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編米特里·尼科拉耶維奇.納桑諾夫

（簡短的传記）

1895年 7 月 1 0 日 Д. Н. 'Н асонов誕生于华沙的一位动物

学教授、卽以后的Н. В. Насонов院士的家庭里。1912年他在彼

得堡实用学校毕业幷考入彼得堡大学的物理-数学系，而 在 1919
年毕此于該校的博物学組。在大学生时代Д- Н. Насонов已在著

名的組織学家А. С. Д о гел ь指导下完成了第一篇硏究工作’‘植

物細胞的組織学硏究",荣获金复奖章。

大学毕业后Д. Н. Насонов作助教工作,而从1929年起，为

組織学教硏組的副教授。在这期間他完成了一系列闡明高尔基体

的結构与机能的工作。他証明，高尔基体在細胞的分泌活动中起

重要的作用，并証明,在网状装置中侬集着由外界进入細胞的某些

物廣。在細胞器官的硏究中这种形态生理学方向是一个新的非常

进步的方向。Д- Н. Насонов在高尔基体方面的工作成为經典的

著作，而他的名字成为世界科学界中人所共知的了。

1926年 Д. Н. Н асонов获得洛克菲勒奖金而到哥佬比亚大

学（紐約），他在有名的組織学家維尔松实驗室內工作:г 一年。 -

Д- н . Насонов从初开始硏究活动时起已对細胞的生命活动

的硏究发生巨大兴趣。 在 3 0年代初他轉为直接硏究活細胞对外

算剌激的反应。

1932 年 Д . Н. Насонов經 А.. А. Заварзин 邀請担任全苏实

驗医学硏窕所普通形态学及比較形态学硏究室細胞学实驗室主任

的工作。堕 后 А  А. Ухтомский請他領导列宁格勒大学生理学

硏究所細南生理实驗室。 1935年 Н асонов获得生物科学博士学

位及教授的称号。



д .  Н. Насонов这一时期的辞学活动是很有成效的。 他領

导的集体成功地探討了細胞生理学的最重要的問題：創立了損伤

和兴奋的蛋白園理論，这个理論証明蛋白匱在細胞生命活动中的

主导作用；幷且确定了，当各我极归不同的刺激作用于細胞时，細

胞原生原內卽出現非轄异性或很少特异性的变化，这称为“間死

态" （паранекроз）。間死态反应是以細胞蛋白复的变化为基础，达

些变化本贋上与活蛋白慮变性的初期近似。在此同时創立了定量

法，可以根据活体染料与原生原的結合来确定各种組織的机能伏

态—— 此方法在生物学及医学中已广泛应用了。所有这些工作都

槪括在荣获斯大林奖金的丑. Н. Насонов和阿历克山特罗夫（В.
只.Александров）的专著“活盧对外界·刺激作用的反应"（1940）—
书中。

硏究細胞对外界剌激作用的反应导致了对普逋生理学中項定

了的一些原理，如通透性的薄膜說及生物电位的薄膜說作重貌的

估价° Д. Η. Насонов及其集体有实驗根据地对这些現象提出了

新的看法,他們畝为在这里不是半透膜，而是原生厦蛋白原起着主

导作用〈通透性及生物电位的位相学說）。’

. Д- Н. Насонов把紧张的实驗工作与大景的教学活动結合

起来。在 3 0 年代初他創設了細月包生理学課程，直到他在世的最后

一年他还在列宁格勒大学耕授这門課程，該課程不但一直吸引了

靑年学生的兴趣，也吸引了专家們的兴趣。

1941年 7 月，当德国軍队迫近列宁格勒时，已經是著名学者

的 瓦 Н. Н асонов志愿参加了紅軍队伍。 由于参加了列宁格勒

保卫战他获得了''战斗功勛"奖章。 1942年夏 Д. Н. Насонов負
伤，痊愈后卽退役。

. 1943τ-1·944  Д . Н. Н асонов任莫斯科大学組織学教硏組

教授。 1财3：年他被选为苏聞学院通訊院士，1945年—— 被选
为苏联医学科学院院士а = .' -

1944 ^  Д- Н. Н асоноз回争说序恪勒后卽領导列宁箱勒大

学春通及比較生羿学教硏組，幷継續在实驗医学硏究所工作，为实



驗室主任，而 自 1943年 Заварзин死后，他卽領导普通形态学硏究

室。

д .  н .  Насонов在战后时期的科学成果是特刖丰富的。一方

面他継續硏究不同刺激作用下原生匱的本盧的变化；他証明，神

經、肌肉、腺体及其他組織的正常活动也伴随着間死态变化。另一

方面他确定了，間死态与 Η. Е. В веденский的間生态—— 这是

活組織对外界刺激作用反应的两个方航：冬盧的和机能的。

Д· Н. Н асонов鎮导的集体所聚积的大量事实材料令人信服

地証明了，細月包的应答反应与作用于細胞的剌激強度間有量上的

依从关索。这 些 事 实 在 兴 奋 的 递 (градуальная теор野)中

得到了发展，这一理論是Д- Н . Насонов在世的最后+'年中从事

硏究的。

递变理論确定了局部兴奋与扩布性兴奋的一致性。根据递变

理論可以成功地解释神經活动的主要形式，以及传导組織机能状

态变化时这些活劫形式的进化。

除ΊΓ兴奋的递变理論以紆，近年来 Д . H- Н асонов还探討了

-系列普通生理学中的其他問題，如与电流刺激組織的規律、温度

对兴畚性的影响有关的問題等。 这本新的专著一 Л. Н. Насо.
н ов在 1957年夏完成的“原生虞的局部反应及扩布性兴奋"，是战

后硏究工作的总結。

Д- Н. На况н о в是苏联卓越的学者、細胞学及生理学中进步

的新方向的創始者:培养了大批細.胞生粤学专家的天才的教育家。

他永远是一位不知疲倦的劳动者。 Д. Н. Н а с о н о в从学生年代

起，到他生存的最后几天J h ,毎天化許多时間和精力来逬行实驗工

作。

Д . Н. Насотюв是一位科学战士。他在各种辯論会上的多次

发言都貫穿了高度的科学原則性及爱国主义思想。他在苏联生物

学中一直坚持養进步的、唯物主又的方向。

Д- Н. Н асонов的科学及教学活动与大量的社会工作及組織

工作結合在一起° 从 1939年 至 1950年 Д . Н. Н асо н о в是劳动



人民的瓦西里奥斯特罗夫斯基区苏維埃代表。他曾任列宁格勒大

学生物系系主任 (1940及 1941年)，苏联医学科学院实驗医学硏

究所所長 (1948—1950年)。 、

, 1957年苏联科学院主席团委託д .  Н. Насонов于列宁格勒

在 自 1955年就由他領导的苏联科学院动物硏究所細胞学实驗室

的基础上組織新的硏究所—— 細胞学硏究所。Д- Н. Насонов完
成了大量組織工作:提出了确究所的組織机构，选择了专家干部，

制定了硏究工作的远景規划。 1957年 3 月細胞学硏究所在Н.Н.
Насонов的領导下开始Η自己的工作。 ·.

1957年 12’月 21 Ну Д. Η. Н асонов正在創造力旺盛的时

期驟然与世長辞。

特 罗 申 (А. С. Трошин)
［譚德培譯］



刖

李书內容为“活匱对殊界刺激作用的反应” (Д- н . Насонов
η  Александров, 1940)—书中所叙述的論点的进l 步发展。在那

本专著中主要根据我們的同事們、其他学者及我們所进行的显微

鏡旎察作出了这样的結論:在各种外界刺激作用的影响下，在极其

多种多样的細胞原生原內，在加刺激物的部位发生一系列相似的

可逆性变化。这一系列变化称之为“間死态"。

, 对这一非特异，匪反应进行了詳細的硏究后，我們得出如下的

結論，这一反应的基础为原生Ä S i ä Ä 的可逆性变化，其本复近似

子試管中活蛋白质的变性。

那时我俩傾向于臥为，·細胞的間死态变化主要是一种可逆性

損伤，因此此书的小标題为"損伤和刺激的变性理論”。 但在最后

的章节中我們也提出了这样的推想:很可能，可逆性蛋白虜反应不

仅是原生眞的可逆性損伤的基础，而且也是其生理性兴奋的基础。

"我們現在不能足整令人信服地証明一我們写道 (Насонов и
Александров, 1940, 2 0 4賈)，在神經兴奋状态的发生和传导与,

細胞对外界刺激作用所起的原始的間死态反应的发生和扩散之

間,進本匱上是相同的。然而許多材料在过去和現在都吿訴我們，

'这方面的进一步的工作会促使我們紧密地接近这些現象。"

在战后的年代中，我們集体的工作主要在于論証这一推測，而

本书就夏試图綜合这些探討的。

我工作中亲爱的同志們 в. Я； А лександровА . Д. Бра-
ун、 Н, В. ГоловинаЛ А* В> Жирмунский^ И. Е. Камневч

Μ. В  Киро^ Д> JL Розенталь^ С* Н. Романов^ И. ГЬ
Суздальская^ А, С, Трошив、 В. ГЪ Трошина^ Б. ГС Уша-



BOB、E. А. Шапиро等的劳动，組成了送本书的基础，在这里我

向他們致以裏心的謝意。

'納秦諾夫 (Д· Насонов)
列宁格勒 1956年 2 月

' 【譯德培譯】 ,

• YU1 ■«■
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第一部分局部反应

第一章活原生質对外界作用的反应

間 死 态

任何一个活細胞，不論它是多細胞机体的一部分，或是单細胞

机体，者卩与外界环境不断地相互作用着。

如果环境中的某些因素（温度、輻射、化学成分、机械作用、气

压等等）由于某种原因而在强度上发生迅速的变化，幷且超出了該

細胞的生理粽准的限度，則在其原生质內卽发生特有的可逆变化,

根据各种生理或生化的指标，或用显微鏡戏察活組織时，可以发現

这些变化。

这些为活系統威受到的环境变化我們議定称之为刺激物，而

活組織对剌激作用以一定的綜合变化发生反应的能力則称之为应

激性。 '
在加刺激的部位观察到的凉合的可逆变化，有时用“局部变

化'‘或"局部反应"这种不确定的名詞来表示。 Η. Е. Введенский
詳細地硏究了这些变化，称它們为"局部的牢固的兴奋"或：'間生

.态这些名詞常常引起爭論或誤解,所以在应用它們之前需要加

以証明。 因此在京书的开始我們应用不太一定的名詞："局部反

应”,而以后，在叙述了必須的事实材料之后，再来論証“局部兴奋”

送个漑念。

为了避免重复，我們在本书內仗叙述与此問題有笑的基本原

理,以及較詳細地叙述在我們的专著发表以后所完成的那些工作。

根据文献树·料可以知道，大家曾硏究及討論迴：下面几种因素



对活細施的作用：高温 (Насонов, 1932а； Браун и Иванов, 1933；
Айзенберг, ]934； Мещерская, 1935)、机械作用(Раевская, 1943),
光能 (Александров, 1934)、靜水压、电流的阴极和阳极 (Камнев,
1941, 1948а, 19486, 1948В, 1949)、表面活性物廈一麻醉剂

(Макаров, 1934.' 1935. 1936а, 19366, 1938; Насонов, и Алек
сандров, 1937; Раевская и Трошин, 1937； Суздальская,
1948а)、酸 (Насонов, 1932а； Браун и Иванов, 1933)、碱(括раун'
и Иванов, 1933； Насонов и Александров, 1934)、中性盐过多

或过少一高渗和低渗 (Браун и Иванов, 1933； Камнев, 1934а,
19346, 1936; Мещерская, 1935; Насонов и Александров,
1937； Раевская Трошин, 1937)、重金属盐、缺 氧 (Насонов,
1930; Александров, 1932; Браун и Иванов, 1933; Макаров,
1934; Мещерская, 1935, 1939; Трифонова, 1 9 3 5 ,等°)。

最近我們覗察及硏究М可听到的声音对活原生质的直接影

响η街 在 Гинецинский实驗室中完成了一項极为有趣的硏究：卽

小白鼠的缺鞏适应过程对■其肌肉的活体染色的影响(Варбашева
и Гинецинский, 1956)。曾硏窕了这些因素对脊椎动物的上皮細

胞、神經細胞、肌肉細胞、結締組織細胞和性翎胞的作用;对蠕虫、

棘皮动物、腔腸动物、軟体动物、甲壳类、昆虫类及其他无脊椎动物

的神經細胞和其他細胞的作用，以及对原生动物代表和某些植物

細胞的作用。

首先我們注意到一个情羽：卽当加各种不同的物理的和化学

的刺激物时，卽使有时这些剌激的性匱是完全不同的’却出現一系

浏相同的变化。 显然,这些变化是由于任何动因作用于細胞而发

生的同一反应的表现，因此可以把原生麗应答性局部反应称之为

非特异性反应。 '

“被刺激"的原生廣內出現那些相同的变化呢？、

1) Насонов и Александров (1940>-书 中 有 194。年以前■关于这个間題的全部

亥章的目擊。此处仅引用我們集体的最主卖的工作。 、



从大量的工作中我們知道，这首先是細胞匱和細胞核組成中

的咚侈甲岔聲摩够出。后者在暗視野中覗察得特別淸楚，此时原
生点寿嘉羸鬲&巻易:首先整个原生质呈浅蓝色，以后原生匱內出

現光亮的白由結构，用普逋的通透光显微鏡来戏察时，原生虜胶体

分散度的減少表現为出現混浊現象及在細胞內发生可見的結构。

这些变化在細胞核內特別淸楚，在正常細胞內大多数情夠下核是

很难看淸楚的，只能看到細胞核的很淡的外形。 細胞核的其余部

分經常是无結利的，卽所謂“光空白”。 当任何刺激作用时在細胞

核內甚至比細胞貫內更早地出現以前所看不到的結构。出現了核

的支柱和染色廣小块，幷且細胞核的形状好象我們在固定的标本

上所看到的一样。

“被刺激的”原生慮所特有的另一个共同的变化是塑般學撐
如,后者在各种各样动因的影响下可以无限的升高。 粘糸値島龜

态當常是呈双相的:在开始，当以小剂量的刺激物作用时，粘滞性

可以下降，只是在以后当剂量增加时，粘滞性才开始增高。

刺激物的作用在原生质內引起的第三个十分特有的非特异性

变化为厚害些m 項侈学杪項亨贖甲彳照尊，这是被我們詳細硏究
过的。&枭冬壶;壽扁値肩寿矗値揚卷长常条件下是不被酸性或

碱性染料的溶液所染色的，渗入細胞的染料潑集在細胞中成为与

細胞盧分开的重新形成的顆被或空泡。正常細胞的細胞核照例是

不会在生存时被染色的‘)。 但是只要当細胞受到相当大量的某种

刺激物作用时，这一情况卽大大改变了。 細月包使染料橐成題粒的

能力开始降低，最后完全丧失了这种能力气同时可以看到，細胞

慮，特別是細胞核，它們在正常时是无色的，受刺激时就开始加强

吸附染料。幷且特有的是:細胞核內重新出現的結构着色最深，首

1) 寄生于某些有机悻消化波內的草履虫的籾胞核(大細胞核〉則例外 (Насонов,
19326)。

2) 曾經指出，薊激物作用时郷胞便染料聚合成顆粒的能力的变化可能是双相的。

小剂量的刺激物有时可如掩竄粒的形成，怛当选一步增加剂量时，顒粒形成过

程必定会中止(Насонов и Александров, 19·)0)„



先是染色贋顆粒,以及核膜和核仁。 在显微鏡下看到的情况开始

与組織学固定及染色的标本非常相似（图 1 ）。 ■

图 1 蛙角膜的上皮細胞。用中性葡:染每 X 1260 （К ам нев的显微照相）

』一 正常,可看·到中性紅顆粒，細胞核看不到也不着色；

'右一稀释的任氐液的作用;可見到染色的細胞核。 ;

在刺激物作用的开始的时相內,这一現象是很容易可逆的。如-

粟刺激物作用得太久,这些变化就成为不可逆的了.，幷可以得到眞



正固定的和染色的标本。因此在染色的組織学标本上所看到的現

务，应孩叡为是細胞受到过度刺激后所出現的現象。

在受刺激的細胞內发生的其他許多非特异性的变化中还可以

举出二个非常特有的、比較接近生化学方面的变化。 第一个常常

覗察到的变化是:側囈厦字理理噸的丰矽冬廖卽留牛玄即醫孳;第
二，丛 学 製 骸 甲 無 極 *京 蟾 * &总 磁 丄 *、砺 ？W 、知成季

財 卓 @慕 电 &号 宙 細 我 們 以 后 会 看 到 愼 解 度 的 晶

.鼠山羸結蒂矗'細月包裝面'此鮑运呼的原因。 .

在''受刺激的''原生震齿套星扇丄述二切現象开始时鄢是完全

•可逆的，这一淸况非常特殊也非常重要。 剌激物停止作用就可使

胶体的分散度增高，这又使可見的結构消失及在暗視野中发光。原

生買的粘滞性降低，达到原来的水平。 已增高的活蠢匱与染料結

合的能力也消失，因此染料卽被释出而轉入周围溶液內，細胞■«和

細胞核重又变成无色的了。由細胞释出的鉀和磷离子重新为原生

廬所吸收和固定在原案內。

如果刺激物作用的时間太久，或如果其強度太大，則在原生原

內看到的变化就成为不可逆的，細胞也卽死亡。 任何一种我們所

知道的刺激物，如果剂量甚大，都可导致原生匱死亡。从这方面来

誹，原生眞的任何一釉“受激"状态都可看作走向死亡的一个阶段。

因此我們硏究了原生虜在外界作用影响下所发生的变化之后，建

議以上述現象的总和为轉征的細胞状态称之为單西专，卽接近于
死亡的状态，但这是可逆的。我們把"間死态"亦念:与表示已經

不可逆的死亡状态的“坏死"(некроз)槪念相对照。 ■ .

-大家知道，Введек-кий (1901)提供以“間生态"这个名詞表

示加咎秒刺激物的谀部分神經上所发基的可逆的机能变化。 Вве-
ленский指出，这个状态的特点为:神經紆維的兴奋性和传导性发

'生一系列非特异拘可逆的变化，他幷且推測，在其他組織內，当以

客神制激物作用时也可发生間生态。

- 这样，如果我們把間生态理解为各种細胞在刺激物作用的部

位內发生的生理或机能变化的总和，則对間死态应該理解为加刺



激部位的活基匱本身的变化的总和。我們叡为，間生态和間死态,

是从不同的方面来說明活系統对环境的变化所发生的局部反应,

幷且是生活物匱的基本特性之一—— 应激性的外在反映。

上面已經提到，局部反应的特点养于它的非特异性，这表現
为 ：細飕在应答各种不同的刺激物作爲时出現一系莉相同的娈化。

但不应該把这一情况絕对化。 毫无疑問，当作用以各种不同的刺

激物时可得到某些非常近似的相象的，但是在細节上永远可以把

对不同功因作用的反应相互区別开来的現象。 例如，如果在可逆

性的.特点上事比較其局部变化，則由麻醉剂引起的間死态是最为

可逆的；高温作用所引悪的間死态占第二位；最后，由紫外光照射

及离子輻射所引起的間死态最不容易可逆。

某些刺激物，如热、电(阴极)、机械剌激等，当它們作用于細胞

时立刻就引起間死态。在这种情况下可以説为，在刺激物影响下

間死态变化的发生是原发性的。在另一些場合下动因的作用和間

死态的出現之間相隔一段潛伏期「它有时送数昼夜。 例如光因素

的作用就是属于后一类的。显然在这种情况下，某些其他的变化

是原发的，而間死态是在稍迟，由于基匱变匱的发展結果而产生

的。

对于直接破坏新陈代謝某一环节的动因也可以这样来理解。

如曾发現，窒息很快卽引致組灘发生間死态 (Насонов, 1930； Алек
сандров, 1932; Макаров, 1934)О 十分'显然，此处原生质的間死

态变化是継发的；它們是正常的新陈代謝被破坏的結果。

、刺激的变性理論

这样，活原生廈的間死态变化是非樁异的，或很少特界的。当

作用X在理花性厦上截然不同的刺激物时，活原生廉在任何場崖·

下郡似相似的，虽然拜不相同的一系列变化来反应。我們説为，这

―情灰有很大的意义，因为它使我們有可能把活基賞的大量的应

答，陸反应归結在“应激松'这样Τ ' 漑念中，凳且对这个槪念賦以

非常具体的意义:我們推測，在任何場合下「当作用以各神不同的



刺激物时活原生眞内发生了某种相似的变化，这里所謂的相似不

仅从普通生物学的意义来耕，幷且也指某些相同的理化变化《 看

来，迖里我們覗察到的是非當普遍的，可能在其发源上来韻是非常

古老的反应。这是一种什么反应呢？ '

在 1940年的专著中我們詳細地分析了自己的及文献上的材

料，幷且得岀如下的結論:原生廈蛋白匱的可逆变化是活原生眞間

死态反应的基础，这些变化的煙廣近似于活蛋白原变性的初相。

我們詆为这里沒有必要詳細地重复以前为論証这一覗点而列举的

一切材料，只介紹对此有兴趣的同道們参閱我們的专著及В· Я-.
Александров以后（1947）发表的諭文；这:里仅簡短地举出最主要

的証据*

L）活眞生匱中极大多数蛋白厦掷具有变性的性能，因此当然

可以推想，整个活原生盧也应該具有这个性能。 -

2）从細胞中分离出的蛋白眞，当其变性时岀現的外在特征°

与原生賞在間死态时出現的变化非常相似。 这里包括：第一，蛋

白魇丧失了可溶性及由此而引起的蛋白賓的分散度被小及凝聚現·

象。.第二，这里还包括变性蛋白廣粘滞性增加。第三，与間死态时

一样变性时反应當偏向酸的方關。最后，第四，变性时蛋白厦結合

酸，哇及磴性染料的能力增强。最后这亠現象在以前的生物化学穴

献中幷未記載过，只是当我們注意到洁原生屬受刺激时吸附的能

力加强后，才为我們发現（Александров я Насонов, 1939）О

我們叡为，間死态时及变性时出現的最后这一特征具有特殊

的意义，第一，因为根据这一点，我們創造了在量上来計算刺激物

对組織作用的深度的方法，第二，以后我們会看到，由:于对这一現

象作更深入的硏究才使我們形成关于活成生匱受刺激叶跻发生的

变化的槪念。因此在下一章內输細討論活原生质及活蛋白盧当

受瑯备种动因的刺數时所发生的吸附能力增蠢的現象。

” 3）：更为重要的燼况是 5■引起活蛋白眞变性的曲因，同时也是

原生盧的刺激物。 我們知道，在以下这些动因的影响下蛋白原卽

发生变性：（1）高温;У ）机械作用（在千燥状态下搖操,干揉）；（3）



光能（紫外光及论琴射綫）；（4）可听見的声音；（5）水靜力压升高；

（6）表面悟性物魇，（7）高酸性；（8）介廈中离子成分的改变,等等。

众所周知，所有这些动因也鄱是活原生廈的刺激物°

4） 我們已經耕过活系統的反应是非特异的;这同样适用于变

，性。性厦完全不同的动因引起蛋白廬的相4以的变性变化。因此这

里也可以說，対任何刺激的反应是非瞪异性的。 除活細胞系就外

我們不知道还有那些物质比活蛋白魇更能对各种不同的动因发生

如此相同的反应。同时，变性作用的非特异性也不能絕对化。 除

了任何变性反应都具有的一般特征外，永远可找到为該变性动因

所特有的特点。

5） 防Jh蛋 έΓ匱发生变性的物廬也可阿止間死态的发生。 属

于这一'类物廈的有糖，多元醇（甘油、甘露醇等）、中性盐等等。·

6） 去水及干燥可提高活原生厦以及試管內活畫白的稳定性。

7） 某一料变性所特有的一些局部特点，也为同一动因引起的

間死态所特有。 例如蛋白贋温热变性的特点为其温度系数非常

高。发生温热間死态时也具有同样高的系数。这二情况是說明变

性与間死态相似的非常重要的証据。

由紫外光，伦琴射綫及鑽放射綫引起的蛋白质变性的特点为

具有潜伏期及后作用。当光能作用于原生廈时，观察到相同的潛

伏期及后作用。 '

关于原生廣对剌激物作用度生的局部反应与試管內活蛋白质

变性間的其他許多相似之点将在本书各章节的叙述过程中提出。

关于反对这二个現篆是近似的这种說法的意見有二个。 第

一，蛋白质变性是不可逆的过程，而活原:生廈对刺激物作用的生理

反应在原則上是可逆的过程。

.在我們的专著（Насонов и Александров, 1940）中提出了大

量文献材料：，說明,变性有异向可逆（гетеродромнал обратимость）

的可能性。在許多愚合下，由各种方法引起的变性的蛋白匱在进

行比較簡单的处理（例如提高pH）后可恢复为活的状态。:·可以.这

样来理解,当細胞还活着，幷保持其所持有的新陈代謝的时候，它

• 8 ·



呵以“修正”由某种刺激物所引致的变性損伤。 如果作用太强,严

重地破环了正常的代謝机制，恢复就成为不可能，細胞或原生眞的

一部分就导向死亡。

此外有材料指出，在很多場合下蛋白匱的娈性甚至是单向可

逆 (гомодромная обр ати м о сть),卽簡箪地除去引起变性的原因

卽可使蛋白盧恢复原来的状态。例如，根据 Anson和 Mirsky (1934)
的材料，温热变性使胰蛋白酶变成不活动及雕溶解的状态，陪却后

它自然地恢复为可溶解的状态,幷恢复了酶的轄性。Kunitz (1948)

发現2 从大豆中析离岀的一种抑制胰蛋白酶的蛋白原的变性也是

单向可逆的°在加魏至較高的温度时，这种蛋白慮就轉为难溶解

的状态，它能被胄蛋白酶所消化，幷丧失了专門与胰蛋白酶結合的

能力。 只要簡单地冷却此溶液，已变性的蛋白魇卽自然地轉为活

的状态，幷且与原来的状态无任何区別。 当尿素使許多蛋白園变

性时都能覗察到良好的单向可逆性。貝要就透析法从溶彼中除去

尿素,則由它引起的变性的蛋白虞卽恢复为活的状态。 当水楊酸

鉞作用于血紅蛋白时也发生同样的单向变，性(Велниер, 1950) 3等

等。最后，我們有根据作这样的推測:任何变性在极早期都是单向

可逆的。

所有这些材料使我們坚决不篷受那种反对■刺激的变性理論的

说点，因为这种观点是基于这样一个不正确的推断上的：似乎一切

变性在原則上郡是不可逆的。

另一个反对意見是，引起原生虜应答反应所必需的各种刺激

物的強度，大大地低于引起試管內蛋白廈的最小程度的变性所需

的刺激强度；因而这二种現象是不可比較的。

在我們的专著中曾指出，这种意見是站不住脚的。.-問題在这'
里 ：生物化学家所乐于作为实驗对象的大多数活蛋白壹是相当穩

周旳、在室温內能长时間生存的蛋自原，并且大都不是从細胞原生

Я 內获得，而是丛結締組犍的基质(血浆)或細胞的分泌物(卵蛋白)
中荻得的。，这里包括血淸&蛋白及血淸臻蛋白，段卵蛋白的淸蛋

白友球蛋白°对这些蛋白度来耕，变性的温度(5 5 Т 0 Р )的确要



比动物細胞的“刺激"温度(3 0 - 4 0 Г )高得多。如果拿肌球蛋白这

种細胞蛋白質来說,則它的变性温度是与对該肌肉的温度剌激的

温度相一致为。 例如 Mirsky (1938) 指出，对靑蛙的縫匠肌逐漸

加溫到3 8 P 时其長度大大縮短。 他畝为这种短縮完全是生理性

的，因为这完全是可逆的，应該凱为这是肌肉对温热刺激的生理性

应答反应。 恰巧在这一温度下也出現了間死态的最初征状(見

下 Mirsky进一步指出，当对靑蛙肌肉中获得的肌球蛋白加溫

至 3 8 Г 时，幷无明显的外在变化，但把它放在 3 9 Г 中数分鉀，几

乎使整个肌球蛋白变成不溶解的。 ’

有趣的是，冤子肌肉仅在4 5 P 时才发生温热性收縮 ,与此相

应地，提取出来的肌球蛋白也ff i4 5 °C左右出現最初的变性特征D1
由上述例子中可以看出，只要小心地遵守一定的規程,就有可

能由原生原中提出蛋白匱，其变性温度非常接近于能刺激翘胞并

引起間死态的温度。

基于上述一切材料，我們必須拒絕这种反对把廩生盧的間死

态变化与Ж й Я 的变牲相比的第二个結論「这个結論是根据下面

的不正确的慨念而提出的：卽剌激的闕量与使試管內活蛋白变性

所必需的閩量是不可比較的。

1) Комкова 和 Ушаков (1955), Ушаков (1956) SE昵，某些組識对黑的抵杭
力决定于其蛋白贋对热的柢杭性。 ’

- 1D ·



第二章当剽激物作用时細胞变質程度

在覺上的估計

在变性动因影响下活蛋白吸附特性的提高

在上一章中已提到，間死忐的最特有的特征之一就是活席生

震及細胞核結合活体染料·的能力提高。也提到了，我們根据許多

轉征曾得出下面的結論:細胞蛋白原的变性变化是間死态的基础。

但在生物化学文献中幷沒有任何材料說明活蛋白在变性时其吸附

染料的能力提高。为了驗証这个假定的正确性？ Александров和
Насонов （1939）用活蛋白进行了一系測实驗。

把血淸放在不能透过蛋白震的胶厦筒內，幷浸入用任氏液配

制的染料溶液內。 当胶眞筒的內容物与周围溶液达到弥散平衡

时，卽把蛋白虜溶液从胶虞筒倒入試管,用酸性酒精从其中提取染

料：幷加以比色。 用这样的方法卽可澳出与单位干重的蛋白癘相

結合的染料量。 ， ·

图 2 表示事先經过不同温度作用半，、时后的馬血淸蛋白与美

蓝（U.OQ1%）結舎的情况。 在图中可以看到，Й 54^С引起的温热

变性已可使染料的吸附提高40%% ' 以后，吸附曲綫継續升高，約

从 6 0 Р 开始卽很陡地上升，在 68汩的范围内达到原来数値的

58。％。

表 1 表明以同一方式进行的实驗的材料丿由此表中可以看出，

”变性后不但对美蓝的吸附增强，.幷且对其他碱性染料的吸附也显

1）有翩的是，加溫至 54笔 推 畛 小 时 ，这样引起变性的血清并不曩生繇塞混浊現

象。 因此根据吸附染料的加強可以比根据混浊的特征更早地发现活蛋白的变

* 1 1 ・
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图 2 事先輕过半小时的不同溫度处理过的鳶血漬蛋白与活体染料的結笊

Александров и Hsc o h o Bj 1939）.
美蓝關性染料）； 2—— 紙醇箴性染料），

表 1 事先用各种方法使之变性的馬血淸蛋白对染料的吸附

（根据 Александров и Насовов^ 1939）

变 性 方 法 染 料
变性血清的吸附（与活
重曰吸附的百分此）

温度 60Х； 甲苯職蓝4 0 0 1 %  （勰性） 20&
溫度 63"С 煌焦袖靑0.001%  （碱性） 174
温亙 5 9 ^ 錠蓝 0.004%  СЙЩ) 101
温度 66Р 氟醇丄002% （:醱性） 103

紫外光照射&5会鈔 美蓝，0,001 % （礙性） . 1頤 .

緊外光Д Ш 2小时3。分 同上 135
酒 蟾 同 上 .■ 197
芮 一 用 同上 • 191



著增強。 在酒精、丙酮及紫外綫变性时吸附也增加到200 %о 因

此温热作用在这方面并不是唯一的。至于酸性染料（鼠醇、錐蓝）,

則活的血淸蛋白与变性蛋白所結合的量是相同的。因此这些蛋白

贋在变性时仅对碱性染料吸附的能力增強。

但是，看来这里談到的是与不同蛋白虜的专化特性有关的某

些差异。用血淸实驗的方法從鴻蛋白上所作的实驗表明，变性时

其对碱性及酸性染料的結合能力都增加（表 2）,并且与酸性染料的

結合（1228和 1643% ）比与碱性染料的結合（139和 125% ）耍强好

几倍。我們已經提到过，刺激活原生质时碱性及酸性染料对它的

染色都增強，鴻蛋白也同样，酸性染料的結合比碱性染料更显著。

在这方面可以畝为，对說明活原生眞的这个特性来說，鴻蛋白是比

血淸蛋白更为好的模型。

表 2 发生温热变性（5 9 = 0 的蚩白对染料的吸附

（根据 Александров и Насонов, 1939）

蕤 料
变性血淸的吸附（与活

蛋白吸附的百分比）

美蓝,0,001%（碘性）....................... 139
甲辈肢蓝（磯性），.......................... 125
阳醇（酔 ）................... :.......... 1228
錠 蓝 Q.OOL%（酸性）.............  -..... 1643

后来在我們的实驗室內Враун在純蛋白匱标本上也証实了变

性时活蛋白与染料的結合增強的这个特性（Враун, 1948а, 19486,
1949, ,1951; Браун и Фельдман, 1949; Браун, Савостьянова
и Морозова, 1950）。 他用不同的方法来测定与蛋白貫結君■的染

料的量。一部分結果是用測量明胶晾中游离染料从碁与蛋百原的

.混合体中弥散的速度的方法而获得的。也拟定了測凫蛋白演与鑼

•料的苹合力的方法，該方法是根据对染料溶液及染料与蛋白贋的
混会蔚的吸收光譜的測定而制訂的。以下的覗察可作为这个方法

的基础：染料就溶液（刚果紅、尼罗蓝等）的吸收曲綫与該染料的

水溶液吸收曲綫的区别在于前者的光波短一1 0 - 4 0 毫微米，吸



收強度較小。如果在由于加了中性盐溶液而使吸收光譜改变的染

料溶液中加上蛋白原，則吸收光譜向长波的方向移动，幷吸收强度

也增大。因此吸收光譜好象是“被校正了”，使其接近染料水溶液

的曲綫。这一現象可用蛋由麗与聚合型染料的相互作用，蚩白慮

与染料的結合来解释。“校正效应”的程度就是蛋白盧反应性的尺

Ä O 变性蛋白厦的“校正效应”无疑要比活蛋白的弟著得多（图3）。

用这种方法可以非.常明显而迅速地表明在变性时蛋白眞的反应性

增強。

泌
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擧
〕

理
賴

絮

_ _，· _ __ .. L_____ к______________ .. - ・
心 -  W  52Q 湖

波長（毫徽来）

囹 3 活的及流热变性的卵潸蛋白对由于加中性就溶襁而役生改

变的刚果新吸收光譜的影响」 根据ВряуЕГ 1949）
—— 在 欢 內 及 。· 5克分子暈К С 1內 序 稟 紅 落 裱 （& Ц）т

克分子量）饷吸收；3 - 6—— 在加頊清譽白（4 4 % ）（活聋白 0 ）,
加温至4 5 ^  У Х 巧定（S）及 6 3 ^  （6）的蛋白廣）·时刚果恕落液在

丄5 克分子最К С 1內的吸收广

在硏究蚕白圍与三苯甲烷族快料（孔雀綠、結晶紫等丿的相互

作用时发現;当肌球蛋白及其他某些活蛋白存在时这些染料卽襪

色а幷且《Е实了，在蛋肴慮使三苯甲烷族染料褪色的同时,染料在

蛋白厦的毓成塞上与蛋白眞結合尊这种反应的机制儼似染料的醇

轉挺，幷証实了蛋白慎与畋形成共价鏈的可能性疽 蛋百匱变性

. 1  —



时其使兰苯甲烷染料褪色的能力大大增強。这个方法也令人信服

地表明，变性时蛋白漬与染料的亲合力增强。

最后，对于用普通的方法从兔子的肌肉中分离出来的肌球蛋

白制备成的肌球蛋白紆維所做出的实驗結果也甥別明显。把这种

紆維在活的状态下，或用高温及尿素使其变性后放在碱性及酸性

染料的溶液內进行染色。用肉眼就可以看到变性后染料的吸附显

著增強。在紆維的中部加温3 分鈍后这一現象就特别明显（图 4,

4 ）。 当用三苯甲烷族染料使紆維染色时，加温部分的紆維相反是

无色的（图 4,J5）。为了了解吸附增强在量上的特征，从在标准条

件下染色乾蛋白紆維中用酸性酒精把染料提取出来，对提取液加

以比色，与变性蛋白績念的染料量用与活蛋白紆維結合的染料量

.相比拘百分数来表示（表 3）。 -

图 4 用刚果紅G O荊淡緣（S ）染色的脱球蚩白紆維。 电心郭登在

染色前用加瀝使之变性.（A— 根据「Ераун, 1949; Б—— 棍攝

Браун, 19436）

在硏究各神酸性及碱性染料与各种蛋白演溶液的結会时发現

了_爾与蛋白盧結呑程度不同的染料，及J 列与染料的亲合力不

咼的活蛋宝·从窗S及 图 6 中可以看到，事先用加疑使蛋白虜变

性可大大加強其对酸性技碱性染料的吸附。'但这一加強的速度是

可以不同曲。从鹵 6 申可以看到，当温度升高时，并始（3 0 Р 圭右）

对碱性染料（甲羞紫）的吸附增加，以后，从 38ЯС开始«卽对酸性染



游离染料缺度（荃克/毫升）

图 5 染料与活蛋白及变性蛋白的結合， 根据Враун, 19486） Л ― 甲基紫

。）和錐蓝（2）与活蛋白及事先由加溫使之变性的卵淸蛋白的結合；Б—— 甲

基紫与活蛋白及事先由加溫使之变性的卵球蛋白的結合;.В—— 甲基紫与活

蛋白及事先由加溫便之变性的肌球蛋白的結合《

表 3 变性対染料与活蛋白及变性肌球蛋白紆維結合的影响’

（根据 Браун, 19486）

和变性紆維結舍的染料星（与和活紆維結合的染料量的百分比）
变 性 种 类  ------------

中性紅 美 蓝 尼罗蓝 刚果新 氤 醇

( 3 7 ^ 11? 、 126 139 156 , 136
加溫 m 分 " 计
虬 濫 度 方 V  У

134 158 . 170 204 154
ί ί Ο ΐ 144 1ÖS . 186 210 164P

尿素亠亠作 用｛「 25 魏分神 116 124 П22 134 106
153 1Й0 15L 179 139

嵐
聚

塚
匿

拔
呷

)

加
墀

毎
或

螺
一

囲 6 者加溫而变性时肌嫩蛋白与甲基紫с о
及氣醇（2）的 結 伉 （赧 据 Браун, 1943а）

料（軾醇）的吸附加強。

在測定蛋白震对染料

的亲合力时，.同时廁定变

性时的游离硫氫基量及溶

液的混浊度与糖滞性，因

而确定了，与 SH墓数目

的增加及混浊度、粘滞性

的变化相比，蛋白廈■的吸

附特性在較弱的堯性作用

下已經增強了。这一結果

反駁了关于变性的一切特

征必貌同时出現的說法。
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在变性的早期可看到蛋白廬的非聘昇的反应性増强，它是蛋白质

发生变化的敏感的指标。 _

稍后 Haurowitz, Di-Mqia 和 Tekman (1932) 描述了在高温变

性后酸性染料(刚果紅)与卵淸蛋白的結合加強* 大家知道，刚果

紅在 p H 2 时呈蓝色。在有活蛋白存在下这一顏色保持不变，在有

变性蛋白存在下它卽变成紅色，因为刖果紅的被吸附分子的顏色

是这样的。这就有可能用光譜法来确定变性。发現了，在 40°С及

Ю 0°С下卵淸蛋白变性后刚果紅的結合显著增加(最大吸收光譜

由 496向右移至510毫微米)。 ,

但是不仅染料与变性蛋白的結合比較強。Fischer(1935)确定，

鴨蛋白在变性时对肝素(一元有机駿)的結合也加強, 幷且正如图

7 中所見，每次增加温度鄱能跳跃式地增强这一过程。

图 7 加温变性对蛋白慎与肝素結合的影响。 -

筍头表示温度变化。

Пасынскн首、Волкова 和 Блохина ( 1 9 5 5 ) , Павловская^
Волкова和 Пзсынский (1955) 硏究示踪甲硫妻酸与人血淸淸

蛋白的純制剂，鴻卵的気整蛋白及完整的血清的結合时証实了我

們关于变性时活蛋白吸附特性加強的材料。 用高温、搖携、酒精、

耋外光及伦琴射綫的作用引起变性。这些学者获得的結果示于表

υ 看来送些学者不知道我們的工作*

• 17 ·



表 4 血潸蛋白变性対示踪甲琵氮醸吸收戲影响

（根据 Пасынский, Вол нова я Б л о х и н а ,【勺 55）

标 本 的 处 理 .
活性（择毫克蛋白贋沉淀物

每分純驟時数）

原整的蛋白质 50

变性:

在苛p 下加温〔Μ 分融） 15Ü—2Ш
在盘 СГСТ加溫（站分舗） 4Ü0—&50
携操已8 小时） 250
酒蟻（5〃） 12Ü
紫辨綫（1 小时） 5Ü0

同 ±（, 1 分瞄） S6

佬琴討縫（WOOO伦琴） 160
同 上 （20。0 伦琴） 70

表 4 的材料說明，作者所裳試的一切变性的方法鄒使甲疏氫

酸的結合显著增加。

以前■我們（Насонов а  Александров, 1940. 160 頁）曾指出，

当刺激作用非常弱，用其他已知的方法不能发現蛮性的时候，吸

附法就已能确定变性了。 这一情况也为Пасынскнй及其同事捋

（Пасынский, Волкова и Блохина, 1955, 319 貫）所証实：“用这

料方法可以确定非常細小的变性变化.，而这用任何其他物理化学

方法都是不能确定的，例如这样一些姑激作用所引起的变性变化：

在 3 7 У 下加温 2 0分ЙГ；紫外光照射 1 分却；剂量为2000伦琴的

伦琴射綫福照等"。

变性时蛋白震对有机电解ЯГ（染料、氯基酸、肝素）的吸附加強

的原因是什么？

現在对这令問題可以提出十分完全的解释。

根据現代;的旎点（Белицер, 1950; Putnam, 1953,篝）,变性时

旣不发生蛋白眉分子的分裂，也沒有任何自由基团与其結合。 变

性的基础为形成蛋白魇球的多肽錘的展开，結果蛋白風分壬卽喪

失了为該活蛋白.所待有的、折迭鍵各部分在空間的正常排河，而这
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种排列确定着蛋白眞的特性* 由于蛋白魇球展开的镭果在分手

表面出現了这样一些活性化学基团，它們在活蛋白內位于蛋白Ж

球內，呈潛在的不活动状态。出現这些基团时蛋白盧分子开始相

互起作用，結果就形成了大的分子团，后者从溶液中呈沉淀析出

(Haurowiiz, 1936)。这就解释了变性时畫白盧资液的分散度减小，

以及由球蛋白分子变形引起的粘滞性增加，此时球蛋白分子轉变

成长的或甚至是綫状結构(在水流中出現双折射現象)。 变性时

在蛋.白賞分■子表面荷阳电或阴电的活性基团能够与酸性及磴性染

料、氫基酸及其他带阳电荷或阴电荷的化合物結合 (Haurowitz,

1936)。

这是些什么基团呢？

. 首先应該指出，所有这些基团都是极性的，并且是蛋白匱鏈的

終末 (Putnam, 1953)。变性时硏究得最多的是硫氫基 (SH ) 的出

現，这可能是因为它們容易发現。但不能由此飮为，它們的出現比

变性时其他自由基的岀現具有更大的意义。然而在活蛋Й 中发現

S H 基增加常常被臥为是发生变性的証据。

从发現卵蛋白变性时出現硫氫基的时候起 (Heffter, 1907;

Arnold, 1 9 1 1 ) ,关于这一反应的性慮曾提出了許多» o 問題在

于，許多蛋白贋中存·在的活性S H 基或其他极性蛋白厦基团，其数

量与分析的成分不一致,但变性后这些基团的数目大大增加，接近

于“預期”的数目。所以上述墓团称为“潜在的” 掩蔽的”、“不可

触及曲”等。它們被活蛋白折迭的鏈在空間上掩盖起来，还是被分·

子內的氫鍵或什么其他方法所掩盖，这就不淸楚了。 变性时它們

的出現是逐漸増加的(不是突然的)，幷不一定与粘滞性的增加相

平行 (Putnam , 1953, 831 頁 由 Коштоянц (1951^ 1952) 及

其发現SH基券加与兴奋有关的过程的同事們的工作，变性时这些

基团的出現对我們来說有特殊的意义。 、

1 ) 近来有些硏究者提出这样的观点，即变性时蛋百賞分子形我井不坂生深刻的变

化 (Белицёр, 1955; Пасывский, 1^55)*



从蛋白贋变性时形成的其他.活性基团中还应該提到Walker

( 1 9 2 5 Ж 現的二硫 (S—S )基，以及酚基及呼噪基，它們与 S H 基一

样，在活蛋白內也呈掩蔽状态，只是在变性时才能发現。

最后，变性时辨基与氨基的出現也具有特殊的意义，因为按照

我們的槪念，染料的結合增强也与这些自由基有关。

不久以前大家推測，变性时不会发生N H z及 C O O H 基的去

掩盖作用，其根据为活蛋白的滴定曲綫与变性蛋白的滴定曲綫无

区別。但最近有人指出，在一氧化琰血紅蛋白上可能出現这种裝

基去'掩盖作用(Steinhardt a. Zaiser, 1951a, 1 9 5 1 b ) ,以及在血淸

球蛋白及母乳球蛋白內出現N H z基商去掩盖作用《Porter, 1948) g

Porter (1948) 指出:，如果用醋酸酢的乙酰化或烯酮的反应来測定

蛋白震中的N H z基，則該基团是完全可以看到的。如果用 FDNB
( 1 ： 2 ： 4 : 氟二硝基苯)試剂測定，則在活蛋白中只能看到一部分

!4氏 基 ，但变性后用近种試剂由以发現全部N玦·基困。. P orter把

这解释为：在活蛋白的形式下部分·Ν Ι% 基隹紧密折迭的肽鍵內，

象 F D N B这种大分子化合物达不到,但对較小的分子来說却可以

诂到。

在上面引用的工作中H aurow itz及其同事們 (Haurowite, Di-

Moia a. Tekman, 1952) 完全以同样的机制来解释变性时刚果紅

对蛋白匱的染色的加強。 根搪他們的意見，活蛋白的反应性低是

因为某些基团在紧密折迭的綫状鏈內不能起反应。 '

变性是否会引起阳离子基团的活性增長？

根据这些学者的意見，用电位滴定是不可能解决这个問題的/

因为象堑离子这种小离子能接触到蛋白的所有的基团，但象染料·

离予这样的大离子却由于其多肽鏈紧密折迭着而不能渗入活蛋白

分子的内部，因此它們只能与分子表面容易接触到的基团起反览。

我們推測，所有由于变性而去掩蔽作用的蛋白虞分子的极性

基困都能加强与染料、氨基酸及其他有机电解匱的結合，因此就不

能同意П асынский的童見，他在这方面把$ Н 基提到很髙的位置，

他的报据是加半觥憲瓚可滅弱变Ä 时結舍加強的效应。 間題在

20



于，作为一种氫基酸的半胱氨酸，可龍不仅专門阻断S H基，而且

也可以与其他洁性基团結合而阻碍示踪甲硫氨酸的結合。下面的

情况也 与 Пасынский的推測相反，卽变性时不但是碱性染料，幷

且酸性染料的結合也鄱加强，而这二个过程不能都由S H 基来实

現。 '

所有这些生物化学硏究对生理学家有着极大的兴趣，因为

这样有可能具体地設想，当各种刺激物作用时究竟活原生貫产

生些什么变化，以及当刺激和損伤时其鑲色度增強的原因是什

么。*

当刺激物作用时測凫活原生質变質深度的方法

' 以前曾耕过，正常的未受刺激的細胞在生存时甚原生匱及核

結合活体染料的能力是很弱的，后者通常呈顆粒或空泡状聚积在

細胞內，或只有死的內含物上才能染上顏色。 只要以某种剌激物

作用于細胞，其中卽出現可見的变化，这首先表現为：細胞內及核

內出現有形結构，同时細胞的活的組成部分的染色度增加。 我廂

建議把被刺激細胞內出現的非特异性变化的总和称为間建态，幷

把間死态細胞与正當細胞对比(Насонов и Александров, 1940)о
最初;为了确定細胞对刺激物作用的反应我們仅应用具有定性理

描述性廈的显微鏡方法,这使我們得出了不正确的槪念：卽存在巻

两种变廣的細胞状态。 .

稍后，我們应用了我們实驗室內的Браун和 Иванов (1933)
創立的确定間死态程度或深度的定量比色法，用它可以証实距里

幷不存在西种状态(正常态和間生态)，活原生廈对刺激物作用的

反应在很大程度上是递变的，卽逐漸增加刺激強度引起原生廈应

答反应的逐渐加深。的确，在某些情死下，在一定的刺激強度下，

应答変化的加強比較猝然,使反应具有闌度葩性盧。 但是我們从

未覗察到过当逐漸瑁强刺激強度时龍突然普跳跃式地出現最大的

反应，以致使我們能說局部刺激时■有“全或金"律。因此，根据极大

量的材■料可以肯定地說，递变可作为原生复中的局部反应或間死



态变化发生的特性七

原生匱变眞时强烈地結合染料的特性被作为我們測定变贋深

度的方法的基础。迖一方法的总的方案如下:把对照組及实驗組活

組織放在用任氏液稀释的染料溶液內，二者故在溶液內的时間相

同，但受試組織受到这种或那种刺激物的作用。 之后这两块組織

都从溶液中取出，放在蒸餾水內洗滌，然后放在二个試管內，其中

鄱舍有少量精确定量的、用 2 % 硫酸酸化的7 0 % 的酒痛。l 昼夜

后实际上所有的染料都被酸化酒精所提出，然后将从实驗組及对

照組中浸出的染色酒精或放在普尔弗里赫（пульфрих）分級光度

比色計上，或放在灵敏的光电比色計上比色。一般，实驗組組織中

結合染料的量用其与对照組組織中的染料量的百分比来表示。

业已确定，在大多数情充下要用这种方法获得可靠的結果应

該取不少于 10次同样实驗的平均算术和，在所有我們的工作中所
获得的材料皆用統計学方法处理，幷且仅当平均算术和超过平均

平方誤差 2 倍时才飢为結果是可靠的。
在某些情况下,如果实験組哀对脹組組镰块的大小不同，則可

根据重量校正。为此，当用渣精提出染料后,使組織块干燥至恆适

重量，再称重。

,-可以应用各种染料■作活体染色％在碱性染料中我們最常用中
总紅，有时也用美蓝。后者不太方便，因为当組織內 rH 降低时美

蓝可还原，变成无色的白斑。

■ ТроШНн （1951в）指出，浓的中性紅溶液对表現活組織与損伤

組織間的差別是最适当的（图 8）。 但太波的溶液对組織有毒性，

1）在生物化学文献中正爭諭着关于重白质从生活状态轉变成变性状态的性质.有
些学者推瀏,这一牌化是睡跃式的，蚩白廣分·子只能'律在着两秤极端的状态——

生活状态或完全变性状态。这些所Ж的 u全或无”学説的拥护者們把蛋白慮潛

. 液从生活状态至变性状态的过瀝状态解释为在精液內存在耆不同百分比的完

全変性的分子携Велвиер, 195。）。根据另г魂,点技在毎个養色圍分子內当喪

·,.性 时 活 蛋 宜 球 盼 f 的过骚是逐渐卖現的，經过г采列中間阶快（第新的文献
- - 見 Р收皿m （19必））/&颉这个間題偷不能臥为已获得解斑了，但大多数学者反

• 対“全或无”律。从奸藏奋过程的生理学家的現点着鬼到底借助于上述两种

w 方法中的那一稗来实現变性的递变性厩是為所閉的」



因此建議选取比毒性闘稍低的中性紅溶液。我們一般用的溶液为

0.1 至 0 .0 1 % о

中性桩很容易从有碳酸錮的溶液

中析出。因此不論为被試組織或对照

組褫，都应該用无碳酸鋼的任氏液。

.染色时間随組織的大小而变动于

10— 3 0 分鈍乏間。 不論染冷血动物

組織或温血功物組綴一般都在室温下

进行（18— 2Q=C）, 因为离体的温血动

物組織在体温下（37— 40=C）破坏及死

亡得較快。 ,

碱性染料改变組織染色程度可能

由于介廬反应变成碱性所致。如果确

是如此，則用酸性染料应該降低染色

度。在剌激物作用下，不論是碱性染,

料及酸性染料的染色度都增加。这就

是为什么在.所有有关組織染色度改变

的工作中，建議同时应用两类染料。

从酸性染料中我們通常用1 % 的

钗醇溶液或 0 .0 3 % 酚紅溶液。 酸性

例（冷与周围落液中染料浓度（Q ）
之依从关系。 （根 据 Трошин,
1951b ）/ —— 酚紅；2—— 中性紅;

3—— 瑰带。

染料对活組織的染色比碱性染料弱得多，因此提取染料后酒精浸

出液D顏色非常淡，必須在扁微比色盘* *內比色。

1＞为提取酚fc而应用的70%酒精，其 100雍升中加有5 基升波На%“
* 原 文 为 ^горизонтальный микро кювет1 7薯通的比色盘为方形*怛因該溶液

太淡，用方比色盘不能比較其顏色、故用一料孺盘，以增加褥裱层的犀度而容易

比也若按原文譯为"平行盘"不能表达眞实情况。故譯为“爲 微 比 色 歡 一 譯

者注#

但是当損伤性曲因作用于組織时，染色加强的效应在酸性染

料的場合下照例比碱性染料的場合下显著。 显然,活原生賣分子

表面能固定酸性染料的荷阳电的游离自由基非常少，仅在受刺激

" .  · 23 *



时及損伤时它們才出現（图 8）о -
应用我們的方法时主要的困难在于：染料弥散入活組織隣处

非常緩慢，而在进行染色的这段时間Й （ 1 0 - 3 0 分飾）尙来不及确

立弥散均衡。

图 8 8和 8 9 （見 140頁）是 从 Трошин （1956）的工作中借用

来的，这里可以着到，經 2 —3 小时后介匱与蛙縫匠肌之間才发生

弥散均衡。因此在大多数場合下我們在比較正常組織与受刺激組

織間的染色时应用假定的单位，只是在某些情况下，在比較短的时

間內卽诂到弥散均衡时，才可以計算单位重量的組織与染料的镭

合量о .
在这方面最适当的箱■象是組織混悬液，就它們来說 5—10分

鉀后介園內的染料·与細胞內染料之間卽巳法到均衡。于是这一方

法为 Раевская和 Трошин （1937）用在精子混悬液上及Романов
（1951）用在酵母細胞上。 在应用細胞混悬液时該方法的操作如

下。攪杵細胞混悬液，精确地根据其容积分成相等的两部分。 将

两份混悬液同时經离心作用幷全部倒出，然后荏这两試管中加同

量的由任氏液稀释的染料溶液,幷攪拌試管。 一只試管的內容作

为对照，另一試管的內容受到某神作用。 然后将这两只試管重新

加以离心，沉淀管用蒸餾水洗滌，再經过离心，而荏完全倒尽后加

酸化酒精以浸出染料。获得的莲出液加以比色。这里的結果也可

用与对照組的百分比来表示，或用单位千重內染料的絕对値来表

示。在后一情况下，浸出染料启沉淀物应該干燥幷称重厂

但时常幷不是对細胞进行染色,而亙对組織块或完整器官的

混悬液进行染色。此时最好用容易制备的成对器官，以便使其中~

之一作为同一动物另一被試器官的对照，蛙的縫匠肌、哺乳动物的
半腱肌、蛙友蚤驗用哺乳动物的脊神經节、蛙的成对神經（坐骨神

經）》腎畦等都是在这方面最方便的。

. ，誕备暮官时应該注意到組織块上不能剩宙損伤組織的碎片，

因为它們蕾色彳艮深，盘会导致很大的誤差0 因此在染色后必環小

上曲損曲織碎片。 - .



