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OSSZEFOGLALAS

A szerz8k irodalmi adatok és sajat tapasztalataik alapjan attekintik a harant-
csikolt izom morfolégiadjanak, fejlddésének és novekedésének jellegzetessé-
geit, valamint az 6rids és a hasadt izomrostok szerepét, ill. az izomrosthasadas
mechanizmusat. Fejlédéstanilag az izom a myotombdl alakul ki, a myoblas-
tokbdl 6sszefliggd myotubulus lesz, ami aztan izomrostokka differencialédik.
Az izomrostok hossziranyl novekedése végbemehet a sarcomerek szamanak
gyarapodasa vagy meghosszabbodasa révén, azonban a sziletés utani ido-
szakban a vazizom és a myofibrillumok morfoldgiai és szerkezeti valtozadsanak
pontos folyamata még nem teljesen tisztazott. Jelenlegi irodalmi adatok arra
utalnak, hogy az izom postnatalis novekedése az oOrids izomrostok hasadéasa
révén is végbemehet. Az 6rias izomrostok jelenléte és hasadasa osszefliggést
mutat az izom anyagcserezavaraval, azonban jelenlétiket normal izomzatban is
kimutattak. A szerz8k altal kifejlesztett szovettani osztalyozasi rendszer, amely
a hasitott izomrostok stadiumainak (G1-G4) meghatarozasara ad lehetdséget, a
jovében az allatorvosi gyakorlatban is hasznosithatd lehet.
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Tanulmanyunkban roviden dsszefoglaljuk az 6riads izomrostokkal és az izomrost
hasadasaval kapcsolatos ismereteinket, kiegészitve a sajat eredményeinkkel és
a sertés vazizomzat tanulmanyozasa soran nyert tapasztalatainkkal.

Az allatok izomzata, amelynek egyik f6 funkcidja az akaratlagos testmozgéas kivi-
telezése, testtomeguk 40-50%-4t teszi ki. A harantcsikolt izom, mint morfolégiai
és funkcionalis egység, elsdsorban izomszovetbdl all, amelynek legfontosabb
alkotéeleme az izomrost. Az izomrost egy hosszl, tobb sejt 6sszeolvadasabdl
létrejott, tobb sejtmagl izomsejt. A szakirodalomban sok a bizonytalansag az
izomrostok fejlédésével és novekedésével kapcsolatban, kUlonds tekintettel
a molekularis folyamatokra, a gének kifejez6désének pontos idépontjara és
mechanizmuséara vonatkozéan (39, 40). Az izomrostok mind hossziranyban, mind
szélességben noévekedhetnek, azonban az izomrost-populacidoban jelen 1évd
myosatellita (prekurzor) sejtek szdma limitalja a gyarapodast. Még nem ismert,
hogy hogyan lehet a mar kifejlddott izomrostokat mitotikusan aktivalni, azonban
a trauma kivalthatja ezt a mechanizmust (8, 49). DAYANIDHI és mtsai probalkoz-
tak az izomrost mennyiségének mesterséges novelésével, amelynek elsédle-
ges célja az aplasias izomzat regeneralasa, izomtomeg novelése emberekben
és allatokban egyarant, valamint izomszovet mesterséges elballitasa kulonbozd
gyakorlati célokra (9). A harantcsikolt izomrostok postnatalis novekedése az
embrionalis fejl6dés soran differencialédé izomrostokbdl (25, 32) hasadasi osz-
tédas révén torténhet (5, 37). Erre a jelenségre el8szor WoHLFART figyelt fel halva
szUletett, izomatrophias Ujszilottek hypertrophias izmainak vizsgalata kapcsan
(46, 47). Azbta késbbbi fejlédési szakaszokban is megerdsitették ennek az izom-
rostnak a létezését emberekben és allatokban egyarant, és felfedezgjérél Wohl-
fart- vagy oOrias izomrostnak nevezték el. Feltételezik, hogy az 6rias izomrostok
tovabb hasithatdk, majd vastagodasukat kovetSen Ujra hasithatdk lehetnek. A
hasitott izomrostok jelenlétét nem csupan izomatrophidban, hanem normal
izomzatban is kimutattak (13).

