. Ügy véljük, ez utóbbi megközelítés is lehet olyan te rm é
keny  hipotézis, m in t a funkcionális ta rta lékok  gyökeltakarító  szerepével 
operáló.

Az am inosavtranszportban a szulfhidrilek több ponton is fontos szere
pet tö ltenek  be. Röviden összefoglalva ezek a következők:

— az am inosavm etabolizm usban résztvevő SH-enzim ek ak tiv itásának  
csökkenése az eredeti in tracellu láris koncentrációviszonyok felborításával 
predisponál a fokozott ürítésre.

— ehhez hozzájárul a m em bránok s truk tu rá lis  felépítésében szereplő 
SH-csoportok blokkolásának hatása, m ely nyilvánvalóan m inden s tru k tú 
rához kö tö tt funkciót é rin t (70.).

— az am inosavak in tra -  és ex tracellu láris megoszlását az adeniícik- 
láz-rendszeren keresztü l szabályozó peptidhorm onok egy része a regulátor 
alegységhez szulfhidril-csoporton keresztül kapcsolódik, „thiol-diszulfid 
csere” m echanizm ussal. (52.)

— egyes am inosavak (Pro, Hypro) renális reabszorpciójának első lépé
séért, a reszorpciós helyre való kötődésért SH csoportok felelősek. (28.)

— a felszívódásért felelős energetikai rendszer kulcspozíciójú enzim ét 
(transzport-A TP-áz), — m inthogy ak tív  cen trum ában  szulfhidril csoportot 
ta rta lm az — a sugárhatás szintén bénítja. Ez a m egváltozott alkáli ion
transzporton  keresztü l válik közvetlenül észlelhetővé. (57., 61., 62.)

Ö S S Z E F O G L A L Á S

Em beri anyagon végzett vizsgálatok alapján  a sugársérülések korai jelének 
látszik néhány am inosav ürítésének extrém  fokozódása. Ezt a fehérjék  lebon
tási és felépítési fo lyam atainak kóros arányeltolódásából, és az elpusztult sejtek 
anyagának lebontásából származó am inosavak hozzák létre.

E k é t folyam at eredm ényeként előbb az intracelluláris, m ajd  a m em brán
károsodások következtében fellépő perm eabilitásfokozódás m ia tt a vérplazm ában
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levő am inosavak koncentrációja is megnő. A m egnövekedett plazm aszint m ár 
egymagában is fokozhatja az am inosavürítést, de bizonyosra vehető, hogy lé tre 
hozásában a renális reabszorpció károsodása is szerepel.

Biokémiai szinten az adenilá t pool energ iatarta lm ának  csökkenése, a  ciklikus 
AMP képződésén keresztül reguláit felszívódási folyam atok felborulása, SH-blok- 
kolás, és mindezek következtében a transzportfunkciók nagym értékű károsodása 
vezet a  sugárbetegség ezen résztünetének kialakulásához, de joggal feltételezhető, 
hogy az it t felsorolt elváltozások a sugárszindróm a létrejö ttének  egyik lényeges 
részét képezik.
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