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G E M E I N S A M E  E I G E N S C H A F T E N  VON ZELL-  

UND M U S K E L K O N T R A K T I L I T J ~ T *  

von 

H I L D E G A R D  P O R T Z E H L  

Physiologischen Ins t i tu t  der Universitat,  Tiibingen (Deutschland) 

HOFI*MANN-BERLING ha t  festgestellt (vgl. die voranstehende Mitteilung und auch HOFFMANN- 
BERLING UND H. H. WEBER1), dass alle bisher untersuchten Zellbewegungen durch ATP (Adenosin- 
tr iphosphat)  betrieben werden. Dartiber h inaus  ha t  HOFFMANN-BERLING festgestellt, dass der Mecha- 
n ismus bes t immter  Ze l lbewegungen- - z .B .  der Zellkontraktion, die die Mitose in Gewebekulturen 
e i n l e i t e t - - a u f  derselben Elementarreakt ion zwischen ATP und kontrakt i lem Protein beruht ,  wie 
die Muskelkontraktion. Diese Feststellung setzt  gewisse Kenntnisse  tiber die Kontrakt ion der Muskel- 
modelle voraus, die bisher noch nicht  ver6ffentlicht sind. Diese Ver6ffentlichung wird hiermit  nach- 
geholt. 

Da die Eigenttimlichkeiten der Zetlkontraktion nur  als Verkiirzung mikroskopischer Gebilde 
gemessen werden k6nnen, ist es im allgemeinen zweckmAssig, zum Vergleich auch die Kontrakt ion 
der Muskelmodelle als Verktirzung isolierter Muskelfibrillen zu messen, die nach Wasser-Glycerin- 
extrakt ion in dem Versuchsbad suspendiert  sind. A-hnlich wie bei den Zellmodellen wird der jeweilige 
Verkfirzungsgrad durch Ausmessen der mit t leren LAnge von mindestens  ioo Einzelfibrillen vor und 
nach Zusatz der einzelnen Reagenzien best immt.  

lI 

Unter  Normalbedingungen ( p H ~  7, Ionenst~rke zwischen o. i /~ und 0.2/, ,  ATP zwischen Io -3 
und IO -z molar) verktirzen sich die Fibrillenmodelle, wie die FasermodelleZ,3, 4 maximal  auf 15 bis 
20 % der Standardl~nge. Wird die ATP-Konzentra t ion 
tiber lO -2 M hinaus  erh6ht, n i m m t  die maximale Ver- 
ktirzung ab (iiberoptimale ATP-Konzentrat ion)  3,4. 

c~ 80 

Fig. I zeigt, dass die maximale Verkfirzung 
~ j  o vonde r  Konzentration des Betriebsstoffes v6llig , ~  e0 

- -  auch quant i ta t iv - -  gleichartig abhiingt, wenn 
als Betriebsstoff einmal ATP und das andere 
Mal ITP (Inosintriphosphat) verwendet wird. 4o 
Dies gilt unter der Voraussetzung, dass die 
Magnesiumkonzentration hoch genug ist, um 

20 
auch das ITP voll zu verwerten. Die Versuchs- 
punkte, die die maximale Verkfirzung der Fibril- 
lenmodeUe mit ATP und TTP angeben, liegen 
ausgezeichnet auf der Kurve, die die Abh~ngig- 
keit der maximalen Verktirzung der Zellmodelle 
v o n d e r  ATP- wie ITP-Konzentration darstellt 
(Fig. z, vgl. dazu Fig. 8 der voranstehenden 
Mitteilung). 
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molar~e ATP oder 3TP Konzentration 

Fig. i. MaximaleVerktirzung der Fibrillen- 
modelle unter  ATP × × × und ITP O O O. 
. . . .  Kurve  gibt die analogen Ergeb- 
nisse mit  Zellmodellen. Ionenstiirke o. 12/~, 

pH  6.9 (vgl auch methodischen Tell). 

* Mit Unterst t i tzung des Unitarian Service Committee und des Oberlaender Trust ,  Philadelphia. 
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IIl 

Dass  nicht  nu t  die ITP-Verwer tung  sondern auch die Verwer tung  des ATP dutch  Muskelmodelle 
der Anwesenhei t  yon Mg-Spuren bedarf,  ist 1Xnger bekann t  5 als der analoge ]3efund an Zellmodellen 
(vgl. die vorans tehende  Mitteilung). Die etwas spi~rlichen Angaben iiber den Mg-Bedarf der Muskel- 
modelle werden durch die Zahlenwerte der Tabelle I auf eine breitere Grundlage gestellt. 