A harantcsikolt vazizom erésen differencialt, kontraktilis fehérjéket tartalmazd
sejtekbdl all. Az izomtomeg legnagyobb része harantcsikolt vazizom, amely-
nek fé jellemzdje, hogy a kémiai energiat mechanikai energiava képes atala-
kitani. Ennek egy része mozgasi energiava alakul, aminek eredményeként az
izomzat 0sszehUlzodik. Az izomszovet az ingerlékeny szovetek csoportjaba tar-
tozik, kUlonb6z8 impulzusok hatasara nyugalmi potencialvaltozassal reagal.
A vazizom els@sorban izomszovetbdl all, de taldlhatd benne ideg- és kot6szo-
vet, valamint érrendszer is (16). Az izomszovet felszine kot8szovetes hively-
lyel, epimysiummal, ill. perimysium externummal fedett, amelyek az izmot pri-
mer, szekunder és tercier kotegekre osztjak. A harantcsikolt vazizom miikodési
és szerkezeti egysége az izomrost, ami egy hosszU, henger alakl, tdbbmagvu
oridssejt. Citoplazmamembranja és a hozza kivulrdl szorosan illeszkedd lamina
basalis egyltt a sarcolemmat alkotja, amit mechanikusan a dystrofin-glikopro-
tein komplex stabilizal (4, 21). Az izomrost citoplazmajat sarcoplasmanak neve-
zik, amelyben szamos, megkodzelitéleg egyenletesen elrendezett, nyUjtott alakd
(5-17 um hossz(), 1-2 magvacskat tartalmazoé sejtmag talalhaté. A sarcoplasma-
ban a legfébb alkotbelem, a myofibrillum mellett mitokondriumok, sarcoplas-
maticus reticusulum (T-tubulusokkal) és glikogéngranulumok is megtalalhatdak.
A T-tubulusok a sarcolemmahoz tartoznak. Minden myofibrillum kétféle myofi-
lamentumot, vékonyabb aktint és vastagabb miozint tartalmaz. Az aktin két
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spiralis részbdl egymasba fonddoé fehérjeszal (F- és G-aktin), amely troponinnal és
tropomiozinnal alkot komplexet. A troponin 3 alegységbdl all, a Tnl-inhibitorikus,
a TnC-kalciumkotd és a TnT-tropomiozinkotd részbdl. A myofibrillumot alkotd vas-
tagabb myofilamentum, a miozin 6 polipeptidlancbél (4 kénnyl és 2 nehéz lanc)
épul fel. Fénymikroszképpal megfigyelhetd, hogy vildgosabb (izotrép) és sotétebb
(anizotrép) szakaszok szabalyosan valtakoznak, ami az izom jellegzetes harantcsi-
kolatat adja. Az izotrop rész kbzepén keresztiranyban egy vékony lemez taldlhatd, a
telofragma vagy Z-lemez. Az aktin a Z-lemez két oldalan az izotrop részt alkotja, a
miozin az anizotrop rész f6 dsszetevdje. Az anizotrdp terilet kdzepén egy vildgosabb
csik lathatd, az U4n. Hansel-lemez vagy H-zéna. A H-z6nat kdzépen kettévalasztja
a sotétebb mezofragma vagy M-vonal. A két Z-lemez kozotti rész a sarcomer (28).

Az izomrostokat anyagcseréjikt szerint harom alapvetd tipusba sorolhatjuk:
voros, fehér és intermedier rostok. A voérds (B-red) izomrostok 6sszehlzddésa
lassU, de hosszan tarté munkavégzésre képesek. Nagy a mioglobinszintjik, azon-
ban kicsi a glikogéntartalmuk, a glikolizis enzimek és ATP-az aktivitasa. A voros
izomrostok aerob metabolizmmusuUak, a lipid és oxidativ anyagcserében részt vevd
enzimek aktivitdsa magas. Sarcoplasmajukban tobb mitokondrium taladlhatd,
és nagy mennyiség( sarcoplasmaticus reticulumot tartalmaznak. Korulottik
tobb kapillaris és kevesebb kotészovet taldlhatd. A fehér (a-white) izomrostok
gyors 0sszehlUzddasra és jelent8s erbkifejtésre képesek, azonban hamar farad-
nak. Nagy a glikogéntartalmuk, amelyet anaerob glikolizis révén jo hatasfokkal
hasznositanak, viszont kevés mitokondrium taldlhatd benntk és a lipidmetabo-
lizmmusuk is kismérték(. Gyors novekedésre képesek, mialatt csokken az izmok
zsirtartalma. Az intermedier (a-red) izomrostok gyors dsszehlGzddasra képesek,
kevésbé faradékonyak, tobb glikogént tartalmaznak, és sok mitokondrialis enzim
talalhaté bennik. Emellett hosszl id6tartam, intenziv munka kévetkeztében is
aktivak aerob és anaerob kérilmények kozott egyarant (18, 38).