用蛙縫匠肌工作时其两端（肌腱及園定肌肉的骨盆骨片）用縄

扎住，以此把肌肉固定在弯的玻璃棒上（图 9）。此时肌肉应該是

展开的，但拜不伸长，所有的操作包括染色在 fl
內:，都是把肌対固定在染色棒上进行的。 染 I

色后切掉肌健及骨片，把切下的肌肉放在酸
化酒精內提取染料·。 I

这个方法的困碓是：对这种或那釉刺激 « 汁

物作用于組織的时間长短的选择。本来应該 Й
在染色时刺激組織，但不是輕常可能这样做 ' I!
的，因为大多数的刺激物对染色过程本身具 W

有純粹的物理作用。 例如温度、介 匱 反 应 向 图 9 扎也蜘摒上的

酸性及碱性方面的变动、溶液中加各种物眞、 蛙廠赢「 '

特別是电解匱等，它們不仅对活組織的染色有强烈的影响.幷巨对

死組_織的染色也有强烈影响，幷且当所加物质的澈度在生物活性

的范围內时染色就大大滅弱（Насонюв и Александров, 1937）О因

此用活体染色法硏究如温度或化学物廈等动因的作用时，只和在

直接去掉这些动因后（冷却、诜滌等）才可能进行。 因此在許多情

况下幷不能硏究刺激物的直接作用，而只龛硏宪在刺激物作用停

止后来不及恢复的痕迹变化。 ®  10示出一組这种实驗的紬果。在

送里橫座标軸为溶液（任氏液）內各物厲克分子浓度的对数，蛙的

活眦肉狂这种溶液内放1 小 时 3 0分，之后在任氏液內仔細诜滌1
小时，再 用 0.01%美蓝染色 1 小 时 3 0分。 进一歩甬酸化漑幅没

出染料,将浸岀液比色。 鼬座标表示与对照組肌肉比較的被試組

肌肉的染也強度，对照組肌肉的染苞作为 100。 垂直綫表示麻隣

波度。在被賊物匱引起№1肉麻醉的这—Ж Й 范围内染色开始显著

加強。

但是也有一些刺激物其本身加在无生命的对象上时不疑响

為色度。这里包括这样一些动因，如高压、可听見的声音、輯照等。

箕对原生眞的影响可用活体染色的方法来硏究。传来的冲动引起

的神經細胞以及神經和肌肉紆維的生理性夹音都厲于Ü 些动因之
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图 1 0 各神勒度在其洗掉后对蛙的活肌撕染色的影响*

(根据 Насонов и Александров» 1937)
А: 1一一申醉，2— 乙醇，?—— 丙醴，4一 丁 醇 ，5—— 水化氯

幽 6一 辫 编 7—— 皂 角 念 Б: 尿 素 , 9—— 丙醋，

1。— 荷糖， 〃 一 薦 糖 ， 北—— 奎宁， J?— Оптахин;,
- 1 — 甘油，打 一 乙 醇 ，J6— < s 甲酸乙脂，17—— 蜃化含

物;垂直繞表示这些物贋的SK醉诙度。

列 。 . L

顆粒形成是应用上離方法时的另一个主要的障碍。我 們 巳 麗

說母，在正常的未受刺激的細胞內活的原生质和細胞核几乎是不
染备的，而渗入細胞的染料呈顆粒状聚积在細胞內高尔基体范围



內(Насонов и Александров, 1940)о 在一系列极为令人信服的

工作中曾在模型实驗上証明了 (Фельдман, 1948а, 19486, 1950,
1953), 顆粒形成过程可以凱为是两个胶体—— 原生质的某一崖白

廬成分与染料溶液的綜合团聚过程。蛋白虜变性时染料的团聚过

程被破坏,很可能,这就是受刺激細胞不再有顆粒形成的原因。

当然，比較一下安靜細胞的弥散状染色与受刺激細胞的染色

是很有趣的。但当用酒精从細胞浸出染料■时不但提出了弥散状的

染料，也提出沉淀成顆粒的染料。 后者在未受刺激的細胞內占多

数，而在受刺濺細胞內弥散的染料數多。 因此剧烈的顆粗形成可

以羞曲所获得的^^(К расильникова, 1954)。为避免发生这种来

源的錯誤应該尽可能縮短染色的时間及应用比較波的染料落液。

例如在肌肉內，用 0 .1 % 中性紅染 10—3 0 分鈍时实际上是没有顆

粒形成的,在显微鏡下覗察时只能着到弛散的染色。 当在染料溶

液內放 1 一2 小时以上时，肌紆維內开始出現开始是非常小的，而

以后是愈来愈大的染料顆粒。

酸性染料在上述条件下根本不会呈顆粒状沉淀，因此应用它

們时不会有上述誤差。

現在我們此較詳細地叙'述用活体染色法硏究可听見的声音及

~高水靜力压对活細胞的直接作用。这些刺激物的作用对我們有特

別的兴趣，因为正如我們已經指出的那样，它們是属于这样一些不

多的动因，我們可以用活体一染色的方法在这些动因加在細胞上的

同时来硏究它們对原生质的影响。

, . 可听見的声音是細胞原生質的直接刺激物

在生理学文献中我們并不知道有关証明可蚌見的声音对細胞

原生度发生直接作用的工作。一般推測，声音刺激只能被耳器官

曆威受，而且在耳的螺旋器内，声音以某种方式轉变为基底膜的

' 震凱按其賴度而言它們足够作为机械刺激物而作用于听上皮細

胞;但可以設想,原生原能沒有听覺器官及神經系統的参与而直接

感受声音震动。我們是根据我們的刺激变性理論而提出这一假定
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上面已堤到，引起蛋白匱变性的动因应該是活原生貫的刺激

物。从这一戏点出发可注意到C ham bers和 Flosdorf （1936）的有

趣的工作，它們ЙЕ明，高強度的可听見的声音（由作水底信号的汽

笛所发之戸音）能引起在試管內的活蛋白変哇，幷旦根据这些作者

的材■料，在这里声音能量直接轉变为化学能量。 因此我們有权推

虬可听見的声音作为一个刺激物可直接为机体任何細.胞的活原

生盧所感受,而不必象一般在螺旋器方面所設想的那样，要事先轉

变为机械的、触覚的刺激，这些想法就成为我們实驗室中一項硏究

的緣由（Насонов и Равдоник, 1947）。在該項硏究中电听力装置

作为声源，由也可获得不同頻率的声音一 4Q Q到 10000旃茲，幷

能改变声音强度水平从 0 至 1 2 0分貝耳。

取蛙縫匠肌作为硏究对象。.用我們普通的比色法測定肌肉結

合染料的量。 ·剝离出来的成对肌肉用綫扎在弯玻璃捧上成展开

状 （图 9）, 幷放在两只疊放着由任氏液制备的染料溶液的彼得利

（Петри）小盘內。一块肌肉作为对照，另一块受試肌肉放在固定的

軟垫上的彼■»利小盘內，耽肉上盖着传音器，其中心离肌肉 15 Ж
米。彼得利小盘与扩音器不直接接触。然后立卽殁出声音，在整个

染色期間不間断,持續活 2 0 分神。接着，受試組及对照組肌肉同时

从染籽溶液中取由，放在洁淨的任氏液中洗滌，苒放在显微鏡下仔

細戏察后，分别移放在两只有5— 1 0毫升以 2 % 硫酸酸化的70%
清精的試管西，对受試組及对照組肌肉的浸岀液进行龙色，幷且受

試組肌肉染色的強度按其与对照組肌肉的百骨比来表示。

曾硏宪了碱性染料（丄1务中性紅落液）及酸性染料（1 % 気酔

落披）对就肉活体染色的影响。

根据經驗首先要搞淸楚，由于測定的不精确及成对肌肉个体

差异魇致的方法上的誤差有多大。 为此目的，在不发出声音时对

成对■肌肉迸行染色，而其中右側肌肉經常作为試驗組，左側，肌肉

亠一对照組。获得的結果示于表5 , 由此可見，最大的个体偏崟达

9%,而 次 实 騷 的 平 均 算 术 誤 差 为 2.4 ± 1 .0  % o 因此，如果曲綫



的每一点皆为取自 1。次同样实驗的乎均算术値的話，所用方法的

誤差是在上述范国內的。

表 5 蛙左右腿縫匠骯染色的差別

（根据 Н асонов г  Рав^оник,
1947）

羨 6 瞬溫杀死的鮭縫匠肌在声音影

响下染色皮的改变 （根 据 Насонов и
РавцониЕ：, 1947）

实驗号数 籤色改变的％ 实驗号数 染色改变的％

1 + 3 .0 1 一 LD
2 - 3 , 0 2 十 5.2
3 —L.0 3 . +  4 + Ü
4 + 4 .4 4 +  1.0
5 5 I  2 ,0
6 f  ? 6 +  0.7
7 4-4Л 1 七 2.4
3 4-S.O 8 +  7.0
9 4-9 + 0 9 +  10.0

10 +6.G 10 +  6,0

平均算术値 + 4+1 »0 平驾算术値 + 3 .3  土 LE

其次也硏究了声音对无生命·的基匱染色的影响，把成对肌肉

放在加温至 9 0 Р 的任氏液內5 分鈍預先杀死，之后一块肌肉作为

对照逬行染色，另一块（受試）肌 肉 一 在 3 0 0 0赫兹及强度为94
分貝尔水苹的声音作用下进行染色，这些实驗的結巣示于表 6。由

此可見，如果說声音也影响亮組織的染色的話，那也是微不足道的

（+ 3 . 3 % ）。 这一非常弱的阳性效应可能是因为热任氏液（90°С）

处理肌肉 5 分鈍还不能使肌肉蛋白廈彻底变性。

在这些准备实驗之后我們就开始硏究可听見的声音对蛙肌肉

的影响。 在用中性紅的实驗中曾硏究2 ^ 0 ,5 0 0 ,1 0 0 0 .2 0 0 0 ,3 0 0 0 ,
4 0 0 0、5。。。、7 0 0 0 及 1 0 0 0 0赫兹声音的作甬，在用氣醇的实驗中

硏究了 1 0 0 л 3 0 0 0与 10000赫茲声音的作用。 所有声音的强度水

平 相 阖 一 約 9 4 分貝尔％每組进行 1。次实驗。 在表 7 及表 8

1）应該注意，彗声資从空气中轉入任氏彼时，其身蛍度显着降低。
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表 7 在同桦輙水平—— 94分貝尔 表 8 在同徉强度永 一 94分貝尔

—— 而頻率不同的声音刺激的影响下 —— 而頻率不同的声音刺激影响下蛙

蛙縫匠服対中性紅染色度的如強 縫匠肌对氣维染色度的加強

(很据Н а со н о в豺Раэдоник 1947) (根据 Насонов и Равдоник 1947)

頻率（働茲）
4

算术平均值及平
甥平方誤差（% ）

頻率（桐茲）
算术平均値及平
场平方誤差（％）

0 4- 2 Л ± 1 -0 0 0
一 200 +  1L 8 土丄 5

200 +  1 2 .7 ± 1 ,7
500 + 17*3土3 疽

1000 +  1 9 * 6 . 2 3000 + 3 9 ,Q ± 4  + 5

2000 +  2 2 .8 士 4 .0 10000 +  1 5 Л ± 2 Л
3000 + 2 8 .3 + 5 ,0
4000 + 2 0 Л + 4 Л
5000 +  1 9 .0 + 3 .6
7000 +  1 7 .0 ± 3 .2

10000 +  1 3 ,9 ± З Л

中我們只提岀每10次实驗的算术平均値及計算出来的平均平方

誤差。可以看到,平均差別超出平均平方券差2 倍，而在某些場合

下超过 4 倍。因此，我們所有的材料都在統計学上被証明是正确

无誤的。 ’

表 7 及 表 8 的材■料由图11、2、3 所說明。由此可見，一切所

应用的頻率的声音皆,引起肌紆維原生质的明显反应，因此原生匱

•对碱性染料及酸性原料的結舎皆較強。但此反应的大小不是到处

都相同的。当頻率为20。旃茲时反应最小（对中性題是 10,8% ,而
对4R醇是丄2.7%）。 以后，礴着頻率的增加，它也漸次增大，亶到

3000赫兹。这里是明显的最大限度，这以后染色度随頻率的增力卩

又开始漸次降低。■

曲議 3 （1%.割醇）与曲綫 2 （碱性染料）大致相似，但其各点都

比較高。 .

不同頻率芦音作用时获得的肌肉吸附的依从关系是很容易重

复的。第一次我們在 .1946年春夏季蛙上获得了曲綫2, Равдоник
（1949）用同样的方法在秋冬季蛙上重复了这个实驗而获得曲綫1

（图 1 1 % 这一曲■綫很姐■他軍飄了曲綫2 ,俱备疳皆低于曲綫2 , 很

• 3Q · ' ,



可能这是因为秋季蛙肌肉的反应性較小。

在显微鏡下仔細覗察在引起最大反应的声音（30 0 0赫茲）作

用下染色的肌肉时，并不能发現其明显的結构变化及核的活体着

色。在显微鏡下只賞旦看到原生复的均勻弛散状的染色，其与对照

組比較仅有強度上的 不同。

不論在受試組或对照組中均

不能覗察到任何顆粒沉淀。

从我們的覗点岀发，在

最大染色的范围內可以預

料，肌肉在这种頻率的声音

的影响下可以进入兴奋状

态，幷发生其所特有·的生理

反应，卽收縮。 这一仅根据

活体染色的实驗作Щ 的推測

完全被証实了р

用下述方注来硏1究由声

刺激引起的肌肉收縮。剝离

的蛙縫匠肌，用綫結在肌肉

狹端的肌腱上幷与記紋鼓描

記槓杆相連。音发生器的传

声器放在离肌肉 1 5 厘米处。

开始描記后 5— 1 0分神給声

音，用电磁标記下声音截」上

的时間。

共进行 6 0 次 实 驗 ，在頻

.奪为 200 > 500^1000 及 1500

赫兹声音的作"沒·有一次

能看到收縮（2 2 次卖驗）。当进一步升高頻率至2000、25回及

赫茲时，毫无例外地在所有的例子中（17.次实驗）肌肉都发生不大

的收縮。以后当音頻为 3如。赫茲时，在 5 次实驗中仅 2 次得到收

100 500 1000 zooOwoog
зооо sooo κβαι

頻率（赫茲）

E T 1 1在強度恆定（94分員尔）而蠟率不

同的可听見声音的影晌下，蛙縫匠肌內活

体染芭的加強及蠻縮的出現。 微 —— 中

性紅（碱性染料）;· 3一 累 醇 （醱性染料）。

划瞟緩区一■出現声音攣縮的部位，頻率按

时数項排。。一 ■ «据  Равдонлк 1949;
2 f Μ— ^根据 Насонов ά  Равцаник,

1947） т



羅/在更高的頻率中 4Ü Ü Ü ,北卯、7ÜÜÜ及 1 U 0 3 捕芸-…- Й

1 6次实駁中又是沒有~次唉生收縮。 因此，从試骑过的咨挡声音

中（风 2 0 0至 1 0 0 0 0赫兹），只有非常狹范国内拼:頓率（从 2ÜÜU至

3 5 0 0赫兹）才引起肌肉收縮（图 1 1 划黑綫的部 Я Л ； 其中圖部位

精确地与最高活体染色相一致, 而其左側及石価推後.里乎以同杵

水平的染色度加张（22.8 —  * . 5 % ）相应；得到这拝的印裁，卽底生

质蛋白匱的斐姓变化是引起脫肉收謡約生物化学过程的推跳力。

囹 1 2 为JL个由不同頻率声音引起的牧縮的脱动图一請注窓

刺激开始与应答反应間有酸长的潛伏期（1 至 5 分神） 收擦很快

达到最高度,之后胆鸟开始逐海松弛μ經 2 —5 分野后耻肉恢由喙

来的关度，虽然声看作用仍継隨著~ ^

■5分
3  ； 皿 貝 | 唯 谶 |  WJÜ 悯 蛆 拼 ίΐηηΐ；衍的”財，

J 口蝸 * 叫 5  *n岫 миг印wjiMuiH m f  i η "ни iraww的，噸 m

圈1 2 声資擊墙德朋动團◎（樸据Насонов я  Равдоняк, 1 9 "）
А—— 1 5 0 0 Б—— 2000 В------ 2500 粉気；Г---

33 ί）赫華；Д一 3500 Е一  О «Л 0 2—— 8ί^3«
ЙЙ； 2—— 剌畿配每； 3一  間紀号.

上述声音收綻在卷夏季蛙比較容易莪擀 （Насояов и Равдо.
НИК, 1947）, 在秋冬季蛙要难得多［Равдоник, 1949）.而在冬覇蛙



則最碓获得，大瘫钮港，其肌肉兴奋性低于夏季蛙。 有根据推測,

在此情夠下发生的不是擊縮，而是各別紆維的节律性活动，这在繭

激物作用的晨开始常常可以看到，幷与最初的兴奋性升高有关。这

种兴畚性的升高后来为兴奋性的极度降低所代替。但是关于声音

收縮本偵·的問題備需作进一步的探討。

除了用.縫匠肌做的实驗外，我們还进行了一小組实驗（16·次
实験），在蛙腹直肌上获得声音收縮，实驗条件与上面的条件完全

一样，融果也非常相似。这里也在中等頻率声音的狹小范围內（由

2500至 3 5 0 0赫茲）才能获得收縮。 在这种情况下与在縫匠肌的

实驗中一肆，可以說肌肉对■一定范围的声振动有某种特殊的“共

鳴

以 后 Равдоник （1949）硏究了当仅仅改变刺激物强度时（頻

率为 3 0 0 0構茲）肌肉对声音的直接反应。他用同样的方法硏堯了

肌肉的染色度及收縮的出現。他硏究了強度為70、75、80、85、90、
9 5及 1 20分貝尔的声音作用。 所获得的結果示于图 1 3 ,在图上

可以瀆歴地看到声刺激物作用的閩

度性质。对 300。密茲的頻率来說，

从 9 0 分貝尔开始染色度有显著升

高，而 在 9 6分貝尔的范围內反应水

平接近理定値。关于声音戚縮业巳

确定，它們从 9 5分貝尔开始才岀現

（图表的划黑綫部分）。因此,这里也

是当肌肉原生廈內出現間死态变化

时才开始出現收縮。

稍后 Насонов 和 Равдоник

（1950）对冤脊髓神經节的神經細胞

及 Романов （1954）对交威聃經节

也描述了程声督刺激影响下原生眞

染色度的剧烈加強。冤腰部的神經节与神經根同时剝离，去揮結

締組織膜，并用由任氏液制备的（Μ % 的中性紅染色 2。分鉀。 一

• 33 ·

70 80 9。1Q0 1Ю 120
强度（分貝尔）

图 Η 在振动類率为切（Ю赫茲

的不同強度可听見声音的影响下

蛙纏匠肌对中牲紅吸附的加強。

（根据 Равдояик, 1949）



側神經节在染色时受到强度为120分貝尔声音的作用, 此时成对

的另一·側肌肉作为对照。染色后从神經节上切去神經的末端并用

70%的酸化酒精提取染料，以后用普通的方法把提出液进行比色，

滝試組神經节染色强度以其与对照組的百分比来表示。結果示于

图 14。 发现了神經細胞也龍对声音发生反应，幷且它們与肌紆維

一样在3000赫兹的范围內表現出明显的最大感廃，座。

最:后Насонов和 Розенталь (1950) 察到蛙.腎脏上皮細胞.
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И И 当瞄度相同时(120分貝尔)祛不同顎率声音的影ЛЙ下中性

新的染色度*
;— 冤脊關神程节的解絕烈胞； 2—  总頹率按对薮■»排-

"― 根 据  Насовав и Равдо ик, IS50; 2-----根据 Н асонов
н 1947)



圈 1 5 在不同頻率的声刺激下蛙瞽脏

対笏宼染色的改变η （根 据 Н асоаов
и Р о зен таль , 1^50） 虚綾表示所用

刺激的強度一 H D分貝尔，

对声音的类成的反应1＞（图 15）。 当比較在声音作用下肌肉、神經

細胞及腎上皮的变化时（图 11^14及 15）可以眷到，在所有这些組

織的最大反应同样郡奁 3000.

赫茲范围內。

根据上述材料，这样的說

法可以飮为是肯定的，卽在听

覚减受范围內的声音是一生理

刺激物，可直接作用于机体細

胞的原生匱，不需要听覚器官

及神經系統的参与。

因此产生这样的間題；原

生魇是如何感受声能量的？

我們根据損伤和刺激的变

性理論而提出假說。 根据我們

的观点，任何一个能引起試管內活蛋白变性的动因郡能成为刺激

物，因为活原生震内容易变性的蛋白原部分恰巧就是感受任何刺

數物作用的第一个环节。至于說到声音，則上面已提到,Chambers

和 F bsdorf （1936）的工作确定了，它有使活蛋白.变性的能力。这

_过程的紧密机，制暫时还不瀆麓。这一机制的闡明是有机化学家

的任务；但我們愿意在这里提ffl直接涉及我們实驗的一些見解。

我們知道，当直波輕过任何〜个介匱的时候，第一，发生压力

周期性的升高和降低；第二，微粒的有节律的振动与声波运动方向

平行;及第三，温度積升高。看来这些变化中的毎一个变化都能为

活原生质作为一种刺激而感受。但这些物理因素变动的絕对値非

常小，这又与上述推測矛盾的。例如，在我們所用的茂音下空气微

粒振动的振輻是用微米来測量的,而当声音經过液体时（象在活体

象仓的实驗中发生的情発那样）,或經过原生貫时，粒子的实际位移

应該用埃来测量。机 械 （触）刺激只是当原.生虞有較明显的变形的

1）寥上皮細胞只能被酵性染料（丄此亥的盼粒）所染色*因为瞽腔内贓性染料引起

剧乾的顆粒形成# ■
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图 1 6 在不同領率声音的作用下蛙肌

肉吸附特性Q4）及人耳听覚闕05）的改

变。 （根据 Насонов и Рав дон ик,
L947） 染料的吸附按对教項排列。在

額数中］作为Q分·貝尔；

条件下，卽原生魇粒子相互移位的条件下才可以設想。 ，恒在液休

內声波的长度（30 0 0赫兹时等于0 .5米左右）大大超过肌紆維的尺

寸,以致其微粒的相对位移比声振动振輻的絕对大小要/卜許多4咅。

不言而喩，这样小的变形不能成为原生质触覺刺激的原因。

至于說到压力3則当我們应用的这种强度的声音通过时，宝总

共仅乔高大气压的百万分之几。这种变化是完全不可能被原生廈·

所感受的。 下面将証明，蛙骨骼肌所能感受的靜水压从 10。个

大气压开始，卽超出我們在实驗中应用的这种强度声音的压力

100,000,000 倍。
关于温度也可以这样說，此时温度仅升高0 .0 0 0 0 1 Ύ ?,而同詩

細胞原生质对声音的反应实际上是无可怀疑的。这里到底是怎么

一回事呢？

我們知道，当振动的节律

与某种結构共振时，則数値极

小的微粒移位或压力变动的效

应可大大加強。 可以推測，細

胞內的这种諧振結构就是在一

定振动頻率声音的影响下变，性

的蛋白盧分子本身。 因此，在

染色度加強的曲綫上 3 0 0。赫

玆范围內的反应明显 地 最 大

（图11、1 4及 15）, 以及与其同

时发生的收縮区，都具有特殊

意义。可能这些現象可以从共

振这方面来解释。 物 理 学 家

Френкель （1948）'从弛緩振动

理論的旎点出发，对我們发現

的原生厦对声音有直接反应的

現象提出另一种解释。 将,来会証明，这两个解释中那一个是对

的。 *
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很有兴趣地指出，相当于对肌肉来說最大的頻率的声音完全

与人耳最易感受的音域相符。这在图 1 6上可以看到，为了比較起

見图上引出蛙月几肉对不同振动頻率声音的敏感度的曲綫（根据活

体染色），以 及 根 据 Sivian和 White （1933）非常仔細而可靠的材料

描出的人耳敏感度曲綫（在自由声野內的听覚閩）。弓I人注意的是

这二根曲綫惊人的相似，这未必能用簡单的偶合来解释的。 .

显然，我們所发現的对肌肉最适直的声振动（約 300。赫兹）

也适合于机体許多其他細胞所特有的某些普通原生厦蛋白貫的变

鑒于上述材料，可唆臥为,在听覚器官炭展中大自然不可能不

利用原生震直接感受声刺嗷的能力。 可以據定，听上皮感受瘫胞

的原生匱蛋白廈在耳朵区別音調能力的范围內对頻率具有不同的

最适敏感度‘％ 在这种情刃下所有螺旋器的复杂解剖装置及中耳

的传送机制鄱可以凱为是在进化过程中发生的附加装置，主要悪

着強的放大声音的作用，而音調的末梢分析机能基本上由听上皮

細胞本身所完成，其原生眞蛋白廣，加果可以送样表迪的話，"調

諧"在不同的看調上。

这样的覗点就使我們能理解沒有螺旋器而能区別音調的动协

（魚）感受声音的机制,也可以避免与Helm holtz共振学說有关的某

些困难。

原生質对高靜水压的感受

高靜水庄对原生廈的作用有着特殊意义，这里有司能奁刺激

物作用的同时涎行活体染色，因为高靜水压对染色过程沒有影响。

这一刺激物与其他刺激作用相比还有这样一个优点，卽可以很，决

，地遙它加上去也可以瞬息間完全把它去掉。 此外，宅同时作用于-

整个組織，直至1其最深在的部分。我們对它之所以有兴建，还因为

有一些非常令人信服的材料，說明活原生魇对靜水压的反应可以

О 幷/ 有一·切梭据推測；原感受貰刺敝的闘度大大低于声音对誌管內蛋白质
作用的闌度W '
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用这一动因对活蛋白的变性作用来解释г

在钗述高靜水压对原生厦作用的材料以訶，应該首先加以說

明，卽在所有的这类实驗中在实驗系統內必貌完全沒有气体相，否

則当压力升高时气体在原生质內的溶解度卽增加,而在滅压时，由

于溶解度的減小，气体可呈气泡析出，引起原生震的机械損伤。此

外，鑫至象氮这种无害的气体，在加压下也具有麻醉剂的'性虞（較

詳細的情肉見Лазарев, 1941 ）о  ，

关于硏究压力影响的工作是相当多的，但我們在这里不詳細

談了，尤其是現在有了包括直到1948年的材料的詳細的綜合报导

（Cattell, 1936; Ebbecke, 1944; Тонгур 1947； Бриждмен, 1948）О

我們仅限于討論与我們实驗室硏究直接有关的那些工作。

从文献材料中可以作出这样的一般的結論:足够大的压力（在

数百个大气压的范围內）能引起各种生命机能的抑制原可逆的麻

痺（动物运动停止、橫紋肌攣縮、心跳停I t 及心肌攣縮、节律性活动

抑制及平滑肌擊縮、神經兴奋性降低及消失等）。在許多例子中在

低压下可覗察到机能激活时期X运动加强、心脏及平滑肌收縮加快

及輻度加大、闘度降低及神經对单一刺激发生大量反应）。

压力对橫紋肌的作用硏究得最完全也最詳細（Ebbecke, 1914,
1923, 1935a, 1935b, 1936; （Эббеке） 1935; Fontaine, 1928а, 1928b,
1929; Catteil a* Edwards^ 1928, 1932; Edwards ä. Cattellj 1932;
Brown a. Edwards, 1932; Brown, 1934, 1935л 1936a , 1936b;
Ebbecke u* Hasenbring；, 1935,- 1936; Ebbecke u, Schaefer, 1935;
Hasenbring, 1940）o  -

业經确定，在 1 50及 180大气压下有时或观察到最初的勉強

能看到的蛙肌肉收縮，但一般来說当压力升高到200—3 0 0犬气压

时才发生肌肉收縮，肌肉对压力刺激的反应具有明显的递变的性

匱:較大的压力引起較大的肌肉收縮（图 1 7及 18）。 这种肌肉的

加压收縮完全是可逆的:減压时肌肉恢复原来的長度，只有当压力

高于 4 5 0大气压时，或較低压力长时間作用时，則去掉压力后肌肉

仍短縮（图 1 8 ,5 0 0大气压）。 - '
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S  1 8 在持續L秒鋪的■不同強度圧

力作用下的肌肉取毎

(根据 Ebbecke u. Haienbring,
1935)

数字表示压力大小(大气压爲

m n  在极短时閭的压力、作用下(尊压

力的冲击弓的肌肉收縮。

(根据 Ebbecke u, Hasenbriog, 1935)
Л т— 力強度^350Л 0 0 ^5 0 0  及 600
大气压； 序一压力强度为 700大气

压； 时間以秒計*

Ebbecke比較了各种理

化剌激物引起的颦縮，幷且

对压力的例手提出“机械麻

醉''的名詞。他畝为，按其性’

盧来看，压力是与电剌激最

为相近的刺激物，而压力引

鬆的攣縮非常象阴极下的肌

肉 收 縮 ［所 謂 的 “阴极軸"

(катодный валйк)］，其区別’

在于，在后一情况下是局部

收縮，而压力則同时波及到

整块肌肉。Ebbecke也指出，

压力引起的收縮，在高度上

及經过上完全与单收縮及短

的強直收縮类似。 由下面的

敘述中可以看到二者类似

的證据为，当压力引逸收縮
图 1 9 高压槽模型图* (根据1Ълс馴I旳

1955а)
1—— 鋼圓雌体；.2一 柱 塞 ； W—— 衬片

染料整液； §—— 地肉； J —試管
7 --- 压力机面乌

时所发生的生物化学対程与

邁过神經进行刺激而引起的、

正常肌肉收縮时发生的生物化学过程相同口

在我們实驗室內 Головина (1 9 5 5 а )曾硏究了肌肉对靜水压
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变化的反应。应用活体染色定量法測定間死态变化的深度。

.为造成高靜水压，应用了水压机及轉殊的反位器（图 19）一一

厚壁的鋼圓錐体，中間有狹的小槽。小槽充以液体，其开口用带有

橡皮衬片（致密）的鋼柱塞关閉；

蛙縫匠肌放在小槽內的玻璃試管中，染料陂体充滿到頂丄，幷

用橡皮塞盖起来，經过橡皮塞压力传到試管內部。 在所有的实驗

.中鄱要佛別注意不能有空气泡。 -

染色，提取染料，受試肌肉及对照肌肉吸附的比較，都按以声

音撤的实驗中所描述的方法进行。 在染色的同时压力作用持續3 0 分鈍。 在染料中应用了以任氏液制备的中性紅及酚紅,族度为0.01%。

首先闡明了，升高靜水压不影响无生命基匱的染色过程，因为

事荏用酒精杀死的肌肉，在 1000大气压下染色时, 与其成对的在
正壽压力下染色的肌肉比校，在吸附方丐无差別。 在活肌肉的染

色上，与其成对的不受压力作用的肌肉疆坎是有差別的。

.表 9 及图 2 0示明有关中性紅染肌肉的材料，在实驗过程中看

到冬季蛙及春季蛙肌肉的反应是不同的。后一种肌肉对压力比較

敏感;在 100大气压下卽可看到吸附減弱1 5 .3 % ,而这种压力対省

季蛙肌肉的吸附轄性无影响。仅 在 200大气压的压力下冬季蛙肌

肉的染色才減弱（一22乏% ）。

Го.човинаэ 1955且） 、

Я  9 高靜水压作用时蛙隆匠肌吸附特性的政变（染色按与对照組的
. 
百
■■
分比計）

染 料 季 节
压 力 《大 气 压 ）

100 200 400 ЮОО ,

中 性 紅

同 上

酚 新

冬 季

春 季

春 季

4-2.5+^5.2·
- 1 5 ,3  +  ЗЛ

- 9 .7 + 2 .0

一盈点± 3 .9

+  3 /6  +  12.7

+  3 9 .2 ± 9 ,6

十3 6 .0士9 .&

± 6 0 Л ± 7 ,1

+  76 .9 土］3 * 0

1 0 0 及 20。大气压的压力是閩下的，如果硏究引起攣縮的压

力影响，則可看到另一种情况，在 4QQ大气压下肌肉的染色比荏正• 40 -



常压力下其成对■肌肉的染色为強。 可嘉的染色差刖为+ 3 9 .2 % 。

当压力增加时这:一差別还要增■大;在N 0 。大气压下它为 + 6 0 .4 % 。

因此，染料吸附与压力大小的关系曲綫具有双相的性匱----

在"閩下"压力下吸附降低与在高星下吸附增加相交替（图 20）。
(-
ф

旧

¥

架
密

友
斯

й)

卷
苦

实
琲 囹 2 0 压力作用下蛙縫匠肌与中性忿的結佥。

（根据 Головина, 1955а）
1一 冬 季 蛙 ； 2—— 春季蛙с

(

安^
.

皿¥

塚
丝

以
珂

)

冬S

案
宗

压力［大气压）

图匂压力作用下春季蛙的縫匠肌与酚莉的結合。

（根据 Головина 1955а）

为了闡明所获得的吸附改变是否为p H 变化的結果或压力影

响顆粒形成的結果，Г олови н а用酸性弥散性染料—— 酚紅标了实

驗。 ,

这些实驗的結果見表9 及 图 21。 在 1 0 0大气压下吸附降低
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图 2 2 在 2 0 0 大 妹 Е Е 作 用 后 蛙 縫 匠 肌 兴 奋 性

闔 度 的 变 化 。 ( 根 据 Г а ю в и в а ,  1 9 5 8 а ) 垂 直

原 桟 表 示 肌 肉 节 律 性 鶴 器 翊 岫 闕 ' ——

受 础 I 肉 並 压 力 下 斯 处 的 时 間 。

另 一 个 硏 究 对 象 为 小 白 氟 的 大 脑 。

. 9 , 7 %  ,  • 在 4 0 0 大 气 压 下 ——  髙 3 6 % 及 在 1 0 0 0 大 气 压 下 升 高

7 6 . 9 % 。  -

因 此 ， 用 酸 性 醐 散 性 染 料 染 色 时 也 出 現 双 相 性 质 的 曲 綫 。 这

就 可 以 証 明 ， p H 的 改 变 、 对 顆 粒 形 成 的 影 响 都 不 是 所 获 結 果 的 原

因 。 可 見 这 里 所 談 的 是 肌 肉 原 生 质 在 高 压 影 响 下 对 染 料 ■ 吸 附 的 眞

正 变 化 。

• 至 于 談 到 降 低 了 的 吸 附 相 ， 則 盘 該 指 出 ， 当 把 处 于 这 一 时 相 中

的 肌 肉 由 小 槽 內 取 出 ， 在 大 多 数 情 况 下 其 与 对 照 肌 肉 无 异 ， 但 有 时 '

也 稍 微 縮 短 。 可 能 ， 2 0 0 大 气 压 作 用 3 0 分 鈍 对 某 些 肌 肉 来 說 已 是

闌 度 了 。 看 来 收 縮 发 生 在 作 用 之 末 ， 因 为 加 压 1 0 分 鈍 幷 不 引 起 收

縮 。 在 減 压 后 立 卽 用 3 0 微 法 拉 的 电 容 器 放 电 測 定 肌 肉 兴 奋 性 ， 发

. 現 兴 奋 怪 稍 升 高 , 幷 持 續 数 分 神 ， 而 在 許 多 場 合 下 肌 肉 发 生 节 律 性

活 动 ， 持 續 3 — 1 2 分 鈍 。 經 Ε - 1 5 分 鉀 后 兴 奋 性 开 始 下 降 ， 有 时

达 到 原 来 水 平 ， 有 时 稍 低

于 原 来 水 平 。 这 类 实 驗 中

有 一 次 实 驗 的 結 果 示 于 图

2 ' 2 Ο ‘

降 压 后 經 1 分 鈍 ， 卽

在 兴 奋 ， 性 最 高 的 时 期 內 如 ·

肌 肉 染 色 5 分 鉀 ， · 使 吸 附

降 低 1 7 . 8 % 。 看 来 ， 这 种

染 色 度 降 低 的 状 态 与 兴 奋

性 升 高 的 状 态 一 样 进 行

迅 速 ， 因 为 染 色 2 0 分 錦

后 所 得 的 結 果 大 大 減 小 ，

而 且 不 能 用 統 計 学 核 实

— 8 . 3  ±  4 , 4 %  ( Г о л о в и н а ,

1 9 5 8 а ) 。
Г о л о в и н а  ( 1 9 5 8 6 ) 的
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压力（:大气压）

在商靜水压作用下小白最犬ЙЙ吸附特性的变化。

7—— 中性紅的吸附； 2—— 酚紅的吸附＜,
4

图 23
（根据 Головина, 19586）

剝遷i小白鼠脑，去掉脑膜，

立刻在 17— 2 0 ^ 温度下進行

染色及加压 1 0分鈍。 同窝的

另一动物的脑作对照。在染料

中应用中性紅（0 .1 % 藉液）及

酚紅（飽和溶液）。 '

实驗結果示于图£ 3 ,从这

里可見，碱 性 染 料 （中性紅）'

从 4 0 0犬气压开始卽引起明显

的 （統計学核实的）染色加強。

当用酸性染料（酚紅）染色时，

在各点上吸附蘭瓚加更为显

希 ，在 4Ό0大气压时达 2 2 % ，而 压力（大汽压）

图 2 4 麒腺对錐料的結合与翻永压大小的

（根据 Суздальская! №35）
J ------中性紅； 2------  jfc*

幷且与肌肉的例子

在 2 0 0 0大 气 压 时 一 108 % о ,该从关系。

因此，当高压作用于大脑时不

論对酸性染料或碱，性染料的吸附菴显著増強,



一样,升高的原因幷不在于Р用的改变。

在比較脑的反应与肌肉的反应时可注意到在第~~料，時況下沒

有吸附降低的时期，而这一时期在肌肉的实驗中却非常明显。 非

常可能，这与“遭受折磨"的脑比肌肉处于更坏的状态有关。

最 后 С узда服скан (1.955) 在我們实驗室內硏究了高压对小

白点胰腺及唾液腺活体結合碱性及酸性染料的影响。她获得的材·

料示于图 24、·2 5及 26。从这些图中可見，腺上皮細胞对压力的敏

感度大大低于肌肉及神經組織。 只 有 1000 ± 气底的压力才引起

染色加強，幷且酸性染'料引起的吸附增加此碱性染料明显。 有趣

的是，閩下压力作用于腺体，正如作用于肌肉一样，使腺上皮染色

度稍稍減弱。 '

关于作用机制及压力在活系統上的作用点問題都淳有解决，

各学者在解释'这个問題时舞有不同的覗点。

例如，Catde (1936) 在他发表的关于压力作用的綜合报吿中
对篆生质的胶体变化賦予很天意又，因此也賦予粘滞性及粘滞-暉

性变化以很大意Ά α ' В 經指出,Ebbecke (1 9 3 7、1944)試为，压力

的作用与任何麻醉一样，幷且对这一情刃提出了“机械麻醉”的名

詞。 .

Johnson, Marsland 及其他学者 (Brown Johnson, a. M arslaad,

1941; Johnson^ Brown a. Marslandj 19423, 19426； Johnson, Eyt-

ing a, Williams 1942; Johnsoa Eyring, 1948; Bronk, Harvey
a. Johnson, 1952) 的观点，对我們来說有特別鬲兴趣。 他們提出

这样的結論：压力对細菌发光强度的作用可解释为螢光素酶对蚩

白魇結构的作用。在不同的条件下，变性瑩光素酶湼:活螯光素酶

的平衡有时偏向变性瑩光素酶量較多的一方面，此时发光減弱;有

时相反，偏向活螯光素酶方面，而导致发光加强，按照这些学者的

意見，压力作用的本原为，它阻碍使体积增大的变性过程，使平衡.

移向活蠻走素酶量較多的一方面。

如果說在他册的原理中远非所有的原理都可以凱为是被証实

与无可爭論的，則无諭如何关于蛋白匱是压力的作用毒这一間題
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小的依从关系。 (根 据 С у з д а л ь с к а я ,- 小的依从关系。(根据Суздальская,
19 5 5 )說明同图2 4 . 1955)說明同图24。

的提出是极为有趣前有发展前途的。 ,

我們实驗室內 Головина (1955а, 1958а, 1 9 5 8 6 )及 Сузда
льская (1955) 获得^的关于在高压作用下原生质吸附特性加強的

材料也可作为說明細月包蛋白盧在压力作用下发生与变性相似的变

化的証据。另一証据为： Deuticke和 Ebbecke (1937) 观察到，当

压力作用于肌肉时其蛋白质的溶解度降低。

此外,还有直接的証据說明試管內的蛋白贋可感受压力。例如

B ridgem an(1914)指 出 ，在 5000大气压下卵清蛋白显著增厚，而

在 700。大气压下卵淸蛋白完全凝聚。 以后 Basset, Machboeuf et
Sandor (1933), Dow 及 同 事 們 (Dow a. Matthews, 1939; Lauflex
a. Dow, 1941)及最后 Тон гур (1948, 1949)都旎察到蛋白園的嶷

固及凝聚。 ' ,
許多学者描述了各种动因可使压力对蛋白匱变性的作点阻滞

(Johnson a. Campbell, 1945, 1946; Johnson a. Wright, 1946)O

在 苏 联 Т о н г у р及其同事們硏究了高靜水压对蛋白匱的恢复

作用 (Тонгур, 1947, 1 9 4 8； Тонгур и Касакочкин, 1950, 1952；
Тонгур и К  азмина, 1 9 5 0； Тонгур и Тонгур, 1951 ) э  他們戏察

到变性蛋白匱在层力作用下恢复至活的状态。引起恢复过程的压

力比导致蛋白眞变性的压力小(从丸。大气压开绝)。

因此，足够高的靜水压能使試管內的活蛋白变性,而較低的压

力又能亙其恢复。从理解用活体染色法获得的这些事实的覗点出

发这些材料是极为有趣的。 ■ . '
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第三章局部反应和兴奋

兴奋和損伤

目前在生理学中还沒有一个公訣的、确定的''兴奋” D槪念的定

义，因此每一个生理学家在談到兴奋时就应該說明打也是如何理解

这个名詞的。 ，

本书中所談到的仅是細胞的兴奋,而非整个机体的兴奋，后者

所指的完全是另一件事。卒僂芍饌照旳譽夸理郞为原等軍辱挛脩
羣甲务是奉佇饵中т 甲 客 *&才 亲 撕 标 备 乌 敬 矛 冬 亲 宜 方 分

攵蚤《应 亲 &匿 备 &塞 履 .........* * * * *

• . 測，在所有的情有下，原生盧的兴奋都是

以非常具体的、一般的、物理化学的及生物化学的征状表示出来

的，幷且它是历史地在进化发展过程中作为任向生活有机体的生

存所必需的一种状态而发生的。 ’ - '

. 大家熟知的原生虜兴崙战态的高級形式一一沿神經及肌肉紆

維奔跑的冲动也完全符合于这个兴宿定叉。

关于下面这些兴奋形式也同样可以这样說，轟腺体細胞的兴

奋，感覚器官中任何种类的感受器的兴奋，成熟卵細胞与精子受精

时，或人η孤雄生殖时的激发，結締組織細胞及上皮細胞的兴奋，

它們在刺激物的影响下可由不活泼状态轉为活泼状态，或增生等

等。然而应該指出，上述各种兴畚中的最后一种暫时还硏究得很

少，关于它們只能提出最为一般的見解及猜測。 这就是为什么在

談到兴奋状态盹不得不利用主要在硏究神經或肌肉兴奋时得到的

材料。 ·

υ 在 Mangold (1 9 2 3 )和 Frid&kq (1 9 ? 8 )的論文中可以找到关手“來奋*的文献

, ■醉述幷企图分折“兴奋"这一名詞所包含的內執



由于上述材料·就发生了这样的問題：应該如何凱識受到帳--

刺激的細胞局部内所发生的局部反应？这种反应住外部卽哭熨为.

原生貢中的間死态变化，幷且正如已經耕过的那样，这种变化的杰

础就是蛋白廈分子的变慮，其本盧与試管內活蛋闩变性的初期相

近似а

在談到原生匱的这些变化时，在大·多数情况下我們把它們般

释为“可逆性損伤",这种解释幷未引起任㈣反対 (Насонин η  Алек-
сандров, 1940)。当問題涉及到“活貫对外界剌激作丿В的反向”时，

反对的意見就发生了。 有人对我們說—— 初者好染也很有道理.

的，---簡单的損伤或变匱还不是“反应''，因为根据这个学原来的

意思 (Reactia-----反作用)，宅应該是指某一个由动囚的作用所引起
的并反抗此作用的过程。如果沒有这一点，而技宥在外力的影响

下系統的被动变化，則我們只能称之为“損伤”，或在最好的擂况

下，称之为 "变匱饵星不应該忘記，在燄到原生贋的間死齊变化

时，我們仅仅亳指它的甲逆性变化—— 也就是这样一些变化，它仍
能靠着活系統本身的力壷，險斃正常。我們注根据下面这一点，卽

只是当細E包的新陈代謝积极發与下这种恢复过程才可能实乳，因
此,我們不得不得出这样的結論:間死容不单是原生膩蛋白質的被

动"变眞”，幷且这种变盧的本身就是魇动一連串使变戳恢Ä：正常
的代謝反应的机制。如果确是这样，則間死态不但可用'‘反应”这

个名詞来表示，而且也就是我們給予“兴誓 '槪念的那个定义。

可惜我們沒有，可能也永远不会有关于硏對太古原始机体的

特性的具体材料。 对这个題目我們只能提出一些搆測。 可以想

象，太古机体中最原始的机体是一团原生廣，它应議具有恢复当与

环境的剧烈变化接触时而筮生的蛋白谶結构的損伤的特性。制果

从最开城时沒有这种自我恢复的能力, 則这种机体的生存地不可

想象的。活系統的这个椅性着来是如此之古老和原始，就好擊新

陈代謝、分裂和生長能力-样。从这个戏点出炭，原生质的可逆损

伤可以畝■为是兴畚的最原始的形式。如果是这样尸則間死态 f 仅

是最簡单最一般的，幷且是种族发生上最古老的兴誓形式о



如果兴奋进化的第一阶段是恢复"变魇"的能力, 幷且变慮本

身就是恢食过程的动力，則下一阶段应該不单是恢复損伤的能力，

幷且还包括防卫或离开有害因子的能力。損伤本身应該成为不仅

是导致恢复的生物化学过程的始动机制，并且是保証机体保护自

身不受危险或离开危险的这些过程的始动机制(或呈伪足糸借入原

生眞，或移动机体使之离开有害因子~一趋向性及趋性七 改呈分

泌某些保护性物质的形式出現為

最后，随着动物机体体积的增大，由于发展成多細胞机体及发

生神經系統，出現了最为完善的兴奋形式—— 扩布性兴奋,它能迅

速地把信号由威受周囲环境变化的机体的一个部分传递到应該完

成某种动作的另一部分。·这种扩布性兴奋不但可用来协調PL体与

周围环境的关系，并且还协調机体各部分相五間的活动。-

在 1 9 4 0年的书中我們提岀了許多事实,說明局部反应不仅是

在神經組織內有扩布的能力，誠然，它扩布得非常擾，幷且是逐漸

衰減的。 我們作为例子而提出了 Verworn (1896a, 1 8 9 6 b )的古

老观察，他旎察了針刺根足类 (H y a lo p u s )伪足所引起的損伤的扩

散。这神損伤是可逆的,伴随着扩布性的原生匱混浊、收縮及伪足

的縮回。另一个例子我們借用了 C如m b ers和砸 n y i (1925) 的工

作。这些硏究者用显微操耕器的針刺了哺乳熒多层扁平上皮的活

細胞。大家知道，这些細胞相互間是以原生眞細胞間桥联接程来

的。針剌了其中的一个細胞后，在这細胞內很快就岀現了間死态的

特征，表現为在原生魇及細胞核內熒生有形結构。 經过一段时間

这些箱构出現在相邻的未經針剌的細胞內，以后間死态变匱开始

由損伤区域沿着細胞間桥扩散,波及到愈好大片的組織。在沒有

О 这軍可能有人要提出反对，說这样仅是1麟 了 黄 曬 向 性 及 趋 性 ，而正的不是癒

現，为离开有害园子顶是趙而于有利因子的趋向性剛要另外癬鞋兀笹是不

应馥忘記，趋瘫性及趋性永远表現为沿着某一梯度运动或生;fe,因此任何一次:

离开有書囲子洞时心嶷向于有利因子。例如，如果机体离开低温，則这意

味 善 临 崗 于 毫 如 果 机 体 离 开 大 干 ЙЙ或太光亮的地为，則 这 就 跡 著 *& 趋

麼于震濤或明暗皓部位,尊等。£1后.在iSib过程中，由这些惊始的形式可以发

巖为比Ш  化的趋向性，例如由一定的物旅車起的化学趋向由

48



細胞間桥的上皮緬包內，也沒有損伤的扩散。Chambers （1925）在

針刺蝗虫的一 Ф 精原細胞（它經过原生匱小桥与其他精原細胞联

系）时也看到同样的局部反应的扩散。 开始在針刺的細胞內发現

有形結构的形成，以后在所有其他以原生演带与其联系的細胞內

也都出現，（图 27）。 以 后 Чахсгган （1935）描述了以光刺激紅血球

原生廈引起的損伤的扩散о -

А 5
к

图 27 用微針刺蝗虫靖原細胞时局部反应經原生质桥的扩散。

（根据 Chambers, 1925）

A—— 由 5 个相联的情原細胞組成的細胞簇；

用微針刺其中的一个后細胞核的凝緊。

最后，在局部損伤橫絞肌紆維时·所观察到的現象可以作为局

部反应在原生质內扩布的极好的例子。切断或压迫这种紆維时在

損仞区內形成能強烈折光的膨大部分，用活体染料可使它着色很

深「但这个損移的界限永远不会停滞不动的。它們开始很快地沿

者紆蘿移动，波及到愈条愈大片的活原生鳳，好象損伤的原生廈

本身就是相邻的完整部位原生鳳死亡的原因。 在我-們实驗室內

Раевская （1948）曾詳細地硏究过这个現象，为此她应用了迟镶显

微摄电影术。她还指出,当鈣离子缺如时損伤在肌肉內的扩散实际

上是停止的。更詳細地硏究了这个現象后指出，电流机制是損伤沿

着健康紆維扩散的基础（Розенталь, 1946; Насонов и Розенталь,

1947）о -
下面所覗察到的現象可作为这扁推測的根据：当肌肉处于电

导性較低的介质中蒔（例如在湿潤的小槽內），損移扩散的速度非

常小（約 1 小 时 0.0+毫米），而当处于导电良好的介廈中时（例如
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在任氏液內），这个过程的移动要快得多（約 1 小时 0 .3毫米）。 有

人推測，通过周围介魇关閉的靜电流是与損伤部位邻接的原生賞:

发生損伤的原因，如图 2 8所示。換句話說，可以推測，損伤扩散机

制按其本真来耕，是与传导紆維內兴奋扩散的机制相似的。

и
图 2 9 损伤在肌斜锥中的扩散与介匱导

电性的依从关系” （根 据 Насонов
Розенталь, 1947）

1― 在 厚 为 2 塞米的琼脂屋上；

2—  同上，厚为上源毫米；

3—  在 蜘 上 。

为了証明这一点，应該要建立这样的条件，使两块肌肉处在完

全相同的生存条件下，但是就其中的一块肌肉来靜，其靜电流通过

周围介贋关閉的阻力比另一块

肌肉为大。为此，其中一块肌

肉放在用任氏液制备的厚2 毫

米的琼脂层上,另一块肌肉放

在同样的，但 厚 0.08毫米左右
的琼脂层上。在图 29中苛以看

到，实驗結果完峑誰实了关于

扩散的电机制的推測о 損祐旳

扩散奁厚的琼脂层上比較快，

在薄的琼脂层上比較慢，而在

玻璃上几乎沒有扩散。

稍后# С* Н, Александров
硏究了肌肉中損伤扩散的速度

与紆維的直径（1948 а）及温度（1949）的依从关系，也硏究了强,直

肌扩散性損伤的轄点（1955）。他的关于紆維厚度对損伤扩散速度
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的影响的工作特别有趣。大家知道，兴奋沿神經紆維扩散的速度

与其直径有直接的依从关系。с .  Н. Александров 肌肉損伤扩

散的速度方面覗察到完全相同的关系。在这里我們还看到損伤扩

散与兴奋扩散之間的一个相同的轉点。

値得注意的是，与我們完全无关地，Rotschuh (1955) 在比我

們晚得多的工作中，在肌肉損伤扩散的机制方面得出了完全相同

的結論。幷且,他与我們一样，也誑为这个过程与神經紆維的生理

性 兴 奋 扩 散 是 近 似 的 寫 -

非常可能，迅速面远距离地沿神經紆維传导局部兴奋的能力，

是在进化过程中、在原生直局部反应扩散的这些原始現象的基础

上发展起来的，而这些现象現在还可以在极为各式各样的，对冲动

传递来說非专門化的細胞組識上观察到° ' .

所有这些请况,使我們有根据推測，在环境的局部刺激作用影

响下的原生質的可逆性損伤是最原始的兴奋形式。 在室的基础

上，在进化过程中发生了那种非稱完善的沖动浩神經紆雑传导的

形式，它是現代动物整个神經系統活动的基5Ш ,当然送幷不是說，

在兴奄波沿神經紆維扩散时，其 原 生 生 与 任 何 刺 激 物 作 用

.于某一上皮細胞或締組織細胞时所完成的过程完全相同的过程。

无凝地，在进化过程中，在普逋的間死态时所戏察到的原:生质蛋白

质的变性变化能够获得专門化的性原，这种性质适于在非常短的

电剌激的影响下变化迅速地发生，而又迅速地恢复。 同样毫无疑

問地，現在已經知道，許名共同的特点，它們使送样一些似乎彼此

毫无共同之点的現象, 如神經及肌肉的兴冨与可逆性損伤接近起

来。这一点在肌肉攣縮的例子上看得特别淸楚，下面我們就来討

論这个問題。 '

骨骼肌的兴奋、損伤和麻醉
.