Die Tabelle I zeigt, dass Mangel an Mg (Mg -~ lO -4 M) die maximale isometrische 
Spannung, das Verkiirzungsmaximum, die Verktirzungsgeschwindigkeit und die Ge- 
schwindigkeit der Spannungsentwicklung (in ann~hernd isometrischer Anordnung) her- 
absetzt. Nut der erste dieser 4 Befunde ist schon l~nger bekannt ~. Wenn die Modelle 
yon ihren Mg-Resten durch Auswachsen mit Sequestrene* vor dem Versuch m6glichst 
befreit werden, sinkt die maximale Verkfirzung auf I/4 und die Verktirzungsgeschwindig- 
keit auf I/IOOOO des Wertes ab, der bei Gegenwart einer ausreichenden Mg-Konzen- 
tration (lO -2 ~ lO -4 M) erreicht wird. Die maximale Spannung f~llt unter diesen Be- 
dingungen auf etwa 1/7, w~ihrend die Geschwindigkeit der Spannungsentwicklung auf 
weniger als 1/2o absinkt (Tabelle I Fasermodell). Wenn die in den Modellen selbst ent- 
haltenen Mg-Spuren nicht entfernt werden, aber dem Versuchsbad auch kein Mg zu- 
geffigt wird, liegen die Werte ftir die maximale Spannung, maximale Verktirzung und 
die Geschwindigkeit der Spannungsentwicklung nicht so fief unter den Werten der aus- 
reichend mit Mg versorgten Modelle (vgl. Tabelle I Fadenmodell). Die ausserordentlich 
starke Verkleinerung der Modelleistungen durch weitgehende Beseitigung des Mg sichert 
die Vorstellung, dass die Kontraktionsf~higkeit der Modelle vollst~indig erlischt, wenn 
auch das Mg vollst~indig fehlt. 

TABELLE I 
DER EINFLUSS DER M g - K O N Z E N T R A T I O N  AUF DIE ATP-KONTRAKTION 

F asermodel l ( M itteIwert ) F adenmodel l ( M ittelwert ) 

Mg-Konzentration maximale Verkiirzungs- Geschwindigkeit maximale 
geschwindigkeit der 

in % Spannungs- 
Verki~rzung Spannung ~ L .  zoo** entwicklung Verki~rzung Spannung 

molar in % in g]cm Lo" sec in g]cm i • sec in % in g/cm* 

Geschwindigkeit 
der 

Spannungs- 
entwicklung 
in g/cm ~ . sec 

I o - 2 - - + 1 o  -4  85 155 ° ~ I 7 O  13 7 ° i i o  1. 4 

K e i n M g  hinzugeffigt . . . .  45 66 o.I 5 

Die in den Modellen 
enthal tenen Mg- 
Spuren 3 ° '  mit  
0.025 m seques- 
trene* (pH ~-,~ 6.8) 
ausgewaschen.  

20 250 o.04 o.62 

* Sequestrene = Trilon 13 = Athylen-d iamino- te t raace ta t -Nat r ium.  
Verkurzung von ioo auf 80 % der Standardliinge. 

IV 

Dass die Kontraktion der Muskelmodelle- ebenso wie die Kontraktion der Zell- 
modelle, (vgl. die voranstehende Mitteilung v o n  H O F F M A N N - B E R L I N G ) -  durch orga- 

* Sequestrene = Trilon B ~ Aethylen-d iamino- te t raac ta t -Nat r ium.  

Li t e ra tu r  S.  202.  
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nische Schwermetallverbindungen reversibel unterdrfickt werden kann, ist schon l~nger 
bekannt (KusCHINSI~Y UND TURBA ~ und andereT). Tabelle I I  zeigt darfiber hinaus, dass 
auch die Muskelmodelle - -  ebenso wie die Zellmodelle - -  durch Polysulfonate reversibel 
gehemlnt werden. Sie zeigt ferner, dass die yon BOZLER s entdeckte Harnstoffhemmung 
der Mode]le selbst in Anwesenheit von 2 M Harnstoff ebenso unvollst~ndig ist, wie die 
Harnstoffhemmung der Zellmodelle. Die Tabelle I I  zeigt schliesslich, dass im Falle un- 
vo]lst~ndiger Hemmung (niedrige Konzentration des Inhibitors) die Hemmwirkung 
gr6sser ist, wenn gleichzeitig die ATP-Konzentration hoch ist, als wenn sie niedrig ist. 

T A B E L L E  1I  

DER EINFLUSS EIN1GER GIFTE AUF DIE VERK~)RZUNG VON FIBRILLENMODELLEN 

( I o n e n m i l l i e u  v g l .  m e t h o d i s c h e n  T e i l )  

Betrag der Verki~rzung nach 30 Sekunden in °/o der Standardliinge 
Restspaltung in % der NormalspaItung 

ohne Cystein mit o.o2 M Cystein 

M o l a r e  A T P -  
K o n z e n t r a t i o n  l 5 l o  2o I 5 ] o 20 A T P - M o l a r i t ~ t  S p a l t u n g  

. 103 

o h n e  G i f t  85 85 84 78 . . . .  