A teljesen differencialédott izomrostok alakja hosszUkas, tobb magot és kont-
raktilis elemet tartalmaznak, endoplasmas reticulumuk szerkezete specializalt.
Tobbmagvisaguk kialakulasanak magyarazatara két elmélet is sziletett, az uni-
celluléris és szincicialis tedria (41).

Az unicellularis elmélet szerint egy sejt magvainak tobbszords osztdédasa altal
jon létre a tdbbmaglsag. Asal, valamint ZAVARZIN és SCELKUNOV szerint az izom-
rost egy tobbszordsen 0sztdédé izomsejtbdl keletkezik (2, 50). Ezt a tedridt a mai
szakirodalom mar nem tartja helytalldnak, a jelenleg elfogadott elmélet szerint
myoblastok dsszeolvadasa révén alakul ki a tobbmagvisag, nem amitdzissal, a
magok osztédasaval (3, 7, 14). Ezt erdsitette meg a nuklearis DNS-szintézis mor-
foldgiai vizsgalata, a DNS-szintézist gatldé inhibitorok és olyan genetikai marke-
rek tanulmanyozasa mint pl. a MyoD gének (20, 24, 29).
kezik. A harantcsikolt izom a mesodermabdl fejlddik. A korai embrionéalis id&-
szakban a myotom mesenchymalis sejtjeibdl kontraktilis elemeket még nem
tartalmazd promyoblastok differencialédnak, amik sorozatos mitdzist kovetden
myoblastokka alakulnak. A myoblastok egymagvu, bipolaris, orsé alakl sejtek,
amelyek elvesztették mitotikus képességlket, de aktin és miozin prekurzoro-
kat szintetizalhatnak, valamint 6sszekapcsolddva hosszukas alakl struktlrakba
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rendezddnek. Két szomszédos sejt citoplazmamembranjanak szoros kbzelsége
kovetkeztében megindul a myoblastok flzidja (1. dbra). A fGziét kdvetSen atme-
neti elemek, a myotubulusok jonnek létre, amelyekben megkezdddik a miofibril-
lumokba rendez8dd kontraktilis elemek intenziv szintézise (2. dbra). A szintézis a
poliriboszémak segitségével zajlik, a nagy 60S riboszémak a miozin nehézlancok,
a kisebbek a miozin konnyllancok, azaz az aktin és tropomiozin szintéziséért
feleldsek. A myofibrillumok kialakuldsakor a myotubulusokban megndvekszik a
mitokondriumok mennyisége, ami az oxidativ foszforilacié energetikai forrasai-
nak gyarapodéasara utal (34). A myotubulusokban a magok kdzépen taladlhatdk,
a myofibrillumok periférids elhelyezkedésliek, azonban szamuk novekedésével
kitdltik a myotubulusok citoplazmajat, és ennek kovetkeztében elkezdddik a
magok periféria irdanyaba torténd migracidja. Az utolsé fazisban a sejtmag a sar-
colemmak aléd a perifériara kerdl, mikézben a myofibrillumok kitdltik a centralis
teret (3. és 4. abra). A myofibrillumok sziletés utani mennyisége meghatarozza
az izom maximalis ndvekedési kapacitasat (31). Az izomrostok embrionélis fejls-
dése a szlletés kornyékén fejez8dik be. A myogenesis a szlUletés utani idészak-
ban is folytatddik, az Uj izomrostok keletkezése aranyos a differencialt izom-
rost-populaciéban fennmaradt myosatellitak szamaval. Az izomrostok kiilénb6z4
tipusl rostokka (vords, fehér, intermedier) torténd differenciaciéja csak az emb-
rionélis id6szak végén, ill. a postnatalis id6szak elején zajlik le (5. dbra).

1. ABRA. A 21 napos embrié vézizomzatédnak kereszt- 2. ABRA. A 42 napos embrié vézizomzaténak kereszt-
metszeti képe metszeti képe

A myoblastok 6sszekapcsolédva hosszUkas struktlrakba A képen lathatdak a primer myotubulusok
rendezddnek, amelyre tobb centralisan lokalizalt mag H.-E., 200x

jellemzd. Helyenként lathatdak a primer myotubulusok

a szomszédos myoblastokkal FIGURE 2. Cross-section of striated skeletal muscles of
H.—E., 1000x a 42-day embryo

Primary myotubes are visible
FIGURE 1. Cross-section of striated skeletal muscles of a
21-day embryo
Elongated cells with centrally localized nuclei are connected
to the myoblasts. There are scattered primary myotubes with
connections to the myoblasts
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3. ABRA. Ujsziilétt sertés vdzizomzatdnak keresztmetszete
Nagy mennyiségl kisméretl izomrost figyelhetd meg
perifériasan elhelyezkedé maggal