关于原生慮損伤汲其兴奋是类同的思想是非常古老的，幷且

I ) 可 能 Rotschuh不知議我聘的工作，因ПЙ未曾引接我們的工侣而碑臥健的第

一个奠定了損伤扩散的电机制理諦的基础。



很难确定，是那一位生理学家首先創立了这一思想。 它是根据下

面这个明显的事实提出来瓦卽一切引起兴奋的动因，如果剂量够

大的話，都可以是原生匱損伤的原因。此外，許多兴春我态的外奁

表現，如阴电位、某些电解质的游离及由原生魇中排出、兴奋，匪降

低(不反应性)，也都是損伤的原生眞所特有的。

我們根据对各种細胞的細胞匱及核的活体硏究曾不止一次地

提出这二种状态相近似的看法(Насонов и Александров, 1940;
Насонов и Розенталь, 1947; Насонов и Равдоник, 1947;
Киро, 1948)。稍后我們在一系列专門的工作中企图确定；当堆加

刺激物的作用强度时肌肉兴奋和損伤特征出現的次序。 我們覚

得，这种比較应該可以闡明兴奋的卒匱問題的眞相。

荏大多数的工作中用蛙的縫匠肌作硏究对象，因为其組織成

分是最单一的，只是在某些情况下才应用腹直肌。 硏究了由不同

刺微物所引起的攣縮。

大家都知盘骨骼肌的自然收縮就是所謂的強直收縮。兴畚涙

澄肌肉紆維扩散的机制的基础与沿神經紆維的扩散相同，都是电

的机制(詳細情况見本书第四部分)。在自然条件下純粹形式的章

縮—— 卽长时期的，非强直煙的而是稳定的、不动搖怪的收縮—— :

是沒有的。Ж у к о в及其同事們指出,在各种病理状态下，如肢体

骨折愈合时或在某些特殊的情况下(在交尾期蛙肢体的拥抱，匪紧

张收縮，軟体动物貝壳的閉壳肌等)所看到的长时間的強直性收幅

是某种介于自然的強直收縮与稳定的不动搖的收縮之間的中間获

(Жуков, 1956 ) 0 - <
. 但是硏究鞏縮对生理学家說来是有很大兴趣的，因为按照最
希根据的兴奋传递的电学說的覗点来看，自然強直收縮可以臥为

是大量由电流的阴极蒿引起的一个接着一个的擎縮。

我們这里不锥备叙述关于肌肉攣縮的大量文献材料，因为主

要的文献在Gasser (1 9 3 0 )的归納得很出色的总結中蓄收集幷凯I
以分析了。在这之后,在这方茴幷未作出任Μ 原則的新的发現》о

О 駿后的文献藉閱Cufflcr (1946), ,



我們在循照 G a s s e r的分类（此分类在一定程度上是假定性的）

的同时，把肌肉攣縮分为三类「1 ）类綠藜芦碱性攣縮，2.）在专門作

用于咸受性物慮的动因影响下发生的乙醞胆碱型攣縮，及 3 ）在极

为各种各样的理化刺激影响下在任何肌肉內度生的非特异性攣

縮。

只是最后一类范围极广的攣縮才作为我們硏究的対宾,因为

它們对各种物理的和化学的、足够剂量的刺激，不論是温度、光能、

电流、靜水压、机械作用、可听見的声音、酸 、碱 、盐类 、麻醉剂、生物

碱及許多其他各式各样的物盧，都能发生反应。在这种情引下，攣

縮可以訊为是活細胞对外界任何变化所发生的最典型的、非特异

性应答反应。 '

G a s s e r在討論极大量文献的基碘上也得出了这样的結論，他

凱为攣縮具有肌肉組織兴奋的一切特征。的确,攣縮与伴随着张

力同时发生，此时卽可能进行肌肉所轉有的机械功；产热形成也是

攣縮的特征;肌肉攣縮的部位与靜 J h 部分相比为阴电位;最后，攣

縮时可戏察到工作肌新陈代謝的一切要素（見下面）。肌肉的攣縮

与強直收縮最主要的区副在于:攣縮时无奔跑的兴奋波，而是局部

稳固的、不动搖的兴畚。 以攣縮的高度或张力来表示的这г稳固·

兴奋的大小直接取决于刺激強度，換句話說，反应是递变的广全或

无”倖对宅并不适用（图 3Q）。

. 从以后的叙述中会看到，大多数的刺激物有其作用的閩范围。

刺激物逐渐增加强度时，总可以找到一个相当狹的范围，那儿出現

呈弱收縮形式的最新的应答反应。測定这个閩度就可以确定，該

动因从什么强度开始可成为生理性刺激，引起肌紆維的局部稳固

的兴音 5

我們的任务在于确择，該动因在什么强度下可成为損伤性因

素。我們用上述的比色法来测定損伤爾度及畧覗地估計肌紆維原

生盧損饬的程度及深度。

已經指出，我們在許多年来硏究了当任何刺激物作用于各种

細胞时其洁原生匱內发生的非特异性变化（Н а с о н о в  и  .А л е кс а н -



η ΰ.ΰΊ ΰ.02 ΰ.ΰ3 дда ί (S да fl?
容量浹度(%) 波度(％)

“ 图3 0 肌肉奪縮高度与物廬袱度的依从关系。
X— 酒睛；E— 盐駿奄宁* (A——槻据 Насоаов Й Суздальская,

1948； Б ---根据 Насонов X Розевталь  ̂ 194S)

Дров. 1940) 0 我們得出結論，送些变化不管是由什么物理.的或化

学的动因所引起，它們总是相似的。 对它們进行了詳細的硏究后

使我們确償,它們取决于原生匱蛋白质的变匱,这种变鳳按其本厦

与試管內活蛋白的可逆变性相近似。我們称这些变化为間死态变

化，幷推測，这就是原生贋的可逆損伤。原来这个覗点在М акаров
(1938)的覗察中也找到了証明，他在极其各式各样的对象上，从 原 ，

'生动物开始到脊椎动物的肌肉及神經細胞为止，确泛了間死态变

化几乎与細胞麻醉同时开始发生，而后者是原生匱損伤的机育@表

現％ ；

这样,我們安桃了两种統計細胞損伤的定量法。 基廈的損伤

用比色法測定(图 33—3 5上曲綫 6 ) ,机能性損伤則根据細胞麻醉

开始发生(肌肉完全丧失电兴奋性—— 图 33—3 5上 曲 綫 Я ) 的时

間来判定。这二者的大小皆与刺激强度有直接的数量上的依从关

系;換句話說，它們也是递变的。

我們的任隽是要此較硏起局部兴奋(攣縮)的刺激强度与导致：

損伤(麻醉、間死态)的强度。在开始工作時,我們卽期待所获得的

結巣能合乎阿伦特"苏尔.茨(А рндт-Ш ульц)法則，卽当增加动因

Ό 在这里及以后觥在用喩知(6醉”送名諷时,所指的意义是极广的，它是指可
翅飽兴奋性丧央，不管这是由#么对网瞬所聲的。 -
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顷0混观峽爛聃她噓篮顾场25 岫與а 岫的阪 叫

波度(％) ' 浓度(％)

Μ 3 1 肌肉说生乏兴奋性的时間与物盧诲度的无闔依从关系，
Α——  酸鋪；石一孔雀絲； 8 — 碘代醋囈； 厂一嬴化壓^
(Α,Β,Γ— Ушаков 的材料，1953 包* 6； В--- 根据 Ύιπ®

ков и Кроленко的材料，1554)# 其余的解释見疋文. 、

的剂量时，开始时其作用象生理剌激物一样，而以后則犹如損伤性

因素，引起机能抑制、麻醉及死亡。但我們得出的完全不同的結論

.和規律,幷且它对任何一个偶然被选择的刺激物来耕都是正确的。

为了硏究引起肌肉攣縮的化学动因的麻醉作用，翠們取某一
物慮用任氏液稀释成不同波度，每一組写邻近組相差」倍。 用发

垒細胞莞全麻醉的时間来測定每种浓度麻醉作用的強度，所謂細

胞完全麻醉就是指肌肉处于这样一种状态，卽当 4 伏特蓄电池供

电的裘布-雷蒙式感应电机的纖圈完全挪在一起时，肌肉对感应电



漪的刺激，甚至連局部的、刚能察覚到的收縮反应也沒有。 当成一

状态发生时,就記下队把肌肉浸入試液中的时刻起所經过的时間，

幷立直卩把肌肉轉放入純粹的任氏液中，以便确定麻醉的可逆性。結

果用图表来表示，座标袖上用对数表示（图 31—35）。
看来，发生乏兴畚性的时間曲綫（这說明某神物盧的麻醉能

力）可分为两部分。

第一部分的曲綫示于图3爲 АБ綫相当于蛙肌肉在任氏液內

生存的时間。 在室温下 这需 2—3 昼 夜 （3000—400。分期）о

Насонов （1949а）和 Ушаков 及同事們（Илвннская и Ушаков,
1952; Ушаков, 1953а, 19536； Лопатина, Ушаков и Шапиро,
1953； Ушаков и Джаму сова, 1954; Ушаков и Кроленко,
1954）指出,从极少量开始，漸漸地增加这些物匱的浹度，能非常

逐漸地縮短蛙肌肉生存的时間。得到一根与水平綫成銳角（α）的直

綫（图 31）。这說明了，随著任氏液內物匱波度3 ）的增加，发生完

全麻醉的时間Q ）永远是按照同一規律縮短的，这規律可用—經驗

式 ，= 兰  来表示（当 。足够大时）％
С

根 据 Ушаков的材料，属于这类物震的有代謝抑制剂、疏醇毒

物及温度，而根据Лозин-Лозинский （1955）的材料:，还有引起光

动力效应的物贋。对大多数其他的物厦来說，发生了另外·一种較

复杂的規律，这表示在图32—35 _ h o現在我們用M gCli对蛙脱肉

作用的例子来分析一下这个規律。

把此物眞加入任氏液，开始时对肌肉无任何作用，只是当我度

增加到超过一定量（1 % ）后 ,发生完全麻醉所必需的时置才迅速

縮短（图 32）。曲綫很陡地下降，几乎成直角，在 в点上折断，以后

麻醉时間就縮短得比較慢了。在折断处（4 % M g% ）, 輕 2。分部

后发生完全麻醉，而当浚度为 1 % 时'此肌肉与对照組肌肉一祥,

可生存 3 昼夜左右。'換句話說，当逐漸增加Mg（為.浚度时，其麻

- 0  ,在公式* = 时少两边覓出时数，貝礒得也，= ls« -  »lgre 玫是一直義方黑
式，”·决定直綫向橫·座标歟的傾斜度，索一直綫此标貓 ϊ 中例 ta t .
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醉效应的增强并不似在图3 1 申描述其作用的那些物贋那样是逐

漸的，而是跳跃式的，幷且不难指出覗察到密一跳跃的地方MgCl2

侬度的范围。 -

(
会

)

溟мй
ш

ш

凉N

斗
燹

2ΰ
15
6

0 2 4 8 俗
波度（％）

图彩 肌肉慶生乏兴奋性的时間与M gC b 度的南够从关系。

（根据 Розенталь, 1948）
划綫她襄示引起攣缩的诙度。其余解释見正文， .

对我們試驗过的、引起麻醉的所有 1 3种 化学动因来耕（图

33— 35）, , 发生麻醉的时間与波度的关系的曲錘具有同样.的性尾

幷且其曲斯处下面的点（图 3 2 上 的 8）具有特別意义「在这点上

肌肉最先在短时間內发生麻醉。这一点С我們将称之为闌浓度，这

一类型的麻醉作用我們称之为闕作用，.以便与图3 1所示的无成的

逐漸的作用相区別。

、У ш ак о в硏究了这两类細胞的聯醉后注意到，如引起麻醉的

化学功因是物眞代謝的抑制剂，麻痺細胞剛弋謝的某一环吋，卽出

現无闌型的麻醉。.他推測，在有閩作用的情况下,当麻醉剤渗入原

生匱时，代謝反应立刻发生作用,使毒物引起的損伤诙复正常，#

先使活蛋白的变性变贋复原。当毒物洒度不太大时，細胞的物圍

代謝还餾“制服”七,細脸能适应毒物的作用，肌紅維在有毒物存在

下不丧失兴舂性。而当毒物波度诂到一定的帰界水平时，細胞的

适应就变成不可能了，代謝再也不能糾正由毒物引起的蛋白原的

• 5 7 ・
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图 3 3 蛙 肌 肉 遗 生 乏 兴 奋 性 的 时 間 怎 ） 及 染 色 度 的 变 化 （ 步 ） 与 物 膻 溃 度 的 依 从 关 系 #

Ä - - - - - К  C l ；  Е  ”  — N a C l  ；  8 - - - - - - -  а С У 「 - B + G l g

划 綫 处 義 承 引 起 攀 提 的 浓 度 滬 瓦 C A t E  Н а с о н о в  и  С у з д а л ь с к а я

的 材 料 ， 1 9 4 8 ;  B t r — 根 据  Р о з е н т а л ь  的 材 料 ， 1 9 4 8 ）

損 伤 , 发 生 麻 醉 的 时 間 曲 綫 开 始 急 剧 下 降 ， 幷 且 肌 紆 維 很 抉 就 瓮 生

开 始 是 可 逆 的 ， 而 以 后 是 不 可 逆 的 乏 兴 奋 性 。

这 样 ， У ш а к о в 能 很 好 地 解 释 了 麻 醉 剂 作 用 的 關 性 廣 ， 幷 且 建

个 爾 度 的 大 小 应 該 决 定 于 原 生 廣 对 毒 物 的 可 能 适 应 范 围 ° 。

1 ）  У ш а к о в  （ J l ö n d T H E a ,  У ш а к а в  и  Ш а п и р о ,  1 9 玛 ） 推 測 *  蚤 波 度 高 于 遗 生 适 应 ？

范 围 的 浚 度 （ 囹 3 N 之 划 綬 区 域 ） 时 ， 发 生 乏 兴 奋 性 的 金 度 仅 决 定 于 原 生 质 管 白 i t

的 变 性 ， 它 与 落 襁 中 毒 物 含 量 的 供 从 关 系 示 于 图 3 2 的 ^ 曲 綾 芳 断 上 *  У ш а к о в

耿 为 , 在 髡 全 槍 除 代 啪 的 情 况 下 ， В 5 曲 箍 应 变 成 置 雄 心 р 因 此 它 与 图 刃 上 的

无 闘 既 綫 相 i E U

•  5 8  ▼



境生乏兴奋性的时閥（分）
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染料斛吸附（与对照組的百分比）

发生乏兴奋性的时間（分）
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2 5  5 Ü  砒

(

供)

艶
言
蜀
而
衆
以
沏
壑

諺 谶 度 ( ％ )  波 度 ( 正 常 时 )

圈 3 5 蛙 职 肉 发 生 乏 兴 奋 性 的 討 間 8 ) 及 雞 色 度 的 变 f t C ^ ) 与 物 蘆

波 度 的 依 从 关 系 。

M f - 酒 输 Б 一 异 戛 基 莓 ； В — 乙 醒 ； - 永 仕 氧 醛 。

其 他 注 解 与 图 3 3 同 р  ( 4 , 8 —— 摄 据 Н а в н о в  и  С у з д а л ь с к а я ,

1 9 的 的 材 耕 ； Б 一 接 据 Н а б о н о з ,  1 9 4 ß a 的 制 料 ； Г - - -  据

З е л е к о в а , 拶  4 9

較 詳 細 地 分 析 一 下 某 几 釉 有 関 物 质 的 作 用 о 从 硏 究 i 酉 楮 白 勺 f ?

用 开 始 。 在 表 1 0 及 图 3 5 « 上 不 难 立 即 找 出 癡 醉 Й Й 范 围 内 的 瀧

浓 度 。 这 是 9 务 的 波 度 。 只 是 从 这 一 浓 度 开 始 ， 渣 精 才 起 齊 * X

剂 的 作 甲 , 卽 在 短 时 間 內 使 肌 肉 处 于 完 全 乏 兴 誓 性 的 状 志 。

事 卖 上 ， 7 2 % 的 酒 精 季 均 經 3 . 3 分 鏈 卽 起 麻 醉 作 用 °  族 应 曲

" 6 0  *



Ж 1 0 酒精对姓职肉的作用.

(根据 Насонов п Суздальская^ 1̂ 4Я)

容积汝度（% ） 毙生乏兴奋性一
麻醉舷时間 擊縮的大小（毫米） 染色度的增強（間死态｝

（与対照的百分比）

0 7962 0 ， 0
4.5 7632 0 一 5.5
9.0 68 3.1 +  29.1

1B.0 9.0 9.5 + 63»6
36.0 5.7 2k6 + 1723
72_0 ЗЛ 22.2 + 430.3

附注:这一表格及以后一些表稲中的辱一个数字師是А  5 -1 2个实驗結果中得出

的平均算术S t

低 一 半 时 （3 6 % ）,发 生 麻 醉 的 时 間 总 共 只 增 加 L 7 3 倍 （5 ,7分鉀）。

当 再 减 低 一 年 波 度 （18 % ）时 ，发 生 麻 醉 的 时 間 又 增 加 1 .6倍 （9 分

鈍 工 以 后 当 浓 度 再 稀 释 一 半 （9 % ）时 ，发生麻醉的时間約又增加

了 6 倍（6 8 分 鈍 ），但 是 当 再 稀 释 一 半 时 ，則 可 以 看 到 ，为完全丧失

兴 奋 性 所 必 需 的 时 間 有 羞 巨 大 的 飞 跃 。在 这 一 浓 度 中 （4 .5 % ）肌

肉 平 均 可 生 存 7 6 3 2分·鉀（1 2 7小 时 ），卽比在上一浓度中肌肉生存

的 时 間 长 达 1 0 0悟 ，稍 次 于 对 照 組 。

在 图 35 A 上 可 以很清楚地看到，从 4 .5 % 到 9 % 酒精的麻醉

曲 綫 上 很 陡 的 關 阶 ％ 这 里 9 % 的渣度相当于閔或适痙的界限，在

往 后 的 故 度 范 围 中 麻 醉 毙 生 得 非 常 快 ，看来这完全是由原生眞蛋

白 质 电 变 性 速 度 所 决 定 的 。
房刖有意义的是在兴奋性迅速下降的最边限上的酒箱的闌下

Μ （4 .5  % ）ο 在 我 們 的 实 驗 中 ，在这一浓度下肌甬生存的时候

大 致 与 对 照 組 相 同 。 Киро （1954）比較詳細地硏究了这个范围,

她 发 現 ，如果肌肉取自·完全新鮮的靑蛙，則以闘下敞度的某些麻醉

锵（湾 精 、氫 基 甲 酸 乙 醋 、水 化 氯 醛 等 ）加 于 任 氏 液 內 ，肌肉生存的

I）不 用 完 βΕ的鳳爾工御ί»大分子的、緩慢地弥散入瓯肉深部的Ш Й 作
用的ЯВ度性瓶是定談戦遮粧的。在这种情况下，就需要或是在单T f 繼上，或

是在奔常薄的、由二列毎谨所組成的服肉上进行研基

* 61 -



时間反而比在純粹的任氏液內要長久，井且肌肉在闔下波度的酒

精中生存的时間比对■照組的增加一倍（图 36）。 在低液度毒物中

生存时間延长的原因暫时还不清楚。硏究証明，除了 7 2 % 以外的

一切波度的酒精的麻醉作用梆是可逆的。因此，如果要根据发生

完全麻醉的速度来判断損伤性作用，則酒精当箴度在9 %以上时

才成为損伤性动因。

如果取另一个損伤的特征—— 間死态作为标准，則損伤将会

是怎样的情况呢？

因为間死态的最特有的特征之一是原生匱与碱，匪及酸性染料

，結合的能力加強，所以硏究这个或那个浓度的酒精作用时原生震

对染料的吸附就很有意义了。

可惜这是不能实現的，因为酒精象其他的动因一样，由于純粹

物理学的原因，恰巧在它們炭生麻醉剂作用的浹度下，明显映阻碍

了活組織及死組織的染色（Насонов и Александров, 1937）0 因

此只能测定先用酒精試液处理，然后迅速用任氏液冲洗的肌肉时

的染色度。在这些条件下肌肉内可部分地发生恢复过程，这一点

我們不得不忽略了,因为我們推測，在短时間內术可能有显著恢复

的。.

这些实驗的結果引在表1。內及图 3 5 4 上 （曲綫S ）。发現了

酒精的波度低于4 .5 % 时，对染料的結合力无显著影响（甚至还覗

蔡到染色減弱了 5.5%，但这是在方法的誤差范围內的為 从 9 %
的侬度开始，染色显著地累进地增强，这說明随着溶欲波度的增长

原生贋的損伤也加剧。

因此，如果根据染色度的加强来判斷活組織的損伤，則应該承

凱;酒精不論作为損伤动因或麻醉剂，都从同一族度（9 % ，开始发

生作用。

有一切根据可以凱为，肌肉攣縮是稳定的、不动搖蔚、扃部兴

言的外在表現。我們的目的是要确定引起肌紆維稳固兴奋的外表

特征—— 攣縮一的刺激物剂量。換句話說 s 就是要找田酒精演
为生理刺激物时的浓度。 '



我們发現，象在結合染料的实驗中一样，当酒精浓度在4.5 %

以下时，沒有~种用过的族度能引起擊縮的。 在所有的实驗中只

有在 9 % 的波度时才出現最初的、非常弱的、但完全淸晰的攣縮

（表 1。及图 37）。在肌动图上測得的平均最大高度为3 .1毫米（肌

动描記器植杆臂的比例为1：5）。 項精的第二种浓度（18% ）也在
所有的实驗中都引起攣縮，但其平3 高度为9 .5 畫米。 当酒精浓

度为 3 6俗时■平均高度为2 1 .6臺米，最后，在 7 2 % 时，为 2 2 .2亳米

（图 37）。把这些材料与硏究麻醉时获得的材料相比較，我們彳寻出

以下的結論：举无段項理頌懑探厚"摹照晔頌甲甲凰卒舊阻塑与
事 準 攣 精 的 闢 豪 」言递二弟龜嘉帳店寿龛4 堯基亩矗島羸

地增长。我們也証实了，从这个閩度开臨

活組織間死态的变眞作用也累进地加強。

我們再分析一下另一个典型的麻醉剂—— 乙醱的作用。实驗

进行的方案与硏究酒精的作用时同。 我們取了 1 0 , 5 及 2 .5 % 三

种容积湊度 （1 0 % 以上的乙醱是不溶的）。 結果引于表 1 1及图

3 5 , 8 。

一从有关度生乏兴番性的时間的材料中很容易找出闢浓度，这

是 5 % 。 在这个渋度下，平均經卸分鉀卽发生完全麻醉，这比相

郃的浓度（高一~倍的侬度）共慢 5 /6。 但在前一浓度下（比該波度

•低3 /5）肌肉要經过5 5 5 0分鉀才丧失兴奋性，卽时間几乎要长100

倍。在所有的浓度下麻醉都是容易恢复的。与此相应地，好象在

用酒精的場合下一样，闌以下的波度一次也未能引起攣縮，而 5夠
的乙醍在所有的場合下都能引起明显的，无潛伏期的攣縮，經 1。一

2 0 分鉀到达最大高度（图 38）。
因此，当乙醍作甬于肌肉时所覗察到的規律与酒精作用时一

样。这里与那里一样，麻醉'闌与出現攣縮的閩是一致的。

用歹醱麻醉后的染爸实驗与用酒精的实驗完全相同（表 U ）。

这里又是在鼠浓度下（5 % ）发現染色度显著增加（178.2% ）0 下一

个較高的浓度（1。% ）引起几乎是相同的效应。但在用乙酵的实驗

中蘭下浓度（2 .5% ）也可弓I起染色增强，虽然壇张得很少（4 * % ）,
■ г ■,
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图"服肉发生乏兴奋性的时間与

酒携泱度的依从关系° （根据К皿口曰,

1泌 的材料）划綫姓表明引起攣縮

的波度范虱所有的資料都按対数

項排列・

图 37 当不同波度酒聽作用于蛙

縫匠肌时的攣縮肌动匿U  （根据

Н асон ов  и  С у з д а л ь с к а я ,
Л— 4 .5 % ; A — 9 % ；

в 1в%: 「 з б % ；

Д — 7 2 % β

表 1 1 乙酵时蛙肌肉的作用

（根据 Насояов и Суэца льскяя, 1948）

容积浓度

- < % ）

发生乏奖奋性一

麻醉的时間（分）

哗 大 小

（毫来）

染芭度增聶一間
死 态 （:与对照組
的耳疔上匕）

0 5880 0 0
2Л 5550 0 4 - 4 3 .1

5-0 60 53.5 -Ы78*2
10.0 10 106Л 4 -1 7 8 - 7

- 6 4 ・



А

圈 3 8 当不同故度的乙醍作用于蛙縫匠肌时的攣縮肌动图#

（根据 Насонов η Суздальская, 1948）fl
A----- 2.5%; Б —— 5%； fi— 10%ft

羨 12 N aC l对蛙肌肉的作用

(根据 Насонов π Суздальская, №4釘

重量浓度

（% ）

发生乏兴奋性
一麻醉的时閒

（分）

擘縮大小

（毫米）

染色度增強一間
死 态 （与对照組

的百分比）

0.65(1?) 5867 0 0

1 3  (2? ). 1235 Q +  10.6

2.6 (4F) 48 4.0 4-32Л

5.2 ® ) . 6 ' 45.0 +  122； 4

* 65 f



但仍然是很明显的。

因此，当乙醸作用时，在剌激物閩下浓度时卽可覗察到組織的

間死态变化，但只是当轉为闘浓度及高于閩浚度时間死态娈住:才

大大加剧。 -

現在我們来討謫中性盐—— N a C l的作用。 实驗的安排与以

前的实驗同。用具有高浓度N aC l的任氏腋（任氏液的其他新成成

分不变）作为刺激。曾經試过含■以下各种NaCl波度的落液：0.65 %

［任氏液（1 P ）, 对照］, 1 3 % （2 P ）, 2 .6%（4 P ）及 5 . 2 % （8 尸）。实

驗結果列于表 1 2及图 33择 。

从誤 12的材料中应得出这样的結論，在上述各种波度中 2 .6%

N aC l（4 P ）为麻醉蘭浓度。 这里平均經4 8 分鋪发生完全乏兴畚

性，而在闔下陵度中肌肉要 經 1235分勢才丧失兴奋牲， 皀卩要，浸

25 /26。所有落液的麻醉作用都是容易恢复的。

象酒精与乙酹一样，这里闢下麻醉浓度（1 3 % ）甚 至 一 次 也 不

能引起收縮征状，而在閱浓度时（2.6% ）在所有的实驗中都:看■到了

微弱的，然而是完全淸楚的犀縮（平均 4 毫米）。 8 倍 的 波 度 永 远

能引起強大的攣縮，平均比上一侬度引起的攣縮大1 0 倍。

N aC l弓［起的攀縮有一个轄有的特点：在发生韓縮时永远可覗

察到或多或少的个別的顫縮，以后这神類縮卽消失。 Джамусова

和 Псщомаренко （1954）. 得以証明'这种顫縮是剰留在离体肌肉

內的神經紆維的个別冲动所引起的。如果事先把蛙肌肉的神經切

断；幷使运动神經的末梢端变性，則在肌动囲上各別的額縮卽消

失，然而在这种该度下立卽就出現平稳的攣縮，无 潛 伏 期 染 芭

的实驗証明（表 1 2 ,图 3 3 ,5 ）, 在闌下浓度下巳出現非常弱的 間 死

态 变 化 （染色平均增强10.6%）, 而从嚴度开始染色度 才 剧 栽 地 、

显著地升高（+ 3 2 .1侈），幷增加到 122.4% （当浓度为 5 .? % — 8 Р

时）。 ·

О 这里В 説明,当所用的胡因引趙了蚣繁的容·个蝦縮时,則賂缜弄清楚君它是

鹵于脱野維直接的優所或趙的，抑或是由于到澈了剰留的細險Е託 握 所 引 起

№.
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因此，象在以前的例子中一样，N aC l麻醉作用的閥度精确地

与出現爨縮的闌度相一致，卽与 N aC l开始象生理剌激物一样地发

生作用、引起肌肉稳固兴春状态时的波晨相一致。 幷且在領下侬

度时組織卽发生間死态変化，同时随着NaCl'浓度的增高間死态变

化也累进地增强。

再談一个中性盐一 κ α 作用的例子。 氯化鉀之所以有意

叉 ，是因为宅与NaCJ 一桦是任氏液中的一种成分，但在佃氏液中

K C 1的輦度要低得多。与此相应，其閩彼度也要低得多。硏 究 KCI
的作用'所应用的方法与上述实驗中同。用任氏液作为刺激物，其

中 仅 KC1含·量增加。选取下述几种恢度：0.15、0 .3 , 0.6、1 .2 及

2 .4 % o 結果示于表 1 3 及 图 33,A o

从所引的材料（表 1 3 及 图 3 3 ,4 ）中可以看到，用 g l 可以覗

察到非常明显的麻醉作用閩度。在选用的客神侬度中其閥度相当

于 0.3 % о 氟化鉀的麻醉作用在上述各种稀释度下都是可逆的。在

这里也只是从麻醉的閩井 I量开始才出現攣縮，幷隨侬度的增加攣

縮也迸行性地增強。鉀攣縮的特点为，它是突然发生的，、奁 I r Z

分鉀內达最髙度，以后卽降低,有时降到原来的水平（囲和）。 象

在以前的例子中一样，在闡下剂量时就出現微弱的間死态变匱（染

色平均增加 1 1 % ）, 但只是在闘浓度时（0 .3% ）間死态变眞才达到

显著的数値（十2 7 % ）。

表 13 KC1对蛙服肉的作用

(根据 Насонов ή  Суздальская, 1948)

重量波度

g

受生乏兴奋性
一騙醉的时間

〔分）

攀縮大小

（雍来）

蛰色增強一間
-宛 态 （与对照

的百分上匕）

0 27Ö0 0 0

0-15 1128 0 +  11
Q̂ SO 38 28 '.+27

17 56 4-30
1,20 7 ?4 .4 - 4 0
2,40 4 . 98 十42

・67・



表 14 H C l対蛙肌肉的作用,

(根据 Насонов я С уздальская, 1948)

波度（当量）

发生乏兴奋性
一麻醉的證間

（分）

攣縮大小

（葩来）

染色増強一間
死 态 （与对照
的百分比）

0 5817 0

О.ОС25 ' 977 . 0 ^72

0.ÜÜ5 66 33 +  87Л

0Л1 31 55 +  85.5 '

0.02 16 88 . + 77 ,7

附注：L 本表內所列之盐酸·浓度未考虑被碳皤中和的員#

丄决定攣縮大小时測量第一个項嘉中

А

的擊縮肌动虱(根据 Насонов и С узда^
4 льскан, 194ß)

А.—  0 ,15% ; Е ------ 0 ,3 % \ В ------ 0 -6^6*
. . , Г ~ 1 . 2 % ； Д - — 2 .4 % а

縫匠肌館 嚥 的 服 两 甌 . ( 根据

НасовЬв в  Су»дальсвд.Ж1 1543)
Д— 1.3%QP)< Ε ~ ΐ . 6 %

(4Р )· f r — 5 Д % ( 8 Р ^ ：·



因此，支 配 K C l的規律与在其他动因上覗察到的規律相同。

它之作为生理刺激物、作为廠醉剂及作为使蛋白贋变盧的动因，鄱

是从同一'浓度开始的。

最后还要耕一个动因— HC1O 用普通的任氏液稀释盐酸，因

此部S '盐酸被碳錮所中和。检查了 0.02 4 0.01, 0.005 Ä  0.0025当
量溶液(表 14及图 34』)。

在这种稀释条件下HC1的麻醉闘相当于0.0Ü5当量。只有从

这个族度开始才岀現攣縮，它在關稀释度时是相当高的(平均招

毫米)，在 0.02当量的溶液中平均诂88毫米。 从图 4 1 中可看到，

所有HC1引起的攣縮有两个高

图Η 不同浓度的H C l作用于蛙縫匠肌
时攣縮的肌功图。(根据Насонов к Су-

峯。

实驗表明，在 HC1的囲下

浓度时(0.0025当量)卽旎察到

染色稍有增加(+ 7 .2 % )、而在

闍浓度时立刻达到+87.8.% о
因此，当酒精、乙酰、NaCl

和 KC1作用于肌肉时出現的規

律性也完全适用于盐酸的作

用。

除上述动因外还检查了一

系測闕作用的动因。这里有三

个 二 价 的 氯 化 物 ——  CaCL、
ВаС12 和 MgCl2 (Розенталь,
1948) , 碱一 NaOH (Сузда
льская, 19486), Br 和 SO* 的制 Эдильская, 1948)

А----- 0.0025 当曇；£ — 0.005 当量；
盐，以Ä R i^C s W L i的氟化物 В—— 0.01当量； Г—— 0.02当量。

(Суздальская, ±952), 低滲压，卽缺氯化銅的任氏液(Гаврилова,
1948),盐酸奎宁(百асонов ja Розенталь, 1?48) ,异氢基醇(Насо

нов, 1948а)及水化氯醛(Зеленкова, 1949)О 这些都是性盧不同，

有时甚至在理化意义上来說是对抗的劫因(例如酸和碱，N a Q 过
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多及不足丄同吋根据Ш 32—3 5不堆相情 -，有这些动因的作用

都受同一規律所支配：間死态、麻醉和兴奋鄱建相同或相似剂量戲：

化学刺激物的作用时发生。

但不仅是化学刺激物的作用受着这一規律所支配η * Ϊ Ε 某衿

程度上还支配着下述这些純粹物理的动因，如高靜水压及声音。在-

图 13上这一点表現得并剔淸楚，这里在 S5—100分貝尔的范围內

肌肉活体染色度里著增强。 与此相应地，声音兼縮也出現在当音

的謹度在9 0 分 貝 尔 时 : .根 Головина (1 9 5 5 а )的材料，在 4 ”
个大气压的范围內耻肉染色显著增强。根 据 Ebbecke和 Hasen
(1935)的材料，脱肉攣縮也发生在这一压力下。

Буткевич (1Q48) 获得了非常有趣的材料，她用高温作用2 二

蛙的肌肉。她覗繼到、把肌肉浸狂加温至З З Р 的任氏液內幷不晤；

起絲毫收縮(图42)。 只是从 34七开始，才出現起先非常微弱硏：·

囲 4 2 高湛作用时在些縫匠肌上获得的攣縮。( W  Б у т к е в п , 1948)
^ — 3 3 ^ ;  В — 34^4  г — 35 t ：； Д —— 3 6 p ；

E -一 裂也； Ж 一 厦 —— 肌肉敕縮； 6— 勤 岫 &  缺字

表示學縮描記的顺島
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以后愈来愈高的攣縮。在 图 4 3上可以看到，在这个温度下肌肉发

生乏兴畚性的时間迅速縮短，卽温热麻醉（不反应性）迅速发展，染

色曲綫向上折，速說明原生匱蛋白匱的間死态变眞о

图 4 3 高溫対蛙縫匠肌的作用心（根 据 Буткевич, 194В）О

窟生乏兴奋性拖时間； 2—— 染料的吸附。划縁部分表示引
起學籲的溫度范围。两边 哽 标 上的数据部是按对数上匕寧的白

与送些实驗同时 Буткевич測
定了肌肉加温与不加温部分間的电

位差。其实驗結果示于图4 4 ,从这

里可以看到，大約在卯°0 以下，加

温不会引起可覚缭到的电位差。以

后在加温部分可狷察到阳电位，这

可以用实驗的純粹物理条件来解

释 ，以后，从 3 5 °开始，曲綫急剧上

升 ，这完全旣相应于肌曲收縮的范

围，也相应于发生不反应性的范围。

这种电位差应称作什么呢？

它可以被畝为是損伤电位，也

可以叡为是琴宿区的阴电位°

團 4 4 加湛与不如温肌肉表面的电

位差大小与温度的傑从关系。 （棍

据 Буткевич, 194幻 刼粳处表示

扒起攣縮的温度范围中
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因此，当胰次加强某种劫因对活組儘作用的強度时,可以达到

这样的闔度范围，在那里这一动因同时开始象生理刺激灼J 样发

生作用。在肌肉內引起局部稳固的兴奋（肇縮），并起速导致其产生

乏兴音性或麻醉，此时在原生疯內同时发生間死态变化（染色度加

强）及阴电位*当进一步增加刺激物强度时，应睿收縮反应的大

小、发生麻群的速度，以及活組織間死态变化的程度和电:位差都盅

漸增加。

初看起来这些牆論好象是碓以置信的。这里代替应有乾順序

的（卽先岀現兴奋的征象，而以后才是麻醉和損伤一阿伦特-苏

尔茨規律）是出現了这样的情灰，卽組織的損伤、麻醉手口極固兴奋

几乎同时发生，幷与刺激強度的增加平行地增長。 換 句 話 說 ，兴

春、損伤和麻醉只是細胞同一状态的外在表現,而不是一个接莽i

个的連續的时相。

但是不应該忘記，典型的沿肌肉或神經紆維奔跑的兴奋波与

不反应性的波是不可■分割地联系着的。假定我們能停」上奔跑的兴

奋波，件在此时来检查紆維，我們会发現宅更处于深刻的 麻 醉 状

态。这就是为什么兴奋和麻醉不但不是象两个相反的状态那样m

互消除。而相反，好象同一現篆的两个經常的特征，相互不可分割

地联系着，照例不引起肌肉收縮是不能使肌肉麻醉的。 而在沿肌

紆維自然奔跑的兴奋波中，在其每一个点上收縮是在电流的袴响
下产生的，幷同时在这十点上发展己乏兴畚性，或广义来說是菠展

了竊屛（阴极阻抑）。 . -
" 如集习慣上把 麻 醉 与袞畚対立起来看，那是因为在絕大多教

拘情况下机体內的任何活动都是靠著兴奋状态与兴畚消灭的迅速

交替而实現的。如果在神經或肌肉紆維的某部位或某个細胞体內

用某种方法引起稳固的、不动搖的兴奋或— 也就是一~~麻酵，則

可以消除节律活动的可能,幷在神經紆維內引起不传导•性（阻滞）

D 筮們实驗室內的Джамусова （1957）对物漬对骨齢飢的作用进行了类似的

:&浙·,ί&不但考慮到翰质当其作用时間相同时的波度，也考虑到耻尙在?Sift內待
留的时間。此时Джамусова <SSSUT同样的規律,幷且表現得更:为明星.
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或使細胞处于麻痺状态。就是因为这个原因神經的麻醉区不能传

导冲劫，麻醉的肌肉处于长时間的擎縮状态而不能寬息，顫功紆毛

停止节律性的屈曲等等。

常常会听到关于在发生麻醉之前的兴者:期。其实也就因为这

个現象而提出了阿伦特-苏尔茨法則。 但是在刚才討論过的細胞

贏醉方曲’在所有的情况下談到的不是兴宿，而是兴奋性升高(这

完全不是一件事情)，箱果可出.現細胞及其突起(紆維)的节律性活

凱

因此，根据上述材料我們傾向于凱为，Т 佟琴寒犁申辱序塑，
芍导甲 у 葬管号哗測率聊可事寧照晔肉麻茵,谈基件W 零瑚展薄

類 申 于 寻 备 甲 潔 百 芸 芸 西 应 毎 *  * * ........... ■

亲如矗如裝滴慕出鬲葵于 М '肉攣縮的一切精論与間生态理'

論的創立者主要根据对神經传导道的研窕而提岀的、关于兴奋和

麻醉的本贋的思想、极为接近，如I果不是說相同的話ь Введеаский
( 1 9 0 1 )而以后是 Ухтомский (1904) Д  Русинов (1936) 企图把

至少是某些局部的肌肉犖縮的例子［肌自身攣縮、替則耳氏 (Tie
gels) 攣 縮 、囲极攣縮］与神經的聞生态联系起菸，但这些企图幷未

获得应有的发展与依据。’近来 К в а с о в(L949)、Ушаков (1952а,
1 9 5 2 6 )及 У ш аков和 Черепанова (1952). 所举出的材料都有利

于說明这种联系。Жуков (1956) 完全拥护我們把肌肉的攣縮解

暮为間生态的說法。 ' ·

可惜直到目前为к ,  В веденский的卓越的忠想不但未得到

国外学者耳有的了解和重視， 幷且也未被許多我們祖国的學者們

所理解及蠢視。非常可能，这:种不了解的原因之一是:他所硏究的

瓣殊对象—— 神經，兴奋时它幷不完成任何外表可見的工作。 №

也不会怀疑沿神經奔跑的冲动是由于兴奋，但是并不这样容易同

意下面的看法，卽似乎仅仅是以阴性表現(丧失兴春性、丧失传

导冲动制能力,等等)为其特征的神經間生态区畠兴畚区。 甚至

В веденский学派的門生中也有許多人説■为他的这个基本綱領是

假定性的，而着重于:間生态—— 是"特种兴奋"或"过渡兴奋”。
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在肌肉上，說明麻酔区处于稳固兴奋状态的証据要明显得^多г
的确，如果发現的規律性是确实的，.則用任何功因引起皿肉擊描

时，肌肉內一定会发生阻滞状态。 同时 Ушаков （1949）指出，如：

果硏究冲动传导經过肌肉麻醉区时，則在这一区域內不难看到所

有为神經間生态所特有的典型的传导性改变的各个时期°

非难 Введенский （iffJSiJ是葯理学家）的还因为：他証明神經

最为各式各样的刺激永远发生相同的反应时，遺漏了每一个.听阿

究的动茵原来就应該存在的特异性的特点。在月几肉上剌激物的这

种特异性相反表現得异常明显。在应答所有功因的作用时肌肉宠

生收縮,幷永远为同样的規律所支配，卽兴奋的闡范围与麻醉及員泛

死态的闘范围一致。但如果硏究这种应答性反应的时間过程，亠琶开

不单是記录收縮这事实本身，幷且还硏究肌功播記图,,則可度理·-

当每个动因作用时，都有特殊的、与其他动因不同的記录：酒精弓 4
起迅速的、无潛伏菴的、不高的擊縮;乙酸引起强有力的、» ь - . я -
的、有潛伏期的攣縮;酸作用时出現有双峯曲縁的犖縮；由 于 N a O
而发吿攣縮时有頻繁的顫縮；KC1作用时攣縮很■快达到最高度，曲
后很底卽下降等（图 37—41）σ 在一般的非特异性的背景上寻芝览

这些特异性待点的来源，这幷不是我們的任务。 現在只是确定W

个事实，請讀者参閱Александров （1948）的工作。有趣的是，Ш
据 Александров的材料，当在时間上来硏究这个現象时，这 种 钙

异性每次都表現得非常明显。

实廣上增长着的闕上变化的整个过程，直到 死 亡 为 止 都 是 回

一的,不可能在这里区分出相互不,同的各种时相或阶段，如果 不 尊

变代的木可逆时相在內的話。

已經指出，开始我們傾向于畝为活組織的間死査变化是可为 ί
的損伤。以后我們又証实，甚至在鶴下刺激強度下也可看到聞

'态变化，幷且当剂量增加时它也迅速增長。挥 且 根 据 現 代 的 观 依 ＜

脱肉的自籐生理性收縮可以凱为是迅速經过的电（阴极）鞏 犒 ， "它

与其他璽武的攣縮一样应該与間死态同时发生，虽然基柜初期宀

'因鎧，抵 間 殯 請  定为原生貫的可逆損伤是否疋确呢？
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一般对損伤理解为某种超出正常范围的及属于病理范畴的現

象，而在这种情况下，当我們称間死态为損伤时，竅們不得不把肌

紆維的一切局部兴奋，其中也包括电兴番，都叡为是病理現象，这

'当然就不对了。S 此在談到間死态时,最好不要說它是可逆損伤，

而应用比較中和的名詞:''可逆变匱”。

活組織,的間死态变化与變縮有什么关系呢？

我們已經說过，間死态可发生于任何細胞內’它是当最用各式

各样的刺激物作用时发生的許多相似变化的总和。 我們/誹过，

有根据凱为，这些变化是由于原生眞聋白園可逆变性的結果，在刺

激物与活系統相互作用的过稈中这种变性反应是原发的。非常可

能在种族发生上它是生活物盧最古老及最一般的孵征之一。但这

些变化是使細.胞实現某一活动的复杂的生场化学变化鎖餓的始动

机制。对月儿紆維来誹这种活动就表現为机械功。

局部兴奋和結締組織細胞的收縮

还在上世紀中叶 Kühne (1864) 卽已发現J 在各种刺激物的

影响下結締組織細胞有收縮的能力。这位硏究家在眼角膜紆維細

胞上覗察到，当机械因素、电流作用及通过神經刺激时，其突起可

逆地縮回，細胞体及核变圓勺

稍启 Möllendorff 及同事們(Müllendorff u. Möllendorff, 1926;

Μ. Möllendorff, 1927; W . Möllendorff； 1927; K nake, 1927; Stock-
inger, 1927) 在紫夕｛■綫作用时注射异神血淸、錐蓝、墨汁混悬液

等,在疏松結締組織及皮肤的钎維細胞上也看到同一現篡。 根据

表些学者的描述，統維細胞网的核-細胞匱部分縮回其突起，离开

网部分而独立，丧失了与邻近細胞的联系，幷斐成間复細胞而当

刺激出用更强时一一变成巨噬細胞及顆粒細胞。

以后。Ясвоин (193Q)看到，由于烧灼和洼射异种蛋白而引起

的无菌炎症区的皮肤的成祥維細胞变甌而 Seelich Stockinger

(1953)在成紆維細胞的培养基上覗察到'当单宁、抗血淸物质、耶

奴斯綠 (К нус Зелен ы й )作用时細胞变圓及收縮。 '
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Вольфензон （1954） 以及 Александров 和 Вольфензон

（1956）在皮下疏松結締組織的成紆維細胞上的实驗特别有兴趣。

Вольфензон （1954）硏究了奴佛卡因对各种組織的細胞的活体染
色的作用。用任氏液稀释的0.025% 中性紅溶液作昵料。 发現了'

在所有被硏究的細胞上（神經細胞、胰腺的腺細胞, 腎小管上皮細

胞、成鮮維細胞）間死态几乎是在同一奴佛卡因波度下（0 .5到2%）

发生的，这种浓度与医学实践中作局部麻醉用的波度（0.25—2% ）

相近Z 有趣的是，这种奴佛卡因的波度也引起紆維細胞完全可逆

的收縮。例如处于1 % 奴佛.卡因（用任氏液稀释）內 1 小时，細胞

縮回突起幷变圓,洗掉奴佛卡因后又恢复原来形状（图 45, 5 ）о 因

此,就是在这个組織上，引起收縮（局部兴畚）及間死态的动因的波

度大致是一致的。

在另一工作中 Александров 我1 Вольфензон （1956）应用定

量方法来估計細胞的咚縮，幷証明这一反应与肌肉的攣縮一样是
非特异性的，可被最为*式不同的化学动因所引起。 在用空气栓

塞杀死的冤子身上从背部切下一薄片皮下組織，在 37汜下放在有

任氏液的彼得利盘內2 0 - 3 0 分鈍。 之后一部分薄片移放在有用:

任氏液制畜的某种物盧的溶液的小标內，另一（对照）部分仍留在

純粹的任氏液內。 一般經3 0分鉀后将被試薄片及对照薄片小心

地展开在小的胶合板盒上，在 1 0 % 的福尔馬林內固定,洗干淨、按

Ясвоин法用苏木紫漆染色,装在加拿大树脂內。 根据糸眦最大程

度的短縮来定量地測定細胞收縮的程度。 为此，从标本上備下一

定数量的細胞，然后用尺在图上定出細胞体最远两端間的距离。在

图 46, S 上可看到当用5 % 酒精作用时紅維細胞的收縮;及当去

掉动因时恢复原来状态（46 8 ）。 表 15上列的实驗数据結果是根

据數百次測量計算出来的平均尊未値及可能的誤差。

从表 1 5中看到思肌肉攣縮的情羽一样，动因的作用也是递

变的，卽收縮的大小与物质浓度有量上的依从关系（实驗 3 及 5）。
但在实驗3 申可看到，只对不超过1 0% 浓度的酒精来説这才是正

确的。 3 0 % 浓度的酒精引起較小的收縮，可能这是図为在这里不
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表 1 5 在不同被度酒精遂液的影响下紆維細胞长度的变化

（根据 Але кс аз  дров е  Волъфеизов, 1956）

实驗号数 处 理 細胞数
长 度

& 米 ）

長度（与
对照的
百分此）

平 均

誤菱（％）

1 对 照 359 25,9 10D + 2 .0

. 卬％酒精 418 19,7 76 . ± 1 .6
2 对 照 274 33.4 WÜ ± 0 .7

372 16.4 49 ± 0 .7
3 对 照 53 36.2 WQ • ± 5 -7

5 % 酒精 . 46 25.5 71 土 4 ,0

m % 酒精 72 20Л 58 土 3
实％酒精 111· 34-9 ΐ

96 土 3 上

4 对 照 Л47 27.9 10Ü ± 2 Λ
5 % 酒精 120 24.8 89 ± з . з

5 % 酒样作用后在任氏
被內放2 小时（可浪性）

180 26.3 94 ± 2 .7

5 对 照 174 交Μ 100 ±3*2
5 % 酒精 174 19.5 53 ± Ь О

5 % 酒精作用后在任氏
彼內放2 小时（可滴性）

174 3L 3 85 + 2 ,0

酒 精 » 250 16Л 44 ± 0 -6
戏％酒精作用后在任氏
邮 放 2 小时

226 25.3 69 士 Μ

可逆的組織固定过程发生得比应答性生理反应的增强为早。至于

說 5 % 及 1 0 % 的稀释度，則此时細胞收縮是可逆的，幷且就 5%
的酒精来說，这种可逆性比1 0 % 的更为完全（实驗 4 及 5）。

学者們用奴佛卡因、CaCL、K C l,腎上腺素及鎚蓝也进行了类

似的实驗。他們确定，其中每〜神动因在相应剂量下都可引起紆

維細胞的收縮。·对酒精来說这种闌波度是‘ 5 % 的溶液；奴佛卡

因 一 。.5% ; CaCL— 0.25%; KCI— 0 . 5 % ;腎上腺素—— I ：.
1 0 0 0 0 0 ο此外在实驗过程中发現，单单把組織浸在任氏液內卽引

走收縮。我們提醒一下，在离体的肌肉上也看到同样的攣縮（Уша-
к о в  и Джамусова, 1954）0 , -

有趣的是，結締組織細胞收縮伴随着其核的变圓。 这种情刃
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Kühne (1864) 就曾描述过，但他傾向于凱为这是純粹的被动現

象。

把所有上述有关紆維細胞反应性收縮的材料与肌肉攣縮相比

較，有利于說明这二神現象是类似的。的确，在这二种情况下所談

的是与細胞組織表面的縮小有关的伸长組織的机械收縮反应°其

次，在这二种情况下問題是关于非轄异性的应答反应，此时理化，陛

质极其不同的外界动因引起細胞相同的生理反应。 最后,在迖二

料情况下这种反应都与原生盧內出現間死态变化同时发生。

大家都知道，收縮机能是間贋性組織所轄有的，这里不仅包括

結締組職，也包括平滑肌，但在紆維細胞上却发生更为原始得多、 .

古老得多的收縮形式。就是由上匕較收縮反应的速度中也可以看到

这一点。骨骼肌的收縮速度是用几分之一秒来計算的，至于紆維

翘脸，則根据 W. MßUendorff (1927) 的粉料，在再次注射异种血

淸后 1 5分鉀才在注射附近看到細胞完全变圓，而 Kühne在电刺激：

后只 2 分鈍就覗察到了角膜細胞的剧烈紧縮。

毫无疑問，应該叡为紆維細胞的反应性收縮是非常有趣的、原

始的細胞局部兴奋形式，它一方面儼似活泼的阿米巴类細胞的收：

縮,而另一方面接近肌肉攣縮。

局部兴奋时的新陈代謝’

在上几节中我們企图論証这样的旎点：受到刺激物作用的組

織，在加剌激的区域发生一种状态，这种状态可以就为是局部能I 、

牢固的兴*  (Введенский的間生态)。 在骨骼肌上，在极其不同

的剌激动因作用的地方所看到的現象特別令人信服, 此 时 肌 肉 开

始丧失兴奋性(麻醉、不吱应性)，同时出現局部的、牢 固 的 收 磧

— 攣縮。为了証明在这种情况下“局部反应"的确可以畝为基

”局部产奋",則户較一下肌肉強直收縮(此时沒有人会怀嶷它是处
于兴搭状态的)’时的新陈任謝与攣縮时肌肉的新陈代謝将会是很

有兴趣的。

Gasser (1930) 在自己著名的有关攣縮的綜合論文中也提至。



了关于这一問題的女献。但这些文献可以凱为是比較陈旧了;因

为 它 是 包 活 Lundsgaard (1930a— 1930c, 1934) 的工作以前阶段

的文献，此时生物化学家們尙不知道舍磷的高能化会物的分解在

肌肉代謝中所起的巨大作用。在这些文献中看到的主要是有关糖

原分解、绑酸堆积、散热等方·面的說明。 但 是 Gasser'在分析他所

掌握的杖謝的基础上得出了这样的結論，肌肉蠻縮时的产热与强

直收縮时是一样的，幷且也出現正常工作的肌肉新陈代謝的一切

因素。

在最近还出現有关攣縮时的新陈代謝的一些硏究。

我 比 較 詳 細 地 談 一 下 D euticke和 Ebbecke (1 9 3 7)以 及 П а н 

телеева (1 9 5 3) 的工作。前二位学者对高压引起肌肉繁縮时的代

謝所进行的詳細硏究是特別有兴趣的。硏究这一类攣縮时的代醐寸

是非常有价値的，因为在高压作用时实驗者不会带入任何不相

的物慎，而后者可歪曲代謝反应的正當进行〉

上西洋細地討論了由 E bbecke发現的靜水压引起的擊縮。 該

女作茜訣为，这是最生理性的和最接近自然收縮的。·他們特別強

,調这一点，靜水压作为一耕刺激物能同时及均勻型作用于整个肌

紆維，这一点是机械、温度、化学或渗透压等刺激所不能及的。

最早引起收縮的閔压力是 2 0 0 - 2 5 0 大气压。 当逬一步增加

压力时變縮蔚大小与压力的大小有直接的量上的关系。 D eaticke

和 E bbecke研究了 3 0 0 和· 5 Ε 大气压时的代謝。吨肉受到不同时
旭的压力.从 0.5— 3 0 分神 ，之后很快从髙压筒中敲出及轉放到液

体空气内冰冻。这一过程占 25— 3 0 秒° 这之后「用肌·肉做成［每

荥 ，用普通的方法分析其中的磷酸肌酸、糖原、乳酸和无机磷а 这

些硏究的結果示于图 4 7 及 48 蛙肌肉对 3 0 0大气压的压力永壺

安生收縮反应，这种畋縮經过短时閩后，在較长时間的实驗中， 当

还在加压时就寬息了。肌肉从高压筒中取出后在外形上几乎与对

照組肌肉无笄，甚至看不到剩余收縮的 « о
胞肉內磷酸肌酸舎谶象住正常磯直收縮时一样显著減少(图

4 7儿 作 用 的 前 ‘3U秒神为例外 3此时幷不能看到磷酸肌酸滅少:Л旦

- S1 *



也可能在这样短时間的刺激后，当把肌肉从高压筒中拿出来时这

一物厦已再合成了 这秒过程就是在无氧条件下也可发生。 到

3 ~ 4分鋪全部肌酸磷酸的1/3部分解了，到 30分鈍其量减少了

图 47 300 对蛙肌肉的毗酸驟敵7 ）、乳酸（2）、可洛性蜚白盧.
。）和糖原舍量的影响。 （根 据 Deuticke u. Ebbecke, 1937〉
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在 5 0 0 大气压的作用下肌肉永远发生剧烈短縮的反应，只是

当去除压力后短縮才恢复，幷有时还嬲察到剩余收縮。 这里經 5

秒神就消失了 1 / 3 的磷酸肌酸,就是說比持犧2— 4 秒的等张强直

收縮后所潼耗的稍少。此时与在 30。大气压作用下时一样，在第

—个快速分解期后分解过程就稍減慢。 Deuücke和 Ebbecke証明，

这一現蒙可与肌肉的強直收縮比較。

大家知道，与肌肉正常收縮时磷酸肌酸再合成密切有关的过

程首先应属于糖原和乳酸的轉化。从 图 4 7 中可以看到，在 3 0 0大

气压下試驗 2 0 分期后糖原量的变化很少。此时乳酸量恆定增加，

虽然也不太显著&較強的刺激（5 0 0 大气压）在 10—3 0 分后卽引

起糖匾显著減少及乳酸量增加（图 48）。

关于不溶性蛋白廈量的材料■非常有趣。 Demicke在以前的工

作 （1 9 3 0 ,1 9 3 2）中証明，在无氧条件下对肌肉作間接強直刺激之

号，与作功的强度相应,提取的蛋白匱的溶解度可逆地降低。这种

溶解度的降低当时作者解释为是肌球蛋白內鲤化过程的表現。这

些覗察是轉別有兴趣的，因为在送种或那种动因影响下发生的蛋

白限的不溶性是蛋白震变性的最特有的特征之一5 Deutkke的材

料可以作为說明兴亩的变性理論的补充証据，幷且可以与我們的

关于染色度增加的材料比竖 -

发現了，当加压引起犖縮时肌肉內提取蛋白震可潯性的降低

与正常強直收縮时相同。在 3 0 0大气压下这种現象只是在作用2。

分耕后才显著地出現，而在对 0大气压下經5·分勢后蛋白盧的可溶

性卽降低 20% 。

Й Й , 这里当攣縮时所戏察到的过程也与肌肉正常強直收縮

时出現的过程相同。

恳 后 Deuticke和 Ebbecke非當詳細地硏究了肌肉攣縮时无机

礴酸盐及其他磷化物的命运，幷根据他們自己的材料及文献材料

把上述結悉与強直收縮时·类似的反应相比較。 比較后証明，在加

庆葷縮时島一切过程，値倒最小的細节都是重复了刺濺神經所引

起的肌肉正萩縮时經过的过程。 - "
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这箜材料使Deuticke和 Ebbeckc得出了这样的結論，高靜水

底引起的肌肉攣縮与正常的強直收縮无原則区別，区剽仅在于:强

直收縮时各个刺激是一个接着一个的，由刺激引起的各个爆发性

兴奋及活动也是一个接着一个的，而在加压时肌肉受到高压的不，

間断的刺激，因此处于长时間不动搖的兴畚及活动状态。

有趣的是广全或无”律不适用于攣縮，这不但在刺激强度与机

械效应間的依从关系方面是如此，而且在生物化学过程的强度方

面也如此，在比較图4 7 与 4 8 后可以看到，在生物化学过程强度与

刺激強度間有着明显的量的相互关系。

Пантелеева (1953)研究了蛙骨骼肌強直收縮、紧张性收縮、

攣縮时磷化物代謝的特点七用感应电刺激神經引起肌肉的強直收

縮。用 ｝Куков法(19366, 1949) (刺激神經的同时用直流电阻滞

神經)引起肌肉的类紧张性收縮。依照 Ж уков的槪念，在一定的

极化期仅除去強直装置，肌肉对一系列从神經来的冲动发生不疲

劳的长:时間的“粘滞''的收縮，最后把肌肉浸在乙酰胆碱、水化氣

醪、硫酸奎宁及尿素溶液內也可获得蠻縮，正象以前在縫匠肌上音

描述过的一样(Насонов и Суздальская,' 1948)0 刺激后肌肉放 ίΕ
液体空气內冰床,硏成瘟·末，用普通的方法測定其中的无机磷、磷

酸肌酸和三磷酸腺忒 (Α ΤΦ )Ο 通过神盥加刺激1 5 - 6 0 秒鈍磷酸

肌酸量平均减少32%。 Пантелеева的这些材料与文献是完全一

致的。 " .'