Salyrgan 

i • I o - 5  2~/ 83 76 4 ° 2 t  . . . .  { 2 .7 .  I o - 3  ] 

3 . i o - S M  83 28 18 9 . . . .  1 t 5 " 5 " I ° - ~  7 o %  
5 '  I ° - 5  M 15 I3  2 - -  88 - -  - -  88 9 . 6 .  IO 3 
I ' I O  4 3 1  5 2 9 - -  88 88 88 - -  
3 '  1 ° - 4  M . . . . . . . .  1.3 -+ 0 .6 .  IO -3  ~ 0. 5 % 

05$arsan  

5 '  IO 4 31  85 77 53 . . . .  
7 . 5 '  lO-4  M 25 - -  2 - -  - -  - -  85 

I "  IO -3  M 16 7 - -  - -  - -  86 - -  
5" I o - 3  M . . . . . . .  

m 

~ 5 . i 0  -a  ~_~ 2 2 %  

Fuadin 

5 . 1 o  ~ M  
p H  6.8  86 77 81 - -  H e m m u n g  k a n n  d u r c h  
p H  7.2 86  62 52 - -  C y s t e i n  k a u m ,  d u r c h  

I • lO . 2  M IO 8 7 - -  A u s w a s c h e n  w e i t g e h e n d  
2" IO -2  M 16St o h n e  A T P  d i e  a u f g e h o b e n  w e r d e n  

F i b r i l l e n  a u f  ( v g l .  T a b e l l e  I I I )  

Germanin 

I ,  lO -4  ,'~I 75 57 - -  - -  H e m m u n g  k a n n  d u r c h  
5" 1 ° - 4  -~I 5 ° 31 - -  - -  A u s w a s c h e n  n u r  u n -  
2 .  lO -3  ~ I  16st  o h n e  A T P  d i e  w e s e n t l i c h  v e r m i n d e r t  

F i b r i l l e n  a u f  w e r d e n .  
~ - ,  5 . i o  -3  ~ o %  

Urea 

2 M 61 63 64  H e m m u n g  k a n n  d u r c h  
A u s w a s c h e n  a u f g e h o b e n  
w e r d e n .  

Literatur S. 202. 
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Doch gilt dies nicht ftir die Harnstoffhemmung. Durch diese Erweiterung der Angaben 
tiber die Toxikologie der Muskelmodelle wird die i)bereinstimmung der Kontraktion 
der Zell- und der Muskelmodelle vervollst~indigt (vgl. die voranstehende Mitteilung). 

Es ergibt sich ferner, dass die Wirkung der Inhibitoren in der Reihenfolge zunimmt 
Fuadin* < Oxarsan *~ < Germanin < Salyrgan***. So wird in einer 5 " I 0  -3 ~r ATP- 
L6sung die maximale Verkiirzung von ~-~85 auf ~-~7o% herabgesetzt nach folgender 
Gleichung: 50" Io-4M Fuadin = 5" Io-*M Oxarsan < I .  Io-4M Germanin ,-~ o.I- Io-4M 
Salyrgan (Tabelle II). Die Proportion der Wirkung von Fuadin zu Germanin yon 1:5o 
stimmt dabei ausgezeichnet tiberein mit der an Zellen gefundenen Proportion yon 1:4 ° 
(vgl. die voranstehenden Mitteilung). 

Der Vergleich des minimalen Einflusses von Cystein auf die Fuadinhemmung rnit 
ihrer vollst~ndigen Aufhebung durch Auswaschen des Fuadin zeigt, dass auch die 
Hernmung der Fasermodelle im wesentlichen auf dem Gehalt an Sulfogruppen und nicht 
auf dem Metallgehalt beruht (vgl. Tabelle III).  

T A B E L L E  I I I  

D I E  REVERSIBILITAT DI~R FUADINHI~MMUNG 

Gesch~vindigkeit M aximale Spanm*ng 
der Zahl - Zahl 

Spannungsentwicklung der Versuche in % der Versuchc 
in g/cm*, sec in g[cm* ohne Fuadin 

5 '  lO-3 -~I F u a d i n  e~, 12 14 261 22 6 

5 '  lO-3 M F u a d i n  
+ o ,o i  M C y s t e i n  ~ 13 15 255 25 5 

n a c h  A u s w a s c h e n  
des  F u a d i n  ~ 72 12 I121 i o o  7 

Schliesslich ergibt sich aus Tabelle II,  dass vollst~ndiger Hemmung der ATP- 
Spaltung auch vollst~indige Hemmung der Verkfirzung entspricht, w~hrend bei niedri- 
gerer Konzentration der Inhibitoren unvollst~indige Verktirzungshemmung mit unvoll- 
st~tndiger Spaltungshemmung korrespondiert. 

Hierbei fitllt auf, dass die unvollst~tndige Verkiirzungshemmung durch 3" lO -5 M 
Salyrgan mit steigender ATP-Konzentration zunimmt, w~hrend die unvollst~tndige 
Spaltungshemmung durch dieselbe Salyrgankonzentration vonder  ATP-Konzentration 
unabh~ngig ist. Diese Diskrepanz verschwindet, wenn die Herabsetzung der An/angs- 
geschwindigkeit der Spaltung mit der Herabsetzung der An/angsgeschwindigkeit der 
Verkfirzung verglichen wird - -  statt  mit dem Verkiirzungsbetrag, der in den ersten 3 °" 
erreicht wird. Denn dieser Verkfirzungsbetrag repr~tsentiert nicht mehr die Anfangs- 
geschwindigkeit. Falls die Verkiirzung bereits nach I o" unterbrochen wird, verschwindet 
die Abh~ingigkeit der Verktirzungsgeschwindigkeit vergifteter FibriUen ( I . I o - S M  
Salyrgan) yon der ATP-Konzentration. In einem Bereich der ATP-Konzentration von 

* K o m p l e x v e r b i n d u n g  y o n  A n t i m o n  (III) m i t  2 Molek i i l en  B r e n z c a t e c h i n d i s u l f o s ~ t u r e .  
** m - A m i n o - p - o x y p h e n y l a r s e n  ( I I I )  o x y d .  