H.-E., 200x

FIGURE 3. Cross-section of striated skeletal muscles of a
newborn pig

Large amount of small muscle fibers with periphery-localised
nuclei

4. ABRA. Kifejlett sertés vdzizomzatdnak keresztmetszete
Lathatdak a teljesen kifejlddott izomrostok, tobb sarco-
lemma alatt lokalizalt maggal

Toluidinkék-festés, 100x

FIGURE 4. Cross-section of striated skeletal muscles of an
adult pig

Fully developed muscle fibers with many nuclei located be-
neath the sarcolemma

5. ABRA. Kifejlett sertésizom

Lathatdéak a voros, intermedier és az atmenetileg
dominalé fehér izomrostok
Szukcinat-dehidrogenaz-festés, 40x

FIGURE 5. Striated skeletal muscles of an adult pig
Red, intermediate and dominant white muscle fibers are
visible

AZ IZOMROSTOK POSTNATALIS NOVEKEDESE ES AZ
IZOMROSTHASADAS

SzUletéstdl a felnbttkorig az izmok térfogata a tobbszorosére nd. Jelen irodalmi

Megfigyelték, hogy ser-
tés esetében az izom-

rostok szama még a
szliletés utdni 3. napon
is nott

adatok alapjan az izmok novekedésének egyetlen lehetséges maddja a mar létezb
izomrostok vastagodasa és hosszabbodasa, ugyanis a test teljes izomzata az
embrionalis fejlédés soran keletkezett, meghatarozott szamu izomrostbdl all
(15, 30). Kutatécsoportunk a munkaja soran azonban megfigyelte, hogy sertések
esetében az izomrostok szdma még a sziletés utani 3. napon is nétt (26).

Az izomrostok a postnatalis idészakban hosszirdnyban és szélességben egy-
arant gyarapodhatnak. A hosszirdnyl novekedés az egyes sarcomerek meg-
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hosszabbodasaval torténhet, azonban () sarcomerek is kapcsolédhatnak a
myofibrillumok végeire. Az izomrostok széltében vald novekedése féképp a
kontraktilis fehérjék mennyiségi valtozasaval figg 6ssze. Az Ujonnan szinte-
tizalt aktin- és miozinfilamentumok Uj sarcomerekhez kotédve Uj myofibril-
lumot alkothatnak. Masrészt a mar meglévd myofibrillumok felépitésiknek
és 0sszeh(z6dd képességlknek kdszonhetéen hosszanti iranyban kettd vagy
tobb ledny-myofibrillumra hasadhatnak. Osszehl(zédas hatdsara |étrejon egy
Z-lemezre hatd nyomas, ami annak repedéséhez vezethet. A repedés helye fel-
toltédik sarcoplasmaval, riboszdméakkal és egyéb sejtalkotd organellumokkal,
mikbzben Uj aktin- és miozin-filamentumok képz&dnek, amelyek a mar |étezd
myofibrillumokhoz kapcsolédnak (23, 44).

A normal izomrostok ko6zé agyazva érias izomrostok figyelheték meg, amelyek
egyesével, az izomkotegek periféridjan helyezkednek el. Fénymikroszképos
képen feltiné morfoldgiai kilonbség a normal izomrostokhoz képest, hogy az
orids izomrostok citoplazmaja sCrd, homogén, myofibrillumokat nem tartalmaz-
nak és gyakran vakuolizaltak. Az érids izomrostok megjelenését a szakirodalom-
ban tobben kdros anyagcserével kotik 6ssze (33, 36), és ismert, hogy jelenlétik
fajtafliggd is lehet. Sertéseken végzett vizsgalatok sordn WEILER és mtsai (45)
a hazi sertések vazizomzatdban talaltak 6rids izomrostot, mig vadon él§ tar-
saik izomzataban nem. Masok kimutattak, hogy az orids izomrostok el6fordulasa
Osszefliggést mutat a sertéseket ért stressz mennyiségével (42, 48). Amennyi-
ben valéban van kapcsolat az 6rids izomrostok jelenléte és a kUlonb6z8 tipusd
sertések kozott, az izombiopszia vétele relevans eszkdz lehet a hids mindsé-
gének értékelésében, és utalhat arra, hogy az adott allatot érdemes-e tovabbi
utédnemzedékek létrehozatalara alkalmazni a szaporitas soran (27). Kutatécso-
portunk megfigyelte, hogy az 6rids izomrostok képesek hasadni (22). Sertéseken
végzett vizsgalataink soran azt tapasztaltuk, hogy az érias izomrostok mennyi-
sége ugyan nem korreladl az életkorral, azonban a hasitott izomrostok szdma az
életkorral ardnyosan nd (17, 19).