但类紧张性收縮表現出完全另外一种現象。这里磁酸肌酸的

舍景向两方面变动，并且，虽然某些实驗持續诂100。秒 ，1 4个 实

驗中的算术平均数(+ 4 .9)在統計学上幷未被証实。 在乙酰胆銓:

攣縮时磷酸肌酸的分解方面也可以这样說。肌肉在这类收縮上矩

費的能量是从何处来的，这个問題Пантелеева幷未闡明，她只塁

推測，这里发生着能量消耗的某种比較节約的机制。

1) ^ П а н т е л е е в а 不知道以卩血&和 ЕЬЬн虹 ( 1 9 3 7 )的工作'因为她沒有目 f
用这些工作尊
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П антелеева关于在成化氯醛、硫賤奎宁和尿素所引起的非特

异4生攣縮时代謝的材料与自然韻直收縮时所获得的材料非當相

似。 在所有的情剪下磷酸叽酸鄱分解，并且分解的强度夜按収决

于刺］激物的旅虔及其作用的时間。 換句話說，这里看到了与铮水

压引起攣縮时所发生的相同的現象。 .'

因此,根据磷化物代謝的性Ж » , 非特异性擎縮与正常強再

收顔最为近似。从 П антелеева所举的材■料中似乎应駿得出这样
的爲論。Пантелеева在自己的結論中也是这样写的:，’冰化氯醛

和硫酸奎孕作用于肌肉所引起的攣縮件随着明显的磷酸肌酸和三

磷酸腺忒的分解及无机磷的增加”（129頁）。 但下面她又作了一

个附加的声明，我們凱为从所举的材料■中是不能引出如下的声明

的 ：“这种分解是上述动因对肌肉发生病理性作用的結果，而幷不

是維持攣縮的能量的来源”。我們覚得 Пантелеева为維护这神观

点而举的証据是不能令人信服的。 .

■总的耕来，Пантелеева的工作是有趣的，幷且它完全与Deu-
tic k e和 ЕЬЬеске的工作材料相一致。

最后懿一下Кондраш ева（W54）的工作，她硏究了当各种局

部刺激物作用引起聞生态时肌肉的代謝。 首先要指出，Кондра
ш ева 看来并不知道Deuticke W Ebbecke以及Пантелеева的工作°

4旦是她得出了与他們相同的結論。她的确究对象是猫的肌肉，用

7昆有各种'旅度的被試物的季洛氏溶液灌流其血管。其中某些物贋

（非那明、咖啡碱、腎上腺素、重碳酸錮?苛性钠等）引起叽肉兴奋性

的双相变化—— 开始兴奋性升高（I 相），然后降低，一直到几乎完

全辛肖失（Н 相）。其他有些物眞，如 2, 4-二硝基酚、美蓝、迭氮化

鋼 、氯化鈍、氯化氫立刻就引起兴奋性降低。

硏究了肌肉內无机磷、磷酸肌酸、ΑΤί＞及二磷酸腺忒（A g ）

的含量。結果列芋表Μ 及 图 4% '
从 表 1 6的材料中可以看到，在第一相时（兴奋性升高）观察到

由于无机磷減少而有机磷化合物（磷酸肌酸、 著增加,这說

明髙能磷化合物的合成占忧势，而于第二相（兴奋性降低）其分解
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ffl绍在間生态不同期中璜叽宙内满馴L擊
А Т Ф 及 АЦФ仃)的含量П 克

曜彙说锵中的数克分子景工
(援擁 Кондрашева, 19>Ό

过程占优势二

因此，当用非特并性

的 、对肌肉来說完全是异

种的动因刺激骨講肌时，

在如刺激的地方发生牢固

的 兴 奋 —— 聲 辎 (間 生

态 )，此时进行活劫的一連

串生抱化学轉化是与肌肉

自然強直收縮时相同的》

由于上述材料，而产

生了这样的問題：当某i

局部刺激物导致神經送人

間生阻滞状态时，此都位

之神饌发生什么現象呢？

有大量的工作闡明了

生理性兴奋的神經的新陟

代謝，幷且旣切究了主的

呼吸代謝，也硏究了醵-磷代謝。綜合有关該問題的文献幷不良聚

們的任务。我們只指出，兴奋神輕內所視察到的基本生物化学过

程与脫肉內的相同，只是迸行的幅度小得多，如 Gerard (1 9 3 2 ) 按

自己的綜合諭文中写道：如果肌肉在兴舂时新陈代謝增加 1ÖÜO
倍 ，則神樫只使它增加1 倍，但是神經在活动时所发生的过程与読.

肉相同,氧的需要量及二^化谣的排岀量增加，乳酸堆衆，磷 酸 盹

表1 6 冏生窓的不同时期中肌肉內每的験落性有机磷与无蝴鷺的关系

(根据 Кондрашева, 1^54)

卖驗形式 正 當 I 构
ϊ ί 相

均 衡 期 反常期· 抑 刮 场

0.98 ± 0 Л 1 K 55±Ö .1S 0 .6 6 ± 0 .0 5 0 .5 9 ± 0 ,0 2 0 Л 6 — 0 .S  1

诙切断咖 2 -5 ± 0 .0 7 4 Л ± 0 .3 5 Κ 8 ± ϋ . ϊ5 U 0 7 i：Ö-D8 0 ,3 5 — 0 .8 »
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酸及部分 А Т Ф减少，同时无机磷增加。

再重复一遍,这些变化与肌肉相比是非當小的。这是因为，神

經的传导机能实际上只归結于所产生的微量的电，而工作的肌肉

除了要消簇这較少量的能量外，还要产生巨大的机械功。 根据

Gerard和 Tupikova (1938, 1939) 的材料;,兴畚神經內的无机磷仅

比安靜神經內多 1 5 % ,而磷酸肌酸平均降低5 % ,并且在太多数

例子中 AT①量也稍减少。 含高能量磷的化合物的.分解是兴奋神

經能量的直接来源，这种看法不会毫无嶷問的。例如根据Ronzom
(1931)的材料，当完全除去糖原及氧供应时神經能借磷酸肌酸的

分解而保存其传导能力，并且只要磷酸肌酸一用完，这一机能也立

刻就消失。

这样，两种不同形式的細胞活动墓于同一种能量来源上，幷进

行着相互近似的生化反应。很多人凱为，除肌肉和神經外其他一

些組織，如肝脏、腎脏組襪，脑細胞基本上也利用在肌肉內所看到

的一些反应 (Вопдуин, 1949)0 例如在精子內含有相当大量的磷

原。 有人指出，这些細胞与顫动上皮翘胞一样，靠著有 AT①和

磷酸肌酸参与的典型的糖酵解过程而获得为运动所必需的能量

(Александров и Арронет, 1956)。非常可能，最为各式各样的細

胞組織的活动是基于同一非特异性生物化学轉化鏈鎖上的，各种

細胞利用它作为各种不同的活动的能量来源。

当局部刺激神經使其进入不传导状态、卽进入局部麻醉时情

况是怎样的呢？这里生物化学反应象神經的应激性- 样是抑制的

呢，还是相反,非特异性刺激物的局部作用蒙在肌肉内所发生的那

样,能发动对神經来說是一般的化学变化呢？

在:ё 方面暫时还做得非常少。 Мишенева (1955) 的工作是

非常詳尽細致的，我們就比較詳細地談一談。該Η作是阐明，对由

于高温或低温、乙醸和氯仿溶筱等动因而进入不传导状态的神經

部分的繭-磷代謝的硏究。 在所有的情光下这些动因的作用都是

完全可逆的‘这一点不但根据传导性的缺复来检驗,也根据生物化

学指标来检驗。 · .
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表 1 7 正常时及当木同刺敝作用弓］起阻滞时蛙成对神经內睥灘盐殳复

《报据 л Ч и ^ ен ев а,

高 溫

泉溫理瓯

、带中風渓
物 质 正 常 溫度狡^*旨

用卯一6。秒
引起的匣滯

娈化（务）

正 常 正 贫

无机碑 5 Л  . 7.5 +  56. П 4.9 4 .7

磷酸肌酸 4,7. 2,9 -3R.D 5.2 4.8 5 是

ΆΤΦ 3.0 ЗЛ 0 2.4 2-1

乳 酸 42,8 （阻滞
2—3 歩斟）

+  18.3 38.8 39.5 3 5 - 6

同 上 32.7 45.7 （阻滞
5—6 分歸）

+  40.2

'根据М яш енева的材料，温度升到 36 Р 时对神經內的磷酿盐

及乳酸含量沒有重大的影响。但較高的温度引起剧烈的生物化学

变化（表 17）。
由表 1 7中可看到，当温度 45笔 作 用 30—6 0 秒引起神經 RI潘

时，其磷酸肌酸分解38.3% , 由此而无机磷量增加36夠。 А Т Ф 保

持不变。当阻滞持續2—3 分鉀时乳酸舍量增加18.3%。 阴滞持

續 5—6 分鉀时乳酸舍量增加 ,1倍。 这說明乳酸就是在阻滞狀志

时形成的,而幷不是象有人想的那样与間生态的早期有关。

当神經从温热阻滯中族复时其磷酸卷及乳酸舍量卽回娑］原来

的水平，这說明上述現象的可逆性。

因此，生物化学变化是完全恢复了。 原来状态与整末状态間

有微小的差別（百分之几），这是在硏究方法精确度奪围之内的。

М иш енева硏究了当降低温度至一8。到 一14三 使 神 輕 进 入

不传导状态时該部分神經的代謝。发現了，神經在冷冻間生态（里

滞）时的生物化学效应与温热間生态时相同。 无 机 磷 舍 毋 升 鳶

40 % , 而磷酸肌酸的舍量由于分解的結果而降低27.9% , А Т Ф 降

低 19%。关于乳酸也同样，与在温热間生态时一样，其舍量显著

升高,荏神經从不传导状态中厩复后乳酸也恢复原来的舍量。

以后 -М ищ еневэ硏究了处于完全不传导疣姦的神經麻醉区
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酸的含虽（毫 克 ％ 湿 案 摭 5 - 8 次实驗拇算术平壕:瞳

低 溫

正 常

乙

正 常

氣 仿

嬴璧 - V 至
-讶P 作用
独 一 仲 秒
引拦稔阻滯

变化（% ）

乙 酵 （1財
如 作；tμ — ;o  秒.£
引起此瓯「

滞 1

蹈 ％ )

氯 优 （顷
如）作用
30— 70 秒
引囲的但
滞

变化（％）

6-6 +  40.0 4.7 6.2 ■ 4-32.0 6,3 8.2 +  30,0
4.1 -2 7 .9 4.2 2 i - 3 0 .0 4.7 2 > H-44.；

1.7 -1 9 .0 2 ,9 2 .9  ： 0 2.3 2.2 .一 5.0
46-2 + 3 L 3 38,9 48.2 I

1
tF
I

+ 箜 *9 38.5 52.2 + 37 ,2

（1：2 0 乙醍）所发生的生物化学变化（表 17丄

在該情况下，任援度界三醉状态中跳酸盐舍量的变动与高温或

低温作用引起的出滞时的淸灵枳同：.无机磷含呈増加3 2 % ,而磷

酸肌酸滅少 3 0 % 。 乳酸量增询的程度与高温及低温麻醉作用时

同。 ^

浓度为 1 ：4 0 的靈仿（用任氏液稀释）作用 3 0 - 7 0 秒后发生传

导阻滯时也出現完全同样的現象η与上述所有刺激物作用的例子

一样，在氢仿麻醉的神經内无机磷舍量增加，磷酸肌酸含量降低及

乳酸积漿〉М и ш ен еаа証明,所有这些变化都是完全可逆的。 神

經的传导性恢复后.听有上述物值的舍量都恢复至原来水平。

л ги ш ен ева的 ·Η·ί4·是非當有兴趣的° 这些材料指出象高温和

低温，以及廉醉剂这些不同的刺激物听发动的生物化学变化与表

現为冲动传导的神輕正常生理活动时所发生的变化相同。精別有

趣的是，典型的麻醉剂也成为刺激代謝的刺激物之列了。 .

我仍习慣于臥为，麻醉剂必定应該抑制所有的生命活动，其中

包括代矚，因此，引起深度麻醉剂量的典型麻醉剂能刺激代謝，这

种諭断我們可能会覚得是反常的。 我們提醒一下 3 象 Verworn,

Winterstein1*, W a rb u rg ,这些大硏究家根据在某些情况下麻醉时呼

1）大家知逆WiM«»Win后来拒建了这种現点。
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吸的确被拥制，甚至企图用呼蹶代謝的压抑来解奉麻醉旳机剎С同

时也发現，在发功糖酵解、分解代謝的詭力方卤，贏强荆与其他眞

正的刺激物，例如高温，沒有什么区别:至于談到宅捫伊 г制脖經及

肌肉兴番性的能力方面，則与其他刺激物是相以的.因为任何-1 种

麻醉剂在其作用的部位都能使神經或肌肉紆維产生乏兴奋性（不

反应性、麻醉）。

可以推測，一部分被激发的分解代謝可以族复由削濫物作用

所引起的原生匱中的損伤.幷且恢复神經紆維中已霍夹失的*:奋

性。这种覗点与上面提出的假設是相一玫的’卽可逆蜀伤凹以粉、

为是最吉老的、一般的兴奋型式°

在非传导性組織上发生什么情況呢？隹如刺激灼的地方結舌

其中也发生分解代謝的爆发呢？ 可惜这.种生物化学硏究非常小-

我們只知道Смойловская （1938）在这方面的一篇非常糸.趣混:諭

文，然而其硏究的設計稍有不同。 她用中性;Й对受过各种作衬扌的

喰乳类动物的器官（大白鼠、冤及豚鼠的肝雄、腎脏及肺脏）进行臻

色。当把这些組織放在任氏彼內时她观察到任不善色的郴拖或的

背景上出現顆粒，并且核透明地在光学上空无一物。Смойловская
选 用 N aC l含量滅少的任氏液作剌激物（或可逆的坦协性动因Η

上面曾指出，稀释一半的任氏液不引起蛙肌肉收縮，只是当稀骚罢9
1 /4 时它才成为刺激物，这一稀释度就是蘭度。在 Смойловская

的对哺乳类上皮細胞的試驗中，盐溶莪稀程 1 倍也不改变鎏色的

正常性貫。当稀粹一倍以上时顆粒形成消失，細胞战及核結构歼

始淺上色。如果組織在低滲溶液中不太长久的話，这一过裸是完

全可逆的。

与染色同时Смойловская非常仔細地硏完了磷酸瑩从組機

中的粹出。发現了，当稀释不超过 I 倍时，磷 靠 的 釋 用不多 s Я
是当增加蒂释度时其釋岀才增加。非常可能，在上皮組織內關剂

量的非特异性刺激物可剌激高能磷化物的分·解。

最 近 Браун （1955. 1958）硏究了当各料藕激动因及損伤而

因作用于組織时許多物廈从組織向周围环境的排出。比敏詳飄地
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硏究了肌酸从肌肉及精子內的排出。 实驗指出，当温度、机械、化

学的和光刺激物，以及代謝毒物、窒息作用于組織时，与刺激强度

相商地，有或多或少的肌酸从組織排到周•围溶液中。 与兴奋的其

他特征（与染料的結合加強等）一样，肌酸的释出是原生匱变厦的

敏成的指标和尺度。

因此，現有的暫时还不多的关于局部刺激生物化学的工作說

明了，扱其各式各样的刺激物，一方面在組織中引起那耕我們称之

为間死态的活蛋白慮中許多可見变化的非藤异的单一的綜合' 另

一方面发动看来也是这种猝异性的分解代謝、糖酵解及磷酸代

謝。我們推測，前者与后者是紧密联系的，而蛋白廈的間死态变化

是原殁的，幷且是生物化学反应的刺激剂。 我們恳量在闡明細胞

通透性的章节内来論証这一原理。

在細胞生理性兴奋状态时間死态的某些特征

到目前为.止我們所耕的都是关于原生匱对加在其局部的刺激

物作用的反应，幷且在大多教情况下这些刺激物在生理学上是不

活宜的。我們确僖，携种局部反应是非特异性的，其所表現的特征

的綜合,卽称之为間死态。属于这些轉征的首先为：原生厦粘滞性

的双相变化，其分散度被小，与性及醪性染料結合的能力增強。

我們畝为后一特性是最特有、最有趣的現象之一，因为它說明了作

为活底生值就分的蛋白貢分子桔构的深在变化。會提出了一系列

甌据讀明，与活策白讀变性的初期类伐ί的反应是这些变化的基础。

'压加刺激的部位覗察到的底生贩的这种局部反应被当作局部牢固'

的兴奋，但这种視点絕对不是大家公臥的，而需要作专門的証实。

間曇在于，兴奋这个字，狹义来耕主要是指传导組織—— 神經、Ж
肉及部分腺俅上皮的活动状态。关于其他上皮組織的兴奋状态暫

时昼at得还眼少。因此为了使大家梱信，局部反应（間死态）的确

可以凱为曇厨部兴在：,就应談肴一下，在兴畚波經过的时候传导組

纖是否輕历着与間死态类似的壹化。 进行这种比較的困难在于，

大家知道传导組纖內的兴在是有节律地进行的，幷且兴畚波很快
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^ 裘 1 8 活源生盾在生理兴奋状态中与染料結仆的变化
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卽被原亲南、不兴奋状态的恢复过程所伐替。 这种恢复过程可能

是不完全的，在这种情血下发生了与兴奋状态类似的剰余变化。或

恢复过程可能过分了，則剰余变化卽成为与兴奋相反的特征了。大

家知道，这料变化就是在兴奋波經过后以兴奋性升高的形式出现

的（超容期或超常期）。

由于活体染色过程是进行得比較慢的，要硏究兴奋时染拜結

合能力的变化，我們只能了解这些剩】余变化3
最近在我們的及其他实驗室內迸行了极大量的类似的硏究，

因此聚积了大量的事实材料（表 18）。
从表 18中可以看到,不同学者在无髓鞘神經及有艦韓神經上、

脊豔神經节、交成及副交感神經节的神經細胞上、大脑皮层上、运

动神經未梢上、骨骼肌、胰腺及角膜的上皮細胞上都曾戏察到兴奋

时原生匱对染料吸附的轉性增強。当肌肉在乙酰胆碱性兴番日寸染

色增加的效应最为剧烈，我;們覚得这是很自然的，因为这种型式的

兴亩看来具有不动搖的性匱。

兴奋的神經染色度增加，这首先在貧齿类大脑-內脏联絡神經

（Головина, 1949. 19556）及蟹的神經上（Ушаков, 1950）发 現 的 。

大家知道，貧齿类神經上冲动传导的特征是，兴奋扩布非常緩，浸及

恢复时相大大延长（Fick, 1863； Жуков и Стрельцова, 1943）О

看来就是这些条件特别有利于覗察兴奋时染料結合增強的現窑^

从 表 1 8中可以看到，刺激神經时染色增強的現象不但在应用碱·性

染 料 （中性紅和美蓝）时表現出来，而且在应用酸性染料 « Э ? ）

时也表現出来。后一情况說明了，在这种場合下染色度的增加旣

不能用細胞內 p H 向这一面或那一面变动来解释，也不能用核酸

的释放来解释。根Ж Жуков （1946）的材料，冲动在貧哲类'神睡

內的传导是衰減的。引导电极愈是远离刺激电极，不但作用电位

的幅度降低（这可以解释为动作电位分散度增加），幷且作用电沆

总的曲綫的面荻也減少。 与这:一覗察相应，Головина試驗了貧

齿类禅經兴奋时在刺激电极附近（0 .5厘米处）及离刺激电极有一

定距离（L 5 厘米或更大）的神經染色。表 1 9中所引的材料就是美
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表 1 9 刺激时用丄1% 中性紅謠色臻齿类j津經染色度的滅少

（樓拥 Головина* 195而〉

离电极的距离 染色（与电根附近的神縫 染色的差数
实拟亏数 （厘光） 段壤色的百分比） ( % )

1 0-5 100.0 — 15.2
、 1.5 84.3

2 0.5 100.0 +  1Л
1.5 1СЬ4
0.5 1.00Л - 1 3 .0
1.5

4 0 .5 WO.Ü
- 2 1 - 7  、

1.5 78 + 3

5 0 ,5 WO.Ü — 4*0
1.5 96.0

6 ' 0 . 5 !0(k0 —36* U
「5 外 и

7 (Λ5 W 0,0 — 10.4
1.5 89.6

篡 术 与 竭 数 - Η , 1 +  4 .6

S U-5 . 100.0 - 1 9 ,9
3-Ü 80.1

9 0 .5 100,0 -Ю Л
1-5 89.6 Т 4 . 2
3-5 65.8

10 0 Л ΪΟΟ.Ο - 4 4 .0
3 .5 5б + 0

于 1 0对这种神霆段的染色，而接近刺激电极处的染色都为100ο
从 表 1 9 中可以看到，·神經离电极1 .5厘米的地方与中性紅結

杏的童比电极附近的平均少1 4 % ,備着离电极的距离增加，这一

差副也更大（实 驗 No. 8 — W）,在个别例子中为4 0 % 以上о 因此，

观察别染色（Й乎是随着兴奋的被弱而衰減。

Ушаков （1950） 硏究了另一种无礙鞘神輕—— 蟹神經典言

时染色增強的現魏η 他用从裘布-電蒙诫应圏中获得的感应电震

作为剩激，在其原电路中加一可在示波器上划劑度的別伦什坦断



績器。蟹的神經在許 2多生理特征上与脊椎动.物的神經相彳以：，区另勺

只在于蟹的欧复过程較長。 仅当頻率为 88赫茲时作著才着到染

色 度 升 高 （М =  + 15.5  土 3.4% ）（图 50）。
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可

)

彼
图
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实
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刺激類率（秒） '

囹 5 0 当用不同頡準的感应电流刺激蟹禪經时堇对中也紅的吸附“

（根据 Ушаков, 1950）

. 起先有廳鞘神經兴奋时未能发現染色度的增強 （С м иттен,
1949）。这或是解释为由于存在着廳素而阻止了染料的通过，或育豪

释为有髓鞘神經很快就完全恢复其安靜神經紆維的特性。 但 以 后

发現，不能岀現染色增強的原因是由于:用感应电流刺激时未能采

用精确的刺激頻率，而染色增强的效应与炭放冲动 的 頻 率 有 很 大

关系,用下面的实験可以淸楚地說明这一点。 用 从 声 发 生 嚴 中 赛

得的正弦电流的闕上刺激d作用于蛙的坐骨神經，同 时 用 Q l % 的

中性紅溶液（用任氏液稀释）染 色 15分緻。 实 驗 結 巣 示 于 图 5 1 ,
这里每一点都是由統計学証实的 1。次实，驗的平均数 （Насонов я
Суздальская, 1957）о 可以淸楚地看到吸附升高的良，瓯 达 58 % ,
这相当于侦 0 赫茲的电刺激頻率。但应該指出，这个結果只是在

冬季才能荻得。夏季的靑蛙染色增強的百分数較低。

有材·料指出，在兴畚的神經內除上述吸附染料的醋力增加外，

还可发現間死态的其他特征°例 如 Корнакова, Ф ранк和 Штейн-

L ）根据与神雜稲遵的勝腸职,的取縮确定爾度..
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гауз (1947) 在蛙的坐骨神經上发現強直刺激时粘滞性緩慢增加,

而 Flaig (1947) 覗察到当刺激烏蜘巨軸突时軸突胞浆从切断端

流出的速度減慢，无疑这也說明了原生盧粘滞性的增加。 以后

Людковская (1952) 描述了当刺激貧齿类神經时其透明度滅低，

这証明原生廈胶体物分散度降低％

图 5 1 用不同撅季的正弦、电流刺激蛭的坐骨瓣握时其対中性新

吸附·的增加о (根 据 Насонов和 С уздальская的材料，1957)

最后，最近以前出現了非常有趣的工作(Ungar, Aschheim,
,Psychoyos a. Romaoo, 1957),其作者証明，在靑蛙及大白鼠兴奋的

神密中以及从处于兴奋状态的猫大脑皮层中分离出的蛋白废內，

戏赛到与从安靜的神經及脑髓中分离出的蛋白匱在变性时出現的

紫外光譜吸收变化相同的变化。作者根据这一点得出了如下的結'

論，卽兴奋时原生震內发生活蛋白的可逆变性％

另一組关于兴奋原生匱对染料吸附增加的实驗是在蛙及哺乳

1 ) 与此相反·, Людковская ЯГ Франк (1 9 5 2 )在靑蛙有髓窮神經上看到，剌敵

时其透明度增加，虽然在某些例子中覗察到兴奋神經时混浊度是增加的。 -

2〉.換句話說，作看得出的結論，也就是我們在D 年前根据大量实驗材料，以成实

出版的題为*损伤与刺激的变性理論"(Насонов и Александров 1940), 一书

中庚提出的。这一理謫的基本論点我們用德文變表于“Acta Zoologie” (Нас
онов и Александров, 19436)的一篇长文童中(42頁)，以后用法文发表在“第

$ 届巴察国际动物学家大会集刊”一书中 (Насонов, 19496Х看来作者对这些

工棒鄙不知號，因为作者只引接了我們1948年在 "Известие Академии Наук
СССР, серия биологическая"中的一篇文章，而恰巧在这篇文章中关于原

生廬蛋白旗变性的問題只字未提。因此他們ΐλ为，我們幷未提出关于兴奋理龄

的实驗SE据,而似乎是他們第一个提出了这一点。
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类脊髄神經节的神經細胞上进行的。 这一实驗对象的特点在于,

这里神經細胞借助于旁突（Т 形 ）与神經紆維相联，浩感覚紆維行

走的冲动，甚至在完全摘除神經节時还可向脊髓的方向传导。 因

此，直接說明冲动深入神經节到达神經細胞的材料是缺如的。

Романов （1949В）在冤子实驗性休克时首先用活体挚色的方

法旎察到脊豔神經节感覚神經細胞的兴奋反应。休 克 是 按 Cannon
法用鎚子粉碎冤子腿部肌肉来引起的。有趣的是，不仅在与受刺

激的紆維直接相联的神經节內處察到細胞染色度增强的效应及某

些間死态的特征,幷且在較高位的神經节內也可覗察到，这說明兴

奋状态沿动物的整个神經系統扩布。当扎止血带或奴佛卡因阻滯

神經时休克就木发生;与此相应細胞的染色度也不增加。 动物麻

醉时休克也不发生，幷且只是与受刺激的神經直接相連的神經节

細胞內染色才加強。遗些实驗是在完整的动物上，在維持血故循

环的条件下进行的。只是神經鑑織的染色是在摘出的神經节上进

行的。 另一些实驗是在与坐骨神經一起摘出的神經节上进行的。

这神神經的一璐与掛在它上面的神經节一起浸在用任氏胶稀释的

中性紅溶液內，另一端放在剌激电械上。 对照組标本同时进行染

传,但不加刺激。受試組神經节比对照組神經节着色較強。

Ушаков （1949）用蛙的神經节作了同样的实驗。 因为神經节

非常小，毎測定J 次在一个試管中必筑放 2 0 - 4 0 只靑蛙的20— 4。
个神經节,以便用酒精提取染料。 对这种浸出液作比怛时所获得

的数据是2 0次以上实驗的算术平均値（表 20）。 为了确定这个方

法的誤差，Ушаков作了对照实驟，这些实驗証明,在相同条件下用

'表 2 0 剌 觀 神經时聞噩靜曲 f 的活体染色

（根据 1949）

实験總 釉篷节数
繭激强度（毬圈距

离 的 屢 成 ）

至薊歡5蛔节染色

的

4 組 24 25 123.0
第二Й 47 20 129-7
第三組 22 / 1 5 113,6
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0-005%中性紅染色的两組神經节(每組1 8个神經节)間，綃合染

料的量的差刖为士 4.6偽。

从 表 2 0 中可看到，当刺激 40—6 0 分鈍时，受刺激的神經节的

染色比对照組可增強30%。

Смиттен (1949) 进行了有关兴奋的蛙脊髓神經节染色的类

似的实驗，她获得的結果为，被試組的染色比对照組增加56.7%。

有趣的是 С м иттен不仅用电震刺激神經末端的方法获得染色度

的显著增强，幷且用烧灼或切割3 0分鈍这样的刺激也获得了同样

的桔果，这就完全消除了电流迴路沿神經刺激細胞的可能性。

-但是刺激詳經时神經节的染色幷非永近增加的。 根 据 Лев
和 Розенталь (1958) 的材料，用頻率为 1。0 赫兹，持續时間为

0.05毫秒的直角脉冲刺激蛙坐骨神經，在不同的实驗中，各被試組

神經节的吸附数据与对照組相比有很大的差异，幷且除了吸附增

強外也说察到吸附滅弱。吸附的平均数据(与对■照組的百分比)为

一20.9±4.3; +26.6 土 11.2; + 1 6  +  7.5; —11·.8±3.6; —0.3±
8 .6及 一 29.6 土 5.8。 发現了，实驗結果取决于标本的原始机能萩

态,后者可根据对照組神經节吸附活体染料的多少来測定。

有趣地指出，Розенталь(1958) 証明当用同样頻率、同样持續

时間的直角脉神刺激大白鼠神經时，經常只观察到替髓神經节的

染色比对照組增强。2L次实驗的吸附平均値为+ 2 1 .6土5,8%。大

舀鼠对照組神經节吸附染料的水平是非常恆定的，各組实驗間的

变化不超过 ± 1 0 % ,而在靑蛙的实驗中这些数据的变化达200%。

Романов (1 9 4 8 6 )說明，当兔子神經节細胞发生生理性兴奋

时，其原生匱不但与碱性染料(中性紅)的結合增強，而且与酸性染

料(気醇)的結合也增强。 这些实驗与用神經作的实驗一祥，都說

明了不可能用 p H 的改:变、核酸的释放或顆粒形成的滤弱来解释

染色度增強。

Ром анов-(1948а)在另一工作中进行了这样的硏究；'通过神

經刺激 2 0分錦，在剌激停1Ь后的不同时間內来检查冤子脊聽神經

节細胞染色的变化。刚一停Jb发放冲动后受刺激的神經节的染色



比对照組髙40 %о 之后組織的染色度开始降低，"体息" 3 0 分神

后,染色度到达对照組的水平，而在停止刺激后4 0分鈍，比对照組

低了 25%。 但經 80分鈔后染色重又恢复原来的水平。

在兴奋的神經細胞原生真內，除染色度增强外,还可观察至!I 一
些其他的間死态征象。 例如 Котляревская和 Болдырев (1939)
描述了在蛙心脏副交感神經細胞內反应偏向酸性,而Степанова

Крохина ( 1 9 4 0 看到，当刺激迷走神經和交感神經紆維时，同

一些細胞在暗視野中发光度增加。 最后Макаров (1 9 4 8 а )在 用

鐡酸固定的标本上描述了，当通过神盥刺激蛙脊髓神經节感覚神

經細胞后，其核內有某种結构的出現。在未受刺激的細胞內，由銀

酸处理的核內是无結构的。

下一菴分有关活原生盧兴奋时染色度加强的工作是在哺乳类

大脑皮层上做的。在裸露的脑上摘除脑膜「从未梢作刺激后皀卩进

行染色，或按Левин (19523的方法在完整机体上进行染色。 在

后一情况下，在浅麻醉下摘去小白鼠顱腔頂盖及脑膜。 在这种状

态下动物尙能生存一段吋間，并且保持正常的活动性及摄食的能

力。对这种小白鼠作活体淺色的方法如下：把它們固定在恆温箱

內的架子上，把裸露的脑浸在加温至体温的染料溶液內。 在 这 样

染色后所作的活体显微鏡略指出，細胞及紆維是呈均勻而弥散

状染色的。染色后用一特殊的印模从脑表面摘出一定面积的脑組

織，把它浸在酸化酒精内以便浸世染料。 用普通的方法对浸岀液

作比色，确定“受刺激''的脑的染色强度(与“对照組"的百分比)。

Левин (1952) 在自己的实驗中刺激Μ胃及食道的机械戚受

器,他看到“兴畚的”脑比对照組脑的染色显著增加。 对碱性染

料(中性紅)来繇增加了 46—6 4 % ,对酸性染料(酚紅)来誹-----

23.5 % °
Романов (19536)发現，在条件反射性刺激的影响下大脑皮层

及脊髓神經节的染色度增加。以大白鼠作为实驗动物。把它仍放

在特制的籠子內，其底是由平行吾Е列的金属絲所构成的网;輕金厲

网可通电压为30伏特的交流电。每次在通电流前約2 秒鋪开亮装
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在籠子里的 10。·伏特的电灯泡。 ·例照'經8— 9 天大白鼠卽形成

了防御反射。把它們放在籠芋里并开亮电灯，大白鼠卽发生强烈

的兴奋。 、
在黑常的（最后一次）結合后經一昼夜把大白鼠放在籠孑浬;

使其受到环境的作用·®不予强化，之后切去动物的头。 然后立卽

取田大脑及脊髓神經节,幷进行染色。以一些已形成防御性条件

反射但实驗日內未受到非条件刺激及条件刺激作用的大白鼠作为

对照。結果实驗組脑的染色比对照組增加35 .9土7 .1务（1 9次实驗

的至均数），而实驗組的脊髓神經节的染色比对照組增加 20.6 +

5 .5 % 。 ’

有些工作說明，蛙运功神經末梢在兴奋时对美蓝（0.02% ）的

染色度也增加"这首■先由Ш аш ф。（1953）所发現。实驗是这样进

行的。取两块成对的肌肉（m. Sartorius）, —块（受試）肌肉在逋过

神經作刺激的同时进行染色，另一块（对照）肌肉 _ 不加刺激。染

色持續 4 务鈍，之后在任氏液內洗滌 4一5 分鈍，再放在接物玻璃

上使其能自由得到空气。随后在显微鏡下計算被試組及对照組肌

肉被染色的神經未梢（終板）。結果是，当頻率为 2 5赫茲时实驗組

比对照組平均增·加162.2 % （m =  土 28）。Ш ап и ро的实驗为Четве-

рИКОВ在 蛙 的 m . ileoiEibularis上重复幷得到証实。

最后，有些硏究証明骨骼肌兴奋时活体染色增'强。 这首先由

К иро （1948）在蛙肌肉上証阴。 在用感应电流直接刺激縫匠肌时

她获得統計学上証实的以中性紅染色时染色度增ЛП +  21.9 +  5.4%

的結果。有趣的是，与神經細胞不同之处在于，只是在应用碱性染

料时染色度才增強。酸性染料 ^気醇和酸性靛蓝—— 不引起加

强效应。

. 当用 1 ：2 5 0 0 0的乙酰胆碱刺激腹直肌时可获得非常强的效

应:在中性紀溶液內染色增加5 1 .4 ± 1 2 % 3而在酸性染料（0 .5 % 的

気醇）內，象在电刺激时一样染色幷不壇強。看来神經組織原生廈

的兴奋与肌肉組織的兴亩的区别在于，后者在受到刺激时主要是

蛋白廈分子的阴电荷点致活。
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图 5 2 大白鼠去禍醐ί肉対中倒I 的吸附 Э 5 3 乙酰担破对新生豈肌闵茂淒

(与对側1荔克正常肌組織吸附的染料量的 中性紅敢影确(与成牛绎乱* :在「刘
百分比)。肌肉在有乙酰胆碱存在的情况下样条件下所吸咐的进料的平均數之

薮案色。(根据 Генна, 1947) 百分比 1。(ЙЙГении, 194；)

Генни (1947) 有 关 在 乙 醜 胆 碱 作 用 时 哺 乳 动 物 肌 肉 活 体 象

• 色增强的材料是极为有趣的。，

对 乙 醜 胆 碱 产 生 兴 奋 幷 发 生 攣 縮 的 能 力 是 胚 胎 肌 肉 所 特 有

的。 出生后这一特性一天天的減弱，大 約 到 第 10天卽消失。 与此

相 应 地 ，.乙酰胆碱作用时結合染料增強的能力在出生后也一天天

的降低，到 第 3 天也消失。 但 在 去 掉 肌 肉 的 神 經 后 第 8— 9 天其

-对 乙 酰 胆 碱 反 应 的 龍 力 卽 恢 复 。 与此同时也出現 了 在 乙 酰 胆 踵 作

用时肌肉对中性紅的染色度增强的反应。这 些 幷 非 在 我 們 实 驗 室

內获得的事实，特别令人信服地說明了，染 色 度 增 加 是 原 生 直 兴 群

时所特有的。

Верещагин (1949) 在 Ж у к о в 实驗室内进行 的 工 作 也 說 明 了

这一点。 在 这 一 工 作 中 硏 窕 对 象 为 蛙 的 m. ÜeoEibuUriso大 家 知

道 ，在这块肌肉中有受第八对神經根支配的強直肌紆維束及由第

九对神經根支配的紧张性肌紆維。发 現 了 ，当 刺 激 第 9 对 神 經 根

而染色时染料的吸附增加 15% ( ± 2 ) , 而 当 剌 激 第 8 对 神 經 根 时

吸 附 仅 增 加 8.7% (土 1.7)。 因此，紧张性收縮所引起的吸附效应

比強直收精多一倍。这种結果是可以預料的。逼 过 神 經 刺 激 主 要

、 由紧张性成分■組成的腹直肌时所引起的加强效应，与 剌 激 皿 Н о
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fibularis紧张性成分时所看到的相同。

腺細胞的間死态及兴奋

研究作为腺細胞活动基础的生理机制是一般生理学中的薄弱

环节之一。与此同时，闡明肌紆維收縮的本震或神經冲动传导的

工作非常多，而关于腺組織的活功机制直到目前为止还几乎什么

也不知道。

例如，关于作为形成分泌物基础的那些生物化学过程也几乎

是一无所知。其次，我們关于水分'經腺細胞滤过的机制也是一无

所知，而有时这种机制是与渗透相反的，幷且分泌液的压力超过血

压。关于分泌原顆粒在腺細胞原生廈內沉淀的机制也是完全不了

解的,幷且也不了解，在腺体兴奋吋这些顆粒怎样在需要的时刻內

迅速溶解,幷且呈現成的液体分泌物状态排列在腺体的开口部位。

有关分泌物的化学形成及水分滤过的問題应該主要用生物化

学及生物物理学的方法来解决；至于涉及分泌原顆粒的聚积和排

出，則解决这个問題必須用綜合的方法：生理实驗,硏究固定的組

織学标本及活体显涨鍾視察。И. П . П авлов实驗室內的生理学

家 Б абк и н和 С а в и ч与組饌学家 Рубашкин 一起发表的古老

的典型工作 ( “ 09)可以作为这类硏究的例子。

在 3 0年谕左右完成的一系两工作中指出，各种不同腺体細胞

內的分泌顆粒出現在所謂髙尔基氏网状器官的部位，由此它們再

分散到整个細胞(Насонов, 1924, 1926)。因此，高尔基体好象是

柚胞的分泌器官。但是必須指出，这些工作主要是形态学性廣的，

幷且細胞內出現顆粒的問躍是用局部的覗点来解释的，而幷不想

深入到过程的理化奉眞中去。关于聚积的顆粒如何由細胞排到腺

体开口处的問題，則在上述工作中就完全沒有渉及了。

在本书的开始就指出，生理学家在談到各种各样細胞(肌肉、

神經 Ή  細 I&)的活动状态时，对它們常应用同一个名詞 兴

奋的 細 胞 以 此 来 强 調 ，在如肌肉的机械工作，負电位波沿神經

紆維的传辱，以及魂細胞分泌某种物眞的排出等这些似乎是完全
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不同的生理活动表現中，有着某种共同的东西。

一般生理学的最重要的任务之一就是要寻找不同組織兴畚状

态的共同的特有的特点。

我們引援了一些文献材料，說明兴奋的神經細胞、神經紆維建1

肌肉組織的原生員比安靜状态时同样的原生复能結合更多的活体

染料。非常可能，这种吸附的加强是活原生质兴奋时电离基团琢

活的結果，幷且正如我們所推测的，这种現象的本厦与在任何細月包

內当各种刺激物作用时必定出現的間死态变化极近似。如果正荏

分泌的腺細胞的确也处在与兴奋的神經及肌肉細胞极为近似的扶

态，則自然可以假設，在它們的原生魇中也应該发生相同的变化；

幷且可以預料，其对染料的吸附水平也升高。

为了检驗这…推測我們进行了对飽食及飢餓小白鼠胰腺活佐

染色的实驗。为此首先需要找到适度的飢餓时間，·此时其胰腺糸田

胞最大限度地为酶原顆粒所充滿，因为过长时間的飢餓可引起睥

体排空。用以下方式进行染色:斬去小白鼠的头，迅速剖腹，把 / j f
心剝离出的胰腺在室温下浸在含0 .1 % 中性紅的任氏液（无磴）門

3 0分鉀。为了証实細胞內有否顆粒，在染色前用显微鏡覗察一可、

块腺体。染色后在水內洗滌腺体，用酸化酒精浸出染料。 然 后 匣

腺况于燥并称重。算出染色强度与腺体干重之比，之后卽确定硬

試腺体（飽食小白鼠的）与对照組（飢餓小白鼠的）染色之百分-

比。

在进行的 8 組这样的实驗中，硏究了 4 0 只飢餓的及40 Я  I S

食小白鼠的腺体（表 21）。
从表 2 1 中可看到,在所有8 組实驗中飽食小白鼠的（兴奋的〉

腺体結合染色的強度平均比飢餓的腺体（不兴崙的腺体）大 22.1 % 。

相反，飢餓小白鼠腺体的干重平均比飽食动物腺体的重量稍大°

后一情况是由于分泌原从細胞移Е出，及分泌物从腺管排出緣故摂旦

是这一情况只能減弱染含度的升高，因为染色度是用干重的单位1

来計算的，而活体显微鏡覗蔡証明，分泌物顆粒的染色比原生匱

略強，因此染色較強的物廈从細胞排出应該使染料的吸附普遍濺
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表 2 1 小白鼠胰腺活悻桀色的強度

（极据 Насонов и Суздальская» 1953）

小白鼠腺体的干重（毫克） 飽食小白鼠線体活体染
■й Μ前fiSf/Νώ 兼暗侏沖＜

飽 食 的 飢 餓 - 的 色之比（％）

66 78 122Л
72 so 116.5
45 * 57 112.2
53 53 112.35
40 50 · 122.9
31 33 139.1
26 42 132.8
36 34 118,9

算术平岛数

46 53 • 1 2 2 Л ± З Л 4

茗为ο
在被試組及对照組腺体中，当用。丄％中性紅溶液染色30分

鉀后，尊显微鏡下总是可以覗察到染料顆粒，但这神顆粒比較少，

被結合染料的主要部分应該弥散地分布在原生廈內。就由于这部

分染料才使兴奋（飽食者）的腺体的染色比安靜的（"飢餓者"）为

強。 ： .

因此,兴着的、分泌的胰腺細胞在送一方面的表現是与兴奋的

肌肉及神經細胞类似的：宅結合的染料比处于不兴奋的、安靜状态

的緬胞为多。因为当各神刺激物作用时染料的吸附加強一般是各

种不同的动物及植物机体的一切細胞所具有的，因此就产生了这

样的問題：是否可用实驗的方法以各种刺激物直接作用于腺体而

在离体腺体上引起顆粒溶解及从腺細胞內消失？換句話說，是否

可以用各种刺激作用于腺体而引起其某种类似分泌活动的应答反

应 3 正好象我們用最为各式各样的非特异性刺激物引起肌肉的攣

縮 ，神經传导道的局部、牢固的兴奋（間生态）那样？为了解决送个

問題。我們进行了以下一組菸驗。
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把处于适度飢餓状态（此时胰腺細胞最大程度地充滿了顆粒η

的小白鼠的头斬下来，幷摘出其胰腺。 以一小块胰腺在显微鏡下

作活体覗.察，另一块按夏比（Ш амгш）法固定。 其余的胰腺受到不

同时間、不同剂量的这种或那种刺激物的作用，这之后必这里苒切

下一块作活体检查，另一块作固定。 根据在刺激作用之前及之后

按夏比法固定的及按古利（К у а ь ）法染色的标本，我們就可能判

断細胞內所发生的变化。

會硏究了下述各种化学及物理的刺激物：酒精、异氨基醇、乙

醜、氯化鉀、氯化鈣、醋酸，盐酸，苛性鈍七任氏液內氯化耕过多（高

渗），高温、气体成分恆定时的高靜水压。 大多数的功因在一定的

浓度下都能使腺細胞的酶原顆粒完全排空（表 2 2 及 图 5 4）。

羨 2 2 为便分泌顎粒脸療細胞排出所必需的各种动因的剂童

（根据 Насонов й Суздальская, 1953）

动 因 故度或強度
作用时閭

（分鉀）

方引起历时1小时的肌
肉皐縮或其他組纖的罔

死态听必需的动因的闌
渋度或闌強度

‘ 酒 楮 15— 20% 卯一 45 16.0%
异氨基醇 1% 45 0.5%
乙 酰 3.5% 100 5.0%
氯 化 鉀 9-6% 155 0,2%
氧 化 鈣 该 145 1.5%
醋 酸 0-2% 5—55 0,06%
盆 酸 L 0 I当量 10 土01当畳

苛 健 飜 丄归当童 13 Q.D1当量：

温 度 50' 70 37—40*
靜 水 压 1500—2000Л 气压 30 —

在表 2 2 的第四項中援引了引起历时1 小时的骨骼肌收縮及

其他組綴的明显的間死态变化的各种动因的浓度或强度。

如果把这些剂量与引起活体腺細胞排空顆枚的剂量相比較，

則不难証实，在大多数的場合下它們是相近的。仅是氯化鉀盐、箋I

о 所有上述物质都加Ф а ш а 物的任氏激內（，
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г
图 5 4 高靜水压对小白鼠峻腺細胞的影响，

（根据 Насонов и Суздальская, 1953）
А——  餓 5 小时的小白鼠的胰腿細胞： 可看到酶原顆粒和粒綫体及着色

少績构淡的緬胞核； Е— 同一腺体的細胞，但 在 固 定 前 受 到 酒 精 （用

任氏襁稲释）作用 2 。分神:酶原顒料完全消失，粒綫体的f t滅尘，細胞核是間

死态的，結祠淸整而容积植小;В一 飢 餓 5 小时的小白凰的胰腺翘胞:可

看到籠原购飢殺坂粒綫体及結构淡的細胞核； г— 同一腺体的細胞·，但

在 2000大气压的靜水压作用10分鈔后的情况：酶據顆粒完全揩失」核精构

清0 粒綫体不变収处理演裏比法固定（波混合锥），漫在石腊內，按古利法染

. 色右精画仗在工作桌水平上*放大:90X20



化鈣盐和氯化鈍盐（低渗及高渗）为例外。前 2 种盐只是在比引起

間死态时更高的浚度下才可引起腺細胞排空，而魚化銅則不論其

在任氏液內的正常渋度怎样变化总不能引起排空，非常可能其原

因在于：当自然分泌时分泌物的盐旅度可以在很大的范围內发生

改变,腺細胞对这一因素应該能很好地适应的：

关于其他的动因，則可以确証·,它們的致間死态的剂皐同时也

是引起分■泌物从細胞排出的剂量。 在硏究标本时也可証实这-…

点。图 54 4 表示适度飢餓小白鼠的一紺胰腺細胞.可以着到每彳、

細胞小泡开口处堆积了大蛍酶原顆粒。为胰腺所特有的綫形及孵

粒状粒綫体沿細胞軸排到*細胞核很不淸楚.几平是无形的-这是

用优良的含有餓酸的固定剂固定的标本的特点,、М акаров （1 9 4 8 a *

19486）証明，这些固定剂能非常好地反映正常細胞核的眞实诉

态。

图 5 4 B 表示同一腺体在1 5 % 酒 精 （用任氏液稀释）内浸 8

分鉀后的标本。这里腺細胞的酶原顆粒完全排空了。粒綫体尙样

在，但大多是顆粒狀的。至于細胞核，則它們呈典型的間死态。 芷f

們的精构非常淸楚，稍皺，其染色体着色很深,М акаров （1 9 4 8 а ,

19486）在許多組織上令人信服地証明了，鐡酸固定液在标本上保

存正常細胞与間死态細胞之間的生活时存在的差刖是非當出色

的；图 5 4 6 上也可淸楚地看到这些差別。 毫无凝問，这里的細眼

处于深度的間死状态。在活体覗察时可很淸楚地看到这点。

图 5 4 В 表示正常胰腺的腺泡。这里与图 5 4 4 —样，可以看至蔥

分泌穎粒大量堆聚，.显著伸长的綫状粒綫体及結构很淡的几乎是

不染色的細胞核。 图 54 Г 表示同一腺体在 2 0 0 0大气压的靜水E F

作用 1 0 分鈍后的情况（实驗时任氏液內的落解气体含量不变）, 呈

然在这种淸为下作用的性眞是完全不同的，而其結果却与上一个

应用酒精的实驗結果极为相似:分泌顆粒完全从細胞內排出，而 核

的箱构非常淸楚，能染上色，幷且毫无疑問是在間死态状态下被岡

定的，这在活体显微鏡覗察时也可明显地看到。但与受到酒楮作用

的細胞不同的是，在受到高压作用的細胞內，粒綫体幷不丧失其縁

* Ϊ08 ·



形的性廈，原生廈也保存得較好。

为了証实在上述压力下胰腺的确处于聞死状态，就在加有

0.1 %中性紅的任氏液內用不同強度的压力作用于胰腺，之后按上

述方法用酸化酒精提取染料幷进行比色。透些实驗的結果刺在表

2 3 中。

■ 附注： 染色度是按干重計算的.