* * * S a l i c y l - ( ~ . - h y d r o x y m e r c u r i - f l - m e t h o x y p r o p y l - ) a m i d o o r t h o a c e t a t .  

L i t e r a t u r  S.  2o2. 
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3.IO -s bis 9 . I o - S M  verkfirzen sich die FibriUen gleichm~issig um --~3o% mit .einer  
gewissen vonde r  [ATP3 unabh~ingigen Streuung. Das ergibt eine Verkfirzungsgeschwin- 
digkeit yon etwa 3 % pro Sekunde (Tabelle IV). Diese Verkiirzungsgeschwindigkeiten 
nehmen jenseits der IO. Sekunde stark ab, wenn h6here ATP-Konzentrationen zugegen 
sind, und ~ndern sich nicht oder wenig bei niedrigerer ATP-Konzentration (Tabelle IV). 
Dies zeigt, dass zu der Anfangshemmung durch das Salyrgan eine langsamer einsetzende 
sekund~tre Hemmung hinzukommt, die nur in hbheren ATP-Konzentrationen auftritt .  

T A B E L L E  I V  

DIE UNVOLLSTANDIG]E H E M M U N G  D E R  V E R K / J R Z U N G  D U R C H  S A L Y R G A N  

A "fP-Konzenlratiol~ 

molar 

13etrag der l'erMirzung pro Sekunde in % der Standardldnge 
l" erk~imung 

yon Ioo auf 7(~ o~ volt 75 auf 5o °o 

Salyrgan Salyrgan 

ohne z .  z o  - ~  M ohne ~r • zo  - 5  M 

,4 nfangsgeschu,indigkeit 
der Spaltung 

in itMol P/sec 

Salyrgan 

ohne • • z o  - 5  M 

3" 1° -3  ~ 14o  2 .8  ~'~ 34 2 .8  ~ o . 3 7  0 .24  

()- IO 3 ~ 1 4 °  3.7 ~ 34 ~.7 ~'~ 0 .37  o .2S 

9" lO-3  - -  2.3 - -  0 .9  - -  0 .23  

Schliesslich zeigt Tabelle IV, dass durch lO -6 M Salyrgan die Anfangsgeschwindig- 
keit der Verkiirzung auf ~ 2 % der normalen Anfangsgeschwindigkeit herabgesetzt wird, 
w~ihrend die Spaltungsgeschwindigkeit der FibriUenmodelle selbst durch Gegenwart von 
3" 10-5 M Salyrgan nur auf ~-~70 % vermindert wird. Dies beweist, dass der Verkiirzungs- 
mechanismus gegen die metallhaltigen Gifte empfindlicher ist als der Mechanismus der 
Spaltung. Dies stimmt mit der Erfahrung von TURBA UND KUSCHINSKY 9 iiberein, dass 
das schwach SH blockierende Oxarsan in der relativ hohen Konzentration von I .  lO -3 M 
die Superpr~icipitation vollst/indig, die Spaltung aber unvollst~indig hemmt. Die SH- 
Gifte sind also imstande, die Kontraktion auf 2 verschiedenen Wegen zu unterbinden: 
I. Durch Hemmung der ATP-Spaltung, d.h. der Energielieferung und 2. unabh~tngig 
davon dutch Hemmung der Energieverwertung. 

Anhang : DieVerkiirzungsgeschwindigkeit der Modelle aus Kaninchenpsoas bei 20 ° C. 

D a  o t i e n s i c h t l i c h  H e m m u n g e n  u n d  A k t i v i e r u n g e n  a l s  B e e i n f l u s s u n g  d e r  V e r k f i r z u n g s g e s c h w i n -  
d i g k e i t  b e h a n d e l t  w e r d e n  m i i s s e n  - -  u n d  n i e h t  a l s  B e e i n f l u s s u n g  d e s  V e r k t i r z u n g s b e t r a g e s ,  m u s s  d i e  
n o r m a l e  u n d  u n b e e i n f l u s s t e  V e r k f i r z u n g s g e s c h w i n d i g k e i t  b e k a n n t  se in .  

