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Fig. 1. After 90 min of stimulation, with the exception of some
irregularity in the shape and size of the vesicles, no alteration can be
seen in the synaptic apparatus in ganglia with natural blood supply.
sv, synaptic vesicles; M, mitochondrium. The action potential (inset)
shows maximal transmission. x 45,000.

structural alterations. A more detailed report in this
subject will be published later.

Our preliminary experiments indicate that the synaptic
vesicles play a decisive role in the storage and release of
the transmitter substance. Preserving the normal blood
supply, the superial cervical ganglion cannot be exhausted
by electrical stimulation because the stores of acetyl-
choline are refilled by newly synthesized material. Per-
fusing the ganglion with Locke solution without choline
added, the transmitter stores are exhausted rapidly and
the transmission fails. At the same time only a small
number of vesicles and swollen mitochondria are found in
the presynaptic terminals. It seems, therefore, that with
exhaustion of the transmitter stores also the vesicular and
mitochondrial structure was destroyed. By addition of
choline we were able to preserve the transmission and
maintain the ultrastructure of the terminals in a satis-
factory condition.

Fig. 2. Presynaptic endings with swollen mitochondrium and synap-
tic vesicles reduced in number, after 15 min of preganglionic stimula-
tion and perfusion with Locke solution. Arrow indicates the synaptic
contact. M, mitochondrium. The action potential shows the total
abolition of the transmission. x 30,000.

Based upon our results, we conclude that exhaustive
stimulation releases not only acetylcholine stored in the
synaptic vesicles but utilizes also the choline structurally
bound in the terminals.

Zusammenfassung. Untersuchungen an sympathischen
Ganglien bei intakter Blutversorgung und nach Durch-
stromung mit Locke-Losung. An den perfundierten Gan-
glien wurde nach Reizung eine Abnahme der synaptischen
Vesikel sowie eine Schidigung der Mitochondrien ge-
funden. Cholinzusatz konnte die degenerativen Veridnde-
rungen beheben.

A. Pirpucz and O. FEHER

Laboratory for Electron Micvoscopy
and Institute of Awimal Physiology
of the Jozsef Attila University,
Szeged (Hungary), 24 Decembey 1969.

Die Rolle von Glukose im Erholungsprozess des Muskels

Es ist bekannt, dass nach erschépfender Muskelarbeit
die Erholung durch etwas Zucker, gewthnlich Saccharose,
sehr rasch hergestellt wird. Hypoglykaemien anderer Art
(zum Beispiel Alters-Hypoglykaemie) werden natiirlich
auch restituiert. Die Wirkung des Zuckers wird gewdhn-
lich energetisch erklart.

Der Mechanismus dieser Wirkung ist jedoch ein anderer.
Muskelarbeit beginnt mit der Reaktion ATP - ADP.
Die Restitution von ADP - ATP verlduft nach grésseren
Arbeitsleistungen insbesondere auf Kosten der Reserven
von Kreatinphosphat im Muskel.

Nach Versuchen an Ratten ergab sich, dass erwachsene
Tiere rund 509, vom gesamten Kreatin des Muskels als

Kreatinphosphat enthalten. Bei alten Tieren ist zwar die
gleiche Menge Kreatin vorhanden, aber davon nur rund
259%, Kreatinphosphat?®-2.

Fiittert man alte Tiere (22-30 Monate alt) mit einer
Didt welche 509, Glukose enthilt und daneben in jeder
Beziehung sonst komplett ist, wihrend 3 oder mehr Tagen,
dann steigt das Kreatinphosphat auch bei diesen auf 509,
wie bei jungen Tieren?®.

F. VErRzAR und M. ErmiINI, Experientia 24, 902 (1968).
M. ErmiNi, Gerontologia 76, im Druck (1970).
F. VErRzAR und M. ErMINI, Gerontologia 76, im Druck (1970).
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Futter Zustand Junge Tiere Zahl Alte Tiere Zahl
(5-6 Monate alt) der (25~35 Monate alt) der
Mittel Grenzwert Tiere Mittel Grenzwert Tiere
1 normal Ruhe 41,7 (39,2-43,7) 5 24,3 (24,0-25,4) 5
2 normal nach Arbeit 44,7 (36,1-53,0) 8 20,8 (17,3-25,6) 6
3 mit 50% Glukose Ruhe 43,8 (32,1-50,6) 4 39,1 (23,1-45,0) 7
4 mit 509 Glukose nach Arbeit 50,7 (45,0-56,8) 4 42,5 (40,0-44,8) 4

Nach erschipfender Muskelarbeit sinkt Kreatinphos-
phat bei jungen und alten Tieren auf sehr niedrige Werte
von 0~5%,. Es wird dann innerhalb 10-30 Min bei jungen
Tieren auf normaler Didt bis zu 509, restituiert. Alte
Tiere restituieren nach der erschépfenden Arbeit nur bis
etwa 259, Kreatinphosphat, ebenso wie in Ruhe. Hilt
man aber diese Tiere auf der erwihnten Zuckerdidt, dann
kénnen sie auch nach der erschépfenden Arbeit auf 509,
Kreatinphosphat restituieren. Die Tabelle zeigt diese
Werte.