表 2 3 高靜水压下小白鼠胰驟活体染色度的增强 -

(根据 Насонов и Суздальская, 1953)

压力曲大小（大气压） 被試組腺体的染色度比对照組如強
的百分数

1000 ' +  35.2

2000 + 57 А

为确定固定組織染色度所作的対照实驗証明，压力对死組織

的染色是毫无影响的；因此这里所談的虞正是关于活原生匱的間

死态反应。

这样，当胰腺細胞自然地、反射性地排出分泌物时，其对染料

的吸附特性珞強，这也是其他細胞受到适宜与不适宜刺激物作用

时所持有的,也是間死状态的特征之一。

此外，我們确信，离体腺体当受到能引起間死态的剂量的各种

刺激物的直接作用时，也能释放分泌顆粒。 这些材料使我們有可

能推測，正常分泌时腺体細胞所处的状态，本匱上与間弟态初期，

或广义的耕与間生态的初期相近似。

但是.間死扶态是否能以某种方式促使細胞排出分泌顆粒呢？

这里暫时只能提出几个与戏察活体染料的沉淀有关的推測。

大家卽道，活体染料是呈顆粒状沉淀在細胞內的，幷且这一过程非

常象分泌顆粒的沉淀，例如,染料顆粒与分泌顆粒一样都是沉淀在

高尔基体様内的。大家也知道，間死态时細胞麻失了形成顆粒的

能力，而活体染料弥散地染在細胞賣及細胞核上。 因此就提出了

一个新的間題：在閒死态的影响下已形成的染料顆粒是否能重新
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轉为溶解状态？假如这是可能的話，我們就获得了表明沉淀在細

胞內的顆粒向外排出的过程的良好的模型。 ·

我們实驗室的Штутина (1939) 曾进行了这种工作。她使中

性紅顆粒沉淀在蛙的腸管細胞內及蚊Ш(СЬуГовдтий)的唾液腺細

胞內，之后經不同的时間以各神間死性动因(低渗、酸、窒息)作用于

这些細胞；.发現了，染料顆粒形成的过程在一定程度上是可逆的,

如果細胞內顆粒形成的时間不太長的話，如染料顆粒的出現不超

过数小时,庄任何一种上述試驗过的間死'连动因的影响下,是很容

易可逆地轉为弥散状态的。 比較老的顆粒(2 4小时或更多)甚至

在最强的作用下也不会消失的。П Ь угана話为其原因如下：根据

Хлопин的意見(1927), 染料顆粒在細胞內逐漸会发生一些变化，

卽某种难以褥解的、Xj m h h r 称之为 Кринома的蛋白盧混杂到染

料中来。至于說到比較年輕的未与Кринома藉合的染料顆粒，則

它們的确能从細胞排出,幷成为兴奋的、可能是处于間死态初期的

腺細胞费出分泌顆粒的良好的生理模型。

在这方面进一步的工作无疑是应該确定，究竟在那些与細胞

間死态有关的变化的影响下分泌物的已形成的顆粒才能溶解。

有关生理性兴奋时細胞原生盧变化的安献綜合就到此結束。

我們竟得,这一文献綜合使我們有理由叡为，不仅在如高温、机械

作用、靜水压、声音、光能、化学动因等非适宜性刺激作用时，会在

原生盧內发生某些相同的或相互非常近似的間死态变化，并且在

生理的及絕对适宜的刺激物(乙酰胆碱或沿神經或肌肉紆維奔跑

的冲动)作用时亦如此。上述事实使我們更为确倍,这些变化的本

匱与活細胞原生眞活蛋白的可逆变性相近4以。

原生質活体染色度的減弱

. 到目前为止，主要討論项在这种或那种刺激作用的影响下活

細胞染色度的加強。但在很多場合下會描述了活原生匱吸附特性

的減弱。这些竇察具有特殊意义，幷且須要加以討論。

首先，在某些情况下,当我啊引起原生廈的可逆变匱时■观察到
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染色度的滅弱。 如果在某种刺激物的影响下改变活系統的決态，

并因而引起染料吸附的增強，則去掉这一作用卽可使染色度滅弱。

这一过程可以臥为是活系統在兴奋后的恢复。許多这一类的親察'

都說明，存在着活原生虜状态的不同的水平'它們之間有着逐渐的

过渡。这些水平一般用非常不肯定的名詞“生理状态''来表示。哀

該情我下重要的是，原生魇生理状态的水平可平稳地由較高的变

为藪低的，反之亦然;而活体染色的程度与其:'也的指标3 如阴电位

的太小等一样，也是这一水本高低的市标之一。

图 5 5 表示，在通过神經刺激冤脊髓神經节2 0 分御后染色度

的改变。可以看到，停止刺激后神經节染色度立卽升高40 % 。 以

后染色度降低，在 3 5 分勢时达到原来的水平(1 0 0 % )。 但是染色

度減弱的过程并不到此停止而継續到第4 0 分辞丁此时染色度为原

来的75 % , 之后又开始慢慢升高，到停止刺激D后 8。分貂时重又达

到原来的强度。稍后 Ром анов在一系列組織上也曾描述过这神原·

生厦受到刺激之后特有的超修复过程，如当用电刺激兔坐骨神經

时发生强烈兴奋后的大脑，事先囲爆发性的强声音 (1954) 及酒

( 1 9 4 9 6 )剌激的兔脊爵神經节及交感神經节°以及事先用高温

(1 9 4 9 a )刺激的蛙肌肉。有趣的是，根据 Ром平ю в的 材 料 (1953Э·

等),从刺激作用中恢复的及处于比原来水平較低的染色度状态中

(卽活性較高)的原生原，对各种有害因子(例如士的宁)有較高的

抵抗力。根 据 Головина ( 1 9 5 8 а )的材■料，这一状态的特征也是兴

奋性升高。 ' -

因此，可以用去揮某神刺激因素使細胞恢复原乘状态的方法

来降低染色度，但是也可以用其他的方法来达到降低染色度的目

的。在許多工作Ф 当小剂量的这神或那种动因作用时也可使染色

度降低，而当剂量継績增加时原生匱的染色度就加強。

1) Ж а  Романов (1948а)企图用·4対照組比被試:組更为強烈的嵌斃料i容浚的春

性作用来解释刺激后活体染色度水平的降低，但以后这个推測幷来博到証实

^Заракоиский и Левин, 1953)*
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图 5 5 在 停 止 刺 散 后 不 国 的 时 間 内 用

Ü .  1 % 中 性 新 对 兔 脊 髓 脉 节 作 活 怵 染

色 о  （ 根 据  Р о м а н о в ,  1 9 4 瓯 ）
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纖 圈 間 的 距 离 （ 厘 来 ）

图 5 8 用 頻 準 为 2 5 赫 兹 的 惑 成 电 流 刺

激 3 0 分 辭 时 猫 上 頸 交 惑 神 經 节 对 中 性

紅 ％ 溶 備 ） 的 結 合 ，

（ 摄 据  З а  в а к о в с к и й  и  Л е в и н ,  1 9 5 3 ）

' 因 此 ， 这 里 涉 及 到 动 因 的 双 相 作 用 。 上 面 叙 述 的 Г о л о в и н а

（ 1 9 5 5 а ） 获 得 的 在 靜 水 压 升 高 时 原 生 魇 染 色 度 的 变 化 Е 以 作 为 染

色 度 双 相 变 化 的 良 好 的 例 子 。 从 图 2 0 及 2 1 中 可 以 看 到 ＞  当 压 力

升 高 到 2 С Ю 大 气 压 时 肌 肉 的 染 色 度 降 低 2 2 % , 当 进 一 步 缰 加 压 力

时 染 料 的 結 合 也 增 加 ， 在 1 0 0 0 大 气 压 时 可 达 到 + 6 0 % о 这 些 材 料

对 我 們 是 特 刖 有 意 义 的 ， 因 为 不 論 是 用 碱 性 染 料 或 酸 性 染 料 都 获

得 同 样 的 变 化 ， 这 就 消 除 了  p H 变 化 的 影 响 的 可 能 性 。

З а р а к о в с к и й 和 Л е в и н  （ 1 9 5 3 ） 硏 究 了 用 感 应 电 流 通 过 神 輕

作 刺 激 时 哺 乳 动 物 脊 爲 神 經 节 及 交 感 神 經 节 細 胞 吸 附 轄 性 的 变 化

后 , 也 发 現 活 体 染 色 的 这 种 双 相 性 。 在 图 5 6 上 可 以 看 到 ， 弱 的 闔

下 刺 激 引 起 神 經 节 細 胞 染 色 减 弱 3 0 % 以 上 , 此 时 較 強 的 刺 激 使 染

色 度 几 乎 升 高 5 0 % %

Ж и р м у н с к и й ·  （ 1 9 5 4 ：  1 9 5 8 ） ' 在 去 神 經 的 大 白 鼠 小 腿 肌 肉 的

实 驗 中 也 确 定 了 类 似 的 活 体 染 色 的 双 相 性 （ 切 断 坐 骨 神 經 2 昼 夜

后 染 色 度 降 低 6 1  % 「 3 0 昼 夜 后 升 高 1 0 2  %  ） 。 作 者 把 这 些 变 化 与

1 ） 作 者 把 扩 布 性 兴 奋 时 強 刺 激 和 爲 刺 散 敕 应 解 释 为 潟 的 関 下 冲 弟 是 丧 诚 俭 导 的 *

这 苍 电 极 城 拗 蜒 节 附 近 时 可 ■ 以 观 察 到 。
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去神經的肌■肉西間生态过程的发展相比較η

看来，染色度降低的时相是与Введенский (1 9 0 1 )描述的兴

奋性升高、对損伤性勁因的詆杭力提蒿 (Черепанова и Суздальс
кая, 1 9 5 4 / ,以及与在机体外生程較長时間的能力(Кнро, 1954)
有关。有足够的根据可以推測，停止大剂量动因的作用后也可覗

察到原生賞的染色比正常滅弱的时相η我們着到，在这种情况下

也出現兴奋性升高(Головина, 1958а)及对損伤性动因的抵抗力升

髙(^Романов, 1953а)=

Введенский (1901) 把小剂量动因(它們以后会引起兴奋性

降低的)作用时神輕兴奋性的升髙祢为“間 生 态 的 前 驅 期 他

也首先描述¥ 在上一个兴寄波之后神經兴言性高于原来水平的現

象％

发生了这样的問題：如何解释当各种刺激物作用时铮組織及

細胞生理状态变化中的这一多相性?这一問題有着轉殊意义，因为

这里述及到一个非常广泛的現象。但目前我們为彻底探討这个間

題所掌握的材料还非常少。只能提出一些初步意見。

我們推测，当刺激物作用时原生虞蛋白盧內发生了类似試管

內活蛋白变性初期的变化。这些变化应該能促进一些使蛋白匱恢

复的生化代謝过程。但是沒有根据凱为，这恢复过程在任何情况

下都必定使活系統精确地恢复至原来状况。 非常可能，当刺激物

作用时这些巳发动的嵌复过程使变值童白贋复活化，此时或未达

到作用前的水平，或超过此水平。可以凱为，在弱刺激作用的初期

也可以超过原来的水芋。

当强动因的作用停止后系統恢复时也可，出現类似的情况。此

时我們卽適到和与其有关的一切生理指标，如兴奋性、抵抗力等的

1) 作者根据大嫩的材料■指虬两个損伤性因子合倂时，只要其中之一·是小(囲下)

剂量的，得到的就不是其有書作用的总台，А®是演弱。 看来这就髀軽了与各动

因的捂抗作用有关的大多数專实。

2) 这一时期Ввменск關独之为超奋期，以后英国的生理学家們提出了"超觀铲

的名髙。
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加强同时发生的超活化。

再重复一遍，我們絕对不是畝为上面提出的解释是最終的解

释о ,

［譚 德 培譯「
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第二部分兴奋性和通透性

第一章細胞通透怪的薄膜說及对它的批判

* /

硏究細胞通透性対兴奋理論的意义

. 硏究細胞兴奋的本眞是与細胞通透性間題紧密联系的。从产

生这一問惡的时候起大家就知道,細月包兴奋时在細胞內发生一些

将有的永远是相同的变化，卽不論是进入細胞的物瘟或从細胞供

岀的物复，其通透性都显著增加。因此，在上世紀未作为細胞通透

性学說基础的那些理諭体系也就成为兴奋的理論体系了。

. 由于建立了所謂的通透性的薄膜說，也就促使提出兴奋的薄

膜說。因此，一切要重新审定古典的逋透性薄膜說的企图都不可

避免地会导致重新审定 目前在生理学中占統治地位的兴奋的薄膜

学說。 .

. 許多年来我們与我們的同事們在組織的活体染色及細胞通透

性方面作了一系厕工作，根据所获得的材料及对其他学者的工作

的分析我們得出了这样的緒諭，薄膜学說在有关細胞結构及原生

匱內含有的許多物厦的扶态方面提出了完全歪曲的漑念。但是由

于移膜說看来■］以乎很簡単，并槪略地解释了許多不可理解的現象，

故W 生理学家們中間得到了很广泛的传布，幷把他們引上了理論

探索的歧昭上去。 4

我們的关于通透性的工作的发表引起了辯論％ 因此在闡明

1 ) 見#兴奋性問题*彙集(Тр. Конфер. Моск. общ. L939), Насонов
и Александров ( 1 9 4 0 )的书* 及 Насонов и Александров (1543^ 1344)
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兴奋性問題的本书中，应該詳細地叙述我們的逋透性理論； Тро-

Iiiffli“細胞透性問題”(1 9 5 6 )巨著的出版大大地滅輕了这个任务，

該书收集了有关这一問題的文献,批判了薄膜說，提岀了我們在很

多年內发展的与薄膜說相反的覗点，这就是我們称之为“通透性的

吸附学說”。因此本书內我們只限于叙述一甦基本的原則，沒有史

們下面几章的諭据就不能理解了。

逋透性薄膜說的发生与发展

还在上世紀6 0 年代Schu&e (1863) 和 Kühne (1 8 6 4) 就最

先提出了这样的想法:細胞原生廈应該包在极薄的、不落于水的陳

內。 按照他們的想象，应該凱为原生匱是有机物(主要是蛋白買)

和无机物的簡单的水溶液。但原生原与周围水分不混和的事实却

需要作专門的解释，因 此 K ä h n e就提出了关于由疑固的蛋白盧組

成的薄膜的推測，而 Schultze提出了关于阻止原生廈溶于周围水

分內的特殊的致密的原生廈层的假設。

.稍后 Pfeffer (1877) 和 Vries de (1884, 1885, 1888) 发:現，有

中央液泡的植物細胞在不能逼过細胞液泡的物盧的高渗溶液內好

象起着渗透計蔚作用。这就使他有理由假定，在細胞的表面奪一

极薄的膜，它可■以透过水，但不能透过溶于水的某些物匱。 Pfeffer
方較了这些薄膜与T raube的沉淀莓膜后提出了这样的推博：它們

在新陈代謝过程中应起着重要的作用。

这样，由于企图解释細胞学家們发現的两个原生痍的特性:活

原生盧与水分的不混和性及細胞在似乎是不透过細胞的钩复的浓

溶液中其体积縮小，因而出現了关于在細胞表面有半透膜存在的

想法。 .

Vries d e 及其他学者們应用后一情况作为确定那些物戲可进

入細胞內部的方法。因此提出了硏究細胞通透性的第一个 (渗透)

方法。

以后 Overton (1895, 1896, 1902) 发現，不仅舍有掖淹的植

物細胞在不渗透物園的高渗及低滲溶度中改变自己的体积，幷且
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功物細胞也具有这一特性;这就庾他能在劫物細胞方面也应用細

胞半透膜的風說。

O v e rto n及他以后的許多硏究者应用渗透法来硏究植物及动

物細胞对极其各式各样的物匱的通透問題，积累了大量的資料,

Overton就根据这些資料，按照物贋透过細胞的能力而确定了各种

物貢的序列，幷提出了一些共同的規律a 这序列如下：

1）非當迅速透入細胞的有碳鼠化合物（飽和的、不飽和的、环

形的）及其卤素衍生物、一元醇、醛 、酮 、亚躍酸盐、乙醒、許多有

机酸及碱； ,

-2）迅速透入的有二元醇及单基酸酰胺；

3） 透入較慢的有甘油、尿素 、硫腺等；

4） 透犬緩慢的宥四元醇；

5） 透入非常慢或完全不能透入的有六元醇、糖（五碳糖、六魏

搪 、双糖），各神氮基酸、許多有机酸的中性盐、强的无机酸，以及■强

无机酸和碱的盐》 ,

O verton分析了所获得的事实后提出了这样的結論：易濬于类

脂貢內的化合物较易透过細胞，幷在这基础上第一不■提出了通透

性的类脂廈学說，为 Quincke .（丄898）、的槪念奠定了基础，后者飮

为活細胞表面围有脂肪层，因此其原生震不与水混和。

， 最表面地 硏 究 O v e r s n 序列就会注意到它与生理学戏点相矛

S o 出現了这样的情况，如乙醇、乙醒·、醛 、酮等这样一些对細胞无

用的或甚至是有毒的物真最容易透入細胞，而不能透过财很灘透

过的是一些生命必需的物质，缺少了它們細胞的生存卽不可想象

的—— 搪 、氫基酸和矿物盐。 这一情斑就是在目前也有許多人畝

为是一个謎 0 这一情况甚至使 Höher （1926）提出了轉殊的“生理

通透性"学說 ，卽用一般的 、粗糙的方法访究通透性只能提出关于

请膜的物理特性的漑念，但除此之外还存在着某种我們不知道的

物震通过細胞膜的机制，它决定着生理過透性。不用證，H&ber的

学說只是反对目前对現象的一些解释，及用另一个不知道的机制

来代替現有的不知道的机制。
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其 实 O v erto n序列之所以反常是因为它是鎧誤的°是应用很

据“渗透效应'‘硏究滝凌性的不正确的間接方法的結果。 以后会看·

到，所有位于O verton序刻之末的物魇都同样地可透过御咆。 区

別仅在于它們在細胞內旅度的平衡水平不同。

根据薄膜說本身发展的过程来看，它不止一次地髡到不同程

度的批判。从批判薄膜說的学者中首先要提出F i s c h e r及其同事

(Fischer a. Moore, 1907; Roaf a. Alderson, 1907; M oore a. R oaf,

1908 j  1913; Moore, Roaf a. Webster, 1912, Fischer 丄 S u er#

1935, 1938, 1939), 以А ' Л епеш кин (1 9 2 4 , 1928, 1 9 3 0 , 1936)e

但这些硏究者的工作都沒有成功，一直到是近通透，匪的薄膜說硅

現代生理学中还被凱为是占統治地位的。

假定的細胞薄膜及其假定的化学成分和結构

这样，风上世紀 6 0 年代起就确定了这样的覗点；钢 胞 的 原

生屬是簡单的水溶液，它被可通过水但不能通过許多可溶性物ЯГ

(糖、-盐类、氫基酸等)的膜所包围。这一覗点几乎为所有的現代生

理学家所同意。

但是关于細胞薄膜的結构及化学成分的漑念却由于所获得的

新材料不能容于以前理論的范畴內而不断地改变。

首先应該指出，直到目前为 J h 还沒有直接的証据說明在細 J 6

表面有半透膜的存在。一切为宅辯护的理由都是間接的，幷且芫

全可以按另外的方玫来解释。因此,薄膜的提出純捽是一种假誼α

所有承畝这一候說的人鄱一致訊为，薄膜—— 这不是形态学的撫

念，而是生理学的槪念，不能把它与卵細胞膜、各类角演层及上

皮細胞的表皮或肌紆維膜等这些在显微鏡下明显可見的組織混起

来。 根据某些人的意見，透些組織是不具有半透性的 (O v erto a ,

1902; Hoher, 1926, 1945; Harvey 和 Danielli, 1 9 3 9 ,等 )。 有 人

推測，細胞的薄膜是如此之薄，以致在显微鏡下是看不至g的。根 摇

各种間接的理由，有人臥为，它由几层分子所組成，其 厚 度 为 3 0 至

200 A (Fricke, 1925; Danielli, 1936; Schmitt, Bear a.. Po h J m ·,
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1938; F r ic k e P a rk e r  a” Ponder, 1939： Dziemian, 1939, 1942

等)。

上面已經提到，Quincke (1898) 推測，薄膜由脂肪或油类組

成，这就解释了原生匱在水內的不溶性。稍 后 O v e rto n根据对и

系列物魇的通透性的硏究懿为，薄膜的成分为类脂质。但是，类脂

園成分可以解释某些物质的通透，却不能解释水分如此容易透入

緬胞內。为了克服这一困滩Nathansohn (1904a, 1904b)对类脂賞

薄膜的痕說又作了补充,他假定，細胞表面的类脂质层不是連接不

断的,而是一有孔的网，水及某些溶于水而不落于类脂匱的物质卽

可通过此孔(鑲嵌理論)。这样随意 f吏假說复杂化可使它更能随机

应变，因此这一理論以后在生理学家中得到了很大的成功。

大家知道，簡单地用通过薄膜孔滤过【R u tla n d的超谑过学說

(Ruhland, 1908, 1909a, 1909b,. 1911, 1912a, 1912b, 1913;

Ruhland a. Hoffmarx, 1 9 2 5 )］来解释一切;重透性現象的企图并未

获得大家的承叡，因为物，宣透过細胞的能力与其分子体积的关系

仅在某些能通过疏細菌Beggiatoa m ira b i l is原生匱的物贋(表面

活性小的物廣)上可以看到。I

至于說到脂溶性的表面活性物盧，則虽然它們的分子体积很

大,仍然能很好地通过細胞。 N ath a n so h n的鑲竄理論可解釋一切

脂陪性及非脂溶性物匱的蓮过細胞。前一神物鳳港解在类脂匱膜

内逋过細胞，后一种物匱經过孔进入細睥η水也是經过孔渗入的。

剩下的只是所謂的离手选择通透性还不能解释。 蕖要解释淸楚，

为什么某些阳离子可透过細胞，而阴离子似乎是根本不能透过。

Michaelis 对这个問慝提出了解答(Michaelis, 1925, 1926; Michaelis,

Fujita u. DokaHj 1925; Michaelis, Ellsworth a, Weechj 1927;

Michaelis a.. Perlsweig, 1927; Michaelis, Weech a Yamatcn, 1927)O

他假定，細胞薄膜的孔壁是荷阴电的，因此荷阴电的阴离子就不能

透过q M ichaelis在用人工薄膜的实驗上示証了自己的理論◎以后

Teorell (1 9 3 5 а , 193?Ь 5 1 9 3 6 )以及 Meyer Sievers ( 1 9 3 6 )补

充和改进了 M ichaelis的理論令
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直到目前为业，带有这些补充与附加說明的薄膜說为許多學

者所接受(Hoher, 1936, 1945, Wilbrandt, 1938a, 1938b; Рубин

штейн, 1 9 4 7 ,等等)。

.但就是这薜，这个假說也无助于滿意地理解許多事实。 首先

需要解释这一情况；卽細胞原生原所含的鉀和磷的映度比周围水

落液要高得多，而周围水溶液內錮和氮的浓度屈大大超岀原:生廣

內的浓度。此外，薄膜說还凱为，原生廬的所有电解匱在其內都处

于游离的溶解的状态，因为如果不是这桦的話，細胞的活动就不能

象渗透計了。在薄膜說的最初的說法中假設:銅、氯和磁完全不能

透过薄膜的孔，而鉀虽然能渗入，但却不能'廖出細胞，因为它由于

靜电引力而与磷精合在一起。但現在知道，忐种絕对的不逋透性

是不存在的。我們知道，当細胞受刺激及兴奋时,鉀及磷从細月包排

出，而銅及氯則部分地渗入細胞(見 Fenn, 1936, 1937b, 1938a.
1939); “休息"时观察到这些离子的反方向移动，这似乎是抗浓度

梯度的，假如承訊电解魇是簡单地溶解在原生厦內的話。此 外 ，用

示踪原子的方法可以証明，当保存細胞內外离子恢度差时,不諭是

舞或錮或氯都能很垛地渗入細胞或从細胞排出。
所有这一些，新級形式的薄膜說都是不能解释的。 必狽要假

定某种抽汲机制的存在;在消耗能量时它能把鉀汲入細胞，把尊与
氯排出細胞。某些研究者提出了这样的假定，幷且他們不得未使

薄膜的假定結构更为复杂化。例 如 Lundeglrdh, (1940) 提出復 設 ，

細胞表面复盖着一层或二层栏柵状的长分子或分子团(图57)。 达

些分子的一部分带阳电荷，另 一 部 分 一 阴 电 荷 ，抻且它們在細胞

表面是鑲嵌地排列的.离子透过細胞的机制是这样設想的:起先离

子与薄膜的岔子团的一端結合，以后分子团轉 " , 这样与薄膜

結合的离子就到薄膜的另一面去了。这一机制应該視需要在喪失

能量的同时或汲入某些离孑或把它們排出細胞。 .

Krogh (1 9 + 3 )在 承 叡 L u ndegärdh的学說是极端臆測性的同

时，他不仅凱为它是唯一能令人滿意的,幷且还使它复杂化，他 底

定，旋轉芬子团的游离端建具有对绰或絶的牽和力。 薄膜轉 1 8 0 °



图 5 7 谅生质薄膜的結权(根据 L un d e^ rd h ? 1蜘 )

1 分子团； 2— 它們的根； 借 和 R-—— 相应的荷正电或買

电的根； О Н ь和扭+—— 代偿的离子；А -® М + —— 交換的离子°

后，可在細胞內外保持这些离子浓度的必需的炜例。其实,这种学

說对解释事，清的本慮来靜是毫无用处的，因为薄膜旋轉分孑的力

勤本貢及保証原生原离子液度的恆定比例的調节性装置的本匱仍

然不知道。 ^

另一·个假說是由Rosenberg和 Wilbrandc (1952) 提岀来的。它

涉及到葡萄糖的渗入細胞。根据薄膜說的古典槪念，糖是不能透过

細胞膜的，因为在高渗溶液內糖'引起細胞容积的持久縮小。 而同

时糖却是細胞营养的基本来源之_。

如何来調和这两个互相对立的事实昵？

該学說的作者推測，葡萄糖的轉运入細胞是通过酶的方式实

現的。根据他們的意見，这种运轉的基础是由于位于細胞薄膜相

反两面的二种酶的配合作用。在这些酶的作用下糖暫时轉变为能

溶于薄膜物匱的形式，并获得號散过薄膜的性龍。 只是在薄膜的

范围內糖才呈这种“便于运輸"的形式。該学說的作者推測，由于

与其他一种或几袖物眞結舍的結果，通透物匱才成为“便于运轍'

的，这种物盧可以称为“薄膜轉递物”。

我們覚得 Rosenberg与 W ilbrandt学說与 Lundegäcdh的 学 說 、

同样是任意推測的、不正确的。大家知道，酶过程是特异性的。因

此对每种透过細为包的物值来餅至少需要在膜內看三种特异的物麗

— 二:种酶和一种"轉递物”？在逸种睛况下整个薄膜簡直就充滿
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了这种輔助物匱，这在这种痕定的极薄的，膜內是很少可能的。

通透性的薄膜說就导致产生这些虛假的任意的磯說体系。它

在誕生的时候是比較箇單的'后来由于获得愈来愈新的不能容納

于这一学說范畴內的材料，它就意来愈貫杂化了。 对不专門从事

細胞学問題疵究的許多生理学家說来，"細胞半渗透性膜''的擬念

只具有假定的、象征性的意义，他們覚得这里不舍有任何具体的意

'义 (К ан , 1939)。

細胞的渗透特，性 -

人們一直都訊为下面的事实是說明通透性薄膜說的最有力的

証据之一：在似乎是不能渗入細胞內郭的物匱的族裕液內細胞好

.象是一个小的渗透計。 当环境渗透压 ( Р )改变时宅捫的体积 (V )

应該与这一压力呈反比地(PV  = 常数)变化。 但我們来看一下事

实究竟如何。

首 先 拿 古 典 的 材 料 ^ 具有大的中央液泡的植物細胞来看

(通透性学說卽从此开始的)」 正 如 Pfeffer (1877) Ж  V ries de

(1884)就曾指出过的, 在不同渗透压的落液內这些細.胞的体积的

确符合于PV - 常数的規律。 但是根据这些古老的实驗不可能說

明薄膜在細胞("基本渗透計")內的什么地方d P fe ffe r和 V ries de

推測，薄膜位于細胞外面,在原生盧与介廈的界綫上。此时我們才

确有可能来談細胞的通透性。但是如果半透膜位于液泡表面，在

把原生虞与所謂液泡膜隔开的特殊膜內，那样也可以获得夕卜表十

分相似的結果。如果确是这样，所有通透性实驗所提供的材料只

能用来硏究調节物匱渗入液泡，而不是渗入細胞震的通透性。

, Höfler (Höfler, 1918, 1930— 1934, 1939; H uber u . H ö 

fler, 1930)的非常仔細地完成的工作中可以找到这个問題的答案。

他創立了一种方法能分別測定植物細胞的原生匱及液泡 的 体 积 ，

从而指出，当介匱的渗透压改变时仅仅液泡的体积是受渗透規悻

支配的。此外，H ö fle r确定，.許多不能通过液泡膜进入掖泡的物

贋,很容易渗入原生原。 因此根据所謂的渗透实驗所作出的关于
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通透性的結論无論如何也不能应用到植物細胞原生质的通透性上

来。

H ö fle r与誚名的显微撮作器的創制窘Chambers 一起(Cham
bers a. Höfler, 1 9 3 1 )在补充这些材■料时指出，包有液泡膜的植

物液泡很容易与軍;周围的原生匱分■离开来； 这种孤立的液泡在不

同的溶液内改变宜己体积的时候是受渗透規律支配的。所有这一

些都說明含典的硏究植物細胞原生慎分离的实驗結果主要是說明

液泡膜和液泡的特性，而不是原生鳳的特性。М ак аш о в(丄946)提

出的有趣的材料也有利于說明这一点。 从他制訂的表格 ( Ä 2 4 )

的材靜中可以看到，原生质液的渗透压比液泡液的高1— 4 4咅。不

理解为什么至这种情况下水不从液渔进入原生匱。 明显珀，植物

細胞原生质本身的水量不受渗透力的調节。М аксим ов和其他学

者 (Максимов и Можаева, 1944а, 19446； Можаева, 1947,
1950а, 19506; Щ ербаков и Семиотрочева, 1953 等)也得出了

类似的結論，

表 ¥ 不同粒物叶子細胞丙拍渗选压(大气压 ) ·

(棲谒 Мансгшов, 1945)

波 出 毛 棒 野 蔺 萄 章 棉

Μ 彖 施 1S—24 25 17—18

空 渔 液 5— S 5—7 9—10

因此能了角羊无液泡的植物細胞是否也受渗透規律所支配是很

有兴趣的。 · ■

Walter (1 9 2 3) 在 藻 类 L e m a n e a芽胞紆維的无液泡細胞上

进行了这样的硏究о发現'这些細胞在糖溶液內体积的改变，完全

不是如果細胞彼半透膜包着时所应該发生的那样。■ W alter比較了

他談得的杜料与非生物模型体积变化的材料后得出結論，細胞原

生貫的丧失水分幷不是洛透过程的結果，而是原生圍組成中的亲

水技体脱水的結果。这两种現象的原則区别在于:第一种情况(渗
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透）只能爰生在物震不渗入細胞的条件F , 而第二种情况（脫水）发

生在透过的条件下。 因此，譬如在高渗溶液中液泡体积减小是証

明物盧不能渗入液泡。而原生贋体积縮小■相反将証明物亳'透过了

原生匱。

所有这些事实都迫使我們非常小心地对待一切由植物液泡細

胞原生原分离的方法获得1的有关通透性的材料·。

无怪乎 1935年在莫斯科召开的关于通透性的辯論会上薄膜

說的极端拥护者Рубинш тейн是从以下的声明来开始自己的报吿

的:“ 我們不得不完全抛弃在用渗透法硏究植物細胞时所得的

一切結果，而这种方法，大家知道，在历史上曾經是整个半渗透原

生廣膜現代学說的基 ίΚ，ι （Рубинштейн, 1 9 3 9 ,第 9 頁）。

.在动物細胞“滲透”特性方面情况也不見得好。

大家知道，Overton （1902）注意到，动物細胞在不同物贋的

落液內能丧失水分或膨胀。 -

那时在 Pfeffer和 Vries d e的工作的薑响下，以下的看法巳窿

根深蒂固了，卽可以把植物細胞看作是一个渗透計'其半透膜位于

細胞的外表面。我們已經耕过，这种覗点是不对的，在植物細胞內

只有液泡的活动象渗透計,而在动物細月包內是沒有陵泡的。 4旦是

在 Overton的时代幷不知道这一点，因此他当然会把植物細胞“渗

透"轉性的槪念轉用到动物細.胞上° 这就是为什么他建議把他艰

察到的动物細胞在不同落液內体积的变化看成是由于 ΪΕ原生慮義

面有半透膜存在而引起的渗透現象。

应該承叡，这里 Overton犯了严重的錯誤，由于这一錯誤以后

学恚們的探索另向也誤入了歧途。植物学家 P fe f f^和 Vries d e 物

极高的威信及O v erto a的令人敬佩的叡眞的工作（他在各式各样

的对象上硏究了 5 0 0神以上的物质的通透性）都促成了这一点。此

外,提岀了把植物界及动物界現象很好地結合的原則，幷且象物欧

进入細胞及排至周.围介慮这些細胞新陈代謝的重要因素鄒被归桔
为一个簡单的物垣現象一通过薄膜的弥散。

Overton的基本硏究对象是蛙骨骼肌，基本方法—— 招 物 匱 依
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在某神試痕內的前后称它的重蠢，根据所得的耕料他作出了关于

不同物匱渗入肌紆維的通透性的籍論，-幷检驗了渗透規律对动物

細月包的适用性。

在高渗溶成內肌肉水分的丧失及低渗溶液內肌肉的膨，张比根

据，PV  = 常数的式子所1計算出的为少。O vertim就任意假定，細胞

內有 3 5 % 的水是与原生貫胶体結合的，因而就不参与渗透現象，

这样所获得的实驗数据就与理諭相近了$

I) Трошин善自己的蓍作中。956)指由了 H il l踏誤的根源。

稍 后 Hill (1 9 3 0) 企图用他自己設計的热电偶来确定肌紆維

陳生厦內的結合水量，幷获得了完全出乎意料的箱果。 根据他的

材料，肌紆維內 9 5 % 的水是游离的，仅 5 % 的水是結合的* 在这

样的条件下肌肉的渗透实驗就不应該再与渗透規律有所出入了。

但 国 1 (1 9 3 0) 自己在同样的对象—— 蛙肌—— 上获得的結果与

滲透規律相美Ю 0 % о 这种偏差作者不是用存在着結合水来解释

的(根据他的意見，肌肉內几乎是沒有結合水的)，而解释为在制作

标本时損伤了肌肉，有 2 5 % 的紆維丧失了渗透特性。.这种推测舛

无任何証据証实，与 O verton的 3 5 % 結合水的假說同样是任意提

日的。

以后許多学者在証明渗透規律对动物細胞的适用性时所經历

的討諭情况与上面同。他們也測量了在低渗及高渗介匱中細胞体

积的改变，幷且一般这些变化比理論所要求的为小。 此时卽假定

有百分之几的結合水，这样来弥补所得材料与理論要求間的袒差。
不論用那一种不能透过細胞的落液来作实驗，所获得結合系的数

最应該是相同的。在 Ponder的著名著作中(Ponder, 1934, 119 Д )

提出了关于当冤紅血球浸在不同的低渗介眞中时体积增加的材

料 。作者根据这些材料来計算藉合水量。他发現，随着測定緖合

水时所用的物质不·同結合水為量也不同。 如果在細胞外为NaCl

溶液的条件下測定結合水，則为 30—50% , 如果为葡萄糖，則---

2 0 — 3 0 ^ o 从渗透理論的旎点来理解这一点是非常困难的。
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Ege ( 1 9 2 1 a )在鬱透实驗的基础上証明，兔紅血球对葡篇糖、

氫化鋪和硫酸錮是完全无通透性的，但在这些物盧的等渗溶綾中

紅血球的体积却是不同的。 E g e的实驗結果与渗透理諭是显然矛

曆的。 ,

根据 Schiodt (1931)在狗紅血球上获得的材料及 0rskov (1946)

在人紅血球上获得的材料，在廖透公式 p(v —ь ) = 常数中的修正

項 b 似乎相当于原生慮內的結合水量(加上干的剩渣)，但它本身

也随着介厦的渗透压而改变。例如，在 介 度 N aC l中似乎細

胞內所有的水都具有渗透活性的；在較高的旅度中就有一半水是

結合的。这些現象也雕以用渗透理諭的覗点来解释。

曾經用海洋动物的卵細胞连行了許多“渗透”实驗 (McCutcheon

3 , Lucke^ 1927, 1932; L ucki a . McCutcheon, 1927; Page, 19 2 7；

Ephrussi et Neukomm, 1927; Bialaszewicz, 1929, 1933; L uck£

1931-, 1940; Stewart, 1931a, 1931b; Stewart a. Jacobs, 1932,

1936; Дорфман^ 1933; L uck£  Larrabee a. Hartline, 1 9 3 5 /3 6 ;

Luck6, Ricca a. Hartline, .1936; Luck& H ardiae a. Ricca, 1939»

等)°

但是，沒有財料·可證明卵細胞水平衡是由渗透因素詞节的。几

乎在所有引用的实驗中，象在上述肌肉及紅血撮的实驗中一样，作

者运用的公式 (V —b ) P = 常数中，他 們 凱 为 b—— 修正項相当于

.无渗透活性的結合水。而因为这一修正項的大小是由作者自己任

意选择的，故这种理諭与实际的一致性是不能令人信福的。

最后，应該提一提Васильев (1 9 2 2) 的有趣的工作，他用目鎗

測微計測量神經在矿物盐、酸 、碱等相互等渗的溶液內直径的变

化。他发現，在这些溶液内神經体获的变化是不同的。 在酸及础

中体积增大，哽盐溶液中体积縮小。各种盐类的去水效应不同，

其次序为 KCl <  NaCl <  СаС1г о 十分明显，这些現象无法用渗盪

的原因解释，而如果僵定胶体化学的膨胀和縮小現象时就很容易

解释。作者本人也得岀了这样的結諭。

从上面关于各种动物細胞水平衡的簡要的文献綜合中可以看
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到，有足够的根据对下述解释提出怀疑，卽动物細胞的原生匱与其

周围介眞間的 /К平衡决定于渗透力，而迖渗透力是由于細胞被半

透膜包围而发生的。这一情况迫使我們再一次非常仔細地检驗渗

透規律是:否适用于动物細胞(Насонов и Айзенберг, 1937)。
起初我們选择蛙腓腸肌作詠究对象，幷且含水量的改变不是

象 Overton (1902)做的試驗那样，根据重量的增加或滅少来决定,

而是根据其依积的直接变化来决定的。当大量肌肉浸在长而狹的

化学滴量管內时根据液体柱的高低来測定其体积。这样可消除由

时間(小时)

图 58 •当非电解盧存旌时活肌肉(А)及死肌肉С5)相対体积的改变-

(根据 Насонов я Айзенберг, 1937)
1— 阿拉伯捌胶； 2— 卵淸靈白； 3----糊捋； 4----賺糖;

$一 乱 牺 ； 6—— 葡萄糖； 7—— ■ 乳搪； 8—— 因氨酸；

•9---甘油о
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于称重量前的千燥过程而致的誤差及修正溶解物慮的比重而致的

誤差。把肌肉放在用任氏液制备的不同波度被試物的溶液內，經

一定的間隔时間测定—下其体积，直到发生完全平衡为止；2— 3
小时后才述完全平衡。实驗結東后在所有的例子中都用电刺激来

检驗肌肉的兴奋性8
在选择物匱时主要遵照C verton.的經典工作。 ·因此，几乎.听

有我們硏究的物盧当时Overton (1 9 0 2) 都曾硏究过，他确定了著

名的通透性序列，該序列的最后是作为絕対不透过細.胞的物匱的

體和多元醇。O v e r tg 坚持糖完全不能通过，从渗透槪念岀发来看

这是完全正确的，因为在他的实驗中肌肉在糖溶液中历时6 天也

不岀現原生魇分离，为了获得均势的渗透效应其他許多物质的波

度必需較高，根 据 O v e rto n的意見，这因为它們具有部分通透性-

虽然这些物质也不引起原生慮分离。 曾硏究了下殉物寇的作用:

大分子的胶体物貫中有卵淸蛋白、阿拉伯树胶和源；双醺中有薦

糖和乳糖；单醵中有萄萄糖和半乳糖；氮基酸中有丙氫酸，其次

还有尿素和甘油。 根据 O v erto n的树■料从我們硏究的物匱中只有

最后二种可以透入肌紆維。

应用上述測量体积的方法我們能描繪出肌肉休秋对被試物匱

每一浓度来說在时間上的变化。从 图 5 8 及 5 9 中可以看到，在第

一个小吋內水分的丧芙比較快，以后肌肉体积非常緩慢地达到最

終平衡。 为了比較各种物匱对肌肉体积的相对影响，我們測定到

2 小时 3 0 样。

时閒(小时)

图 5 9 在蛋白臆的各神溶液中活肌肉相対体荻的变化.

(根据 Насонов и Айзенберг, 1У37)
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图 6 0表 75 — 系列相应于每种被試物的曲綫。 为了庄較方便

起見在橫座标上标这些物盧的克分子浓度的对数，而在紈座标上

标明当叽肉放在某种落液丙2 小时 3。分鈍后測得的体我「 在所

有的例手中把在浸入被試物眞溶液內之前測得的最初的体积作为

100 % с. 根据肌肉水分去掉的多少这些曲綫排成下述次序:尿素V

甘油 V丙箋酸V葡萄糖，半乳糖＜蔗糖，乳糖V糊精V阿拉伯树

胶V卵清蛋白。如果取从糖开始到尿素为止的一組曲綫，則不难

看到它們所形成的次序与O ve rton的通透性次序是一致的，根据

后者，糖与氨基酸完全不能透过活的肌紆維,而其余的物魇对肌肉

体积的影响愈弱，就愈容易透过薄膜。 ’

-'*

-

I
?

(
"
)

惑畿

g

展

1 £ 克 分 子 娅

S  6 Q 非电解质对活肌爾体积的影响。（根 据 Насонов и Айзенберг, 1937）
I一 尿 素 ； 2—— 甘油； 9 一 丙 氨 酸 ； 彳—— 稱萄幅； 5—
半乳糖； 6— 藤穂； 7— ＜ 糖： $—— 蛋白臆； 9— 糊蜻；

乳清蚩白； Η —— 阿拉伯树虹連續綫表明肌肉还保摊兴

奋性的彼度范围。

大家钮道，活肌肉含有 8 0 % 水分。在等 渗 的 （对两栖类肌肉

来離）任氏盐落度中（0 .2 3克分手量）加入 8 % 的蔗糖溶液（0 .25克

分子量）可增高介匱的渗逶压約】倍。 如果肌紆維的半透膜的确

旣不能透过糖,又不能透过盐类，則肌紆維应丧失4 0 % 的体积。而
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~ I g 克分子波度

图 6 1 非电解贋对死肌肉体积的影响。
(根据 Насонов и Айзеиберг 1937)

解鞋与图60同. ^

实际上活肌肉只丧失1 6 .7 % 的 体 积 ，卽 比 薄 膜 說 要 求 的 少 到

1 / 2 .4 о 我們已經提到过，O verton为了克服这个务盾而痕定，肌紆

維內 35 %的水是結合的，因而是无渗透活性的。我們也看到，用紅

血球、卵細胞及別的对象进行硏究的其他硏究家們在解释不符瑾

論要求的結果时也宁愿走这条遣路。但是有可能客观地解决这，4

問題，卽所有問題是否眞正在于結合水。

事实上，如果搪不渗入肌肉，如果去水过程是由渗透力保还

的,則不可能有其他这样的物匱，卽当它的漲度与槍成等渗时能够

比糖消去更多的水。但在图 6 0 中着到，捌精、淸蛋白和阿新伯舞
胶的去水曲綫明显地位于糖的左边。.这粧明，在 0 .2 5克分子量的

蔗糖落液中，及 0 .0 4克分子量的糊精溶液中及 0 .0 0 2克分于量的

卵淸蛋白及阿拉伯树胶溶，液中肌肉丧失的水量几乎相同。換 句 魅

說，为了使活肌肉的体禎同等程度地縮小,糊精溶痕必熨比糖溶液

稀 5 / ώ ,而卵淸蛋白和阿拉伯树胶要引起这样的去水过程,其饭应

应該此糖低 124/125。

不难証实，这样大量的去水过程是不可能由渗遶引起的。 的
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确 ，肌肉的等渗波度大約相当于 0 .2 3克分子溶液；用等渗任氏液

制备的 0 .0 0 3克分子量卵淸蛋白溶液具有相当于 0,23 +  0.003 =

0 .2 3 3克分子量溶液的渗透压。因此，如果甚至畝为，肌肉內 100%

体积的水都具有渗透活性，則在这神溶液內肌肉的体积应縮小

0 .233/0 .230  =  1 .0 1 3 ,卽 1 .3 % 。而实际上，从 图 6。上可以看到，它

縮小了 21% ! '

因此，如果在蔗糖喀'液内肌肉丧失的永分比薄膜說要求的来

'得少，則在淸蛋白、阿拉伯树胶及糊精溶液中肌肉丧失了比理論推

断更多的水分。 很明显，用存在結合水来解释与理論要求的.这种

或那种偏差是不可能的。

有趣的是，在糊情及淸蛋白溶液内肌肉体积显著縮小的事实

O verton是知道的，虽然关于糊精方面他只是順便提了一下，幷未

引用任何数据。 "这些对我說来似乎是矛盾的現象長时間来总是

f 个謎"'％为了拯救薄膜說，他提出了以下的解释。他畝为，胶体

溶液不但不能透过緬胞薄膜，并且甚至也不能透过包在整个肌肉

上轮結締組織膜 (P e rim is iu m ),而盐类是能够自由地祢散过透层膜

的。根据这一假定可以这样来設想'不論外界的胶体溶液是如何

的稀薄，它能从肌肉的糸祯包間隙中吸出所有的液体。

为了检 驗 O v e rto n的解释的正确性，用在海水內自由发育的

卵細胞进行：Г一系列类似的实驗，对这种卵細胞就談不到从細飕

間隙中渗透怪"吸取''水的問題(Айзенберг, 1939)О 用未受精的海

^{Asterias ruhens')卵細胞及·海蚯蚓(Pectinaria -hyperborea}卵細

胞，作为硏究对象，用在显微鏡下測量其直径的方法来硏究；t 們体
积'的变化。硏究了濬在海水里的甘油、单醜、双醮及糊精溶蠢:的去

水作用。实驗設計与肌肉的实驗同，結果示于图 62— 64。
图 6 2 說明当卵細胞浸在不同诙度的非电解魇陪液內时其体

积逐漸达到平衡状态的情况 у 在这里所有的溶液都引起去水过

程,幷且比肌肉更快达到平衡 (0.5— 1 小时)。 当卵細胞处在这些

1 )  "Diese scheinbare Widersprüche mir zehlang v iel Kopfzerbrechen ve₽ur-
5асЬ(еля  (O verton , 1902, S, 237)
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落液中时，与肌肉一样幷不出現任何盧壁分离复原現象，而根据薄

Ре（г泓 m血 As ter im

时間（小时）、

图成海洋动物卵細胞体莪的变化与

介原內非电解质浓度的依从关系*

（根据 Айзенберг, 1939）

非电解盾故度： 1—— 丄5% *
2------ 5% , W------ 1。％*

膜說的观点应該得出这样的結

論 ，其对所有被我們試过的物

慮来說鄴是完全无通透性的U

在这样的条件下所有这些物盧

在等克分子浓度下的去水作用

应該是相同的о

但是，在 图 63.及 6 4 上可

以看到，根据去水的强度这丝

物厦可辨列成这样的次序；糊

精А乳糖、蔗糖А葡萄搪、半乳

糖〉甘油。幷且这里与在肌肉

上一样，这个序列右面南物廈

（例如糊精）所吸取的水量上匕理

諭要求的为多。在这种情況下

不能用渗透力来解释过度的去

水 ，因为这里不存在Ove其o n企

图以大分手化合物溶液来解彝

肌肉中的过度去水的事实时所

提出的緬月包間隙。同时这里我

們遇到的完完全.全是活的細

胞 ，这一点是毫无舞簡的。 証

据为：作过实驗的卵細胞在純

净的海水中冲洗后还能受精〉

幷能正常地分裂。

因此，根据去水的强度上述表面无活性非电解匱的等克分千

量溶液在肌肉及卵細胞上的揪浏是相同的。这些物盧根据分子華-

的大小排成这样的次序:阿拉伯树胶（37037）、卵淸蛋白（34000）А

糊精（2 7 3 6 » 蔗糖（342）、乳糖（342）＞ 半乳糖（198）、菊萄糖（1 9 8》
»甘 油 （92）、丙氯酸（89）＞尿 素 （60）o 根据从由于 96。酒 精 战
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（L2 % N aO H致死的肌肉中去水的强度，这些物匱也可排成同样的

次序口用死肌肉进行的实驗与用活肌肉作的实驗是类 f以的，其結

果 示 于 SS 61o 浚在非电解廣內的死肌肉丧失水分的速度及百分

比几乎与活肌肉相同，样且也不出現賞壁分离夏原現象‘

Ά  -3。 斗  S  J5 "  75  Ö Ü5

1客克分子波度
囲 菸 沱日部泓h^rbarea卵触胞体积特变化与介质旳非电解质

的浓度的稣关虱（根据曲坤丽）匚四芬）
龙一糊精； E—— 乳荷以）及龍糖。）； 葡萄糖3 ）及半乳

槌" ）；Г一 甘 氟

比 較 图 6 0 及 6 1 时可看

到，活肌肉及死肌肉的許多

非电解貫的脱水曲綫是惊人

的相似。 而后者分明是无

薄膜的胶体系統，因此无論

如何不能訣为·它們是小的渗

達計。非常明显，这里談到

的不是渗透性的去水，而是

胶体化学的脱水过程。从下

面的情况中可以知道，事实

确是这样的：W e b e r和 Le
derer （1936）及 我們（Насонов,

!g .克分子最度
^ ■ 6 4血心函口农心卵細施体祝的变
化与介质中非电解质蜒的依从关系。
（根据Айзенберг̂  1939）解鞋与囲63岡学-
1 9 3 8 Ж 膨.脹的明胶这种簡单而又

經过詳細硏究的胶体系統上曾根据許多表面无活性的非电解质的
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脱水能力获得了完全相同的系列。

从所有上述材料中只能得出一个結論：不同非电解鳳溶液对

动物細胞的去水过程不是渗透过程，而是胶体化学的脫水过程。由

此又得出一个对細胞通透性理論来說是极端重要的結果：把动物*

雜胞浸在某些物质的溶液內其体积的縮小說朗了这些物魇渗入細

胞，因为只是当脫水作用的溶液渗入胶体系統时胶体的脫水作用

才能实現。因此，同样一种現象----体积縮小一从渗透理論的

覗点吊发說明了物眞的不通透，而从胶体理論的視点出发則珞恰

相反。

时間（小时） -

囲‘6 5 把勇紅血球放在用任氏液制备的2 % 学乳糖溶液內时新血球內

水及半乳糖含量的变化。（根 据 Трошин, 1953）
а— 缸血球內水分滅少（与对照組的百分比）； 6—— 就血球对半

乳糖的吸收（与 1 0 0克細胞水的百分比）；
介演中半乳情的减少（朋）_

如果我們的材料是正确的，幷且很容易检驗宝們，則由此就应

該訣为，所有的被誠物慮，从尿素开始（分子量为 60）一直到分子

量为 34000«的卵清蛋白为止,不論其分子的大小，菴能較快地渗

入細胞，而与物厦的渗入同时,水从原生慮內排出。Трошин （1953）
用直接分析的方法在許多物Ж ±ЯЕ明了这一点。 图 6 5表示半乳

糖渗入紅血球（6）, 同时紅血球失去水3 ）、这一对过程基平行地

进行的，因此談不到任何渗透現象。也沒有匱壁分离复原現象。在

1）現在有■許多其他的註据說明蛋白分子可褒人动物5Й胞 内 部 （М ещ ерская,
1931； Опарин и Юркевич, 1949; Юркевич, 1954 箏
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图 6 6 和 6 7上也看到同样的現象。

由于上述材料，必須重新估价在现代生理学中广泛流传的"等

渗溶液"的概念。这个名詞是指这样一种溶液，其总的克分子浓度

相等于溶于細 Ji包內的所有物魇的竟分■子浓度的总和。这一廐念只

是在下述条件下才是有意义的，卽細胞周围溶液內所含的物质皆

不能通过細胞半透膜，因此造成了趋于从原生原内吸水的渗透压。

同时还要假定，細胞內的物魇处于自由的溶解状态,也不能透过細

胞薄膜到外面来，因此在細，胞內部造成了趋于从周围液体中吸水

时問（小时）

图 6 6 在 2 % 尿素溶液內肌肉体积的变化。

а— - 肌肉的脫水作用（与对瞄組的百分比）； &— 尿紮在雎肉內

的聚积。師克組織水中含■的百分比；原来坡素簷液的浓度为4%）。

（й- -—根据 Насонов и Айзенберг, 1937； 6----根据 Трошин 1953）

圈 67 1 .6 9 % 丙氨酸落繼內風肉体积的变化。

（根据 Трошан 1956）
. α—— 肌肉的脫水作用（与对照組的百分·比）； 石一肌肉內丙氨W 的

聚^ （100克組織水中含的百分比，原来丙寫酸溶液的诙度— 2%）。

- 135 ·

«

燧
鹽

噸
足



的滲透压* *細胞內外渗透压的均等似乎就保証了水平衡。

0 下面会指出,这种展定是鑽誤的е

• 13δ .

我們刚才得出的結論是，这个槪念是鎧誤的，所有的物匱都能

渗入細胞，水平衡幷不是由够透压造成的，而由引起膨胀的胶体化

学的力造我'的。因此“細胞的等渗溶液"这名詞幷没有任何科学的

軌識价値，在許多情况下可导致硏究者走入迷途。



第二章細胞通透性吸附理論的根据

从弥散及分布現象的观点来看非电解質的渗入細咆

根据通透性薄膜說的覗点，可以畝为原生廬是包围著半透膜

的各种物匱的水溶液。如果在細胸周園的溶液內存在箝某种原生

度內所沒有的物眞，或原生匱内虽有，但波度藪低，則这种物貫由

于波度.梯度而趋向于弥散到細胞內部去。在这种强散的途中育一

薄膜，它或完全不使物魇通过，或是或多或少的減慢弥散过程。物

厦經过薄膜的通透性应該决定于其號散的速度，件且最后应該确

定細胞內外浓度的均衡。 图 68 4 表示渗入細胞的物眞侬度随时

間增加的曲綫，在所有的例孑中最終的水平应該是相同的—— 等

于其外面的波度，但达到这L 水平的速度却可以不同。 在把細胞

浸入这种或那种溶液后經不同的时■間来分·析細胞的內含物时就可

以检驗上述現象。

可惜，最初硏究者們很少应用这种直接的，但相当困难的方法

来硏密通惡性，他們按照 Overton的榜样，主要是用比較方便的間

接的渗透法。以后大家就愈来愈多的应用直接分析的方法，主要

是用紬胞混悬液，例如紅血球、酵母菌等作为硏究对象。逐漸了解

到 ，象 图 68 4 所示的这种簡单的情刃实际上是从来也看不到的,

而出現象图 68 Б所示的这釉过程。 原来大多数被試物透过翘胞

的速度凡乎是相同的，但均衡的細胞內浓度只在少数情况下才与

系田胞外浓度一致（图 6&, $ , 3 ）。对某些物廣来說，这一均衡依度

低于細胞外族度（图 685 ,7 ,2）对另一些物复--- 高于細胞外波度

（f f i 6 8 ,В ,4）о因此，■物原逋透性廈的差异不是决定于通透速度，而

完全决定于另一个指标—— 已确定了的水平。 '

一 -根据薄膜說的戏点，均衡的水平超出外面的浓度可以用透过
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图 6 8 不同物质。一4 )渗入細胞的模式图。

А— /薄膜說机制的例子中； Е—— 在吸附說机制的例子中。

点綫表示周围介眉中物頂的浓度。

的物匱吸附在細胞胶体的表面来饌釋。至于說到低于外界波度的

水平，則根据这个覗点是完全不能理解的，而需要作毒門的解释，

特刖是当凌过的物贋未被破坏也未在細胞內与其他物廈結合时就

更难于理解а 这种較低的水平可以这样解釋，卽細胞內部分水是

結合的，因此它不是M o 但此时細胞外物圍的號度超过細胞

'內浓度的百分比应該永远是一样的，而不取决于透过的是何种物
Жо -

由于这些現象对理解通透性是非常重要的n 我們根据一些例

子来对它們进行討論和分析。我們从細胞对表面无活性的羌电解

质的通透性卉始分析，因为这是最簡单的例孑’幷且还談一下应用

直接化学分析的方法的一些实驗。

針对紅血球的通透·性曾迸行过許多实驗。最初，主要应用渗

透法的硏究者們推测，单醃、双醺及多酹是完全不能渗入紅血球的

(Grijtis, 1896; НесЙа, 1B97> 1898; Masing, 1913 , 1 9 1 4 a , 1 9 1 4 b；

Kozawa, 1913, 1914; Ege, 1920a— 1921b； -Mond u . H offm an ,

1928； Fieichmann, 1928; Mond, 1930 等)。 但是应用直接的化

学方法常常使硏究善們得甫相反的結果。薄膜說的拥护藩反对化
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学方法，似乎沱得出了歪'曲的結果，因为它把吸附在細胞表面的物

匱也算作滲入原生匱的物員了 (Fleichmann, 1928； Mond u. Hof
fm ann, 1928; Mond, 1930; Гельхорн, 1932; Рубинштейн,
1 9 4 7 等)。但反对迭一說.法的事实为：用化学方法观察到的对酵

解糖逋透性的增加永远伴随着相应的糖酵解的加强，而这种复杂

程不可能只在細胞表面实現的(Колотилова и Энгельгардт,
1937; Brooks, 1 9 4 7等)。此外，混悬粒子吸附在表面的过程应該

在几秒鈍內完全进行完毕。至于說到紅血球，則这里在外界浓度

及細月包內物廈含量之間的均衡在几小时內才能确立(图69), 这就

完全消除了在紅血球外表面吸附的現象了。 因此，直接的化学分

析仍然是所有已知的硏究动物細胞通透性方法中最好的一种。

£
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图 6 9 在清酶的毒物存在下冤紅血球对蔺萄糖的吸收。
(根据 Колот и лова и Энгельгардт, 1937)

' А-―螢石試驗； 5 — 碘醋醸試驗.卫一体部分(介盾中，的
糖； 2—— 混悬海中的糖；』—— 和Й1球中的擔о

我們已經提到，糖渗入細胞后在原生眞內达到一定的浓度水

平 永 远 低 于 外 部 溶 液 的 波 度 水 平 。已确定的内部水平(С。) 与

外部水平 (C Q之此作为分布系数(Q) , 幷且某些硏究者把它当作

通透，匪的尺度，虽然十分·明显,分布系数与作为通过薄膜的弥散速

度的通透性毫无共同之点。

■ 我們举几个例手說明.，不同物慮及对象的C j c ,  =  Q 値的意

义 。 例 如 ，Masing ( 1 9 1 4 a )在右旋糖渗入人紅血球的例子中发

現 ， Q  等于 0.52— 0.70。 根据 Ege (1920a, 1921a, 1 9 2 1 b )的材·

料?葡萄糖透过狗紅血球时· Q =  °，3 3 ? 術对人紅血球来說，Q  =

, · 1S9



0.75。Fo肚和 Berglund (1922a)及 Wu (1 9 2 2 )确定，对■酵解糖的

透过人紅血球的例子来說这个系数接近于1 (2  =  1.0)o  Svedberg
(1933)用直接化学分析的方法确定各种动物的血暧及钮血球內糖

的含量。他測得这二个数値的比如下:狗一 0.21、豚鼠一 0.23、
牛 0.26、冤 0.15、猴 0*54 °

W oodhaus和 Pickworth (1932) 在盲己的硏究中得到了类似

的結果，他們証明，葡萄糖及尿素在紅血球內的最終浓度比其周国

介贋的要低得多。 尿素的分配系数約等于0 . 6 0 ,而 葡 萄 精 ——

0.40o 根据該文作者們'的意見，这釉物慮的分配在很大程度上取

决于紅血球蛋白质的选择性。

在文献中有着大量的这样的工作。在所有这些工作·中.原生

，貢与介匱間肉糖分配系数永远小于1 。我們已經耕过，因列这里

談到的是酵解糖，則这一情况可解释为：細胞內由于分解而減少的

糖来不及靠从周围介厦的弥散来补充。 但对非酵解搪来說，9 値

也永运小于 1 。 此外，在 Энгельгардт 及 Колотилова (1936,
Колотилова и Энгельгардт, 1937; Колотилова, 1937) 的工作

中已証明，当用使糖酵解停止的螢石或一碘醋酸处理紅血球后·糙

渗入細胞的速度是相当快的。 ..