Sie i s t  y o n  G.  UND M. ULBRECHT ff ir  M o d e l l e  a u s  d e m  g e l b e n  A d d u k t o r  1° v o n  A n o d o n t a  be i  
o u n d  2o ° C u n d  ff ir  M o d e l l e  a u s  K a n i n c h e n p s o a s  11 b e i  o ° C g e m e s s e n .  D a g e g e n  w a r e n  d i e se  A u t o r e n  
n i c h t  in  d e r  L a g e  d ie  V e r k i i r z u n g s g e s c h w i n d i g k e i t  u n b e l a s t e t e r  P s o a s m o d e l l e  be i  2o  o C u n d  S t a n d a r d -  
l g n g e  z u  e r m i t t e l n ,  d a  h i e r  d i e  G e s c h w i n d i g k e i t e n  ff i r  i h r e  A n o r d n u n g  z u  h o c h  w a r e n .  D i e  A u t o r e n  
g e b e n  d e s h a l b  V e r k i i r z u n g s g e s c h w i n d i g k e i t e n  n u t  f i i r  e i ne  r e l a t i v e  L A n g e  < 55 % d e r  S t a n d a r d -  
li~nge a n  n .  

Die Schwierigkeiten der mechanischen Apparatur werden vermieden, wenn die 
Verkfirzungsgeschwindigkeit isolierter, unbelasteter Fibrillenmodelle kinomatographisch 
festgestellt wird. Ausserdem ist bei der Verwendung isolierter Fibrillen die Zeit bis zur 
EinsteUung des Diffusionsgleichgewichtes des ATP sehr kurz. 

L i t e r a t u r  S .  2 0 2 .  
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D e n n  de r  A n s t i e g  de r  V e r k f i r z u n g s g e s c h w i n d i g k e i t -  n a c h  Z u g a b e  des  A T P -  

d a u e r t  im Mi t t e l  n u r  15o e. W~thrend d i e se r  15 ° ~ ve rk f i r z t  s ich  die  F ib r i l l e  y o n  lOO% 
O/ auf  8~/o  d e r  S tandard l~ inge .  W e n n  die K u r v e  d e r  

V e r k i i r z u n g s g e s c h w i n d i g k e i t e n ,  die u n t e r h a l b  e iner  

r e l a t i v e n  L~inge v o n  85 % g e f u n d e n  s ind ,  auf  S t a n -  

dardl~inge e x t r a p o l i e r t  wi rd ,  e rg ib t  s ieh e ine  m a x i -  

ma le  V e r k t i r z u n g s g e s c h w i n d i g k e i t  ___ 2 o o % / s e e  (Fig. 

2). Sie w i r d  de r  B e u r t e i l u n g  y o n  H e m m u n g s -  u n d  

Ak t iv i e rungsvo rg~ ingen  zu G r u n d e  gelegt .  Ausse r -  

d e m  ze ig t  Fig.  2, dass  die  k i n o m a t o g r a p h i s e h e  

M e s s u n g  ftir r e l a t i ve  L~ingen < 55 % d ie se lben  W e r t e  

e rg ib t ,  wie die m e c h a n i s c h e  Messung  y o n  G. UND 

]~{. ULBRECHT 11. 

Die V e r k f i r z u n g s g e s c h w i n d i g k e i t  be i  S t a n d a r d -  

l~inge u n d  2o ° C ist  ungef~ihr Io  ma l  so gross ,  wie 

die  yon  G. VND M. ULBRECHT g e m e s s e n e  Verkf i r -  

z u n g s g e s c h w i n d i g k e i t  bei  o ° C. Das  e n t s p r i c h t  e i n e m  

T e m p e r a t u r k o e f f i z i e n t  ~'~3 u n d  is t  b e i m  l e b e n d e n  

Muske l  e t w a  ebenso .  

Die Anfangsgeschwindigkeit der Verkiirzung des 
Psoasmodell bei 2o ° C kann auch mit Hilfe der HILL'schen 
velocity-load-Gleichung berechnet werden. Werden dazu 
die a- und b-Konstanten verwendet, die yon G. UND M. 
ULBRECHT UND A. WEBER 1 2 -  allerdings unter Vorbehalt 
- -  vorgeschlagen sind und Ifir P0 der yon A. WEBER 3 er- 
mittelte Wert yon 4000 g/cm 2 benutzt, so ergibt sich eine 
Anfangsgeschwindigkeit der Verkiirzung v o n ~ 4 o  % pro 
sec - -  start  des hier extrapolierten Wertes yon 22o % pro 
sec oder des gemessenen H6chstwertes yon 14o % pro see. 
Die Diskrepanz zeigt, dass die bei 20 ° C mit der mechani- 
schen Methode ffir 45 % der Standardl/inge ermittelten a- 
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Fig. 2. Abh/ingigkeit der Verkiirzungs- 
geschwindigkeit in % der Standard- 
l&nge yon der relativen L~tnge. Modell 
aus Kaninchenpsoas 2o ° C, * * * k i n o -  
m a t o g r a p h i s c h  gemessen O O Q  me- 
chanisch gemessen, - - -  Extrapolation 
auf Standardllinge. (Ionenmilieu vgl 

methodischen Teil). 

und b-Werte zum mindesten fiir die StandardlXnge selbst nicht gelten. Dies steht im Einklang mit 
den Tatsachen, dass die Verkfirzungsgeschwindigkeit bei 2 0 ° C - - a n d e r s  als die Verktirzungsge- 
schwindigkeit bei 0 ° C (vgl. G. IJND M. ULBRECHT UND A. WEBER12, n) - -  nicht geradlinig yon der 
relativen L~tnge abh~tngt (vgl, Fig. 2 und G. UND lVI. ULBRECHTn). 