Az izomrost hasadasanak folyamata morfoldgiailag négy fazisra oszthatd.
Az elsé (G1) stddiumban jellegzetes az izomrostok morfolégidja: keresztmet-
szetlk gombolyd, citoplazméajuk homogén és s(rl, myofibrillumokat nem
tartalmaznak és gyakran vakuolizdltak. Megfigyeléseink szerint a legtobb
hasadd izomrost ebben a G1 stadiumban van. A kdvetkezd (G2) stadiumban a
magok medialis iranyba migralnak és rendezetten helyezkednek el. A magok
az izomrostok sarcoplasmajaban csoportosulnak, fénymikroszkdéppal meg-
figyelhetd, ahogyan centralisan savos format alakitanak ki, ami a késdbbi
izomrosthasadas hatara lesz (6.A, B dbra). A harmadik (G3) stadiumban az
izomrost kisebb izomrostokra bomlik (6.C dbra). Ez ugyan hasonlit az izom-
rostok atrophias elvaltozdsara, de fokalis folyamat eredménye. Az utolsd (G4)
stadiumban megfigyelhetd a myoblastokhoz hasonld, Gjonnan keletkezett kis
izomrostok populaciéja (6.D dbra). Ezzel a morfoldgiai besoroldssal (G1-G4)
létrehoztunk egy Gj, az allatorvosi gyakorlatba is bevezethetd, biopszia véte-
lén alapuld szdvettani besorolast.

Az izomrosthasadas folyamatédnak hatterében biokémiai zavarokat is fel-
tételeznek, amelyek tobbek kozott a disztrofin-glikoprotein gének mutacidja
kovetkeztében alakulhatnak ki. A disztrofin hidnya a sarcolemma szétesését
okozhatja (11, 12). Kutatécsoportunk a vizsgalatai soran klinikailag egészséges,
haroméves sertések izomzataban is talalt hasadt izomrostot, ami ebben az
esetben kizarja a disztrofin gén hibajat. Egy masik vizsgalat soran kimutattak,
hogy a plecitin mutacidéja mitokondrium- és sejtmag-aggregaciét eredményez,
és szerepet jatszhat az izomrostok hypertrophidjaban, a vakuolumok kialaku-
lasdban és a késdbbi izomrosthasadasban (43). Jelenlegi irodalmi adatok sze-
rint fokalis izomrostelhalas is allhat az izomrosthasadas hatterében, amelyet
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6. ABRA. Orids és hasadt izomrostok mikroszképos képe

A: A kép kOzepén egy izomrost lathatd, a magok a sarcoplazmaban csoportosulnak. H.—E., 400x B: Felvétel egy kivalasztott

hasadt izomrostrél. Lathatd, ahogy a magok centralisan savos format alakitanak ki, ami a késdbbi izomrosthasadas hatara
lesz. H.-E., 400x C: Izomrost hasadasa révén Gjonnan keletkezett izomrostok. H.-E., 200x D: Hasadt izomrostok néhany
perifériasan elhelyezkedé maggal. H.-E., 400x

FIGURE 6. Giant and splitting muscular fibers
A: In the middle of the picture one muscle fiber is visible with nuclei grouped in the centre of the sarcloplasm. B: Splitting

muscle fiber. Muscle fiber nuclei within the marginal zones of muscle splitting, are located centrally. C: A split muscle fiber

with newly formed fibers. D: Split muscles fibers with some peripherally localized nuclei

Az izomrosthasaddsnak
fontos szerepe lehet a
vazizom helyi regenera-

ciéjaban és a postnatalis

izomnévekedésben is

gyulladasos reakcié indukalhat (35). Az izomrosthasadasnak fontos szerepe
lehet a vazizom helyi regeneracidjaban és a postnatalis izomndvekedésben is.
Az izomrostok hasitasaval gyakran taldlkozhatunk a klasszikus myopatoldgia-
ban, primer izombetegségeknél és neurogen atrophidban egyarant (1, 6, 10). Az
izomsorvadas helyén jol megfigyelhetfek a kisebb kdtegekben elhelyezkedd,
Orids izomrostbdl hasitassal keletkezett izomrostok. A lokalisan megjelend
vékony izomrostok vizualizalasa segitséget nyljthat az izomsorvadas differen-
cialdiagnozisaban is.

565
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