在图 6 9 上可以看到，經 2—4 小时■后葡萄糖卽停止进入細胞、

并已确定的細胞內的糖浓度比其介貢中的波度低一半。根据他确

的意見，象半乳糖、阿拉伯糖和木糖这些非酵解糖也可渗入紅血

球,幷且在宼神情况下外界敞度永远高于細胞內浓度。最后，有些

Η作令人信服地証明了糖可渗入細胞內部。K eth和 Power (1937)
把蔗糖注入人的血液幷发現，親&小时后該糖在血浆內的波摩超

过在細胞內的敞度2 倍。Волобьев (1939) 硏究人貯存血液窟:血

球对蔗糖的逋透性时也得出了类伐I的結果。

大家知道，碳水化合物均分解是肌肉活动的基本能量的来源'

因此糖必定要渗入活动肌肉的內部。 但 Overton根据自己的渗瀝

实驗得出了肌肉对糖完全无通透性的結論，Hill (1930, 1935) 和

Höher (1945)承 軌 Ον河g 的戏点。严格地說｝所有薄膜說拥护者
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都承凱这一观点。Overton作出这一結論的根据是，在任何糖类的

高渗溶液中肌肉都丧失水分，幷且狂它死亡以前不会再恢复原来

的体积。与此相反'直接的化学分析說明，糖能够渗入骨骼肌紆維

及心肌的內部，井且这里問題是关于确定比周围介度較低的均衡

波 度 。例 如 Schulze (1 9 2 7 )发現，葡萄糖在肌肉內的浓度达外界
波 度 的 36% ；而 Eggleton (1935)发現为 16—27%。誠然,这二位

学者都趋向于推凱糖只透入細胞間隙，但这釉推測显然是不对

的 ，因为*艮据最近的材料■，肌肉中这种間隙不超过肌肉总体积的

9 % o  Krogh 和 Lindberg (1944), Гжатский 和 Вандоканти
(1 9 4 7 ), Het跖yi, Issekutz等 (1 9 3 5 )的工作証实了肌肉对单酶、

双醍及參 S®的導透性。在所有这些工作中都应用了对介匱及肌細

月包本身的直接化学分析方法。

我們再提出一篇 Камнев ( 1 9 3 8 )进行得非常仔細的关于骨

骼肌对糖类逋透性的工作。 К ам нев研究了非酵解滂—— 半乳糖

和蔗糖的通透过程。他把烤肌肉放在用任氏液制备的較少量的糖
溶液内，幷根据周围喀液內誕的减少来判定它透入肌肉的脣况。曾

硏究了 1 % 及 4 % 蔗糖溶液滲透的情我，及 2 % 半乳糖的渗透情

况 。实驗結果示于图 7。』。这里可以看到，·細胞內糖浓度3 ) 如

何磁时間而升髙，及此时在周围溶液內糖'旅度是如何降低的。 可

以 看 到 ，这二种糖同样迅速地滲入細胞內部，經 2—3 小时后原生

盧內达到一定的浓度水平頌);后著从来不会达到外界浓度的水平

3 ) , 而仅是宅的一部分。 对半乳糖来說，是外界派度的42.1%,
对 1 % 的蔗糖来說一 32.7%加 对 4务蔗糖来說— 28.4 % о 无

疑 ，糖类能渗入紆維原生匱的內部，因为肌肉的細胞間隙仅占肌肉

，採体积的 9%。 这样低的浓度水平不能用紆維內糖分子的分解衆

解 释 ,因为所取的糖都是不酵解的。 也不能用結合水来解释这样

低的水平，因为在这种情况下降低的百分比应該是到处相同的。該

女作者自己提出这样的結論，紆維內的糖量不是决定于薄膜机制，

而决定于这些物盧在肌肉原生盧內的溶解度；他ЙК为肌肉原生賣

是一种位相,它具有与周围溶液中的水不同的溶解能力ь

・ 141 *



时間（4、时）

图 7 0 糖类从価围介质进入蛙的活骨骼B U 4 ）及死骨骼肌（Е ）的曲綫。

俄 据 Тро皿 в 书（1956）中的Камне# （1938）的材料］

а—— 环境中的搪減少；6—— 肌肉対情的吸收.磨液内情的原来被

度； 7— 1% К М 糖落液； —々— 4 % 的蔗糖溶液； Hi—— 2 %

的半乳糖營液。

图 7 0 5表示同样的糖溶■液透过死肌肉的情况。 这里我們看

到原則上是另一种情形。糖透过死肌肉的速度大致与透过活肉

相同七但細胞內外糖浪度的最終水平在所有的情况下都变成相等

的了（死肌肉內的浓度稍稍超过外界浓度，这可解释为由于少量糖

吸附在死原生质的分子团上的結果）。

如果对表面无活性的物尾例如对糖类或多元醇来說，細胞

內确定均衡状态时該物原在介慮內的浓度較高（а  =  с в С т
<  L ）, 对表面活性的物魇，卽 Overton Μ 为能順利透过的物貫

来說，却具有相反的关系。 細胞內的浓度可以高于介匱中的波

度（Q A 1）。例如 Лазарев и Нусельман （1932）, 以及 Брусилов-

1）翊巣対通透性理解为物值渗入翘胞內都的魏度，則根据上述材料，就不得不得

出关于活肌肉与死肌肉通透性相同的а 常結論了。
>
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ская （1939/1947）指岀，乙醸、氮仿及其他麻醸剂可以渗入細胞

（紅血球）3幷且其旅度大大超过外界浓度о Fabre和 Fredet （1925）
发 現 ，当把佛罗那注入血液时，所确定的佛罗那在紅血球及血淸內

的浓度比例为 1.88。
显然，表面活性的物匱在渗入細胞时，吸附在分子团的表面，

因此原生匱內的浓度較高。
п А Р

分布曲綫的分析。Тропшн用非电解質作的工作

Ί子細地硏究了各种物廈，神別是非电解賞对动物細胞水分的

影响后，我們得岀了这样的結諭.，这种影响的基础幷不象Overton
所想的那样是渗透过程，而是胶体化学的膨胀現象。 这也使我們

放奔用所謂的渗透的方法硏究通透性，因为它根据的是虛僱的前

提 ，幷会导致显然錯誤的結果。

因此不得^不承飢对細胞及介眞的直接化学分析方法是最可靠

的。但从上面的文献綜述中可以看到，这一类的为数不多的工作

具有严重的缺陷。这些工作的作者总是不提出証据說明，他們看

到的是已确定的均衡状态。 另一个更严重的缺点是：他們只选耿

一些个刖的、有时是任意选取的物匱波度，而为了討論逋透性过程

的本匱，必需硏究一系列的液度，这才可能作出物慮在細胞与介慮

之間的分布曲綫о

Трош ин卽进行了这样箱硏宪。 他所有实驗的进行方案都是

相同的。 开始，在确定均衡状态后随时間測定細胞內被試物浓度

与介慮中浓度之比。取一系列浓度逐漸增加的溶液，从非常低的

浓度开始,到非常高,但还不至于損伤原生质的浓度时为J h , 来測

定細胞內外物匱的侬度之比。以后根据这样荻得的材料作出細胞

內物廈潑度 '（G 估計到細胞內的水分）与細胞周.围介匱內物貢浓

度（Q ）的依从关系的曲綫。

图 7 1表示非酵解糖—— 半乳糖渗入菟紅血球的情形。 可以

看 到 '經 2—3 小时后紅血球內掂到均衡的敞度，显然，这幷不是細

庖表面的吸附，因为这种过程在几秒鉀內就应該确立了。 但这种
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图7 1 介质中半乳糖的減少及冤■紅血球対它的吸收。
（根据 Трошин, 1956）

序一介质中盧来的決度較低。 云一介质中原来的浓度數高。
а—— 介质中糖的減少； 6—— 血球对搪的吸收。 ̂

均衡浓度（G ）与周围波度（。）之比显然是取决于周围溶液的浓

度的。 在稀溶液內（图 7 1 , 4 ）原生盧內确定的渋度比分實中的

高，在浓溶液中則相反，細胞內浓度显然低于外界浓度。

从表 2 5 的材■料中特別淸楚地着蓟这一点，这里随着半乳糖浓

度的増加Q  =  С / С , 的系数卽减小，从大于 1 变成小于 1 о 根据

表 2 5 的材料作出图72。曲綫而表示紅血球內糖舍量与其外界介

虜中浓度的依从关系。如果細胞內是簡单的水繼液，則紅血球內

的糖浓度将相当于直窺以（与橫座标成衍°）。但曲綫об远不是薄

膜說所假設所这种簡单的依从关系。在其起始部分曲綫很陡地上

升’幷高于分角綫。α。这意味着細胞从稀濬液中所吸取葯糖波度

比介厦中的浓度为高。以后曲綫而与分角綫相变，幷在分角綫之-

Т о 这意味着，糖从較浓的溶液弥散过細膾时的浓度較周围介慮

的滾度为'小。在这个部位曲綫卽变直了，幷与橫座标軸成小于4 5 °
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的 角 。 如果 在 起 始 部 ，曲 綫 О б与吸附曲綫相似，則在較远的部位

它 成 为 直 綫 伏 ，幷与物廬在两种溶液之間按亨利定律来分布的曲

綫 相 似 。

表 2 5 .当均衡液体内半乳糖波度不同时斑紅血球内吸附半乳糖及

落解半乳糖的量（以 10。羣升水肉的毫克数計為

（根据 Трошин, 19516）

紅血球中的

水最（% ）

半 乳 糖 浓 度 从半乳糖的总蛍中新血
球內的蛍

9  =牛
Lj

介廣丙（С,） 紅血球內
（S

溶解的С =
G X 0.42

吸附的点N
се 一 с.

65 0,003 G.011 0.001 0,010 3.67
66 0.007 D.015 0.003 0.012 2.14
65, 0,015 0,026 0.00Й 0.020 1.74
65 0.032 0.041 0.013 0.028 1.29
64 Ü.Ü71 0.05& 0.029 0.Ü27 0.77

、64 0.148 0.087 Ο.ΟάΟ 0.027 0.5S
Ü5 0.322 0.159 0Л32 0,027 (M 7

Т р о ш и н 分 析 了 曲 綫 后 指 出 ，它反映了在細胞内进行的两个

过 程 ：在原生震分散介盧中逋透场贋的溶解及其在胶体粒子表面

的 吸 附 ，开 始 吸 咐 过 程 占 优 势 ，而以后当分子团表面充滿物匱时，

吸附过程卽逐漸中止 ,喀解过程卽开始占优势。

因为相应于溶解过程的直綫傾斜的角度小于 45。，故 可 以 得

出 結 論 ，原 生 廬 内 物 厦 的 溶 解 度 小 于 其 在 水 內 的 溶 解 度 爲 这 两

个 因 素 一 吸 附 和 降 低 的 溶 解 度 一 的 結 合 卽 保 証 了 在 实 驗 中 看

到的細月总与介震間物廬的分布（Q）。由此可見，原生虜內澹的总量

等 于 溶 解 在 原 生 盧 水 中 的 糖 （С）与吸附的顔）的和，或

~ , С с =  С +  Л （1）

可以假定 ,作为溶剂的原生慮水的特性（在上述的糖的浓度范

围 內 ）在 周 围液体中是不变的。 用 К 来表示亨利公式中周围水及

原 生 廈 水 間 的 分 布 系 数 ，而 用 С ,表示周围介廈中的搪浓度。此时

1）下面会謎明，团衆呆統的水即具有这种職低的髒解能力。
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图7 2 冤紅血珪內半乳糖波度（C g i如毫升細胞內被中的克数）与
介值內均衡液体中搆旅度（C“  % ）的依从关系。 、

. （根据 Трошвн, 19516）

оа-- 分■角綫（C c = Q ）； об— S '布贈緩；ов--- 原生慎內物
匱瘩解部分的波度与其在介质内浓度的俵从关系；о— 吸附极限。

卽得到亨利公式为

С =  С,К （2 ）

用公式（2）代入公式（1）中的 С ,則得到

t с г =  C SK  +  А （з ）

在这个公式中4 （吸附的糖）不是恆定的数値，而取决于溶解

在原生魇水中的糖的谶度（с ）, 后者根据公式（2 ）等 于 С *。A 与

C , K的依从关系可以用Л а н г м ю р为不完全吸附所提的公式来義

示：

Ζί =  £占 - （4 >
С.К +  а

· 这 里 Ах-— 吸附的极限及、一 說 明 吸 附 曲 綫 上 升 陡 虔 的

常数。 ^

現在用公式（4）代入公式（3）中的А

C t =  С,К（1 +  ―  ） （5Э
\ С * +  а/

当均衡液中糖的浓度足够大时，則 0 与 С ,К 相 比 是 如 此 之

小 ，因而可以略而不計，公式（5）卽成为如下的式子：

С с =  C SK - +  Л „  , （6 ）

这是与橫座标軸呈一定角度的直綫场（图 72）的公式。 这谨E

綫与飙座标軸相交于*点，并 且 "段 = Л я о 这样就可用图解的方
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式来測定被試物匱在原生廣分子团表面的吸附极限。

为此需要延长曲綫об的左面*的直綫部分使其与紈座标軸

相交。ог段在数値上卽等于吸附极限A s 在上述例子中，相应于

ог段的紅血球吸附糖的极限量（Л „ ）为 Q.028克 （在 5 5克紅血球

的于渣中或 1 0 0毫升的細胞水中）。

* 原文为“右面》恐系“左面”之 一 譯 者 注 。

另一个轄有的通透性常数一 -К （原生眞水及介慮間物廈的

分布系数）也可用图解測定。

平行于话的直綫 06反映了原生員内溶解的糖暈С с£ 一
与其在均衡液体申浓度的依从关系，这 相 当 于 亨 利 定 律 ［公式

（2 ）］。 按图綫測出当G 为某种数値时C 相当于何値，根据公式.

（2 ）可找到分布系数К 的数値。 当半乳糖分布在周围水及紅血球

水間的場合下 К  = 0 .4 2 。

丰艮据表2 5 的材料可以消去属于溶解的这部分物震而作出吸

附图綫。 这种曲繕示于图73。 它具W  Л анги ю р 典型曲綫的形

状 。根 据 Л ан гм ю р公式計算出来的材料呈+字形，而实驗获得的

材料呈圓形。可以看到,計算出的材料与实驗材料是相当一致的。

图 73 .巍紅血.球吸附半乳糖的等溫纖。（根 据 Трошин, 1956）
沿橫座标—— 紅血球水中的半乳糖汝度（％）；治糾座标一吸附的
半乳糖量（55克干渣或100 W升細脸水中的克数）。 J —— 吸附极

限； *一-吸附等溫曲雜坡度的常数。

許多学者指出，随着分质内糖浓度的增加，在紅血球內糖的相

对诙度減少（Masing, 1914a; Ege, 1920c, 1921b; Häusler, 1925a,
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1925b； Woodhaus a. Pickworth, 1932 等)。ТрОШНН 的理論卽可

很埒地解释这个事实。

这就是主要討論过程的大致情形，这 使 Т р о и ш н把通透性現

象区分成两个成分—— 吸附和裕解。应用同样的方法来硏究其他

的組織及其他物盧时他指出，分布曲綫是极普遍的規律的图解說

明，这規律适用于許多組織，它不但对非电解貫，幷且对电解复来

說也都是正确的。

图 7 4 示橫絞肌和周围介厦間三种情(阿拉伯糖、半乳糖和蔗

糖)的分布曲綫，对每一根曲綫鄱可以进行象对紅血球及介匱之間

羊乳糖分布(图72) 所作的那种图解分析，幷且可以花量上計算由

每一种物贋在原生質分子.团上的吸附强度( / Q , 以及分布系数。

发現了，阿 拉 伯 糖 被 吸 附 最 强 =  0 .09) , 半 乳 ( Л „  =

Q.02) , 最弱的是蔗糖 (Н е  =  0 .0 1 )。根据它們溶解在肌肉原生质內

的能力这些物质也是按这样的次序排列的：阿拉伯舞的分布系数

最大(0.43) ,其次是半乳糖(0.32) , 最后是蔗糖 (0 .2 9)。 对糖来說

这一次序相当于根据分子量的增大而排的次序。 -

在文献中主要是根据滲透实驗而坚定地确立了这样的意見，

卽尿素可順利地通过植物及动物細胞(H am burger, 1889, 1891;

Overtoo-j 1895; GrljnSj 1896; H edin, 1S9S; Roncato, 192S;
Mond, tu Hoffmann^ 1928; Гельхорн» L932; H ill, 1935; W i-

Brandt, 1938a; Höber, 1 9 4 5等)。 这些材料一般是用薄膜說的視

点解藤的。同时也积累了許多与这一理諭不符的事实。許多学若

发現，尿素透过原生貫，在原生慮內法到一定的波度水平，它与介

盧的族度水平不同。 W u (1 9 2 2) , Folia 和 Berglund (1 9 2 2 b ) ,

Landsgaard H o lb ö ll(1 9 2 6 ), Folin 和 Svedberg (1 9 3 0) , W ood

haus 和 Pickworth (1 9 3 2) , Conway 和 Каде (1 9 3 4 ) , Par part 和

Shull (1935a , 1935b), William 和 Kay (1 9 4 5) 等的工作都得出

这样的結果。根据这些学者的材料，細胞內的尿素渍度有时低于

周围介匱的浓度，有时与其相等，而在某些場合下又高于周围的

波度。这些硏究工作的作者大多应用个别的，有时是凭空选择的
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图 "肌 肉 紆 維 內 的 糖 依 度 （J  m 亳升緬胞内水中的克数）与

其在介慮內的波度（％ *%）的依从关系。（iMig Трошин, W 5 1年）

肌荘繼的吸附二оа—— 阿 拉 伯 穗 ,об—— 半乳糖， 如一一蔗搪，

肌肉內呈磨解状态的糖量： M l —间拉伯岛泌丄一半乳糖 ,

' OSi----蔗翫

(

丧

)

诲
承

Q 7 扌 3 力 」

时間C b时厂

图 7 5 尿素从周围捲液母入蛙肌肉。

（根据 Т рош ин , Ь954>
占一В — 不同的原来的尿素浓度；

女—— 介麗中尿素的減少； 6 —— 肌

肉对尿素的吸政“

图 W 蛙肌紆維內的尿素浓度（Q*
WÜ亳升細胞丙水中的克数）与其在

介 质 中 的 浓 度 % ）的供从关系。

（捉 据 Т р о ш и я ,】弱4）解释見正文任
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尿素浓度，这显然是因为他們叡为渋度本身对原生匱与介盧間的

分布系数不应該有重大的影响。

. 其实并不是这样。对尿素来說，象其他物震一样，分布的均衝г
系数(。)随着所取的波度而有所不同* Т р о ш и н应用自己普通鸵

寻找均衡涟度的方法証实了这一点。 在 图 7 5 , Б, В上可以看到，

肌肉紆維从比較稀的溶液中所吸取的尿素波度超出周围介賞的泣W

度。至于說到較波的溶液，則組胞內外的浓度几乎相同，这里系敎

0 近 于 1 ( 图 7 5 , 4 ) ,

图 7 6 示肌肉中尿素的分布。 我們看到，曲 綫 Μ 的起始部分

与其他非电解匱同。此处吸附占优势，因此原生质內物质的浓度

高于介匱內的浚度。 以后曲綫接近分角綫，并 在 6 点与其相变：

根据其他物匱的类似情况可以考虑，曲綫。。以后呈直綫进行，与

橫軸成一銳角，遮与尿素在原生质水中的溶解相应。但这里这-亍

一般的曲綫形式被剧烈地破坏了。宅向上弯，再一次与分角純括

交(在 i点)，笔直上升。这是因为，渋度从超过 2 % 开始，尿 素 更

可損伤原生质，引起其变性(間死态)变化。 这一情夷就使我 f門苹

可能精确地测定康素的系数К 和 / 8。

W u ( 1 9 2 2 )以及 F o lin和 Svedberg ( 1930) 硏究了人的血浆与

紅血球之間脱酸酹的分布，根 据 W u 的材料，Q  =  2 °根 据 Folin ΐ ί ΐ

Svedberg, Q  =  0.58— 0.903 '

Fenn (1 9 3 6) 和 Eggleton (1 9 3 0) 硏究了肌酸 f f 在肌 紆 維 蜓

介質間的分布。根据这些学者的材料，肌醪S f的 。接近于 I 。

Трошин (1 9 5 2) 硏究了一系刻均衡族度的肌酸ST在 蛙 肌 ！药

内的分布。与平常一样，首先測定一系列溶液的均衡波度水李＜ I S

77) , 以后根据所得材料作出分布曲綫(图 7 8)。 原則上此曲楂 与

为非电解庫的通透性获得的其他曲綫沒有什么两样。开始，冃几携I

从稀溶液中吸取的肌酸屛波度比外界分盧的浓度为高。这是 吸 稲

1＞不应該把系数α与 Т рош ин的公式( 3 )中的分·布系数к 混淆起来。前者墨吼争

的吸附的如瘩解的物质的分布系数；后者只是咨入細胞的物履的醇解都分齡斗
布系数。
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占 f尤势的部分口以后，当吸附飽和了之后，細胞內肌酸酹的浓度直

綫上升，与橫座标成銳角。物眞在

原生匱水内占优勞和物廬的分布

受亨利定律所支配的这个范围,

以及直綫傾斜■的銳角都說明了，

肌酸酊在原生匱水內的溶解度比

在周围水內的小。根据送些材料

可 以 用 上 述 方 快 ｝定通透性的两

个主要的常数~-—么  和 Ко 就

肌酸醉渗入蛙肌肉来說， 相

当于在 10。克細胞內水中有 0.007

克 。而尺—— 0 .3 8。因此，肌酸酎

在肌浆內的溶解度比周围介匱水

中的溶解度小 6 2 % ,而这与周围

介廈中的肌酸酹波度无关。

已經耕过，根据廬壁分离測

定的植物細月包的通透性与根据直

(

袄)

概
短

时問（小时）

图 7 7 肌酸醉从周围介质进入蛙肌肉

（根据 Трошин,. 1952）
А—В—— 不同的屐的脱酸酢泱度。

а—— 介ЖЙЖ酸醉的減少； 6——

肌肉对肌酸訐的吸收。

接化学分析确定的动物无空泡細胞对物虜的通透有原則上的不

图 78 .蛙肌紆維內的肌酸訐波度（Q , Ю 0毫升細胞內水中的克

数）与其在周围均衡液体中浓度（C“  % ）的依从关系。

（根 掰 Трошин, 1952） 解释同图72。
1）物质在赢裱泡內积聚的問贖具有专門的意义，这里不加討論。 吋此問屋有兴

趣的讀者們請参閱трошцн （19蹌）的也

»151 ·



同。 在箫一种情机下是硏究物賞經过原生魇及液泡层的弥-散速

度。在第二神情视下_ 硏究溶解的物廈在原生魇与介慮間的分

布規律。在这两类現象間无疑是有联系的，怛这种联系幷不象初

着起来那样簡单。只是当用无液泡的植物細胞实驗时也应用同祥

的方法—— 直接的化学分析，我們才有可能比較植物細胞与动物

細胞的通透性3 在这方面 Трошин （1948а）关于酵母細胞通透性

的硏窕是极为有趣的°在他之前,类似的工作主要是用渗透法、称

重法及量体积法进行的（Swellengrebel, 1905； Paine, 1911； Söhngen
a. Wiennga, 1926; Рубинштейн и Верховская, 1935）, 幷得出

了矛盾的結果。在图 7 9上可看到，此图表示乳糖在酵母和介震間

分布均衡的确立，在这标本上可看到与动物細胞上同样的通渗性

規律。 在低滋度的乳搪（2.3 % ）中細胞內的波度大大超过周围溶

液的浓度（图 79В）。某些中等浓度的溶液使細胞內外的波度接近

相等（图 7 9 ,8 ）。最后，在浓港液中（图 7 9 ,Л ）, 酵母細胞中的乳諸

浚度低于周围介原內的被度。

在分布曲綫上这l 点看得更淸楚，（图洲）。这里，相应于吸附
占优势的起始部分面綫大大髙于分鬲綫。 以后在內外浓度相導

的点上曲綫与分角綫相交,幷轉入均衡的外界波度占优势的区域:

这里吸附常数非常大（丄 = 2 .2克/100 升水），溶解常数 К =
0.5 & 这說明在聲母的原生慎水內这一·非电解匱的落解比在同囲

介度內少45% О
Й  8 1 上表示酵母原生原內乳糖吸附的等温綫。这一曲賤可

以由于計算相当于溶解的乳糖浓度（由 0 9直綫决定）的分布曲賤

的每一点（图 80）而获得。 在这一曲綫上圓圈表示大量实驗的算

术平均値，而十字—— 当 4  =  2 .2 及 “ = 0 .0 7时 ，按 照 公 式

μ =彳 8 ---------  非极程吸附的Л ан гм ю р理論曲綫的点° 在图
С +  а

上可以着到理論材料■和实驗材料是很好地相一致的。

因此，在酵母細胞对非酵解糖一乳糖—— 的通透性的例子

上非常淸楚地看到細胞和介匱間非电解貫分布的相 同 的 理 化 机
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时間（小时）

图 7 9 酵理对乳糖的吸妝。

（根 据 Троши% 19丸 年 ）

我一 В —— 不同的原来的乳糖祛单

Λ一 介 盾 內 的 乳 犧 波 度 ； Β—
母內的乳讀彼度,

細胞內永中的克数）与其在介质中的波度

（& % ）的依从关系。 （根 据 Трошин,
1951年）解释与图7 2 同。

橫座标—— 酵母水內溶解乳糖的波度（% ）；.

紐座标一吸附乳精的量（侦。毫升細胞內

ТК^ 48—49克酵母干渣中的克数為 其余
解释与图刀同# /

制 。 我們看到，其系质在于两个因素一一物匱在原生慮水中較低

的溶解度及其在細胞团羨面的吸附一一的結合。 ，

看 来 ，吸階具有极大的生励学意义，当物虜的外界濱度較低

时 ，卽在更为接近生理的条件下吸附起着重要的作用。 当介虜中

的淡度升高时吸附卽中止，以后貝是踏解在原生盧内的物匱浓度

升 高 ，这看来在生物学上是比較不重要的。 为了說明这一覗点

Трошин提出了以下的极为令人信服的見解。 他指出了这一众所
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周知的事实：卽酶的活性与基质波度有一定的依从关系。 随著基

匱浓度的增长酶过程的速度也增加，但不是无限的增長，它达到-*

定的水平，高于这一水平就不再增長了。 这种曲綫（图 82）非常

象 Н а н гм ю р的吸附等温綫。

浸潤的糖

图 8 2 水解（？）和綜会（2 , 3 ）的速度

（薦施曲克数）与仙客梁属。，2 ）和
菊苣。）叶內浸濶穂波度（1 克干重

叶子中的亳克数）的依从关系。

（根据 К у р с ан о в , 1936）

許多硏究者推測，这种相似性的根据为：在物虜代謝中起著

这样大的作用的异种触酶作用需要酶与基匱接触。 Т р о п и н 用一

有趣的图解来說明这些現象的近似性，他把他所得出的乳糖在酵

母細胞分子团表面吸附的曲綫（图 8 3 ,1 ）、蔗糖酶的活性（图 83,

2）及葡萄糖酵解速度（图8 3 ,3）放在一起。

这些材料之能符合一致不可能是偶然的。我們覚得这可以反

駁薄膜說拥护者們常常提出的一个推测，卽直接化学分析的方法

似乎只能測定不渗入細胞的，而只是吸附在其外義的物眉。 .
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橫座标軸—— 酵母水內乳糖最度（％χ 或介盾內糖的相应波度）;勸■建

标一酵毋吸附乳糖的 ^ （̂ , 4 8 - 4 9 克干重酵母中的克数），蕨糖酶
J ТГ

的 活 性 根 据 А ф ан а с ь е в和 Ильина, 1949）及我機酵解的üj*
速度（毫升数，根 据 Slator, 1906）。 1—— 乳糖的吸附； 2— 藤糖

酶的活性； 3—— 乳糖酵解的速度。 （根据Тротшнн, 1956）

氨基酸在細胞和介質間的容布

在硏究細胞对氫基酸的逋透性时遇到一个在这个硏究范围內

最不可解的奇怪的說法。.根据許多薄膜說拥护者的意見，氫基酸

——  細月包蛋白廈代謝絕对必不可少的物眞 ̂似 乎 是 完 全 不 能 渗

入細胞內部的о如 O verton与 НбЬег在肌紆維，方面所想的那样:，以

及許多学者在紅血球方面所推測的那样（G rigs, 1896； Kozawa,
1 9 1 4 ; HÜ-uma 1 9 2 3 ,等）。 同时用直接化学分·析的方法确定了，

不論在絃血球內（W u, 1922; Folin 血 Berglund^ 1922b； Збарский,
1925 礼 1925b3 1936; Бархаш, 1934; Ямпольская, 1938;
К у л ак о в а , 1939; Фридлянд, 1939; Гурьева, 1940; Сайчук,

1 9 4 1 ; Демин, 1941ал 1941b； Hamilton a t Van Slyke, L943;
Christiauseii a. Lynch, 1946 ? 等）# 或在骨骼肌紆維內（Slyke Van.
c  Meyer, 1 9 B ）, 以及在其他細胞內（Миропольский, №50）所
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含的氫基酸波度都比介匱內为高。 紅血球的分布系数(Q)变动在

1 .5至 4 .5間，肌肉——  5 到 10。直接分析軟体动物头足类巨大神

經紆維細胞盧的內含物时指出，其中氨基酸的浓度超出其在血浆

內的好几倍(Schmitt, Bear a. Silber, 1939； Silber a. Schmitt, 1940;
Silber, 1 9 4 1 ,等)，最后一例子是特別有意义的，因为它可以完全

消除如有人推測的，氫基酸仅吸附在細胞表面的可能性(НбЬег,
1926), 而我們知道，薄膜說的信徒們极愿意采用这料解释。

最后，还証明了婁基酸在原生质內的堆积过程是可逆的。

Збарский 及 Зубкова (1934) 用狗的紅血球及 Сайчук (1 9 4 1 )用

•馬的紅血球証实了这一点。

Трошин ( 1 9 5 1 ) 用测定已确立的物魇均衡浓度的方法詳親

地硏究了蛙腓腸肌与周围液体間о -丙氫酸的分布。 与在活肌肉

上迸行实驗同时·,还用事先由96。酒精杀死的并用任氏液小心洗

滌的肌肉作类似的实驗。

图 8 4說明在活肌肉的实驗內丙婁酸的弥散均衡的确.立过程。

与其他討諭过的物匱的情况一样，經 1.5— 2 小时內外侬度才诂到

均衡。幷且覗察到完全相同的規律性。在稀的丙氧酸溶液中(图

8 + ,Β )該物匱在原生盧內的浓度水平比間围液体内的高，在旅溶

液的例子中(图 84』) 細胞內的浓度水平远不能达到周围液体内

的浓度。

从表示丙氨酸鬱入死肌肉的图8 5 中可看到，丙氮酸渗入活的

及死的肌肉的速度沒有重大的差別。然而在均衡水平的确立方面

却有原則上的差別。在死肌肉上，一直等到細胞內外的浓度相等

时丙氫酸才停企渗入肌肉。就好象在水中自由弥散时所看到的情

形一样。

丙氨酸的分布曲綫(图 8 6 )原則上与其他物匱的同样类型的

曲綫无区别。 曲綫的开始部分也在分角綫的上面，卽原生虞內的

均衡浓度高于介戚內的浓度。这是主要吸附的部分。以后曲綫与

分角綫相交，并呈直綫走行。这是主要溶解部分。以丙氫酸对肌肉

的通透性来說表征吸附的當数 & = 0 .0 2 9 克 / I 。。毫升細胞內水，
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（根据 Трошин, 1951 年）

А— 8 — 不同波度的丙氨酸褚裱#

α  介臆內丙羣醸的滅少； 6—

（根据 Трошин^ Н51 年）

А, Б—— 不同的跡 的 丙 氨 酸溶液浓

度η ' а 介贋中丙氮酸曲滅少;

脱肉对丙気酸的吸收令 6—— 肌肉对哄 醱 的嗫飢

衡介原中波度（％）的依从关系η

（根据 Трошин, 1951 年）

解释与囲 7 2同中

周围均衡濬祓內波度（Q ）的依从关系о
（根据 Трошин, 1У51 年）

解稗与图7 2 血
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此物盧的反= 0 .4 0 ,这說明，肌紆維水內游离的、溶解的丙氨酸永

远比介匱内少60%。

对死凯肉来說丙氮酸的分布曲綫就完全于同了(图8 7 ,此 s
它是直綫形的，几乎与分角綫(“)重合。对毛来說 &  = 。，而 К =

0.95。这說明在死饥肉內丙氯酸不被固定的原生质所1吸附，而它在

死肌肉內的溶解度一共只比周围介质內低5 % 。 这种微少的降低

可以解释为，在固定肌肉內有5 % 的水可能是結合的。

因此：，根据 Трош ин的材料，丙氯酸很快地渗入細月包內部，幷

曷这里达到很高的洙度，特剧是当从稀溶液中吸收这一物匱的时

候。十年前可能会就为这些材料与公訣的細胞对氨基酸无通透性

的槪念相违背的，但現在这些事实与近来用示踪原子的方法所作

的大量硏究D相匚·致。
用注射放射话性氫基酸的方法測得的完整有机体的蛋白质的

更新是非常快的。 例如：，.根据T raver和 Reinhardt (1 9 4 7 ) 的材料

以 S15- 甲疏氨酸氨基酸注入狗血，經 2 小时后在所有的內脏內卽

已出現，而 5 小时后其含量仅有极少量的增加。根据Borsook(1950)
的材料，当向大鼠注射标記C " 的氨基酸时，經 30— 6 0 分鉢在細

胞內外的氨基酸卽已确立均衡。 看来，示踪氨基酸进入离体器官

的速度亦如此(Borsook, Deasy, Haagen -Srnir, Keighley a. Lowy,
1949)。

上述材料說明，所有的細胞都能順利地为篋基酸所通过。 因

此，細胞不能被氨基酸通対的說法是由于畝为細胞是一个包围着

手透膜的滲透計的錯誤籤念导致的許多錯誤中的一个。

活体染料在細胞和介質間的分布 -

在逋透性学說中关于活体染料渗入細胞的問題一•直受到轄別

的注意。薄膜說的拥护者用活体蕤料弥散过細胞膜的戏点来解赛

】) 或献評述見 Schonheimer (19^2), Коникова (1948), Borsook (1 9 5 0 )等
的文章.
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它們或多或少地渗入細胞的事实，幷且把容易通透的染料最能溶

典箪于类脂虜这一点作为說明細胞膜具有类脂я й д 的重要証据之

— （H öher, 1909, 1926, 1945； Гельхорн, 1932； Gutstein, 1932

等

f旦是也可以浏举出許多意見反对这种关于染料渗入細胞內的

机制的槪念。現有的材料說明，活休染色的基本規律与原生盧吸

附染料的现象有关。例如，只能用吸附的現象才能解释碱性染.料

在糸田月包内的浓度比分貫內的波度高（Q >  1）。其次,我們曾提到过

'这样的情■况，当不同的刺激作用于細胞吋首先覗察到核的着色甚

深 η而以后細胞原才嵌上色。最后，反駁“薄膜”解释可能性的最令

人信服的証据是活体染色的活細胞由兴奋状态可逆地轉为靜止状

态的事实。我們举一个上一章中已誹过的例子。

用不是以任氏發而是以蒸餾水稀释的中性紅染两块成对的肌

肉，慈餾水对肌肉說来是一刺激物。.这样染色的肌肉結合的染料·

比在任氏霰背景上染色的肌肉多得多。根貽鹽膜說的覗点，这是

因为蒸餾水損坏了薄膜（使它变得“疏松”据使它更易被染料所通

过。根据我們的覗点，这是因为在刺激物的影响下原生原蛋白盧

的吸附特性加强了。用下面的实驗很容易检驗出我們的解释是正

确的而薄膜說是錯誤的。

两块在蒸餾水內被剧烈染色的肌肉，一块肌肉浸在无染料的

純粹的任氏液中，另—块肌肉放在純粹的蒸餾水中，也是沒有架料

的 。現在問，如果由蒸餾水引起的变盧是可逆的，組織应該在那里

脫色得更快？根据薄膜說的戏点，蒸餾水內保留着破坏薄膜的条

件 ，其通透性仍然是升高的，因此排出染料的条件比在任氏液中的

肌肉中的为好，在任氏液內具有恢复薄膜原来較低的通透性的条

件 ，而，欧复了原来持点的細胞膜应該阻止已进入肌肉紆維的染料

排 出 。实驗很容易証明，实际上在蒸餾水內所有的染料仍翟在肌

-肉 中 n 而在任氏液中的肌肉內的染料很快卽呈有色的云絮排出肌

о
非常明显，这一实驗結果不能鐵逼透性薄膜說的捌护者极愿
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意作的那样，用薄膜的疏松或增厚来解释。 还可以安置类似的实

驗：当細胞的吸附特性由于任何刺激作用升高之后再恢复至正常

水平后，染料卽从这种細胞中排出。

由于一系列的原因，.染料·渗入細胞的問題对我們說来具有特

殊的意义。首先，正如我們已看到的那样，活体吸附的强度可作

为原生廈生理状态的指标。当刺激物作用时这吸附水平可大大提

局。 .

其次大家知道，在大多数場合下染料几乎完全是解离的大分

子的有机电解廈，幷且碱性染料具有染色的阳离子，而 酸 染 料 具

有染色的阴离子。以后会看到，碱性及醸性染料的分布規倖在很

多地方儼似无机阳离子及阴离子在細胞与介厦之間的分布，而活

体染色方法最大的优点还在于，用它可以在显微鏡下硏究物原在

細胞各驾成部骨之間的分布。

Трошин （1951В） 应用了自己的方法来硏究碱性及酸性染料

的骨布。他用蛙骨骼肌作为研究对象。他硏究了中性紅（碱性染

料，在肌魇內有微弱的顆粒形成）、玫瑰精（碱性染料，仅能使原生

廣呈號散状着色）及酚紅（酸性染料，也使活原生虜呈弥散状活体

着色）。

首先在活的及死的肌肉上硏究了不同浓度的染料在眺肉内外

均衡的确立。 各肌肉浸在用任氏液福释的染料■溶掖內的时間不

同，之后迅速用木匱使肌肉干燥，幷放在酸化酒精内把染料从原生

度中提出。获得的染料提取掖用普尔弗里赫比色計比色，幷算出

与 1 0 0毫升肌肉水的比例。 这一組实驗的結果示-于图 88 （活肌

肉）及 89 （死肌肉）上，在这些圈中可着到，活肌肉法到鲸散均衡比

死肌肉快得多。在第一种,清况下这要經2 ： 1 - 3 小时，而在第二神

情况下一 經 5 —功小时。如果根据弥散均衡确立的速度来判断

通透性，則在这基础上必定得出这种完全反常的桔論，卽活肌肉通

透性比死肌肉还高。 事实上应該这样来解糅:死肌肉結合染料·的

量要多得多，而为了诂到吸附飽和度就需要比在活肌符維的場合

下多得多的染料量运入細胞。
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染 料 。〈根据 Трош ин, 1956）
Λ---- 酚■新； Б—— 中性新； В—— 玫

翔·帶。 ’曲綫上面的数字表示周園藩波中

染料的坡度。

时間（小时）

图 8 9 死的蛙瘫匠肌从介原中吸收

活体染料。

（根据 Трошин, 1956）
解释同囲88.

我們注意到，活'肌肉內各神酸性及碱性染料■的分布是不同的。

在活脱肉内处于均衡状态的酚紅比舍匱中少 1/2 — 3 / 5 ,而中性紅

及玫瑰精的均衡波度相反要多好几倍。这是因为活的及死的原生

處的蛋白廈荷阴电。染料的吸附或是呈电吸附的形式进行，此时

首先被吸附的是荷阳电的碱性染料的染色阳离子，或是以蛋白賣

的无机阳离孑与染料的阳离孑簡单交換的形式进行，不論在这种

或那种情况下蛋白质苜先应該与碱性染料相結合。

根据确立均衡的材料（图 8 8和 89）可画出築料在細胞与介厦

之.間的分布曲綫（图 9 0 及 91）。 ®  90 Й 表示活肌肉的这秤曲綫

图 。 如果把这一图与說明其他物质分布的图（图 72、74、78、8 0和

8 6 ）相 比 較 ，則不碓証实，它們之間沒宥原則的差异。或們看到，在

其他的例子中分布过程总是可以分成两令阶段。第l 阶 段 一 在
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图処 肌肉杆緩內活体染料的浓度

（C^lüO毫升細胞內水中的克数）与

堇在 19—2。°0 时分质中浚度（G ,
% ）的依从关荣° （根 据 Трошин,

1956）

@— 7 中性紅； 6·一玫瑰精;

6 — 酚範◎ 解卷見正文中

图卯靑蛭死肌囱内活体荣抖的波度

与其在介屑史泱度的依从关系“

（根据 Трошин, 19丸）

解軽与囲如同“

比較稀的周围洛液中物演的分布一其特征为吸附占优势。在昭

表上这表現为开始一段曲綫位于分角綫的上面，以后，当吸附表面

売滿物廈后,分布曲綫就成为直綫状在分角綫下面，与螫亨利定 i拿
在原生眞水內的溶解相当。当非电解盧分布在介匱与紅血球原生

盧，肌紆維及酵母細胞之間时这两个阶段是非常明显的。

-在图 90上可看到两种碱性染料的分布曲綫（0 0和 Об）, 它俨1
远在分角綫（成）的上面較陡地向上升,iffi酸性染料的曲綫（ов）几

乎完全在分角綫的下面,与橫座标成錠角地直綫走行。着来碱性染

料是如此剧烈地被原生虜所吸附，以致不可能不損伤活原:生廣而

达到飽和的界限，因此不可能用图表来确定这一界限的大刁р Ш
不能用图表来确定碱性染料溶解部分的分布系数，因 为 它 們 的 &

布曲綫远不職&到直綫状,也不与务角綫相交。至于酸性染料·，剛
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它們的曲綫几乎沒有开始弯曲鬲一段,而是一根直綫（图如，09）о

这說明，酸性染料■几乎不被活原生貫所吸附，其絕大部分在細胞內

处于游离的溶解状态，幷且其在原生复水內的溶解度非常低。 对

酚紅来說，用图表确定的吸附极限（/ Q 相当于 100毫升水中0.QD1
克染料，而分布系数К 等于 0.25,酸性染料的这两个数字与其他被

硏究的物厦比較起来是非常小的。

这样，Трошин証明，透过活原生盧的活体染料能处在两种状

态----吸附状态及溶解状态下。 我仍已經耕过，在該情况下对吸

附应理解为或是在分子团表面的电吸附，或是蛋白贋的无机离子

与染料的同符号的染色离子間的交換化学反应。在这两种清况下

染料与墓廈的結合性匱鄴是可逆的° *

，但是我們还知道染料在原生真內第三种可能的存在形式——

它与基演的牢固的、不可逆的，或精确些耕是很难可逆的結合，我

們所指的是碱性及酵性染料在細胞內的顆粒挟沉淀。 大家知道，

一旦发生了顆粒3当細胞还活着的时候，染料顆粒可在細胞內存在

几星期，甚至几个月。当細胞死亡时，顆粒农結合的染料才落解。

以后会看到，活原生魇碱性与酸性染料的分布及結合的性厦

在很多地方象无机离子在細胞內的分布与結合，不論在这里或那

里，物廈在活原生原內的存在形式都有三种：游离的溶解,易可逆

的吸附及碓可逆的牢固的結合。

图 9 1 表示死肌肉染色时碱性及酸性染料的分布曲綫。 死原

生慮对这两种染料的吸附是如此之强，以致用同样的比例尺来作

图表是不可能的，而必須大大增加表示細胞內渋度的紐座标的比

例尺。 因此在图 9 0 上表示染料在細胞与介廈內的相回分布的分

角綫 0д｝在 图 9 1 上呈一个非當銳的角度。不論是碱性或酸性染料·

的曲綫都远在分角綫之上。对·細胞死亡时这种吸附的加強不应該

咸到奇怪。在上一章中我們已經看到,对染料的吸附特性的加強不

但是原生厦死亡的特征，幷且也是其可逆損伤的特征。 Т Р°ШИН

指出，在我們的例子中原生廈死亡时对酸性染料吸附的增加大大

強于碱性染料。从这个观点出发,为覗察及定量硏究間死态，应用
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酸性染料（酚紅）比碱性染料方便得多。

細胞与介質的电解質成分的“不对称性”

'关于电解眞在細胞及介庖間的分布間題，是細胞通透，匪学說

中的中心問題。这首先是因为这种分布的性鳳是与細胞生活状态

的特征密切联系的，拄在其死亡后发生剧烈的改变。大家知道,苍

生活状态下原生匱中舍得最多的阳离孑是铮，含得最多乾阴离子

是磷酸盐，而在周围介盧中占优势的阳离子为鈿,而占优势的阴离

子为氯。細胞死亡后鉀与磷酸盐若枳出細胞，而錮和氯进入細胞，这

一过程一直到确立弥散均衡后才停止进行。

一般所謂的电解复分布'不对称性"好象是生活状态的一个魅

点。解释这--奇怪的事实是細胞通透性学說的老任务，而解决了

它，就应該提供理解生活物質的菓个特点的窮匙。

对生物电現象的解释是与原生匱内离子分布的.不对称性問ж

紧密联系的，因此現代生理学中很大的一个章节—— 电生理学的

理論也就与它有联系了。

Fenn （1 9 3 6）, Irving 和 М а ц е г у （0 3 6 ）, КЗПЛЗНСКИЙ

表飪 血浆■蛙蛊骨禅缰和肌爾內无机离子的被度（1。0 克組繼成

血莪中的克聲子數，水的景用与組議的新鮮重量的頁分比表承人
（捉据 Fenn, I93Ö： Fenn, Cobb, Hrgnauer л, 丄 1934/

1935：取自 Трошин, 1956）

X 子 壽 纏 肌 肉

Na+ 10,38 6,20 2Л5
4 0,25 4,&0 8.30
Ca^+ 0.20 ' 0?36 0.25
Mg++ 0,30 0.80 Ü.83
cj- 7-43 3,70 1.09
PO*一 0.31 1,00 1.2S
н со г 2 & 1,08 1.Ü7

HsO KOO 7S.ÜU SQ.ÖÜ
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(1 9 3 8) ,  Krogh (1 9 4 6 ) , Hodgkin (1 9 5 1 ) , Трошин (1 9 5 6) 等

的工作中对关于原生康与介厦間的离子分布的文献都有很完全的

总結。 从这里可以了解，离子的不对称分布一这是极为普遍的

規律^看来这是沒有例外的井适用于所有单細胞和多細胞动物及

植物的原生原。 表 2 6 中引举了蛙神經及肌肉的原生匱及血浆內

最主要的阳离子和阴肉子含量的分析作为例子。 '

从上述材料(表 26 )申可看到，細胞内含物的无机检成分与周

围液体的成分相差很大。闡明維持这一不对称分布的机制对生理

学家說来是头等重要的。

薄膜說在最开始时是非當簡单地解决这个問;g 的。 .首先推

測，用化学分析法在活原生匱內发現的所有的电解賞都是呈簡单

的水溶液形式存在的。幷且推測，大多数細胞的薄膜只顏被鉀离子

及其他直径与鉀相等或較小的阳离子 (N H ；、H + )所透过，而对阴

离子是完全不能透过的。紅血球的薄膜却相反，对阳爲子完全不

能通5丈，对阴离子能部分通过。在这样的条件下全部离子(阴离子

+阳离子)不能自由地从細胞中瓠散出来。这样的电解盧“內容'’还

在細胞生長和繁殖时由于新陈代謝的結果而在原生匱內出現的。

受損伤讦薄膜对一切离子離是容易通过的，細胞的电解贋自由地

排出，而介度的电解匱弥散入細胞。

但这一旧的学說現在应該承凱是完全錯誤的，可惜在比較新

的手册及教科书中还重建这个学說。 这一錯誤的发生首先是因

为，以前的学者們主要是根据間接的"渗透”法而得出这个結論的，

这方法是根据送样的槪畲来的，卽細胞犹如一个渗逶計，其周国包

有半透膜。 近来，主要是根据用示踪原子法获得的直接材料确凿

地确定了，不論是阴离子或阳离子都能很快地从介虞遂入細胞，但

細胞內的浓度从来也不会与外界波度相等的。

用以下三节中所举的例子来示証上面所耕的材料。

. 紅血球对电解質的通透性.

以前的学者根据渗透的实驗証明，紅血球薄膜对阳离子完全
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不可透过，对阴离子能部分地透过 (Hamburger, 1891； Grijns,
1896; Hedin, 1897, 1898; Koeppe, 1.897; Kozawa, 1914 等)。

根据在高诿落液內細胞的萎縮而确定了多价阴离子的通透性次序

(Höher, 1945)。用示踪療子法曾不止一次地証实了紅血球对許

多阴离子都具有很好的通透性(Hahn a. Hevesy, 1942； Владими
ров Пелищенко и Уринсов, 1947, 194S; Хевеши, 1950;

Hevesy, 1951; Mueller a. Hastings, 1951 等 .

但最近聚积了广泛的材料，根据这些材料可以凱为,紅血球不

但对阴离子，幷且对阳离子都有极好的通透性这一点，已完全确定

T o 例如Davson (1934) 指出，用氯化鉀浸泡牛的紅血球，其中鉀

卽增加;定替換了錮离子。 当外界氯化錮增多吋可观察到相反的

現象。 在葡萄糖溶液內銅从叙血球排出的速度比鉀快。 作者提

出，所有这些事实从薄膜說的覗点很滩理解,而用吸附机制却容易

照释得多。

用示踪原子法做的許多工作都說明鉀和钠能自由透过紅血

球ο 如 Hahn, Hevesy 和 Rehbe (1939a, 1939b), Cohn 和 Cohn
(1939) , Hevesy 和 Hahn (1941), Maner у 和 Bale ( 1 9 4 1 ) 及其

他硏究家們的材料卽如此,幷且有趣的是，他們获得的关于錮透过

紅血球速度的結果,不論在机体內或試管內都是大致相同的。 根

据 H ahn和 Hevesy (1942) 的材料，所有的紅血球的钠換成血衆示

踪銅的速度确实争惊人的。.冤的这一交換速度为彩分錚 n狗 ―

4 0分神,而猫—— 5—6 小时。至于鉀，根据 ϊ έ 些学者的材料；，只有

极亦部分可与外界介鳳的鉀进行喪換，但其交換速度比錮为大。'

Fenn,及同事們(Dean, Nocm an, Haege a. Fean, 1941 ; Noo-
цап, Fenn a, Haege, 194la ; Mullins, Fenn, Noonan a. Heage,
1941; Fenn, Noonan, Mullins a. Haege, 1941)用示踪原子法工作

时也度現，放射性鉀可自由地透入紅血球内部，幷与血浆貝錦交

換,幷且这种交換的速度在不同的动物也是不同的。 作者氟据他

們自己的实驗得出結論，生理学家关于紅血球对阳离子无通透性

的頂槪念是錯誤凱 幷且从薄膜說的说点出线来解释所處察到的
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現象是木可能的о Hahn 和 Hevesy 11942); ХбВбШИ (1 9 5 0) 以

及 K a m e n 和 Spiegelman (1 9 4 8) 也得団了这样的結諭。

最后应該提到 Solomon 和 Gold (Solomon, 1952; Solomon a.