METHODISCHER TEIL 

Herstellung der Fibri l lensuspensionen.  Es wird gewartet bis die Muskeln in situ in Standardl&nge 
totenstarr  geworden sind; dann erst werden sie in dem IO fachen Volumen an dest. H20 mit dem 
Waring Blender zu Einzelfibrillen und Fibrillenbruchstficken wechselnder LAnge zerschlagen. Dauer 
der Blenderbehandlung 21/~ Min nach Vorkfihlung a u f o  ° C. Der abzentrifugierte Niedersehlag wird 
zweimal mit dem ~o fachen Volumen an o.i .~/ KC1 aufgewirbelt und yon neuem abzentrifugiert. 
Von dem letzten Zentrifugenniederschlag wird nur die oberste Schicht, die aus Fibrillen besteht, in 
konz. Glyzerin (spez. Dichte 1,23) aufbewahrt. Bei der Herstellung der Versuchsansi~tze wird die 
Glyzerinsuspension durch Verdfinnung in eine ~ 2  % w~tssrige Glyzerinl6sung verwandelt. Dutch 
Ausmessung von mindestens lOO Fibrillen wird die Durchschnittsl~tnge des einzelnen Fibrillen- 
bruchstiickes in Abh~ngigkeit von den Ionen, der ATP-Konz. und dem Giftgehalt des Gesamt- 
ansatzes bestimmt. Zur Messung wird das Phasenkontrastmikroskop von ZtgIss-WINKEL (GF + Ph 
+ V 1.6 X) benutzt. 

Die Bes t immung  der Verk~rzungsgeschwindigkeit  der Fibril len. Der Verkfirzungsbetrag ergibt sich 
durch Vergleich der mittleren LRnge in ATP freien L6sungen und in ATP haltigen L6sungen. Aus 
dem Verkfirzungsbetrag ergibt sich die Verkiirzungsgeschwindigkeit, wenn der Verkiirzungsvorgang 
rechtzeitig unterbrochen wird. Diese Unterbrechung - -  meist naeh 3 ° sec gelegentlich nach IO sec 
- -  erfolgt durch Zugabe yon 5" lO-4 3I Salyrgan. 

Litcratur ,% 202. 
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Die Best in ln~ung der  n o r m a l e n  Verk t i rzungsgeschwind igke i t  is t  au f  diese Weise  n i ch t  m6glich,  
weil sie zu hoch  ist. Sie erfolgt  k i n o m a t o g r a p h i s c h  13 du rch  Ausz/ ihlen der Bilder,  die g e b r a u c h t  werden  
u m  yon  der  Originall/~nge bis zu e inem b e s t i m m t e n  Verkf i rzungsgrad  (z.B. 8 0 %  der  Originall~knge) 
zu k o m m e n .  Das  Zei t in te rva l i  yon  e inem Bild z u m  anderen  ist  m i t  4 ° a angese tz t .  

Die Messung der Verk,1rzungsgeschwindigkeit yon Faser- und Fadenmodellen erfolgt  m i t  dem 
Tens iome te r  3. Die B e f e s t i g u n g s p u n k t e  des Modells werden  e inander  u m  einen gewi insch ten  Bet rag ,  
z.B. u m  15 o/0 der  S tandard lXnge  des be t re f fenden  Pr~iparates gen/ihert ,  d a n n  wird A T P  zugeft igt .  
Es  wird die Zeit  gemessen  b i s -  n a c h  e n t s p r e c h e n d e r  V e r k f i r z u n g - - d i e  S p a n n u n g s e n t w i c k l u n g  
beg inn t .  Bei Gegenwar t  yon  Gif ten  ist  diese Zeit  so gross  d.h. die Verk i i r zungsgeschwind igke i t  
so l a n g s a m  - - ,  dass  die Zeit  des E ind i f fundie ren  des AT I" s  zu ve rnach la s s igen  is t  (vgl. Absch.  IV). 

Die Geschwindigkeit der Spannungsenlwicklu~zg ergibt  sich aus  der S p a n n u n g s z u n a h m e  w/ihrend 
der  e r s ten  3 ° oder  60 Sekunden .  Infolge der  l a n g s a m e n  E n t w i c k l u n g  der  S p a n n u n g  k 6 n n e n  die 
so e r r echne ten  Geschwind igke i t en  noch  anng.hernd als Anfangsgeschwind igke i t en  b e t r a c h t e t  werden .  
N u r  die Geschwindigke i t  der  S p a n n u n g s e n t w i c k l u n g  der  Fadenmode l l e  m i t  u n d  ohne  Mg ist  aus  
der  Zeit  berechnet ,  die n6 t ig  is t  u m  die ha lbe  M a x i m a l s p a n n u n g  zu erreichen.  Sie is t  also eine mi t t l e re  
Ha lbwer t sgeschwind igke i t .  