Demnach fordert Glukose die Restitution von KP,
welche sonst bei den alten Tieren stark vermindert ist.
Die Erholungsreaktion ADP - ATP kann nun mit
Hilfe der KP-Spaltung durchgefithrt werden. Inwie-
fern Zwischenprodukte des Glukosestoffwechsels in die
Phosphorilierung des Kreatins eingreifen, soll weiter
untersucht werden. Ebenso bleibt die Rolle von Insulin
noch zu untersuchen. Vorldufige Versuche haben noch zu
keinen Entscheidungen gefiihrt.

Die Versuche fithren zur Frage, ob die Moglichkeit be-
steht, dass eine Didt mit hohem Glukosegehalt zwecks
Forderung von Muskelarbeit beim Menschen eventuell zu
einer Schiddigung der Insulinbildung durch Uberlastung
fithren kénnte4-5.

Summary. It is well known that after exhausting
muscle work glucose (or saccharose) leads to quick re-
covery in man. Experiments on rats have shown that in
adult animals 509, of all creatine is present as creatine-
phosphate (CP). In old animals above 22 months, only
about 259, is present as CP1-2, Diets with a 50% glucose
content lead in old animals, in rest, to 509, CP in the
muscle. Also after exhausting work on glucose diet the
restitution is so complete that about 509, CP is present.
The main reservoir of energy for the restitution of muscle,
ADP - ATP, comes from the breakdown of CP3 The
problem may be discussed whether high glucose diet may
be damaging insulin production by exhaustion4-®.

F. VErRzAR und M. ERMINI

Institut fiir expevimentelle Gevontologie,
Nonnenweg 7, CH-4000 Basel (Schweiz),
12. Mdrz 1970.

4 1. VERzAR und A. voN Kurny, Pfliigers Archiv ges. Physiol. 225,
606 (1930).
5 A. M. BErRToLINI, Gazz. sanit. Milano, 37, 173 (1966).

Paramyosin-Struktur und Sperrtonus, Untersuchungen am Byssusretraktor von Mytilus edulis mit

dem Interferenz-Kontrast-Mikroskop

Der vordere Byssusretractor (ABRM) von Mytilus
edulis vermag im sogenannten «Sperrtonuss, «catchy
oder «fused state»! eine einmal aktiv entwickelte Span-
nung iiber lange Zeit ohne nennenswerten Energiever-
brauch zu halten?-3, Einige Untersucher verstehen den
Sperrtonus als ein quasi Einfrieren der kontraktilen
Bindungen zwischen Aktin und Myosin3-5; andere
postulieren fiir den «catch», ein dem kontraktilen Apparat
parallel geschaltetes System®-8. Dafiir wiirde auch die
elektronenmikroskopisch nachgewiesene Aggregation von
Paramyosinfilamenten im «catch» sprechen?®, sowie die im
folgenden mitgeteilten lichtmikroskopischen Beobach-
tungen am iiberlebenden, unfixierten und ungefirbten
Sperrmuskel.

Methodik. 0,2 mm dicke Faserbiindel von ABRM wurden
mit Ursprung (Muschelschale) und Ansatz (Byssus) frei-
priapariert und bei Ruhelinge auf dem Objekttriger mit
kiinstlichem Meerwasserl® umstrémt (Figur 1). «Faser-
modelley von ABRM wurden durch Gefriertrocknung
hergestellt und in ATP-Salzlésung suspendiert!!. Unter-
suchung mit einem Zeiss-Mikroskop (Auflosungsver-
mogen ca. 0,2 pm) mit Differential-Interferenzkontrast-

Einrichtung nach NomaRrsk112-13, welche (bei Einstellung
der Faserbiindel in die entsprechende Vorzugsrichtung)
eine sehr kontrastreiche Darstellung erlaubt. Eine toni-
sche Kontraktion mit «catch» wurde durch Reizung mit
0,5 mM Azetylcholin (ACh), eine Erschlaffung durch
10-7M Serotonin (5-HT), eine phasische Kontraktion
durch kombinierte Reizung mit 5-HT und ACh be-
wirkt 14,15,

Resultate. Frisch praparierte, partiell tonisch kon-
trahierte ABRM-Biindel zeigen Fasern, die sich durch
eine feine Lingsstreifung von 0,2-0,4 um Dicke von einer
relativ homogenen Umgebung unterscheiden (Figur 2).
Nach zusitzlicher tonischer Reizung mit ACh nimmt der
gestreifte Bildbezirk zu (auf iber 509%,, Figur 3,a) und
verschwindet nach der Losung des Sperrtonus mit 5-HT
(Figur 3,b), wenn das Praparat auf etwa 1159, der Ruhe-
linge erschlafft; eine Dehnung des gesperrten Muskels auf
1159, L bewirkt kein Verschwinden des Streifenmusters.
In 5-HT freipriparierte Muskeln zeigen kein Streifen-
muster, auch nicht nach phasischer Kontraktion.

Im Gegensatz zu lebenden Fasern sind bei «Faser-
modellen» die ionalen Verhiltnisse in der kontraktilen