G old, 1953; Gold a. Solomon, 1955) 的工作，他們用放射性同位

素法确定了人紅血球对鉀及錮有极好的通透性，以及提到Maizeis,

H arris 及同事們 (Maizeis, 1943, 1945 ,' 1949, 1951, 1954; Feynn

a. Maizeis, 1949; Harris a. Maizeis, 1951, 1952; Harris a. Pian-

kerd , 1953) 用直接的化学方法及放射性同位素的方法对人及某

些动物的紅血球所做的工作。他們也确怎了紅血球对鉀及鋼的通

透 性 ，幷証明在所有不正常的条件下鉀卽排出，而鈍卽趋向于进入

原生眞內。 当紅血球恢复正常条件时錮卽弥散岀去，而鉀进入紅

血球。 -

- 肌纖維对电解質的通透性

最初潔膜說的拥护者推測，飢紆維的薄膜对所有的阴离子都

是不可通透的，而在阳离子中对鈍、鲤和鈣是不通透的，对直径較

小的阳离子，卽对鉀、銚、飽 、銭及堂是可通透的。因此，对离子的选

择通透性就从“篩子理論"的覗点出爰来解释了 , 并且这个篩予孔

的大小不仪由其实际的直径所决定，幷也由薄膜荷电的符号所决

定 (M ond  u. Amson, 1928; Netter, 19 2 8 / Mond u. Netter, 1930,

1932; H öher 1936, 1 9 4 5 ,等)。根据这些假定，曾企图从董南氏

平衡的原則出发来解释紆維間离子分布的不对称性(Neter, 1923;

M ond u . Neter, 1930, 1932; Höbet, 1945)O 但这一解释完全为

F e n n 和 Cobb (1 9 3 5 a )仔細进行的实驗所駁倒。"

最近，用直接化学分析的方法，幷且在許多場合下应用放射性

同位素所进行的工作証明了，不仅鉀和鉄能自由透过肌紆維，幷相

互置換，星然不是等比例的交換(Fepn, Haege, Sheridan a. Flick,

19 4 4) , 幷且錮也能迅速透入原羊贋内部及弥散出宋。 最初推測,

在肌肉內找到的所有的錮及氯不是位于釉胞瓦而是在細胞閭隙

內b 但这一推測以后幷未被証实。 如果这是正硝的話，則 N a/C l
Г
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的比例在血漿內与肌肉內应該是一样的，实际上并不相等。 入血

浆內 N a /C l的比例为 L 3 7 ,而在肌肉內为 1.76。根 据 Fean, Cobb
和 Marsh (1934) 的材料，蛙 血 浆 內 ^ / C l  =  t . 4 7 ,而在肌肉内

— 2.14O 显然，部分錮存在于皿紆維内，但这些粉料只能作为間

接的証据。除此之外，还有些直接的材■料說明鋼可渗入肌紆維內

部 (Wu a. Yang, 1931)О Каплаяский 和 Болдырева (1933,

1934) 的硏究也应属于这种工作之列。 他們証明，当把魚养在錮

舍量較高的介厦內时，这一阳离子花血液內的浓度仍与以前一样，

而在肌肉內其含量由5 1 .5增 加 至 8 3 .4 毫克％。 Каплане к и й 和

Болдырева得出结論'：錮渗入肌肉时，在肌肉內与蛋白贋形成弱

解离的化合物。

' 曾經用放射性同位素的方法对钠的渗入肌肉及替代鉀作了一

系列的硏究。其中我們提Й  Heppel (1939, 1940) 的一些有趣的

工作。

这位硏究者用低鈣的貪物喂大鼠，这之后动物血_淸內的鉀舍

量几乎降低2 / 3 ,而肌肉肉的降低一半。 同时肌肉內的鄒J含量壇加

2 佬。 Heppel (1940) 以示踪錮注射到这种大鼠的瞋膜內以后測

定其渗入肌肉的情天。获得的結果非常令人惊奇。发现了 а 不到

1 小时肌肉的全部鋼为血絮示踪鋪离子所取代。 因此，甚至在整

体的条件下，錮之渗入温血动物的胧肉也是非常迅速的с

Keynes (1 9 5 4 )用放射性同位素的方法在量上硏究了鉀和鋼

的渗入离体肌肉及由此排出的速度。根据他的材料，这一速度是

非常大的(1 平方厘米肌紆維表面、1 秒 鉀 4 .5 微微克分子最)。鉀

从肌肉的排出进行得稍快。介度中鉀浓度增加时其通透速度也增

加。同时进行的纳从舒繼排出的速度与鉀診入舒維的速度是相同

的。

Maaery 和 Bale (1941), Ussing (1947), Greese (1 9 5 4 ) 等的

工作也硝定了放射性鈍的滲入肌紆維。K ro g h我其同事們(Krogh
a. Lindberg, 1944; Krogh, Lindberg a. Schmidt-Nielsen, 1944)

在心肌上証实了这点。根 据 抽 的 材 料 ，蛙离体心肌的合体細胞
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可为錦、舗 、鈣、葡商糖和蔗糖商透过。 随着介麗内离子波度的不

同鉀和鋪能自由地送入合体細胞或从它向外移动，幷且这神移动

似乎是能对抗渋度糅度的。上述学者作为薄膜說的拥护者，不得

不假設在薄膜内有某种在丧失 τ τ能量时能把离子推向任一方向的

机制о Krogh. ( .1 9 4 6 ) , Hodgkin. (1 9 5 1 ), Keynes 和 Maisei (1954)

等也假定薄膜内存在有某种假想式的“离子泵”，虽 然 H o d g k in強

調指出，鈍从原生质“抽出”的具体机制尙不明了。

我們巳經說过，薄膜說的拥护者最初証实，一切阴离子完全不

能透迂未兴吞的肌紆維薄膜 (HSber, 1926; Mond u. Amson, 1928;
Р у б и н ш тей н , 1 9 4 7 )。但就是薄膜說的这一基本原理也是錯誤的。

下面的事实也与薄膜說相反，卽假定氯离子的确不能透入紆維拌

在肌肉中仅存在于細胞間隙內，則按照找到的氯所測得的細胞間

隙应該等于根据其他阴离子或不渗入細胞的物质所測得的細胞間

隙。 实际上并非如此 = 根据 Boyle, Conway, Kane, O'Reily (1941)
的捌■料，蛙肌的“氯的細胞間隙''为整块肌肉的1 4 % ,而"鎂”或“菊

糖”的 細 胞 間 隙 为 9  % 。显然，极大部分的氟应該在紆維內。上述

学者不得不得岀忘样的結論，尽管他們是薄膜說的拥护者。

F e n n  及同事仰与(Fenn a. Cobb, 1935a; Fenn, Cobb a. March,
1934)詳細地硏兖了浸在任氏液內的肌肉的“氯''和"期"間隙。炭現

了 ，这些間隙随着肌肉处在体'外的时間的延长而从整个肌肉体积

的 1 4 . 7 % 增 加 到 3 1 % o 最初这些硏究者推測，羸仅存在于細胞間

隙內，幷且这些間隙当肌肉处在任氏液內时就增大了。但后来Fenn
和 H aeg e  (1 9 4 2) 不得不抛弃这种说点,而承歆氯可部分地渗入肌

紆維原生眞的內咅队也曾获得了直接的証据，說明氯存在于肌紆

維原生盧內。H e ilb ru n n和 Hamilton (1942) 成功地分析了蛙的单

根肌紆維。 发 免 了 ，肌肉內所含的氯只有2。％是属于細胞間隙

的 ，而 8 0 % 彳立于肌钎維內。这些硏究者算出，紆維內氯的均衡波

度为其在血浆内旅度的 30 % 。H ess和 Chu (1952)在脊椎动物的

单神經紆維上，D ean  (1941a, 1 9 4 1 b )在肌紆維上鄱得到了近似

的分析結果。
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其次，Steinbach.(1 9 3 7)証明管海参的肌肉对氯及錦有很好的

通透性，最 后 Boyle和 Conway ( 1 9 4 ί )以及W ilde ( 1 9 4 5 )等得也

結論，訣为氯可弥散入肌紆維內部，而如果把肌肉浸在不含氯的介

匱內，則在短时間內氯可全部由肌肉中排出。 '

磷酸阴离子-一这是各釉不同的細胞組織原生貢內含有的基

本阴离子。根据薄膜說拥护者的概念，含有磷酸阴离孑的化合物

在原生廣內是处于溶解状态的，由于細胞薄膜对阴為子完全无逋

透性而不能弥散出来 (НбЬег, 1926; H ill, 1930; Fenn, 1936; Boyle

a. Conway, 1941,等)。 但 E m b d en及其同事們的工作 (Embden

u. Alder, 1922)証明，当离体蛙肌肉在安靜状态中，特别在受到刺

激时，磷酸卽能从眦肉中排出。 这些硏究的作者把他們所观察到

的磷酸盐的排出傾向于解释为細胞薄膜損伤或处于兴奋状态的結

果。Fenn (1931 , 1 9 3 6 )也戏察到磷酸盐从肌肉中排出，他推测

磷是呈某神不解离的有机分子的形式离开細胞的。 И л ь и н а 和

Тихальская ( 1 9 3 1 ) '較詳細地硏究了磷从肌肉的排出，井且他們

提出了稍为不同的結論。根据他們的材■料，肌肉細胞在靜业状态

时对磷是可通透的，而在兴奋时其通透性增强。他們推測，兴奋时

磷排出的加强不是因为膜的逋透性增強，而因为在肌肉活动时从

新形成了这_阴离手。

近来用磷的放射性同位素毫无疑問地証实了磷酸化合物完全

能透过肌肉。Hevesy W  R ebb le(1940) 的工作在这方面是特别負

人信服的。他們以放射性錮和磷注入靑蛙，幷經过不同的时間来

測定它們在腓腸肌內蔡积的童。发現，經 1一2 小时其诙度已达到

它任血浆內浓度的2 0 % 。 随着时■間的經过方攵射性磷的法度也增

加，經过 3 昼夜已經超过其在血浆內的波度的L 4 倍。 因此，磷不

但可渗入原生匱，拄且它的弥散似乎是对抗浓度梯度的。 至于銅，

則根据他們的資料，肌肉內所含■的全部钠在最初二小时內都与血

浆內的錮进行交換。

用同样放射性同位素的方法証明了磷酸盐可渗入哺乳樊动物

的各种器宜 tG aunt, Griffith a. Irving, 1941; M anery а. Вч1&,
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1941 ; H evesy 丄 Onesen, 1943j 等)白

F u rc h g o tt和 Short (1 9 4 3) 用同样的方法硏究了狗心肌的磷代

謝 ；他們戏察到，細胞外无机磷酸盐与細胞內无机磷酸盐的交換不

必通过有机磷化合物的中介。最后的这个发現是特別有趣白勺，因

为这恰，食与許多薄膜說拥护者們推测的磷只是呈某种有机化舎物

的形式时才能通过細胞膜旳槪念 (Fenn, 1936) 相反。

因此，以前薄膜說拥护者們凱为的肌肉对阴离于无通透性的

槪念被主要用放射性同位素为法进行的最新的硏究所駁倒。ΪΕ如

我 們 所 看 到 的 ，肌肉对一切阳离于和阴离子鄰可通过。

神經纖維对电解質的通透性

古典的薄膜說承就，神經統維与肌肉紆維一样，对阴离子完全

无逋透性及对阳离子有选择通透性。 Netter (1927) 根据其硏究

各种盐类对蛙有鞘神經靜止电位大小的作用时获得的間接粉料而

提出了这样的結論。 .

稍后 F enn  及 其 同 事 們 (Fenn, Cobb, Hegnauer a. Marsh,

1 9 3 4 /1 9 3 5 ) 硏究了蛙坐骨神經的电解匱成分·。 他們根摇完全是

任意的偃定制訂了离子在血浆及紆維間的分布表，卽假定所有測

得的氯郡在緬胞間隙內，这样就不得不叡为細胞間隙有着难以置

信的大面积—— 整个神經体积的 5 0 % 。 这个假定是根据薄膜說

的要求作祖的，但 F e n n不得不放弃該学說的另一个原理^对銅

'的无通透性—— ，因为“鋼間隙''大大超过“氯間隙”的体积。 根

据 F e r m 及同事們的材料,在葡萄糖溶液內所有的錮和氯很快由神

經 排 由 ，此时部分鉀也弥散出来，而其他部分鉀只是在神經死后才

离开它。 - .

因此 n根 据 F e n n的意見，銅和鉀能自由地透入神經紆維，至于

氯 ，則如果畝为所有氯皆在紆維間的間隙內，就可假定神經紆維对

它是无疆透性的。在完整的神經上要相信这种说点的正确性是非

帯困难的。但晚近由于直接化学分析某些头足类軟体动物单—巨

大神經紆維的內含物而解决了这个任务。此时完全消除了組織坡
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或海水汚染的可能性。 '■

B ear和 Schmitt (1_939) 根据对枪烏賊巨大紆維原生匱的这些

分析指出，它們含有錦、鍬｝和氯，幷且錮含量比血漿內的少一半，而

氯含量少 3 /4。 因此氯存在于原生廈內是毫无疑問的，但这里談

的是原生质与其周围液体間的某种均衡侬度。

Steinbach 和 Spiegelman (Steinbach, 1940b, Steinbach a. Spiegel-

mail, 1943) 用同样的方法分析了枪烏賊巨紆維的軸突厦，幷发

現 每 1 公斤重量有3 6 9毫克分子鉀, 4 4 毫克分于錮及 3 6 毫克分

子氯。当剝制神經及把它放在海水内后，其中鉀的量减少，而氯及

錮的量增加,但这些离子的舍量远不会达到海水內的量气当把神

經放在等渗葡萄糖溶液內吋,所有的氯和鈍很快卽移E出，而当禪經

回到海水中时，観和錮重又脉散进紆維，达到原來的波度。 由此作

者作出了正确的結論:植鳥賊神經紆維可很好地被氯和錮所透过,

这些离子在钏胞內外确定的波度不均衡无論如何不能用“薄膜説”

的观点来解释。

Webb Young ( 1 9 4 0 )以及 Keynes 和 Lewis ( 1 9 5 1 а )的工

作証实了头是类軟体动物神經紆維对氯及銅的通透 t t o  Keynes
( 1 9 5 1 b )硏究了放射性同位素鉀和錮透入枪烏賊巨紆維的速度。

他发現，鉀向紆維內移动的速度为1 7微微克分子量，而錮的速度

为 在 1 厘米的舒維表面积上 I 秒 鋪 6 1微獄克分子量。 鉀向外弥

散的速度为 5 8微微克分子量,而銅—— 3 3微微克分子量。

所有上述材料都証明了，神經紆維对■所有阳离子和阴离子都

能很好地通过。

' 不兴奋的細胞原生質內电解質的状态

上述例子已足够証明，舌典薄膜說的田原理是錯誤的。 現在

已聚积了主要由示踪原子及直接分析飢肉及神經单紆維內含'物的

i ) 刚剝制完毕后軸突演内舍有氯36毫克分子量/升，而涉卷梅水肉弗分鉢后一
7 5 毫克分子置升，并艮长时間保持着这样的族度，尽管海7K內知的诳度为540
養克分孑量/升，
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方法所获得的丰富的事实材料，它們証明，所有的离子莓能比較快

地进入原生原的深部及由此排出。硏究者們不論在离体的实驗中

或整体的条件下都不止一次地証实了送点。

为什么在这种情况下不发生細胞內外电解匱液度的調整？为

什么当細胞还活著的时候，鉀与磷酸盐不排出，(它們在外界的浓

度要低彳导多)，而氯和銅不进入原生盧？什么力量阻止它們'向愀度

携度的方向移动？为什么在某些情我下,例如在兴奋或損伤后恢复

时 ，离孑·®乎能对抗侬度糅度移动(鉀和磷进入細胞，而錮和氯排

出)？

根据最新的材料我們已証实用薄膜說来解释不对称性的錯

誤。 那末問題在那里呢?我們看到，某些硏究者为了解释原生匱痢

子成分的不对称性，同时坚持紐胞内所有电解實郡处于溶解的游

离状态的旧槪念，就提出了新的假說，卽細胞薄膜內似乎有~种装

置 ，它不断地把銅离子推出細胞，因而細胞內錮浓度在每一瞬間都

低于夕卜界渣度，由于董南氏平衡这就造成了其他离子在細胞內浓

集的条件。 不言而喩，这种假想的、Hodgkin (1951)所称的'‘錮

策”需要經常消耗由細胞內新陈代謝所供給的能量。

这种純粹臆測性的假說可能是可以接受的。但我們覚得这种

假說未必是正确的。首先，如果这一机制是存在的話，那么为什么

它一定要与細胞的薄膜联系起来,而薄膜說的拥护者推测，这种薄

膜不应該超过几层分子的厚度。推送机制也可能位于整个原生賞

內。

在現代文献中指出，有許多熟知的事实都与“錮装"理論不粗

容 (Shaw a. Simon, 1955; Трошин, 1956)。首先这一理諭要札所

有康生匱的鉀和錮皆呈游离溶液的状态存在。下面将証明，这个

要求与許多現代硏究的材料相矛盾，这些硏究指出，細胞的大部分

鉀 (6 0 — 80% )及部分錮与原生廣呈化学結合而不是游离的о Тро 
ш и н  (1 9 5 7 )以及 Трошин和 Ннсарев (1958) 用測定比放射性的

方法获得的这方面的材料是特別令人信服的，他們証明，只有小部

分細胞鉀及某些錮可自由地为放射性同位素所置換，其余的鉀和
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錮在很长时間內都不能被置換。如果假設这种"浆"具有选择性地

区刖示踪元素与非示踪元素的能力，才能接受“泵"理論，当然这是

完全不可能的。我捫訣为，这些事实完全駁倒了“期泵”理諭。

我們覚得，以前'(Н асон ов  й А лександров, 1 9 4 3 а )提出的另

一个解释更要可能得多。 問題在于,旧的薄膜說根据了这样的假

設 ，卽原生 iffi內所有的电解盧都处于游离的溶解状态。 这个假說

是薄膜說諭証細胞內外渗透压均等所絕对必需的，Έ 最近襄积了

大量的事实，說明用分析法在活原生原內戏察到的极大部分电解

质(首先是鉀和磷酸盐)，幷不是处于簡单的/ 溶液状态，而是与蛋

白原牢固地結合着，不是游离的，也不能自由弥散。 此 外 ，在許多

非电解匱方面原生眞与它周围的水分相比是一种較差的溶剂。对

电解眞也可以这样說。因此「溶解在原生匱內的这部分电解质与

同类电解匱在細胞周围渋度較高的溶液取得均衡。

这就是那两个在企图解释原生贋离子成分不对称性时不可不

考虑的幷且使我們有可能不应用我們読为是靠不住的“鈍泵”学說

来思考这个現象的因素。

那些材■料說明部分无机物与原生魇蛋白原相結合呢？

我們举出其中最主要的材料。

L 岬寧于擊专大家知道，所有研究者們在測定原生慮的无
机成分寿备夏命.亩离子大大多于阴离子。例如曾炭現，人紅血球

內找到的1 7 % 的阳离子不与无机阴离子相抵消。 因此推測，这

些多余的阳离子与蛋白眞的阴离子相結合 (K ram er a . T isda ll,
1922)。

根据 Page (1 9 2 7) 的材料，在未受精的海胆卵中阳离子数比

等价阴离子多5 倍。

Fenn (1 9 3 6、1 9 3 8 a )以及 ΗίΠ 和 Kupalov (1 9 3 0) 在 蛙肌肉

上观察到阳离子大大超过阴离子。F en n及其同事們 (F enn , Cobb,

Hagnauer a. Marsh, 1934) 在蛙坐骨神經上发現，阳离子量比等

价阴离子最多 1 倍。B ear和 S c h m itt(1939) 在枪烏賊巨神輕紆推

的軸突匱內也規察到阴离子的缺乏，幷且根据他癇的材料，在 这种
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組織中归高孑的过剰幷不会被現有的阴离子C1L н с о г .  О Н -,
5。厂 及 Н Р О Г '所掩盖。

最后我們提出 Эпш тейн (1947) 的工作，他发現在大鼠脑組

織中无机碱的量超过已知的无机酸的量 6 倍。 根据該作者的意

見，多余的阳离子应該与类脂虜、蛋伯盧、氫基酸及其他物眞相結

合。

彳旦听有这些材料只能間接地說明阳离子可能与蛋白匱相結

合 〉因为許多学者推測，在原生质內存在着某种还不知道的剩余的

酸。 此夕卜，結合本身的，性震也不知道。 如果这里所說的是游离状

态 的 阳 离 子 ，那么它应該与原生眞內多余的阳离子交換，結果，

細胞內死■的鉞和鉀浓度应該均衡。但有时細胞的阳离子是如此之

多 n 看来所有多余的阳离子不可能与原生质蛋白魇的游离鍵相結

合 ，在这种，清況下就不彳寻不考虑存在着某种更为牢固的結合。

2 .丛学等些中 9 康中季的軍与厚m 野、锣邳攀申律令下面
这 个 事 妾 童 窘 亩 我 主 J 鬲：卽诟棗矗序二素列的条

件 ，从原生原中分离出来的蛋白魇含有与其呈化学結合的鉀。

N euschlosz 及其同事俨弓(Neuschlosz, 1923,1925a—1926c; Neuschlosz
u. T relles, 1924; Neuschlosz u. Walter, 1926) 晉先注意到这J

点。 也曾提出一些硏究方法方面的公正的反，对意見反駁他們的工

作 (S im on u . Szelöczey^ 1928; Gallison, 1931 等)。但以后許多在方

法方面是不可指摘的硏究証明了，細胞的大部分鉀的确是与蛋白

匱結合而不是游离的。 这里首先要提出E rnst和 Fricker (1934a)
的非常令人信服的工作。在冰冻状态中硏碎蛙的肌肉，之后从中制

备丙酮提出液。他·Η宏現,只有整个細胞鉀的1 / 3 - 1 / 5 能进入滤

过 液 ，其余的鉀都牢固地与蛋白质沉淀相結合。这些材料完全被

Reginster (1937) 的工作所証实，他应用类似的方法証明，肌肉內

結 &鉀 比 游 离 鉀 多 3 借 。 К ом етиан及同事村 ^Кометиани, До-

л и д зе  и  Клейн, 1 9 4 4； Кометиани, Клейн и Долидзе, 1946；
К ам етиани , 1947, 194 8 а , 1949) 在自己的极有兴趣及命人信服

的工作中获得了类似的結果。根据他們的材料，肌肉內 70=85%
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的鉀与蛋白贋(耻原蛋白，肌淸蛋白及球蛋白Μ )相結合而不是呈

游离状态。Сент-Джиордьи (1947) 証实了細胞鉀与原生匱蛋白

贋結舎的事实，幷应用它而創立了肌肉收縮的理論。曾經确定，由

肌肉中分离出来的肌球蛋白能可逆地与鉀、鈣和鎂相結合。

対我們特別有兴趣的是，在 С ент-Д ж иордьи实驗室的实驗

中，当有阴离子存在下用酒精使肌球蛋白溶液变性时，鉀卽与蛋白

质分离而轉入溶液。当肌球蛋白在。无 下 放 4 8 小时，一半的精会

鉀卽游离而进入周围溶液中Q
Mullins (1942a)的实驗也非常有趣，他証明純淨的肌球蛋白

的疑胶，当放在同样浓度的舍錮和鉀的溶液內时，其吸收及結合鏗

的量几乎超过介匱內鉀含量的3 倍 ，而銅在凝胶与介盧間的分布

是均等的。 由于 3 7 P 以上的温度而变，性的肌球蛋白丧失了选择

性吸收鉀的能力。

根据 Тарусов和 Бурлакова (1939)的材料，当用蒸餾水使紅

血球溶血后鉀幷不从細胞释出，而当用皂素落血时鉀卽向外號散：

显然，这些材料消除了細脸內鉀呈游离状态而为薄膜所保持的可

能性。作者本人，以及他以后的W ilde(1945)和 Steinbach (1940a.
1940b, 1944)都得出了这样的結論，他們推測原生原內 5 0 % 左右

的鉀与蛋白匱結会，无渗透活性。

最后，有些材料說明，細胞內大部分C a和 M g也与原生匱畫

白廣結若 (Dubuisson, 1942； Berwick, 1951 )o  根据 Бервнк 的材

料，当乙醱、可卡因和氯仿作用时部分結合鈣进入溶液。

3.毕瑚野毕申理牢用下列方法获得的材料特別値得注嶽，
因为这应总&点左堯金的动物身上获得的，其正常机能沒有任何

損伤。方法细下。以事先测定此放射性的氢化鉀或含有此物匱鸵

化合物注入动物血被，輕不同的时間間隔測定某一礬宣的比放花

徃，根据結果可作出結論:弦器宜的邢一部分鉀为夕А界进入的鏗所

替代。在完整机体上获得的結果与从組織中提取的蛋白圖上获得

的材料是完全一致的，它們証明，只有小部分細胞鉀能与外辨■録交

換。另外一部分鉀看来与原生貫牢固地結合着，不游离也不能交
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換。 Mallins 和 Fenn 等(Mullins, Fenn, Noonan a. Haege, 1941)用
这种方法証明，在蛙、大鼠和狗的紅血球中仅2 0 % 的鉀能与外畀

放射性鉀交換。在海豚、兔和牛的紅血球中仅4 0 % 鉀能与血浆的

鉀交換。只是在猫的紅血球才所有的鉀都能交換。 非常可能，这

是因为猫紅血球內鋼占极大量,而鉀几乎沒有。

Hevesy 和 Hahn (Hevesy a. Hahn, 1941; Hahn. a. Hevesy,
1941a, 1941b, 1942) 用这种方法硏究了骨骼肌、紅血球、脑艦和

肝脏鉀的交換。根据他們的材■料，約有 60— 7 0 % 的細胞內鉀是結

合 的 ，不蠹与交換过程。与此相反，所有的錮和貧都能迅速地与介

眞交換。Трошин (1 9 5 6 )关于脏肉鉀与介震中放射性鉀(对)交

換的实驗也說明这一点，結果示于图 92。 可以看到，肌肉原生质

中能交換的鉀量仅占全部鉀的 3。％左右。因此 7D % 的肌肉鉀是

結 合 的 ，不能进行交換。 _ -

我們实驗室內 Трошин (1957)和 Писарева (Трошин и Пи-

сар ева . 1 9 5 8 )詳細硏究了蛙骨懿肌内鉀和銅的状态。 所获得的

資料毫无疑問地說明“錮泵”假說原来的原理是錯誤的。

时間(小时)

- 图 9 2 蛙誌匠肌的鄒与任氏液的鉀的替換。.(根®  Трошин, 1950

Т р о ш и н和 П и сар ев а在自己的实驗中把离体的蛙後匠肌在

任氏液內放置不同的时間，之后用化学的方法測定其中鉀和銅浓

度的变化。在同样的条件不用放射性N a "和 K «測定肌肉的鉀和

鈍替代任氏液中相应示琮阳离子的速度。他們发現,正常时(浸入

任氏液之前)肌肉所含的錮为 1 0 0克新 饌 重 的 組 織 中 有 2.29土
Θ .17毫克当量，肌肉在任氏液中浸1。分鋭后一2.30 ±  0.34：經 30
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分鈍一2,67 土 0 .2 5 ,經 2 小时■一3.38 ±  0 . 3 3 ,經 3 小时一3.53 土
0 3 5 ,經 5 小时一3.85士。,5 5毫克当量％。 在这种条件下的肌肉

內鉀的波度在第一昼夜实际上与正常的无差別（8 .7 毫 克 当 量 %）,

只是在第二昼夜末才降低到5 .5 6毫克当量％° 肌肉的水量仍維

持在不变的水平（79—81 % ）0

其次，Трошин和 П и сарева在硏究放在含有N a "和 K *的任

氏液內不同时簡后的肌肉放射性变化后証明，不論鉀或錮在細胞

肉都可分为三部分，根据它們与介盧中的錮及鉀交換的速度可以

把尘們截然分开来。硏究者們确定，肌肉中的錦与鉀为任氏液中

相应的示踪錮与鉀所替代的过程受下列公式所支配：

Ct =  ae~Xli +  膈 土  +  e F ,

此处3 —— 在时間 г 內未交換的鈕或鉀的族度；心 和 с—— 第一、

第二及第三部分湖应的肌肉內的銅或鋭的最初浓度（当 Z =  0 时）;

跖、魄 及 Кз—— 相应于 4、& 及 。部分的鈍或鉀的交換速度常数:

肌肉在任氏液中2 .5小时后其錮的该度为：每 10。克 新 鮮 組

織中有 3.5 毫克当量（Со 当 г =  0 fff）,  л------1.05（3 0 0  ）, b----
1.75（5。% ）及 с—— 0.70（20% ）, 交換速度常数为（小时τ ）,Κ 】——

2 3 .8 ;氏2— ~ 3.89; К ,— 0皿 2。 由此可見， ＜ 部分的錦为任氏

液中示踪鋪替代的速度約为。部分錮速度的 1 / 7 0 0 ,为 b 部分鉞

速度的 1/100о
根据上述材料·，Т рош ин和 П и сар ев а得出結論，畝为。部

分为細胞蘭隙的錚， 6 部分一肌紆維的溶解钠， с 部分—— 糕

合（不游离）钠。有趣的是，根 据 “部分錮計算出来的縫匠肌細抱

間隙容积为肌肉总容积的9.5%。 許多学者用其他方法（' '菊糖間

隙"、“硫酸盐間隙''等）測出的这一間隙的容积与此数相近—— 9 -
12务。其次，Г рош ий（1957）确定，当肌肉放置在任氏腋中时其中

銅浓度是靠游离銅部分О 部分）的增加而升高的。 在弥散均衡的

条件下这部分勢浓度与介震内錦浓度之比为0.31。 当介震丙鋼ЙЕ
度在很大范围內变动时系数К 不变，卽溶癬于肌肉紆維水內的熱

的波度 3 , 3 部分）随介盧依度的改变是根据亨利定律：с =  £ ίΚ
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•的。 Т р о ш и н  (1956)应用化学的方法获得銅和氯的同样的К 値。

Т р о п ш н 斓 П и с а р е в а在鉀方面荻得上述公式的下述當数。

开女台Η几肉內錦的波度6  (当 t =  0 时 )为 8 .7毫克当Й ,  «— 2.0
(3 . 1 % ) 、房 一  1.3(15.6%  )、с—— 7 .2 ( 8 1 .3 % )毫克当量/ 1 卯克

新 鮮 組 織 。 这三部分肌肉鉀交換速度的常数为(小时τ)： К、— -
4 .4 、砥 一 0 .2 4、Кз— 0.02。換句話說，α 商分的交換速度是。

部 分 的 2 2 0 倍 ，而大約为出部分的2 0倍。 可以推测，”部分的鉀

是細胞間隙的鉀。但如果这样来估計，細胞間隙的大小約为肌肉

容 积 的 1 0 % ,則知道了介匱內鉀的波度，就可以算岀，細胞間隙內

共 約 有 0 . 4 毫克当量的鉀。 “部分中其余的鉀(0 .1 6毫克当量)是

肌紆維中溶色牟(游离)的鉀。肌肉鉀的ъ部分很可能是不稳定的結

合 錦 (吸 附 鉀 )。 而 。部分是牢固地 (化学)·結合的鉀。 Трошин

以 Й1Г( 1 9 5 6 )在对其他学者用刖的方法获得的材料进行适当整理的

基 础 上 ，确定了这三部分肌肉鉀的分布及它們的容量。上面已經

說 过 °这些材料与“泵"理論是完全矛盾的。

H o d g k in  (1 9 5 1 )以及 Keynes 和 Lewis (Keynes a. Lewis, 1951a,

1 9 5 1 b , Keynes, 1951a, 1 9 5 1 b )在自己的工作中得出了另f 个

錯論'根扌居他們的意見，原生厦內所有的鉀都处于游离状态。很可

有民，这一矛盾是由于:上述学者硏究的是头足类軟体动物的离体巨

神 經 紆 維 (Keynes, 1951a, 1951b)及蟹的离体神經紆維束(Keynes,
a - L ew is , 1951a, 1 9 5 1 b )的比i放射性。这两种粒織在人工盐■介质

中生存的时間都比較短。 根据現有的材料，其应激性及峯电位的

大 小 經 2 0 分鉀启就有显著的降低(Prosser a,Chambers, 1938), 但

根 据 实 驗 条 件 S e p ia的紆維在这介盧中必須維持达4 小时，而蟹

的 紆 維 达 1 5 小时p 可能在这段时間內紆維的原生貢已开始損环

T o ，

我們已經耕过，細胞內磷的总浓度大大高于周围介原內的

磷 。·根据Fenn ( 1 9 3 6 )的'材■料，肌肉的总的磷波度超出血浆內的

磷波度丄。倍。大部分磷組成有机化合物(核蛋白、类脂匱等)，因

而固定在原生厦內。但就是无机磷看来也有一部分是与原生复結
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合的,用測定分匱內及細.胞內磷的比放射性的方法所进行的实驗

說明这一点壬在大量的工作中用这个方法証明了，在許多組織及

細胞內(紅血球、肌肉、酵母細月包等)，在均衡状态确定后介盧內

无机磁比放射性高于細胞原生震中分离出来的无机磷比放射性

(Hevesy a. Aten, 1939; Hahn a. Hevesy, 1942; M ullins, 1942b:

Furchgott a. Shorr, 1943; Juni, Kamen, Spie^elrnan a. W iame,

1947; Mueller a. Hastings, 1951; Eichler u. Schmeiser, 1 9 5 1 ;等)：

不同的硏究者对这些材料的解暮也不同。 箕 中 有 些 人 (Sacks,

1944, 1948; Kamen a. Spie gelman, 1948; Kamen, 1949; Lindberg,

1950; Eichler u. Schmeiser等)証实;，原磷醪盐本身不能透过細胞，

而在細胞薄膜表面受到脂化,只是在这以后才可进入原生震η 至

于談到細胞原磷酸盐，則它似乎是由于有机化合物分解的結果在

原生匱內形成的。与此相反地，另一些学者推測，原磷酸盐能直按

透入細胞 (E llio tt' a. Hevesy, 195。； Brooks a. Cham bers, 1954)О

C h a m b e rs和 White (1 9 5 4) 硏究T 磷酸盐在海胆的卵中的聚集

后得出結論：在分析原生厦时获得的无机磷酸盐是由于在从細匏

中提取无机磷时某神容易分裂的有机化合物分解的結巣 Iffi产生的

'伪象о Серени и Чепинога (1 9 4 6 ), К ам етиани (1 9 4 8 а , 1 9488),

Velick (1949), Klotz Urquhart (1 9 4 9) 的工作都有利于这个混

点，他們訊为原磷酸盐及其他阴离子可能以某种方式与細胞中分

离出的蛋白匱相結合。

4 .丛根寧中項辱季如即 用不含鉀的溶液从离体組織中沖
洗出鉀Z 志鬲童扇亩态糸扁整个器官的大量实驗都証明細胞內的

大部分鉀是結合的。 在許多工作中 (Uran。，1908; Fahr, 1909;

Fenn, Cobb, Hegnauer a. Marsh, 1934/1955; Boyle, Conway 等,

1 9 4 1 )硏究了电解匱从浸在等渗葡萄糖溶液中的离冰肌肉及神經

內排出的速度和次序。例如，F e a n 与 同 事 們 (F enn , Cobb, H eg 

nauer a . Marsh, 1934 /1935)証明，从蛙神經浸在 4 .5 % 的右旋葡肴

糖溶液內的蛙禅經中，首先排出的是銅、氯及都分鉀，紬胞鉀的其余

部分仍留在細胞內，只是在細胞死后才姓岀(图9 3)。 用头足类軟
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体功物的单一巨大神經紆維

柞笑驗的学者們得到同样的

結 果 (Steinbach, 1941; Stein

bach a. Spiegelm an, 1943
等 ):这 些 研 究 者 的 材 料 轄

別 合 人 信 服 ，因为在他們的

工作中消除了把电解盧从細

胞間隙中洗 出 的 可 能 性 。

E rn s t 与同事們(Ernst а.

S ch affe r, 192S; Ernst ύ.

T a k a c s , 1 9 3 1 )任用无鉀任氏

\  时間(小时)

图 9 3 在 * . $ %的右振葡萄糖落巌內蛙

神經中的鉀、鮪紀氯离子量的減少.(C c ,
亳克S S / 1 0 0 克神經)。 .(根据 Fenn,

液或等渗蔗糖溶液灌流蛙肌 Cobb, Hegnauer a. Marsh, 1934)

肉的工作中也得到丁类似的結果。在第一种情况中只有极微量的

卸捏E入 灌 流 演 ，主要部分只是在死亡后才离开肌肉。 銅 、氯及少

的滅少。 ( а ®  Трошвн,.195б)
■Г------肌肉內鈣的減尖； 2——  氏液内鈣

祂度的增;to。

部分鉀很容易弥散入糖溶

液。大部分鉀及磷在肌肉

受損伤之前是不会排出肌

肉的。

- 关于鈣，我們可以預

先說 .在細胞，內它不会全

部呈游离状态的，而果推

測磷酸盐在細胞内是游离

的話(現在許多人都这样

推测的)；因为有磷酸盐存

在时鈣应該呈沉淀析出

的。 但有直接的証据指

出，极大部分鈣是与基厦

結 谷 的 。

图 9 4 表示鈣从蛙肌肉排到无此元素的介魇中的情刃。 因为

在这个实驗条件不液体与肌肉的体积相比是很少的(液体量等于
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肌肉本身的体积工在鈣排出肌肉的同吋可看到介眞內鈣的增加。

汝个过程持續8 小时，这之后鈣不再从肌肉排出, 幷 在 4 8 小时內

細胞內鈣量維持同样水平。显然，剰余的鈣以某种方式与基賢結

合°此外可以看到，原生匱內的鈣，农度几乎超过周围任氏液內鈣浓

度 2 倍с

兴奋时原生質內萬子的状态 .

所有上述材料都說明，在活的、未損伤及未兴奋的細胞內只有-

少部分矿物原处于游离的溶解状态，其大部分■与原生漬蛋白值誌

合而不是游离的。但在損伤因素的影站1下或在生理性兴畚时这种

結合状态很快就被破坏，此时释放的电解廈能歌散出来。 Em st

(1928)发現的兴奋时肌肉体积可逆地減小的材料可間接說明这一

点。根据他的意見,这个事实只能这样来解释：因为在兴奋細胞的

原生真內出現游离离子，它們在自己周围形成落合膜，大家知道

它比水更为紧密。其次，E rn s t和 Fricker ( 1 9 3 4 a )証明，排入犀縮

肌肉“雪"的丙醜提出液內的鉀比排入安靜肌肉提出液的錦多 1 一

2 倍。 R eg iste r ( 1 9 3 7 )的非常令人信服的硏究証实了这些事实。

根据他們的材料，在直接刺激或經过神經刺激的肌肉中結合鲫的

量減少 1 /2 0

許多硏究者都曾描述过，由于直接刺激或間接(經过神經)刺

激使肌肉处于兴奋状态时，肌肉卽排出鉀及吸收氟和錮,幷且，这

个过程是完全可逆的。刺激停」上后，鉀似乎是对抗懷度梯度而重

新进入肌肉，而氯和錮也是向較高徴度溶液的方向移功而排出。这

些現象在冷血动物和温血动物上都曾覗辗到 (E rnst u . Schaffer,

1928; Em st u, Csucsj 1929; Mond u. Netter, 1930; E rnst u .

Fricker, 1934a, 1934b; Netter, 1934; Fenn, 1935, 1937a, 1937b,

丄938毎 1939; Fenn a, Cobb, 1935去， 1935b； Feaa, Cobb, Мдпегу

a. Bloor, 1938; H&ppeU 1940； Noonan, Fenn a. Haege, 1941a,

1941b; Woodj Collins a. Mos, 1939/ 1 9 4 0 ,等)

神經兴奋时也覗察到类似的現象。这里与肌肉紆維一样,在兴
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畚状态中鉀卽开始离开神經紆維的原生匱(Cowan, 1934; Young,
1938; Arnett a. Wilde, 1941; Hodgkin a. Huxley, 1947, 1953;,
Keynes; 1951b)o

根据薄膜說的覗点，兴畚时鉀及磷酸盐从細胞的排出逋常被

解释为兴畚細胞內細胞薄膜通透性增加的結果。这种解释非箱牢

固地記載在生理学中，幷且似乎与細胞的兴奋表面阴电位的出現

完全一 致 。根据我們的覗点，問題不在于薄膜表面通透性的増加，

而在于与原生魇蛋白质結合的鉀和磷酸盐的释放。这个覗点是生

物 电 現 窸 理 論 的 签 础 (Насонов и Александров, 1940, 1943а,
1944)。 从上述材料中可以看到，最近十年来这个覗点获得了广泛

的 証 实 ，而同时象从前这种形式拘兴咨薄膜說却是完全不适用

Т о
•薄膜說的最大的困难在于解释兴奋期中离开細胞的鉀和磷酸

盐之回到靜业細胞的原生匱。的确，如果电解魇排出的原因是由

于兴奋时細胞膜通透能力的增力［J ,則兴畚状态停止后，薄膜的通透

性 应 該 恢 复 ，它应該重新成为对阴离子及部分阳离子不能通透的

膜 。 不能理解在什么情况下及什么力量使离开細胞的电解厦重新

回 来 。 硏究原生匱电解贋的薯名专家—— F e n n是一位薄膜說的

拥 护 者 ，在这种情况下也不得不承凱这个学說"实在是一个屛帷，

在它后面我們隐藏着自己的不学无术 "(Fenn, 1936, 482頁)。

对通透性的吸附理論来靜，这些困难是不会发生的。 靜止細

胞内錦及磷酸盐量比介虞內多，这可用其大部分与蛋白质相結合

来 解 释 。損伤或兴畚时蛋白匱丧失了結合这些离子的能力七离子

卽自由地向外祢散。兴奋状态停止后原生匱蛋白匱卽恢复其結合

鉀与磷酸盐的能力。因此这些物匱在細胞內的波度大大降低，这

就匐 j造了它們从介盧中號散到細胞內的条件。在这种情所下幷不

存從任何对抗离子梯度的运动，以为原生廈內游离鉀及游离磷酸

盐的法度非常低，可以比周围介盧謂更低。 ■'

1 ) 可能这是由于在本廣上与变性初期相似的可逆变化所致(見上一章)。
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許多硏究者証明，兴奋时在鉀与磷酸盐由細胞排出的同时，爵

与氟卽弥散到原生眞中。这个过程是可逆的。

'从吸附覗点出发如何来理解这个現象呢？

以后我們会看到，在活的靜止原生慮內錮与氯离子的溶解度

較周围水內低1/2—2/30 原生盧內溶解度与周围舍癮水中的溶

解度之比为030—。.45。 幷且鋼与氯在原生匱內几乎是全部溶解

的。大家知道：，当刺激物作用时及死亡时原生貢卽丧失了自己的

位相特性,物貢象溶解在周围介匱水中一样地溶解于原生麗水內。

有一切根据推測，兴亩时发生同样的情况。 原生眞溶解离子的龍

力增加(尺由0 .3增加到 1.0)結果銅与氯卽趋向細胞内。 兴奋中

止后原生震以前的特性、其中包括劣等溶剂的轄性卽靛复，此时錮

与氯一起向夕卜弥散。 ,

薄膜說拥护者所提出的兴奋时薄膜通透性的增加的生理意义

不完全淸楚。从这一孥說的观点出发，細胞內的物匱似乎处于落

解的、可號散的状态，表面薄膜逋透性的增加无論如何也不能影响

它們的艄互作用的能力。此时唯一能发生的一是物匱的向外强

散,而引起了我們不能理解的細胞所需要的物園的丧失。

从吸附理論的覗点出发，兴奋时物匱的释放具有深刻的意又。

与蛋白廬緖合的不能起反应的物眞，突然变成溶解的、游爲的'.因

此也是有化学活性的了。从我們的現点出发'原生魇內适种或那

种物匱从蛋白慮結合中釋放，可以叡为是为实現該时刻中需要的

代謝变化鎖鏈的始功机制(Насонов И Александров, 1943、 597
頁)<,稍后，Сент-Джиордьи (1947)在肌肉活动方面及Коштояни
(1947, 1951)在其他細胞成分方面提出了与我們的覗点相似的看

法о

矿物質在細胞和介質間分布的机制 ,

在討論細胞对非电解匱的通透怪时，我們得以誰实,只是硏究

了 一系列不同稀释度的物质在原生廈及介賞間的分布时才能比較

湍意地理解这些現象；浦这令'方法可以作出分布曲綫，分析了这
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一曲綫就可以区分岀决定物贋堆秋在活細胞內的各种因素。我們

再提醒一下，Трошин用这个方法在許多物厦上証明，在物魇的分

布中有两个情况起着决定性的作用：第一，它們在原生眞水內的溶

解度比周围介屬水内的溶解度为低;第二，它們在原生魇分子团上.

的吸附怪。当介匱內物匱的浓度較低时吸附占优势，結果細咆內物

匱的渉度可以比介匱中的高。相反，当波度較高时，由于被吸附的

表面已飽和進一歩的吸附就中 J f c T ,此时原生廈水內物魇的溶解

开始占优势,根据亨利定律，这是直綫形的分布曲綫（見图 7 2 ,等）。

图 9 5 酵母内氯离子浹度（CQ与其介盧中波度（CQ的依从关系。

• （根摄 Т рош ан, 1956） .
— 角綫； ， оа---- 曲綬◎ .

Т рош и н用类似的方法硏究了各种离子的·窿入細胞，他証明，

在它們于原生质及介眞間分布过程中起作用的因素也就是在非电

解盧渗透时起作用的那些因素。这个結論他是根据自己的实驗材

料及根据对其他研究者的材料海分析而提出来的е 我們用一系浏

的例子来示証这一点。

Трошин （1948а）硏究了氯离子在酵母細胞与舍盧間的分布。
用乳慵溶液灌洗培养在麦芽汁中的酵母，之后把讎每放到同样的

乳 糖 落 液 中 ，但其中加入不同波度的氯化銅。 把酵母放在这种介

眞中直到氨离子在細胞及周围溶液中发生弛散均衡时为-止。細胞

內的氯决定于它在介魇中的量，芳与原生匱水成比例。

这些实驗的結果示于图95。 这里橫座标表示介園中氯的浓

度（5 ）,鼬座标一酵母細胞原生盧內的波度（G ）。我們看到，分
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布 曲 綫 （m ）指向座标的开始'这意味着酵母原生貫內沒■有結合

的氯，加果:介覆內沒有氯，刖所有的氯都从酵母細胞中排出。其次

看到，分布曲綫从一开始就呈直綫形》。这意味着，氯完全不被原

生廣分手团吸附，在原牛廈內仗呈溶液的形式存在的，在分布吋受

亨利定律支配。僵如原生度水对氯的溶解与周围介廈的水一样，

則达到均衡后我們将会看到細胞內外的波度是均等的（分布常数

κ = ι ）, 幷且分布曲綫将与座标分角^ — 06 一致。 事实上幷非

如此。分布曲綫ο α低于分角綫：，与橫座标軸成銳角°这意味着原

生魇水內氯的溶解比介慮內低，分布系数 к  =  0 .45。
这就是分析氯离子分布曲綫时所看到的情况。它很象酸性染

料的分布曲綫，后者与氯一样，在原生质內几乎不被吸附，而呈溶

解状态，幷且比分匱內溶解得較少（к  =  0.25; ж  80, об）« '

Ferm, Cobb和 Marsh （1934）用类彳以的方法硏究了氯和鈍在

蛙後匠肌与介慮間的分布（图 9 6 和 97）。

出 彈 的  В f  1ΰ 15 Σ5 ЗД

g m

图 9 8 蛙既肉肉氯离子汝度（Q 、100
克組織中的毫克当最）与其在倉贖中祓

度（G 、臺克当暈％）的依从关买口 （根

据 F m n, Cobb a・ M arsh, 1934/1935）

箭头表示在任氐液中的組寇內的物旅散

也 U ex—— 別从机体中取出的組織的

物质波度口

图 9 7 蛙肌內熟痢子浊度（G 、I。。克

組轍中的臺克者虽）与其在介质中浪度

（G , 臺克否量%）的依从关系。 （根据

_ Fenn, Cobb a· Marshy 1934/1935）

鋭明同图弼Q

D 在高液度范围内曲籟叫与直綫形稍有出入，Т р о е 明沖这現象解窿为，巻蹴

生演混水时从疎生循中排由的首光是藉合木牢固的水*因此物质在剩下釆的豔

生贋水中的瘩解度就降低.

2）提瘗一下屋性染料中顏色的載体是有机阻哥子#
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Т р о и ш н 为了便寸与自己的材料比較，重新計算了一下离子

的舍量，不是象 F e n n及同事們所作的那样計算其在1 0 0克組織中

的含壘，而是根据肌紆愕水分中的舍景来計算,弃且在图表上用司

样的比例在橫座标上綜明介原內离子的浓度，而飙座标上一細

胞內的波度。 在 图 9 8 上可以看到，氣在介廬与肌肉間的分布完

全与酵母的例子中一样（与图 9 5 比較）。 氯的分■布曲綫（图 98）从

На

о г  « s 8 ю 12- » is is 2ΰ гг 跖 涉 гз за 3?cs

. 图 9 8 肌紆維内钠与翁离子的渔度（C” 肌奸維水內華克当＞ %）

与 介 质 中 的 波 度 毫 克 当 童 ％ ）的依从关系。

. （根据 Fenn, Cobb a- Marsh 的材料,引自 ТрошйН, 195ä）
座标篇的交叉点开始，呈直綫进行，具有相当于分布系数К = о .з о

的傾斜■度。这意味着肌肉內所有的氯都呈溶解状态，幷且当介貢

內无氯时它就完全弥散出去；因此它不与原生匱蛋白眞相牯合。不

論介匱中的含■量多少肌肉內的氯永送少70 % 。 在 图 9 8 上可，以看

到，鎔西綫不是从两軸的交叉点开始,而是在稍高处开始。因此当

周围溶液中钠缺如时，肌肉內尙留有若干量銅,这說明了小部分■錮

牢固地与原生匱相藉合％ 軸 I綫与氯曲綫平行。 这說明原生质

水内这两种离子的溶解度是几乎相同的（К  =  0 .3 ^
根;据 Ferm 及 同 事 們 （Fe；n, Cobb, Hegnauer a. Marsh, 193+/

t9 3 5 ）的工作，在蛙的坐骨神經方面氯和錮的分布情形大致也是如

此（图 99和 100）。 权里決两种离子的分布也呈直綫状，从两軸的

1） F e n n 与同事們沒有注意到这个情况，而推測肌肉內所有的氮都是游离的。 后

乗 Трошин （1956, 1957）用示粽原子的方法非常令人信服地証明了，蛙恥钎

椎中有一部球不能与周围瘩液的勢交替，着来它牢固地与原生頂蛋白魇結合

着 О
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與

图舛蛭坐骨神褪內免离子叢度

侦。克神經中的臺克当量）与其禺围弁

原內酝度（G , 窒克当星％）騎很从关

系 七 实驗拎績5 小时◎ （根 据 Fmm,
Cobb, HegD^uer a· Marsh, 1934）

說明与图％ 同中

图 1 0 Q 蛙坐骨聊經內氫离子渍度（C“  WÜ
克神縫內的毫克当賢）与其間围介麗內故度

（% * 華克当覺％）的菠从关亲旧 实蠢拌續 5
小时О （根据 Fe d * Cobb, H egnauer л.

M arsh, ” 34）.
説明与图 9 5 同·

交叉点开始;因此在神經內这两种离子都是可溶解的*曲綫的傾,

斜度是盘样的，不論介廣中氯离子的波度是多少，其在神經中的含

量为外界浚度的5 7 % 。祚者推測，神經內所有的氯化鄧都在掣胞

間隙內。 此时根据氯計算岀的細胞間隙容积应該为整个神蠢的

57%。就是从純粹形态学的覗点来看这个数字显然是偏高的°但

是从下面的材料中也可看出这个推測的錯誤。 如果取新鮮神 經 、

則“氯間隙”共为烈％左右。放在任氏液內經 5 时 ，对氯来說宅

几乎增加一陪，而 “錮間隙"却凡乎不变！因此，如果对肌舒維来

說，小部分原生匱錮很可能与蛋白匱結合，則对神徑紆羅来說这种

結合暫时尙未証实。同时还有些組織，其中几乎所有的細胞內纳

'都是結合的。例如 A b e ls g和 Duryee （1949）用放射怪銹（海 2*俺

明，靑蛙卵內 8 8 % 錮不能进行交換而是与原生慮結合的，仅 12%
处于溶解的、能进行交換的状态。有趣的是：当損伤功因作甬时卵

的結合鋼卽释放，拝熊够与周围介厦的鈍交換°

我們回过来討論有关鉀在細胞及周围介质中分布 的 材 料 。

О 根据上述畅料（图 99）其断，可以谀定,神强內小部分熟基精昏的（W。克神盛的

1 落 克 当 金 -
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Steinbach （1940b）曾在肌肉上进行过这种硏究。

S te in b a c h把蛙縫匠肌浸在舍.不同量鉀的任氏彼或糖溶液內，

当达到均衡时測定肌肉內К 的波度。实驗結果示于图 10111, 曲綫

就& ----这是鉀的分布曲綫。可以看到，当周围液体中缺鉀时，原

生匱內尙剩宙极大重（М  =  7 .5 毫克当量 %）的与原生匱紧密結合

的鉀。其次'当介匱內鉀增加时，其在肌肉內的量也增加，相当于

曲 綫 的 邮 段 。 这段曲綫的形式說明，支 配 与 С ,的依从关系

的規律与非电解质（糖、肌酸酹）以及氨基酸、活体染料同：卽 q  =

C.K +  Л о 曲綫从一开始是弯曲的，这里吸附或可逆的化学結合
点优势。 3 后曲綫呈直綫形е这說明，在送样的侬度下介盧中的

鲤量N  （̂ > 0 . 5 毫 克 当 量 %）成为恆定的了（4 = A g ）, 因为这

里诂到了吸附极限或分子团表面的化学飽和极限。这个极限等于

小段（4 . 5 臺 克 当 量 %）。 曲綫的最后一段直綫說明「以后只是済

解狂原:生贋水內的鉀族度按照亨利定律增加。与 为 平 行 的 ”綫

表示溶解在紆維水內的鉀与其在介厦中的旅度的依从关系。曲綫

的傾斜"度說明分布系数的大小（K = Q 4 5 ）。換句話說，鉀在原生

賣水內的落解度比介盧內的低 5 5 % 。

这 样 ，对肌肉鉀分布曲綫的分析証明，肌肉紆維內的鉀处于三

种扶态。 其犬部分牢固地与基盧結舍（7 .S 毫克当量%）, 只是当

它兴奋、損伤或死亡时才能从細胸排出（以后我們将对細胸內的这

部分物眞用字母。来标記，幷用毫處当量％原生匱水来表示）。另

一部分是可逆地吸附的，或易可逆地化学結合的^ / [ 4 . 5 毫克

当 量 ％ 最 后 ，少部分鉀处于自由溶液状态（当周围介质內舍

鉀 2 . 5 毫克当量％时为 1 .1 3毫克当量% ）。 只是这:最后一部分游

离鉀才与外界介匱成脈散均衡。由此，·所謂鉀对抗波度梯度弥散

的情况就变得可以理解了。形成这神反常現象的虛假槪念的原因

是因为大多数生理学家臥为所有的細胞鉀皆自由地溶解在原生眉

內」而实际上其大部分是与畫白匱結合的。

I）为 与 ТРОШЙН的其他分布曲綾比戦方便起見，根据Steinbach材料作出的图我

都拗算成服*F椎的水。
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图 1 0 1 蛙肌紆維內鉀离子溺渡（6 儷克

当量% ）与其周围均衡介實丙鉀离子浓度

（G , 亳克当量%）的依从关系。 （根据

Steinbach, 1940b 的材料* 引自 Трошин,
1 9 5 0說明見疋文。

Ш W2 管海參瓠紆維內鲤應子

i o o 蕊升細胞內水中的海克分子）与

海水內鉀离子浓度6  N 0 毫升中的

毫克分子）的依从关系尊（根 据 海 而

bach 的材:礼 1937^ 引自 Трошив,
19%）說明見正文·

在 Steinbach（1937）的另一篇工作中硏究了鏗在管海參丁好。/

斯邳e吋 肌肉与含有不同波度鉀的海水間的分布，錯果引于图

沖 。

在这里也不难看到原生席內鲫存在的三种形式。 当介輿內完

皮有鉀时也不离开原生匱的鉀—— 这是与基盧牢固結合的鉀

Z）；其波度为丄仙 毫克当量％。其次为与基慮可逆地桔合的鉀

M）；这种鉀的浓度当細胞表面最大飽和时为6 .9 毫克当.量為。暖

,，落解在原生匱内的鉀（西）。曲纖的傾將虔訪（或 游 ）說明，Έ

与其他例子一齡此图表Т рош нн顎 §風肉水重新換算，拜臥为其械 Й Я Я 为

17-й% ,·
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在 介 貢 水 及 原 生戯水間的分布系数为 0.4癸

Ferm, Cobb, Hegnauer 和 Marsh （193+）硏究了当介原內鉀浓

度不同吋鏗在蛙神經內的含量。他 們 工 作 的 結 果 示 于 图 103。 这

里示出春季蛙①）和 秋 季 蛙 3 ）神經內的鉀分布曲綫。不論在春季

或秋季蛙当介慎中完全沒有鉀时仍有大量鉀剰留在原生质內而不

施由此洗出。这 是 与 基 值 結 合 的 鏗 。由图可知，不論在舂季蛙或秋

季 蛙 其 在 神 經 內 的 波 度 为 3 .0 毫 克 当 量 ％ ° 当 介貢內鉀法度增加

时其在神經內的含量也增加，这 在 春 季 蛙 相 应 于 曲 綫 。在秋季蛙

相 应 于 曲 綫 风 这 是 容 易 变 換 的 鉀 。可 惜 ，他 們 关 于 当介震中鉀波

度 降 低 时 的 材 料 ■ 太 少 刀 因 此 不 能 把 这 部 分 鉀 分 成 吸 附 的 溶

解的及牢固結合的口 4旦 根 据 曲 綫 &与 。的傾親度可以确定溶解鉀

图 蛙 神經內鏗离子波度（。，10
克神經中的華克当最）与其在陶围介卫

中 浓 度 革 克 当 量 %）的依从关恥
（根据 Fenn, Cobb, Hegnauer a.