Versuchsanordnung. Der Vergleich der Verk i i r zungsgeschwind igke i t en  erfolgt  im Paral lel-  
ve r such :  Faser- ,  Faden-  oder Fibr i l lenmodel le  wurden  n e b e n e i n a n d e r  in BXder m i t  u n d  ohne  Mg, 
m i t  u n d  ohne  Gift  oder  m i t  Gift  p lus  Gegengif t  gebrach t .  

Die S p a n n u n g s e n t w i c k l u n g  wurde  a u s s e r d e m  im Zei t fo lgeversuch  geprfif t :  Ohne  Mg u n d  an-  
schl iessende Zugabe  von  Mg, m i t  Gift  u n d  ansch l iessender  Zugabe  des Gegengif tes  oder  aber  Aus-  
waschen  des Giftes.  

Versuchsl6sungen. In  fas t  allen F ibr i l l enversuchen  ~ o.o 12/*, P h o s p h a t p u f f e r  p H  ~ 7 + o.oo 5 ~]i 
MgCI~ + A T P  in der  gewi insch ten  K o n z e n t r a t i o n  + soviel KCI, dass  die Ionenst~trke ~ o .  I2 /z  
betrXgt.  Bei e iner  l~ 'berschrei tung der A T P - K o n z e n t r a t i o n  yon i • io -~ M n a h m  die Ionens tXrke  auf  
G r u n d  der  A T P - K o n z e n t r a t i o n  zu ( m a x i m a l  bis 0.22 ~),  obwohl  yon  dieser A T P - K o n z e n t r a t i o n  an  
KC1 u n d  P h o s p h a t  weggelassen  wurden .  Fiir  die para l le l l aufenden  S p a l t u n g s v e r s u c h e  wurde  das  
P h o s p h a t  weggelassen  u n d  die Ionenst~irke au f  0.o 7/~ festgelegt .  

Die B/ider der  Fase r  = u n d  F adenmode l l e  der  Mg-Stud ien  en th ie l t en  o.oi  AI P h o s p h a t p u f f e r  
p H i 6 . 9  + 0.02 M KC1 + 0.003 M ATP,  Gesamtionens t~i rke  0.07/~, p H ~  7. 

Die S p a n n u n g s e n t w i c k l u n g  der Fase rmode l le  u n t e r  F u a d i n  usw. (vgl, Tabel le  I I I )  wurde  in 
fo lgenden B/idern s tud i e r t :  o.oi  M P h o s p h a t p u f f e r  p H  6.9 + o.ol  M MgCI~ + 0.0055 M ATP,  dazu  
+ 0.005 M F u a d i n  u n d  + o.oi  M Cyste in ,  p H ~  7. 

Fiir  die k i n o m a t o g r a p h i s c h  a u f g e n o m m e n e  F ibr i l l enverk t i rzung  war  das  Bad  so z u s a m l n e n -  
gese tz t :  o.oi  M P h o s p h a t p u f f e r  p H  3/46.9 + 0.005 M MgC12 + 4 '  io 3 M ATP.  

Es  w u r d e n  dieselben Salze, Gifte u n d  ATP-Pr~ipara te  v e r w e n d e t  wie in der v o r a n s t e h e n d e n  
Arbei t .  

I c h  d a n k e  D o k t o r  ANNEMARIE W E B E R  ff i r  d i e  U n t e r s u c h u n g  d e r  S p a l t u n g s h e m m u n g  

u n d  ff i r  n t i t z l i c h e  D i s k u s s i o n e n  u n d  F r a u  SIGRID LUTZ ff i r  g e w i s s e n h a f t e  U n t e r s t f i t z u n g  

b e i  d e n  E x p e r i m e n t e n .  

Z U S A M M E N F A S S U N G  

Die B e h a u p t u n g ,  der F u n d a m e n t a l p r o c e s s  der  K o n t r a k t i o n  yon Zellen u n d  Muskelf ibri l len sci 
g le ichar t ig ,  wird du rch  folgende B e o b a c h t u n g e n  auf  eine brei tere  Bas is  gestel l t :  

I. Das  Y e r k t i r z u n g s m a x i m u m  der  Fibri l len,  Fase r -  und  Fadenmode l l e  h ~ n g t  ebenfal ls  yon  der  
I T P - K o n z e n t r a t i o n  in genau  der  gleiehen Weise  ab  wie yon  der A T P - K o n z e n t r a t i o n ,  u n d  s t i m m t  
a u s s e r d e m  ffir Fibri l len-  u n d  Zellmodelle  fiir alle K o n z e n t r a t i o n e n  beider  Betr iebss toffe  vol ls t i indig 
iiberein. 

2. Mit  wachsende r  V e r a r m u n g  an  Mg- Ionen  v e r m i n d e r t  s ich das  V e r k f i r z u n g s m a x i m u m ,  die 
Verk t i rzungsgeschwindigke i t ,  das  S p a n n u n g s m a x i m u m  u n d  die Geschwind igke i t  der  S p a n n u n g s -  
e n t w i c k l u n g  bis  au f  W e r t e  ~-~ o. 

3- A u c h  die K o n t r a k t i o n  der  Muske lmodel le  wird ausse r  du rch  schwermeta l lha l t i ge  Gifte du rch  
organische  Po lysu l fona te  g e h e m m t .  W e n n  die G i f tkonzen t r a t ion  unvo l l s t~nd ig  h e m m t ,  wS.chst diese 
H e m m u n g  in der  Regel  m i t  s t e igender  A T P - K o n z e n t r a t i o n .  

4. Dies  b e r u h t  darauf ,  dass  ein Pr imAreffekt  der  Gi f twi rkung ,  der  yon  der A T P - K o n z e n t r a t i o n  
unabhi~ngig ist, f iber lagert  wird yon  e inem SekundAreffekt ,  der  n u t  bei Anwesenhe i t  h6here r  ATP-  
K o n z e n t r a t i o n e n  au f t r i t t .  

5- I m  Falle unvol l s t l ind iger  H e m m u n g  wird die Verk i i r zungsgeschwind igke i t  der  Modetle st i i rker 
he r abgese t z t  als die Geschwind igke i t  der  A T P - S p a l t u n g ,  dies gilt  auch  ftir Sa lyrgan .  

6. Die Verk i i r zungsgeschwind igke i t  der  Psoasmodel le  bei 20 ° C u n d  S tandard I~nge  be t r~g t  m e h r  
als 200 % der  S tandar t l / inge  pro Sekunde .  
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SUMMARY 

The hypothesis ,  according to which the fundamenta l  process of the contract ion is of the same 
na tu re  in cells in general and in muscular  fibrils, has been confirmed by  the following observat ions:  

i. The influence of the  I T P  concentrat ion on the m a x i m u m  shortening of the models of fibrils 
and filaments and of the ac tomyosin  threads  is the same as t ha t  of the ATP concentrat ion.  The 
var ia t ions  of the  m a x i m u m  contract ion of the fibrils as a function of the concentrat ion of the two 
active subs tances  agree exact ly  wi th  those of the cellular models under  the same conditions. 

2. The m a x i m u m  shortening,  the rate  of shortening,  the m a x i m u m  tension, the rate  of develop- 
ment  of the tension decrease to zero when tbe concentrat ion of Mg ions decreases. 

3. The contract ion of muscula r  models is inhibited by  poisons containing heavy  metals  and 
by organic polysulphonates .  When  the concentrat ion of poison is insufficient to obtain  complete 
inhibition, the inhibit ion increases as a general rule when  the ATP concentrat ion is increased. 

4. This is the consequence of the fact t ha t  a p r imary  effect, which does not  depend on the 
concentrat ion of ATP, is super imposed by  a secondary effect, which only takes place in a higher 
concentrat ion of ATP. 

5. In  the case where the  inhibit ion is incomplete, the ra te  of shor tening decreases more quickly 
t han  the ra te  of ATP-consumpt ion ,  which also happens  in the presence of Salyrgan. 

6. The ra te  of shor tening of psoas  fibres at  2o ° and for s tandard  length, exceeds 2oo% of the 
s t anda rd  length per  second. 

Rt~SUMt~ 

L 'hypoth~se  selon laquelle le processus fondamenta l  de la contract ion serait de la m~me na ture  
dans  les cellules en g6n6ral et dans les fibrilles musculaires,  a 6t~ confirm6e par  les observat ions  
su ivantes :  

i. L'influence de la concentrat ion en I T P  sur  le raccourcissement  m a x i m u m  des modules de 
fibrille et de fi lament et des ills d 'ac tomyosine  est la mSme que celle de la concentrat ion en ATP. 
Les var iat ions de la contract ion m a x i m u m  des fibrilles en fonction de la concentrat ion des deux sub- 
stances actives concordent  exac tement  avec celles des modules cellulaires dans les mSmes conditions. 

2. Le raccourcissement  max imum,  la vitesse de raccourcissement,  la tension max imum,  la 
vitesse de d6veloppement  de la tension, d iminuent  jusqu'A s ' annuler  quand  la concentrat ion en ions 
Mg s 'abaisse.  

3. La  contract ion des modules musculaires est  inhib6e par  les poisons renfe rmant  des m6taux  
lourds et par  les polysulfonates  organiques.  Quand  la concentrat ion en poison est insuffisante pour  
obtenir  l ' inhibition complete, l ' inhibition devient  plus complete en r~gle g6n6rale quand  on augmente  
la concentrat ion en ATP. 

4- C'est la consequence du fait qu '~  un effet pr imaire du poison, qui ne d6pend pas de la concen- 
t ra t ion en ATP, se superpose un  effet secondaire, qui n ' a  lieu qu 'en  pr6sence d 'une concentrat ion 
plus 6levee en ATP. 

5- Dans  les cas off l ' inhibit ion est incomplete, la vitesse de raccourcissement  d6croit plus vite 
que la vitesse de consommat ion  de I 'ATP, ce qui est vrai  aussi en pr6sence de Salyrgan. 

6. La  vitesse de raccourcissenmnt des fibres de psoas ~t 20 ° et pour  la longueur  s tandard  d6passe 
2o0 % de la longueur  s tandard  par  seconde. 
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