Marsh, 1934）

季醒的翔 ®;

6—— 執季蛙的神經°

В W 4 蛙肌拘內鎂离子浪度（S , 毫

克分子/升）与其在介慮內波度（G 、毫
克分子/升）的依从关系。（根据Fmn

a. Haege的材料,1 И 2 ;引自
Трошин, 1956）

説明見正文,
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分布系数的大小。 我們看到，壽季蛙的分布系敬大大高于秋季蛙

（曲綫較陡）。換句話說，落解在春季蛙神經原生廣內的鏗多于秋

季蛙神經原生匱內的鉀。与此相应，卷季蛙神經內鉀的原釆水平

（100克神經中 4 .8 毫克当量）也高于秋季蛙（3.0 2 毫克当量%

他們在蟹和虾的神經上获得了类似的鉀分布曲綫。这里我們

也証实，神經紆維内鉀呈两种状态存在一游离状态及結合状

态。

图 1 0 4表示由 F e n n和 Haege （1942）荻得的蛙肌肉与介质間

鎂 的 分 布 曲 綫 可 以 看 到 ，肌肉內大部分鎂是結合的。 当介廣內

无鎂时肌肉中可发現1 升細胞內水有 9 .4 毫克分子量鎂，为細胞

內所有鎂（9-4）的 80— 9 0 % o  可逆性吸附的鎂（0—』）一共只有

0 .6毫克分子/升。至于說到原生匱內的溶解鎂，則是非當少的,其

分布曲綫（Q 为 。.35。 .

- 在此我捫結束了关于电解匱的渗入細胞及它們在原生質和介

贋間的分布的細咆通透性这一章节。初看起来会覚得，我們对这

• 一部分加以过分的注意了。但我們提出的关于电解原状态的握 i論

是我們关于生物电現蒙槪念的基础，因此需要特别仔細地加以諭

証。

結論如下。

1. 所有电解匱渗入細胞的速度大致相同°

2 . 分析原生慮时覗察到的細胞內的电解賞处于三种不同的状

态：

（1） 与原生盧牢固結合的状态，电解廣不解离也不能容易地

-与周围介賞交換;这里首先包括有:大部分細胞舞、大部分細胞舞、

、鈣及磷酸轮,可能还有小部分錮；

（2） 易可逆的吸附或化学結合状态；一切細胞阳离子中的-

部分鄒包括在內. - .

（3） 在原生震水內自由的游离的溶隨状态；这里包括有小部

О 曲繞是由 Т р о ш и н根 据 F e n n 希1 Наем。的材■料重新叶鼻了 1凹克肌禹水中

鎂的舍量后画出的》
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分鉀和磷酸盐，儿乎是細胞內所有的冬內离子和所有的氯离子。

3. 損伤或兴奋时与原生质牢固結合的、不游离的这部分鉀知

磷酸盐卽游离，而轉为溶解的游离賊态。这种轉花是可逆的。 兴

畚或可逆損伤状态中止后释放的鉀和磷酸盐重新与原生賞結合。

4 . 不結合的、自由溶解的电解匱在原生质与介匱間的分布受

至」与非电解厦的分布相同的規律所支配。当电解原由稀溶液渗入

糸田.胞时，原生盧內吸附、或易可逆的化学結合占优势，因此分布图

开 始 是 Й；綫性匱的。在較浓的溶液中原生匱分子团表面达到吸附

飽 和 ，或可逆化学結合飽和。 此时分布图具有直綫的Й Ж , 而当

进一步增加外界波度时，直綫的傾斜度为按照亨利定律的分布系

数 （к ）所决定。

. 5 . 离手在原生盧水內的溶解度'低于周围介魇水內的溶解度。

細胞水内离孑诙度与其在介匱水中波度間确立的均衡状态决定于

永 远 小 于 1 的分布系数（Q 。

6. 当損伤及兴奋时，原生眞丧失了其位相特性，离戸在其中的

溶解度卽升高。因此鋼及氮离子■卽趋向細胞内部。恣个过程是可

逆的。

7. 电解虞脉散的方向（进入細胞或从細胞排出）决定于分布系

数在介園內抑或細胞內占优势。

8 . 文献中搆述的杭淤度梯度的运动一般是根据了汶样的錯誤

槪 念 ，卽所窄的細胞君解虜都处于游离的溶解状杏。
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第三章原生質的位相特性

.活原生質与周围永的不混合性及企图解释这二現象

如果否畝表面原生质薄膜的隔絕作用的話，則必環假定，活原

生頂不是藤单的蛋白匱或其他物贋的水溶液，而应把它看作是不

与水混和的液体位相，并具有与其周围水不同的溶剂性质。 只是

在这样的情况下才能理解，为什么原生慎永远与水分开,好象湖簡

一样,以及为什么一切被試物在原生质內的溶解与在水內不同，幷

且溶解决定于■分布系数，后者对不同物匱来說是不同的，而且永远

小 于 1 。 換句話說，必須两者选其一：或承説細胞表面有半渗透

薄膜，或承試原生匱对水有位相的性质。

直到不久以前，最后这一假定还遇到一系列的困难。的确，如

果原生匱本身 8。侈由水組成，它怎么会对;水成一位相呢？不同的

硏究者創苴不同的假說来克服这个困难。 如 Л еп еш ки н  (1 9 3 6 .

1937, 1939)提出了有名的类脂-蛋白魇綜合床假說。 根据他的意

見，活原生匱是由溶有水的蛋白演与类·脂匱的疏松結合体組成的

液体。这个他称为“活素"(В н тан А )的类脂-蛋白慎綜合体似乎在

刺激物或损伤因子的作用下很容易分解的。

Ficher 和 Suer (1935 , 1938, 1939) 提出了另一^ 类似的假

說。根据他們的漑念,原生廈—— 这是一种特别的成体,其中有具

有酸及碱的轄性的巨大'蛋白分子，它与水及矿物匱化合·袍們 ί以

乎把酪脫錮及酪脱氯化物混和时卽荻得了这种化合物的模型％

但近十年来在胶体化学中的一个新发现却可以解释活原生賓

的位相性质而不必提出根据很少的假說。 我 們 指 的 姓 J o n g 和

' О 他邠荻得的胶体系統，其性质非常桀团聚傩。
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K m y t  （Bungenberg de Jong u. Kruyt, 1930; Bingen berg de Jong,

1 9 3 2 ,  1937a, 1937b）发現的所謂团漿体系統。大家知道,在他們

之 前 大 家 畝 为 , 当粒子荷电滅少时或变性时亲水胶体系統（溶胶）

成 星 从 溶 液中呈亦淀析出（凝 聚 ）, 或呈固体弹性体沉淀（凝咬）°

原 来 还 有 第 三 种 可 能 性 ：在溶合因子或去电荷因子作用下胶体系

統 仍  是 值 休 的 ，但分成两层不混和的液体，它們之間的差別仅.任于

溶肉车的胶体的浓度不同。发生了两种水性胶体溶液，它們之間隔

有 明 显 的 分 界 面 。其中之一浓度蛟高，称为“团聚体",另一比較稀

薄 ，称 为 “均 衡 液 体 有 趣 的 是 ，团聚体可舎有极大量的水分，比

千 物 重 3— 4 倍 。

Ш 聚体可分为簡单的，如果它們由一种胶体粒子所組成,及复

合 的 ，女口果它們由于几种不同荷电的胶体相互作用的結果面形成。

根 据 Bungenberg de J。吨 及 K ru y t的意見，发生团聚体的原因

是由于当电荷滅少及脫水时溶胶粒:子相互靠近，此时破坏了其水

合 Ά莫 的 弥 散 层 。，只剩下一层电荷方'向排歹!1~*定的粒子。定向水化

层 相 互 融 合 ，所有的粒子皆为一层总的水合膜所包围。 因此团聚

体 所 有 的 水 是 結 合 的 , 这就癬释了它不会与周围"无組織”的水混

合 〉及其中溶解各种物匱的能力降低等現象％这样就建立了一个

理 4匕 模 型 ,宅重現了原生匱的最不可解的特性之------'位相1隹。但

I )  B ungenberg de J o n g和 K r u y t提出的形1&团聚体的理論性解释受到从Ми
х а й л о в  (1 9 3 5 ), Л епеш кив ( 1 9 3 9 )及 Dervichian ( 1 9 4 9 )等方面的批評。

除 此 之 外 ，根据一系列其他的特性，各刖的团聚体価外表非常象原

生 质 的 裂 片 或 无 膜 的 单 細 胞 机 体 （图 105）。 在各式各样的刺激作

用 下 ，例如在冷冻时，当酸、碱 、碳 、氫化合物、酒精、醛 、丙酮、乙醍

作 用 下 ，当电流作用不，在团聚体滴內形成空泡，幷且，这个过程在

知I节方面都非常象植物及动物細胞內的液泡及顆粒形成。团聚体

的 表 面 张 :力 幷 不 大 （Ruiter a. Bungenberg de Jong, 1947; Dervi-

c h ia n ,  19 4 9）; 它与动植物細胞原生匱内的表面张力一样。 因此，

它 与 水 的 表 面 张 力 不 同 ，在团聚体表面形成由定向胶体粒子組成
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的膜。但根据 Eungenberg de Joag （1932）等的意見，这些膜対物

盧的弥散过膜沒有任何影响，国为它由排列很疏的高度水化的粒

子所粗成。 *

图 1 0 5 由明胶及掘［拉伯胶在冷冻时制备成的団聚体滴的室泡形

成过程。（根 握 Трошин, 19486）
А— 。。时的团聚体遹，曲过光中可看到各个空渔 ,X 25： 5 — 2。°时
的团聚依滴,在観瞬明时■可看到团攀体滴内君显著的空浪形成，X3Q0o

所看这一切使我們叡为这个假定是很可能成立的，卽从胶体

結构戏点出发活原生盧是复合的团聚体。这个假定最近吸引了愈

来愈多的硏究者（Bimgenberg de long, 1932; Duclaux, 1934;
Guiiliermond, 1941； Опарин, 1941； Насонов и Александров,
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1943а; М акаров, 1948а, 1950; Данжар, 1950； Трошин, 1953.
1 9 5 6 ,等)。 - '

' 物質在团聚体与其均衡液体間的分布

从硏究逋透性的覗点出发，关于物眞在团聚体与其周围液体

間分布的工作特別重要。 可惜这种硏究暫时还不多。 Holleman,
Bungenberg de Jong 和 Modderman (1934)硏究了酒精、間苯二酚、

硫酸錮及碘化鉀在簡单的明胶团聚体及其均衡液体間的分布。’这

些学者的材料彙集在表 27 ｝此处物贋的浓度換算成10 0克水中的

含量幷提岀堆聚体及均衡液体間旳分布系数(Q)。

表 2 7 硫酸痢与間辜二酚在团聚体与均衡液体間岗分布

(根据 H üllem aa, В Unzenberg de jong Mo nd denn an., 1934；

引自 Трош ин, 1956)

硫 酸 間 苯 二 酚

均衡襁体水
內的％ ( G )

团聚体水內
的 % ( С )

均衡裱炸水
內的% (G )

团聚率水内
的

3

1 0 .8 9Л 0.83 4 .2 10*7 2.55
1 4 .0 8 ,9 0,64 5,9 14.3 2 .5。
1 7 .4 10_7 0.61 17.5 33,7 Г 90
21,2 11.1 0.52 30.4 40/1 1,33

根 据 表 2 7 的材·料已經可以得出結論，卽团聚体及活細胞在物

廣分布性眞的某些特点上是相似的。首先在这两种情况下我們看

到的不是簡单的两边波度的均衡，而皇物盧的分布，并且它对不同

的物虞有着不同的系数(Q)。对硫酸鈍来說Q小于 1 , 而对間苯二

酚-— 大 于 1 。其次，Q 的大小随物原浓度而变。 随着族度的增

加 ，不論是疏酸錮或間苯二酚的Q 都降低。这說明，这里发生的不

仅是在团聚体水中的溶解,还有在它分子团表面的吸附，作者自己

也得出这样的結論。可惜对建立分布曲綫来說，他們提出的点数

(波度)还不够。

Трошин ( 1 9 5 1 а )关于物匱在团聚体与介慮間分布的工作对
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我們轄別有兴趣，因为完成这些工作折用的方法与他用活組襪工

作时所用的方法是完全一样的。 他选取由明胶及阿也伯胶制成

的，幷加有一定量盐酸的复合团聚体进行研究。 他硏究了半乳搪

与蔗糖的分布情况。他之选用这些物质,是因为根据现有的材料，

它們本身对团聚体幷无影响，此外，Трошин对它們在活細胞（酵

母 、肌肉）內的分布硏究得較詳細。 与用活組織硏究时一样，首

先測定发生弥散均衡的时間。对糖来說发生弥散均衡的时間早于

15小时。根据这一点ТрОШИН的实驗卽持續 17— 1 9小时。 之后

分■析糖，并测定困聚体內的水及干渣的量。发現了，所取浓度的蔗

糖及半乳糖本身对团聚体的水合作用无重大影响。

这个观察与其他硏究家的材料一致。其次，根据所得的分析

測定均衡液体水內及团聚体水内糖的浓度幷画出分布图表口这些

图表示于图106及 1。7。这些图与糖在活細胞原生质与介戚間（就

血球 -— 图 7 2 ;肌 肉 一

图 八 ；酵 昨 - ^ 图 8。）的

分布图惊人地相似，也与

Т рош ин研究过的箕他物

Ж （肌醪酹—— 图 7 8 ;丙
気 酸 ^ 图 8 6 ;活体快料

^ 图 90）的分布图相似。

对这些曲綫的分析指出，

作为物盧在团聚体与介瘟

間分布基础的这些因索也

就是它們 5Ё活組額与介愛

間分布时作为基础的那些

因素。的确，相应于弱浓

度的曲綫起始部分陡然上升，在相应于两边浓度均等的分角綬。α
之上。 这說明，在曲綫的这一部分物魇透入团聚体的波度比在周

围均衡介廬中所舍的敞度为高。显然在这个范围內物眞在团聚侬

表面的吸附占优势，以后曲綫与分角綫οα灸叉，幷星点莪走行，

团聚体水内的克談）与其在均衡海体内齒度

（С , % ）的依从关系。

（棍据 Трошйя, 195!а）
說明同图72。

- 138 -



与橫軸所呈之角度小于45% Трошин推測，在这里由于表箇已飽

和：吸附过程卽停 I t , 以后只能看到物匱在团聚体水內的囈解过

图 1 0 7 团衆体內的蔗糖彼度（C。，1 0 0亳并团聚体水内的克数）与

其在均徳液体中波度（&  % ）的依从关系。

（棋据 Трошин, 1951а）
說明同图'72。

Трш ннн証明，在团聚体的情况下与活組織一样，其分布曲綫

也符合下述公式：

С с =  С 3К （1 +  's一 Y
V 、 C SK +  J

此处 c c—— 团 聚 体 內 的 糖 浓 度 其 在 介 匱 中 的 潑 度 ;尺 ——

按亨利定律的分布系数，等于团聚体水內渋度与介盧水內半度之
比；以8— 一飽和极限；α—— 决定曲綫上升陡度的常数。 定我們

的例子中半乳糖在团聚体內的分布系数К  =  0.61, Iffi蔗 糖 的 K =

D.6吗 这;就是說，在团聚体水內糖的溶解比其在周围水中的溶解少

+0%о 如果承軌，团聚体水全部是結合水，幷且其分子是以团聚体

分子团定向的話，这就容易理解了。

4 „（吸附极限）在量上相等于飙軸的。，段。在我們的例子中，

这两种糖的以8等 于 100毫升团聚体水中有0.22克，或 1 8克干渣

中有0 .2 2克。  ̂ ■

如在分析原生盧內韵分布曲綫时一样，糖在团漿体与介匱間
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的分布曲綫可分为两个組成部分。显然、直綫此表示溶解部分糖

的分布，其与公式工= С * 一致口如果从所有团聚体糖（α ）中除

匣 1仙半乳糖頑団聚傩胶悻吸附的等溫縦s
（根据 Трошин, 1956）

治橫軸—— 落解荏团聚体水中的帯乳益浓度

（% ）； 活駅一团聚体內騒附的半乳卷
皇（克数為囲圏表示唉陈'上获得的点，十字

表示根据^ангию р公式計尊出的点。

掉潘解的糖，卽可得到吸

附部分的糖°此时吸附糖

（X ）可以下述公式表示。

А =  Сс — С7К*
图 108表示由这个方

法获得的曲綾匚这一曲純

与 Трошин iE 紅 血 球 （图'

73）及酵毋（图 8丄）上获得

的糖吸附曲綫惊人地相

似.

上述关于蟾柜团聚昧

及介值間分布的材料及以

荻得的曲綫与活組織的同

样的曲綫比較的材料，再次証实了上述推測的正硝性，卽活原生质

按其物理化学結构来說是一复合团聚体，幷且物魇在細胞与介值

間的分布首先决定于这个結构。
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第四章.討論与結論

. - *

硏究了大量的关于細胞'通透性的事实材料后（其絕大部分在

本书中都引夜了），迫使我們拒絕在生理学中占統治地位的、以細

胞表面半透膜的熾念为根据的通透性理論，而找寻另一条道路来

解释送陰現象。我們臥为从所有上述,反对通透性薄膜說的証据中

最令人信月艮的有以下一些。

L 我們能証实井巴細胞浸入不同恢度的溶液內时，細胞改变自

己的体获幷不受渗透規律的支配。一般用无渗透活性的結合水来

解释不合这个規律的情况，卽失水不够。

我們覗察到的与渗透規律不符的另一个情况，卽在大分子物

廈拘溶液內失水太多的情况,不可能用薄膜机制来解释。 我們読

为,单就这些事实已足够对半透膜的現实性引起怀疑了 ,因为如果

戒弃經対薄膜的选择性弥散的原則，而象現在許多人作的那样代

之以物贋由細胞內选择性“汲出”的原則，則在这种情况下細胞应

該受实际上并不存在的渗透規律的支配。

2 . 薄膜說心貌要求証实，一切在細胞內发現的物原，特別是矿

物買，在活原生质內都是呈溶解■的、能掘散的状态存在的。所有这

些物,直的危、的渗透压应該等于細胞周围术溶液的滲透压。近来获

得的事实說明，这种論断是錯誤的。 硏究从細胞中分爾出的蛋白

原,特別是硏究渗入細胞的示踪离子的比放射性的实驗証明，只是

小都分原生质电解盧呈游离状态，其余部分都与蛋白复結合，而是

不游离也不弥散的。許多材料說明，大部余細胞鉀、磷、鎂及鈣，也

可能有刁、部分錮是这样結合的。只是細胞氯才是全部皇游离状态

的。 ^

3 . 蓮膜說証明，有些物度能够號散过細胞薄膜，而另一些物魇

弥散得非常慢。就根锯这一点来解释原生盧及周围介廈电解廣成
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分不同的事实（細胞及介质內的陪液不对称性薄膜說把这些生

命所必需的物匱，如糖、氣基酸及許多电解盧（Na +、Ca++、Mg++、

C l-、HPO；等）畚列为不能通过細胞膜的物圖。 4旦最近用直接化

学分析組織、細胞（酵母、紅血球）混悬液的方法，分析单一肌肉及

亘大神經紆維的方法，以及示踪原子法获得的材料反駁了薄膜說

的这一原理。用这些方法得以确定，一切被試物质,包括糖、氨基

酸及怛解虞，都相当快地、幷大約以同样的速度渗入細胞，但原生-

匱內赧度的均衡水平却大有差别，这取决于物厦的种类及其在介

匱中的潑度。

4 .薄膜說把兴奇时某些物贯从細胞中的排出（鉀、磷酸盐）解

释为薄膜的通透性增加（疏松）。但薄膜說不能解释兴卷停 I t后送

些物匱的回进細胞，因为細胞，欧复安靜状态时膜的通透性降低只

能使从細胞排出的物匾重新回5Й原生质的条件恶化。

所有这些材料无論如何不能列入古典簿膜說的范畴内，这就

促使許多薄膜說的信徒对这一学說加以这样或那样的改变。最主

要的改变之一就是,放弃根据篩子原則或膜内物匱选择溶解度（类

脂匱溶解度）原則的薄膜被动半逋透性的慨念，而代之以另一億

說，卽关于在代謝参与下使物质由細胞排出及相反从周围介质将

物原运入細胞的某种选择性抽汲机制的槪念。属于这一类的有上

面.已討諭过的借助于位于細胸膜內的专門的酶或传递者主动运送

糖分子过薄曜的理飾（Rosenberg, W ilb rand t等）。这里还应該提出

L undegardh和 K m g的理論，卽薄膜由样状分子組成'排列成栏栅

状，其两端摄取鋼或鉀离子，当轉 1 8 0 °时，这些离子根据需要或 iS
人細胞'或由細胞运至周围介震。 最后 H o d g k in等的"銅泵”理諭

也是接近这矣說法的。 所有这些理論在很天程度上都是臆測'性

的，不具体的，甚至也沒有类似的模型来示証。在这方面宅們幷不

比古典的薄膜說更好,大家知道，后者在最初提出时是經过深思褻

虑的，还提出了一是列卓越的理化模型，来复現薄膜对不同物賞的

选择通透性。 20— 3 0 年前薄膜說能滿意地解释当时硏究通透，性

的学者們所掌握的一切事实，但現代,在用最新方法获得的大量事
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实面前次-个理論就现得軟弱无力了。

我們提出的通透性的吸附理論根据了下述极可靠的推測，爵

活原生質是一；Η 合团聚体系統。这就解释了原生眞的行为好象一

与周囲介真不混和的位相。我們看到，Т рош ин硏究了物,質在团

聚体与均衡液体間的分布曲綫，幷发現这很象物原在活原生盧与

周爵介価問的分布曲綫。分析·这些曲綫后，使他有可能确定一系

列决定送一分布的因素b 他发現，原生质与介复之間达到弥散均

衡所需的时間比較短，幷且对不同物魇大致是一样的（見图 65—

67、69— 7 丄、7 5、77、7 9、84、88、89、94）。因此作为物盧透入細胞內

的速度的“通透性'俊念对不同的物盧来說沒有什么特点，因此也

沒有多少軌識价値，而应該抛弃这种槪念。 在君■学上有价値和有

兴趣的是物质在确定均衡之后的分布性眞。从这个覗点出发細

胞通透性”这个名詞应該承凱是幷不成功的，因为宅引起了这样的

想法,卽要克服細胞表面的某种阻力,特别是当談到細胞嘆的通透

性时“.更糖确地应議說物度在細胞与介眞間的分布，但我衲已习

慣于“通透性”这个名詞了，如果我們說明如何釋理解这个名詞，那
么也可以仍旧沿用它。 1

分析了非电解质，以及弱的及强的电解匱的分布曲綫后，就可

能把原生质内的同一物痕分我三种状态：物质与蛋白匱牢固地結

普的状态，物旗在分子团表面可逆地吸附的状态及自由地溶解在

原生值水内的物质族态。牢固地結合的这部分物匱的数量很少取

决于其在周围溶液內的液度。 看海在这种状态下的物质其化学

活性很＜Ь,4旦在損伤或兴奋时可轉为Й 由的溶液状态。 吸附部分

的物质与溶解物廣是平衡的。 我們看到，从稀溶液中吸附的量較

多，然后随着表面的飽和吸附卽減弱及中止,以后只是溶解物廣的

演度礙加。 物质的吸雨强度可以用吸附极限（& ）来表征。 其数

值对不同的物贋可能是不相同的（見表 28）, 在 0 （例如氯）与极大

的数値之間5Е动 ，到法这样的数値可能伴随着中毒及原生质的死

亡（例如裱性染料、麻醉剂等）。 由表 2 8中可以看到'在同一个組

霸中（蛙的機匠肌）野的吸附熊力最大（&  =  U ）,其次是錮，其吸
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附能力約低 3 / 4  U »  =  1 .2 ）, 然后是鏡（其“ = 1.0）, 再其次是染料

酚紅，它的吸附約为鉀的 1 / 1 0 0 0 （Α „  =  0.003）, 最后是氯，其吸附

能力等于零α 如果取另一組織—— 蛭的腓腸肌，則对它来說根据

常数的大小可排成这样的系剌：族糖（丄03）＜ 肌酸醉S . 0 7 ）V

半乳糖3 . U ）V 丙氫酸（0.33）V 阿拉伯糖（0.6）。 可見这一列的两

端的数値可相差№ 倍。

表 2 8 从吸附物匱伝8 ）及牢固糖合物值〈D ）的亨利公式中算出的

分布系数数複g 与 D 用 1如亳升3：河电水中義站克分子最羨示）

（根据 Трош ин, 19兒）

.縄 物 施 К А-p

团聚体 华 乳 糖 顼 1 1-22

团橐体 戯 搪 0,60 ϋ-64 —

酵理 乳 揩 0.55 6.43
‘酵母 氯 离 子 丄仲 Ü.00

免和й 球 半 乳 若 G.42 0Λ 6 —

间拉佢碧 0,43 0.60 一

同上 牛 乳 糖 0.32 0.11 —

. 局上 Ж  糖 0.29 0.03 —'

同上 丙 氨 熒 ° · 4Β L 3 3 —

同上 肌 酸 酹 О.ЗЕ —

蛙播匠肌 酚 紅 0.25 0.003 一

同上 薜离子 l  - 0 ^ 5 心 7.5

同上 熟离子'· 0.30 ' 1.20 —

同上 氣掷产· 0,3D ο,οο Ü.0Ö

.厨上 鎂离孑乩 9.35 С，060 0.94
管梅褰的攣縮凱 翱离子L ・ ΰ.48 ' 6 .90 14*0

附注：棍据下述材料計算的：^te inbacb , 1937, 1940a； 1FetxnP, Cobb %■ М м й ь
1934; *Fen.n a* HacgeT Ϊ9426

^ 8 常数的大小对我們具有极大的兴趣，因为在吸附状态下

可能有表面催化作用，原生原內的物质非常活泼，在此帔酵母原生

瘴內醋的吸附曲綫及其分解曲綫时可說明这一点。 上一章中觥

到，在局部兴奋或扩布性兴客状态（聞死态）下原生貢的吸附水卒

是如此剧烈地改变着。看来活原生震能够在物覆代謝的參与下在
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广大范围內升高或降低自己的吸附水平，拌以此不但来調节代謝

的強度；，幷-且調节代謝的方向о例如，根据 Опарнн学派生物化学

家們的有趣的材料（Курсанов, 1940； Опарин, 1948； Сисакян,
1 9 5 1 ,等 ），某些酶在溶解法态有水解的活性幷能分解物质，而在

結合状态中它們卽失去这一能力而保証合成。

溶解在原生匱水中的这部分物匱大槪在代謝中所起的作用較

小。 这一部分与介廣中物匱的舍量有直綫状的依从关系，幷以与

周围溶液波度无关的分布系数为特征。 К 的大小永远，J、于 1 , 幷

且 从 表 2 8 中可以看至叭这一数値的变动不太大一由0.25至0.55
（最 大 为 2 倍 ）。可以看到，甚至在同一神組鑑（蛙的縫匠肌）內，К
的数値对不同物匱也是不同的（表 28）。 对鉀来說，它是 0.45,
— 0 .3 0 ,而 酚 紅 一 0.25。显然，物质在原生匱內的溶解度比水

小不能仅用結合水的某种百分数来解释。如果这是正确的話，則

在 同 一神粗織的范围內К的数値对不同物貢来說应該相同。 有

趣 的 是 ，被試的离子中，鏗具有最大的溶解度（Q.45）, 其次是錢

（0.35）, 再其次是鋼（0 3。）及氯（0.30）。 因此，常数反随物质的变

动有咬常数Л „ 小得多。 应該叡为后一常数对理解原生质的通透性

来說是更为特有的，而从生物化学的覗点来說則是更显然、更有趣

的。

兴奋时与原生质牢固赭合的这部分物质轉为自由溶液，而因

为后者与吸附部分处于均衡状态，則吸附荏分子团表面的物质的

量立亥11增加I ,适也应該导致新陈代謝的相应环节增强。 我們已有

机 会 申 述 ，我們叡为，兴畚时与原生贋蛋白慎結合的物匱戲寐放就

是 那 料 机 制 ，惜助于它使兴奋原生质內实現細胞功能的生化学变

化的 某些环节进行活动。

上面引援的实驗說明，普各种动因使原生质蛋白质変性时，与

宅們結会的物质卽释放 о . 这些实驗与我們的兴奋及翌伤的变性理

論完全一致。
兴奋时与損伤时一样，原生质开始丧失自己的位相轄性，因此

其港解物质的能力提高（К 接近 1 ）。这就可以解释兴奋、可逆損
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伤及死亡时N a +及 С Г 的弥散至細胞内部“

这就是通透性吸附理論的基本原理。最后我們把它与另一派

学說比較，宅們可联合起来称之为“选择性抽汲机制理論 " （Rozen-

berg, Wilbrandt, Lundegardh, Krog 及.Hodgkin 等），为簡短起見

我們卽称之为"禁理論

首先，不論是吸附理諭或泵理論，鄧是击于古典的細胞半透膜

理論遭到危机的結果而产生的，它不能解释大量由新的研究方法

所获得的材料。在这方面这两个理論是一致的。其次，吸附理論畝

为，調节物匱在細胞及介质間分布的机制是位于整个活原生匱內，

而不是必需与其表面联系起来。因此，吸附理論就不必利用表面

細胞薄膜的假說。这种薄膜象其他的分界組織（角 刷 状 緣 、

卵細胞膜等）一样是可能存在的，但它們执行着某种局部的細胞机
能，而不是象…般对細胞薄膜桥叡为的凍祥,在細胞与介匱間物质

分布的現象中起着万能的作用。

泵理論的拥护者与吸附理論的拥护者相反，仍然承臥表茴薄

膜的想法是对的，幷在自己的假想体系中企图把假定的“泵”定位

于膜的內部。我們覚得，这是該理諭的弱点，因为假定的表面膜一

般凱为是极薄的（几个分子层），而"泵''机制应該对■极大量透过細

胞的物匱中的每一神物廬都是特异的,我們可以想象到，所有这些

机制都定位于这样微小的空間中是极为困难的。 我們覚得广泵"

理諭拥护者企图把这些装造直接定位于細胞膜內，这与其說是由

于需要，不如說由于习慣或传統所致。

最后，根据“細胞泵”的覗点，不断地把物匱汲入或汲出細胞需

要經常消耗能量，这能量是由新陈代謝中取得的。.这一点的証据

是:用代觀抑制剂毒化細胞可減少細胞內外物质的波度差。 可以

举出 H odgkin和 K e y n e s（1955） 的工作作为这类硏究的例子，他

硏究了二硝基酚、氤化物及冷冻对头足类軟体动物巨神雄維中

鉀及銅的舍量的作用。

但这种实驗未必能亜明細胞內存在着抽汲机制。 問 題 在 这

里,如果在兴奋或損伤状态下某些电解廈由細胞排虬而以后在靜

・ Z96 ·



业 状 态 下 又 回 来 ，則不論这.种移动的机制如何,可以預先說这:必

需 消 耗 能 最 ，而細胞內唯一的能量来源就是新陈代謝。 为証朋这

一点,不需要任何专門的实驗。我們也知道，就是在靜Ü 状态下細

月包內也发生着所謂的基础代謝；其任务在于維持原生，負的十分不

稳 定 的 箱 构 ，而原生匱的一切特性都是由結构决定的。 基础代謝

的 4壬1可春調為Ϊ应該导致原生咸吸附特性的改变及其溶解物顾的能

力 改 变 等 等 (Насонов и Александров, 194.0)。因此；根据吸附理

論 的 覗 点 J 弋謝的任何失調都应导致物匱的重新分布°

因 此 ,吸附說也确畝,活細胞与介慎間物质的分布只是在丧失

由代訝寸供应的能量的条件下才可能发生及維持。在这方面这两个

理論的要求井无区別°区別仅在于对下述問題的意見—— 实际上

实現物廬分布与重新分布的送科力的布盧究竟是什么，“冢"理論

对这一問題未給予具体的回答。至于吸附理論，則它关于分布的

因素方面提出了完全确定的回答。 这些因素如下：物匱在原生風

水 内 的 溶 解 度 ，在原生原胶体分子团表面的吸附及与基慎的化学

結 合 。 所有这些因素都是可变的，幷在很大程虔上取决于原生庭

的 生 理 状 态 。 这就保証了物廬在細胞与介眞間分布的水平及性

Ж о ,

上述材料主要是涉及机体內环境組織的緬包它們四面都浸

在組織披內或被基础物震包围着。例如肌肉、神經及結締組■獄細

胞 等 都 是 。

某些腺体或吸收上皮細胞的情形就稍稍不同了。这是鋪在某

些腺体的腺腔上、消化道的粘膜上、賢小管上等等边緣組織的細

胞 。 机体內这种細胞的专門职务一"把这些或那些物质的溶液选

择 ，匪地向底部或头部抽汲，这有时是抗浓度梯度的。 在形态学上

这些钮胞的特征是有明显的极性及結构的不对·称性。其不対称性

首先表現在綫純体的不均衡分布，主要是偏于細胞底咅烏高尔基体

也 呈 极 ，匪分布 :非常明显，分泌或吸收細胞应該具有在新陈代謝

参与下进行活动的某种抽汲机制 b 4旦上面已經提到，完全不能了
解 的 是 ，为什么在創立任何假說时'必須把这个机制定位于薄膜內
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部:，好象 Rozenberg, Wilbrandt, Lundegardh, Krog, Hodgkin 等所

做的那样右 ч
我們覚得，把假定的抽汲机制定位于整个上皮細胞內是更为

合理的。

我們根据以吸附理論为基础的那些总的原理来討論。我們推

想 ，分泌細胞的原生園与其他細胞的一样也是f 团聚体系統，許多

物賣溶解在原:生園水內比溶解在周围介匱水內要少得^多0 自由翎

散当經过成些細胞层时将大大減慢，幷耳仅仅向様度的方向进行。

現在試想象—T , 作为复合团聚体的原生匱內包括有在細胞范围

內自由弥散葩分子，以及能化学結舍和释放抽汲物虜（受体）的分

,子。我們举腎小管上皮細.胞作为具体例手来說明,,它原腎小管窿

內吸收葡萄糖、鈍,可能还有某些刖的物匱。 大家知道，在这些細

胞的基底部有大量粒綫体，它們呈拦柵状排刺，幷含■有各种酶。审

以想象，在无粒綫体的細胞頂部葡萄糖与受体分子籍台的过程占

优势，而在富有粒綫体的基底部則相反，是这一建合物乾分解占优

势。当受体分子在細胞范9 內的基底部（粒綫体部）发生自由歌散

时，自由溶解的葡萄糖应該比頂部維持更西的波度。 这一浓度可

能高于与其均衡的、在流經上皮細胞底部的組織液內的葡萄糖波

度Μ 製物度卽从細胞內經过其基底面开始向外弥散。

不言而喩，这种机制只是在消耗能量的細胞內新陈代謝的參

与下才可能进行。

在总結中我們要捷出，所有这些推测只是許多可能的假說中

的f , 但我們想，我們的睽說比其他腸說的优越处在于，我們把

“細胞泵”定位于塞个細胞內，而不是在半透薄膜內，后者似乎只是

由几个分子层組成的“
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第三部分生物电位

第一章生物电位的位相学說*

問 菌 的 历 史

兴奋的学說是不可分割地与生物电位学說相联系的。大家知

道 ，任何細胞兴奋部分的表面較不兴奋部分呈阴电。 这一情况还

在上世紀中叶就使生理学家有可能用电的方法定最地、很精确地

研究組織兴奋状态的程度及箕在时間上的改变。沒有其他硏究兴

奋的方法可以在精确度上及测量的速度上与电方法作綵毫竞爭。

莎为什么大多数关于硏究兴奋的工作都是主要在传导組織一

神經及肌肉組織上的电生理工作。此外，兴奋原生匱发生电能的

事 实本身无疑应該提供了解兴奋理化本匱的麹匙。

十九世紀的研究者們不能創立任何满意的生物电位的总的理

論。这是因为在那个时候物理学家不知道有这种液体鏈；其能无

金属电极存在而形成电位差，幷在数値上与生物电位相近。 只是

从十九毋紀未开始才出現有关膜电位 (Ostwald, 1890; Michaelis：

1 9 2 5 ,笄)及位相电位 (Nernst, 1892)学說的工作，这就可能应用这

些物理化学的成就来解释生物电現象。生物学中占統治地位的关

于原生眞是围有'薄膜的蛋白匱与盐类水溶液的槪念就决定了生理

学家在創立生物& 位总的理論时的探索方向。Berns拾in (1912) ,及

H öher (1 905 , 1907, 1 9 2 6 ) 等的业迹創立了并非常切实地証明

了广泛流传的生物电位薄膜說，它到目前为止,經过某些改变和补

充后仍为細胞生物电現象槪念的基础。如果說N e rn s t的位相电位

也引.起生理学家在創立理論体系时的注意的話，則也不过'是要稍
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稍改变一下薄膜結构的概念。可以提出Beutner （1920, 1933）的

学說作为例子，他在企图解释生物电現象时假定，細胞薄膜是由

二层不溶于水的物眞所組成，一种物魇是酸性的，另一种是碱性

的也 ' .

在上一部分中我們在分析通透性現象时完全反对假想式的表

面薄膜的存在，根据大多数現代生理学家的漑念，它起着半渗透嶙

的作用，控制着溶解物质的进入細胞，我們从这样的概念出炭，卽

原生賞为团聚体系統，其中的水与周围水的关系如一位相’ 因此

决定物眞荏細胞与环境問分希的不是展想薄膜的通过能力，而是

物魇在原生匱中的溶解度，其在分子团上的吸附性及其与蛋白直

的化学結合。我們引援的材料說明，极大部分原生质电解厳与蛋

白匱呈化学結合，只有小部样电解盧处于游离的溶解状态，在损伤

时或兴奋状态下原生慮卽丧失位相特性，此时与原生演結合的电

解原卽釋放，轉为簡单的水溶液。 因此我們不得不拒絕生物电位

的薄膜說，它根据显然是虛暧的前提建出的,我們根据原生原与周

围水的关系是一位相的概念創立了位相学說（Насонов и Алек
сандров, 1944； Трошин, 1956）о 我們現ЙЕ尽量来諭証这一学說:

任何生物电位学說首先应該解释三类基本現象。 这就是：第

一 ，由于在細胞表面加盐溶液而发生的电位差（“卷也位”）。第二,

細胞損伤部分与正常部分間表面发生的电位差（“損伤电位”或“安

靜电流”）。 第三，在細胞兴奋部分表面与安靜部分■表面之間发生

的电位差（“兴奋电位”或“动作电流”）。

盐 电 位  ”

我們从解释盐电位开始幷以它作为我們整个生物电现象学說

的基础。 ,

Höbet （1905）最先描述了盐电位。現象的玮:原为：当細胞某

部分表面与盐溶液接触时,如把这一部分与邻近部分相連則立謎

1）这一学說幷无成就,個为它从完全鹳誤的睽定出慶，即猷为Й 膽的盐成骨与 I«
囹介原盐成分相同。
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发生电位差（图 109 0 ）г 如果取数种等芬子量的盐溶陵，其成阳离

子不同（例如不同金属的氯化物），或阴离子不同（例如不同酸的鋼

盐），刖根据原生匱比 N a C l溶液較負或較正的程度来排測，就可

以荻得一个离子系匆1。

H ö b e r获得 1 这样的阳离子及阴离子系列：

—К  >  Rb >  N H t  >  Cs >  Na >  Li +

—酒石酸>  SO4 >  H PO, > 醋酸盐 >-CI
' >  Br >  I >  N O 3 >  CNS +

他尝試着用离子的比較毒性来解释这个現象，他推測，当离子

毒化原生原吋膜卽疏松，結果使其荷阴电。 但如果站在这个覗点

上，則似乎是 N 9 1 上匕U C K  N aB r、N a l及 N aC N S还要毒，这显然

是不对的°此外，还必貌假定，N a比 L i容易透入細胞，而 6 1比 Br

或 ί 容易透入細胞，这就与生物电流薄膜說的基本原理相矛盾了，

根据薄·膜說，C I和 N a 是完全不能透入細胞的。

我們根 据 Nernst （1892）位相电位理論及其著名的在图 109,

8
图 1 0 9 在綫路中捷〈位招）电在的发生：K d 水 濬 液 一 位 損 ―

等分子:&的 N a C l水带液。

位相：4 — 与水褚液不混和的位相； - 团聚体； В ---原生质。
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次上簡略表示的实驗来解释盐电位。这里在務簣的底上注以某

种与水不混和的液体，这以后我們将称之为位相） 在管子左鹭及

右臂的这个位相表面鋪一园比重較小的水-如果在水中濬有电解

廈則在两个位相的边界上出現电位差。 ，「：論在构子的右臂波左臂

都会爆发出这种电位。

根据 N em se的意見，这訶电位差是由于各种电醒負咨子在非

水相內的溶解度不同， 如果在位福內阳离子·的落解度大于视离

子，則将有比与其成对的阴离子更多量的阳离子趋向于茬入位相，-

当然用分析的方法不能戏察到在溶液內汨离子多于惡离子，但有

更高澈度的阳离子进入位相的趋向表现为在实驗中仃以提揍到的

电位亳，在水溶液一边带負符号：
点据这些見解出发，N e r n s t在理論上引岀了决定安生电动势

大小的公式：

£  =  « 1 η  竺 土 ^  = 一 立  I n d
Fffij C +  F m 2 C ~

这 里 皿 和 皓 —— 离子价；к+  к-—— 两位相間阳爾子和阴离

子的分布系数；С+ 和 СТ—— 水位相內阳离子和囲福子的筮度；

У + 和 非 水 相 內 阳 离 子 和 阴 离 子 的 渎 度 一

因此，对同价离子的电解原来說我捫获得：

R T  . К+у+
h = -----  I n --------
F m  C *

μ R T  . L 尸
E  =  —--- I n ----- J

F m  b

这两个等式左右部分相加，卽 得 ，

『 空 K + C -

2 F m  K ~ y ~ C  +

而因为溶液中 с + 应該等于 с - 及了+ = 厂 ，貝寸

2 F m  K ~

对一价电解魇来訪
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⑴

⑵

F _  R T 1 К +

2F  K -
如果現在以两种阴离芋相同阳离子不同的电解.質檎液加在如

图 10У? a h 的位相的两个不同部分，則在这两点上（管子的右臂

及左臂）的电位差将决定于下述公式：

E = 耳 _ 瓦 = 鲍 （医 互 — 如 里 ）=

2F \  K「 K ^J

R T  1 K t
• 2F  Κ ΐ

' 換句話說，送一电位差的数値与各阳离子在水及位相間分布

系数之比的对数成正比。因此，在相同的阴离子下阳离子应該根

搪其任位1相內的溶解度而排成一个系刺。其中最易溶解的将最能

使表面荷阴电。

实驗証明，不同的位箱（例如酚、癒創木酚、甲酚等）具有不同

的系列（Beumer, 1920）。我們註实，原生貫为一团聚体系統，因

此团聚床的溶合水应該起着位相的作用。如果这个假定是正确的

話，剥我們在团聚体表面应該获得盐电位，它荏不同的阳离子下按

照阴电化的程度排成系列，后 者 与 H ö b e r描述的活原生值表面的

盐电位系刺类似6
为检驗这个推测，Трошин （1泌86）硏究了复合团聚体上的

盐电位，根据 В augen berg de Jong （1932）, Опарин （1941）及其

他人的材料，按照許參特征来看，复合团聚体与原生宸的行为最为

相似。 Трошин R 明胶及阿拉伯胶中制备这神团聚体，幷获得与

其均衡7К溶液不混和的液体，及与均衡水溶液有严格界限的分界

面。团聚体放在器皿的底上，在落液表面有两点与十分之一当量’

浓度的两种氮化物水溶坡接触о 注有盐溶液的容器經过明胶活塞

与甘汞电极·相联，方式如图 109, 5 所示。 ，用鏡式电流計測定在

团聚体与盐溶液接触的两点上发生的电位差；幷且在一个容器內

总是注基化勘。根据所获得的电位値可以把十分之一当量波度的

各种一价涓声子的氯化物排成一定的系列（表 29）6
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为了与上述系刻比較，以 Q.1当量的相同氮化物溶液加您蛙

腓腸肌的两点上，用甘汞电极把电位差引导到鏡式电流計上（图

1。9 , В）。

表 2 9 当盐溶波（0 . 1 当量：）与团聚体或活肌肉接触时

获得的、与 侦 当 款 N a C I溶液比鮫的电位差

（根据 Трошин, 19486）

ο - i 当量溶液
电 位 差 （毫 伏 ）

在閱睪体上 在活叽肉上

KC1 — 18.7 - 2 6 .7
RbCl · —16-6 — 16.5
NHflCl — 15.8 — 13.3
CsCl 一 M -9 —"11.2

0 .0 0 .0
LiC) d-W -7 十 号

从表 2 9 中可以看到，篡合团聚体表面的各种氯化物的阳离子

所引起的負电位系列与活肌肉表面所引起的完全一样，幷且引起

大家注意的不仅是各阳离子排列的次序相一致一 KCl >  R b C l>
NH4CI >  CsCl >  NaCI >  L iC l+ ,并且电位的絕对値也相近（只歷

K C1在肌肉上的电位大大高于团聚体上的）。 上述次序的一致性

是令人信服的，因为当与团聚体的均衡液扶相接触时也获得电位

差，但其絕对値要小得多，而按照其引起負电位的程度却形成另一

个系列J： -  CsCl >  R b C l>  KCl >  NH4CI >  NaQl >  LiCl +  , 此

处阳离子是裝其活度排刿的。換句話說，有著典型的弥散电位系

列。在死肌肉上也获得这样的系列。

所有这一些使我們完全有权推澳，盐溶液与活原生贯接触时

发生的电位差就是N ernst的位和电位，而不是什么其他东西'#

且这里团聚体一原生匱起着对水来說是位相的作用％

因此，盐电流的基本原因应該畝为是在两个位相的分界上，由

1）通直流电时活原生盧的极化以及其电客的特性靜可用其他湘转性来鮮释。
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于阳离子和阴离子在原生质内的溶解度不同而突发的电位。另一

神电位—— 弥散电位也是属于这一类的，这是由于透入原生虜的

盐开始沿着紆維弥散，幷且阳离子的运动速度比阴离子大而发生

的。

在玖前有关生物电位的工作中一般总是指出，这种跡散电位

是可以忽略不計的，因为其数値极小，不能与生物电位相比。但現

在就由于这个原因，关于弥散电位在形成总的盐电动势中可能起

的作用的問題需要重新估价。 、

根 据 Henderson （1907）測定弥散电位的著名公式岀发，我們

在理論上及实驗上証明（Насонов и Александров, 1944）,如果两

料 电 解 质 （I 及 HI）弥散时在介盧中相遇，而在介匱中还有电解廈

I L 則 电 解 慎 I—— 电解眞 II—— 电解廈 Ш 迴路中总的弛叡电位

'在很■大程度上将取决于中間电解厦I I 的浓度。 这一电动势的数

値 £ = А 1 Я — , 此处X 和 3 —— 常数，而 ％ — 中閒电解廬的诙
C1I

度。 这一函数是沒有极限的，因此，減小中間电解原Сн（电解廈 I
和 m  在弥散时就是經过此溶液而相邁的）的浓度，可以任意增加

迴路中的弥散电位。

薄膜說拥护者推測，細月包內的大多数物貢处于普通的水溶液

状态。 如I果这是确实的話，細胞內的弥散电位的确应該是极微小

的（約 + 分之几毫伏）。我們証实，活原生复內游离的电解贋非常

少,因此竈过細胞而相对弥散的电解處可以产生相当大的强散电

位 ，其数値是絕对不能忽略不計的。 我們現在不可能区分这两个

电动势的可能的来源，但我們推測，这二者都麥与盐电流的形成”。

損伤电位和动作电位

現在开始討論所謂的損伤电位或安靜电流。 上面已經誹过，

这是当一对乏极化（液体）电极把細胞切断的或部分損伤的部分与

1） 所看上述关于弥散电位作用的意見也包括上面握到的N ernst位相电位的实験

（見 q 沖 皿

* 2 E



完整表面联起来时发生的。

图 U S  В 表示我們对这些电位发生原因的看法。 在該图上

模型式地表示在右面切断的橫的細胞（例如，肌紆維），未划綫部分

表示原生鳳未受損部位，划綫部位—— 这是由于切断或其他方法

而損伤的原生度。以两个注满等渗 X a C I溶液的液很乏极化电极

放置在切断或損伤表面及正常面上。損伤时，原生痘丧失了自己

的位相特性，与蛋白質結合的电解廈（主要是鉀的礴酸盐）释放而

轉为溶梭。在損伤部位及液体电极界限上的弥散电位非當小，因

为这种弥散是在富有电解虞的介廬內进行的（約 0 .1 毫伏），因此

对它可以忽略不計。因为原生眞一这是团聚体性原的位相，故

我們应該戰望在損伤及正常原生賃間的界綫上（此处无电解值的

位相与磷酸鲤溶度接触）爆发出电位。 在液体电极与未受損原生

直接触@表面（此处有 N aC I溶液）爆发出另一电位。 这两种爆发
的电位戚是原生匱內为正符号及外面为負符号。 因此引导电扱記

录下来的电位差相当于这两个电位之差。因为在其他条件相等时

鉀和磷酸盐比N aC I更能使原生复荷負电，則在損伤部位这电位差

的符号将是負的。

图 П。 表示发生損伤电位的毒膜説（为及位相鋭（» 的執式乳

（根据 Насонов и Александров» 1944}
解释見正文·

如果比鮫图 1 1 0 / 及 1 0 9 ,則不难相信，損伤电流-—— 在本

賃上說来是盐电施,因为我們在原生眞的~个部位放氯化鉗階液,
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而花另一部位— 磷酸金恥 它是在損伤时呈自由溶液的状态出現

的。在 这 位 相 电 位 中 还 应 加 上 祢 散 电 位 ，这:是当游离磷酸鉀沿肌

紆 維 扩 散 渗 入 完 整 原 生 廈 时 卽 刻 发 生 的 。 宅 的 数 値 宜 該 是 很 大

的 ,因为这里弥散是在験游离电解演的原生園內进行％  .

在 上 一 部 分 中 引 援 乾 材 料 說 明 ，在原生匱兴奋时与損伤时一

祥，結 合 的 电 Й?度 释 放 由 来 ，这一点就应該引致显著的弥散电位的

出現（兴 奋 区 的 符 号 为 負 ），因为向安靜原生原方向的疏散是在缺

少 电 解 贋 的 介 匱 內 迸 行 的 。

同 样 也 3M常 可 能 （虽 然 这 还 沒 貢 証 实 ）：原生匱的兴畚区丧失

自己位相 的 特 性 。 此时在兴奋部位有一切材料能产生位相电位。

因此，我仰号与薄月奠說的拥护者一样，臥为在損伤及兴奋現象中有深

刻的相彳以之点 5 幷且叡为出現动作电流的原因与安靜电流的原因

相似。

大 家 知 道 ，現 在 不 論 在 我 們 这 里 或 国 外 ，生物电位乾薄膜說是

为 大 多 数 生 理 学 家 庆 承 凱 的 。 因此我們叡为有必要在这里叙述一·

下 薄 膜 說 ，幷 对 从 这 两 个 覗 点 一 卽 我 們 的 覗 点 及 薄 膜 說 的 观 点

出 发 来 解 释 一 系 列 生 物 电 現 象 作 比 較 性 的 評 价 。

古 典 薄 膜 說 根 据 以 下 的 原 理 岀 发 ： ί ）細胞內一切电解度处于

游 离 落 液 的 状 态 （HilL a. Kupalov, 1930; H ill, 1935； Fenn, 1935,

等）;2 ）細 胞 围 有 半 渗 透 薄 膜 ，阴离子完全不能通过此膜，而在阳离

子 中 其 直 径 （連 溶 合 膜 在 一 起 ）不超过鉀的直径的那些阳离子才能

通过；3）在 損 伤 或 兴 春 时 薄 膜 变 成 为 宀 切 离 手 所 能 通 过 的 了 。

在 图 1 1 0 , 4 上 引 援 了 大 家 熟 知 的 模 式 图 ，它示証了 Bernstein
（1912）的 損 伤 电 流 薄 膜 說 。 划 黑 綫 区 表 示 細 胞 的 內 容 （原生頂），

它 是 电 解 匱 、蛋 白 匱 及 其 他 物 慮 的 水 溶 液 。 К有鉀可透过薄膜的

I） Чаговец （1909）当时安展了这样的理論，即损伤电流是損伤处引成的礙酸沿
紆維弥散的結巣。■&暗入反駁他的意'見，他們指虬碳酸約弥散不怛应該向紆緇

的方向，拜且也应向相反的方向兩电极，結果电动力挪等于簪。当时大家熱臥

为 原 生 JM內所有的电解质都是略解的，因此緬胞內的弥散电位应該等于反电
极方向的电位。現在甫一切根据推虬其实幷誹如此，因为原生頂内缺少游离

的电解廈。这就是为什么我們就为司атовеи的想法与我帶的近似。
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孔，它在表面被不可透过的阴离子所牵制住，幷使表面荷阳电。А

綫表示乏极化电极。放在切断区的电极仗起着导綫的作用。这里

发生的録散电位非常小,其数値可盘略不計。 損伤区或兴亩区的

薄膜丧失其对阴离子的不通透性，而损伤区或兴奋区本身堯得^比

正當表面的电位較負¥。

我們的学說与Bernstein学說的相同点为：在这两种場合下原

生盧内电位发生的原因都畝为是存在不同离子浓度的錄故。但为

解释出现数値相当大—— 約数十毫伏的电位，B ernstein应用了膜

电位学說,而我們一位相学說。

注意地比較了示証我們的生物电流学說及薄膜說的模式图后

就可以发現两者間的原則区別。首先薄膜說推测电位差在安靜翘

脸內是預先形成的。把电极联在切断区与正常表面仅是把电路接

通而已。根据我們的覗点起荀势仅在損伤或兴奋的瞬間形成，此

时电解眞从与蛋白盧的結合中释放出来。在这方面我們的處点与

估老的 Hermann (1885) 的变匱說相似，后者推测，由于損伤的結

果而发生的对他尙不明了的化学过程使变盧部位发生电位。

我們的学說与薄膜說的另一个区別是在爆发电位的定位上:

根据薄膜說的覗点，这部位是細胞未受損部位的薄膜；而我們推

測，正如上面已郷說过的那样，总的电动势是两种爆发式电位之差

—— 卽在損捞区与正當区的界限上及液体电极与未受損表面接融

的区域上发生的两神电位之差。 这一点也是我們的学說与 H er.
mann学說之区刖，根据后一学說爆发式电位只应发生在損伤界映

-to
因此，根据我們的学説，損伤电位的大小首先决定于当跡碎瞭

生園时获得的細胞匱的电解度成分。这一萦汁在損伤区域流至正

常区域，使其荷負电。

这浆汁中包含■那些电解匱呢？

根据Fenn ( 1 9 3 6 )的材料，蛙的肌浆内在 1 3 6个等价阳离孑

中鉀占 8 3个，而鉀是属于最能致負电的阳离子之列。氫离子也应

該属于这类阳离子的作或多或少地存在于浆汁中。 从 8 2 .6 个覗
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浆的等价阴离子中 33.2.个是磷酸盐，而这些阴离子在我們所举的·

系刿中也是位于阴电位范围的。

下面的'实驗(Насонов и Александров)証明了肌浆当与正常

表面相接触时的确可以引起与損伤电位近似的电位。从一块蛙腓

腸肌中制备出仔細硏碎的肌浆Р 另一块肌肉有三分之一浸在这肌

浆中，幷测量浸入部分与外表面之間的电位差(图

表 3 0 浸在肌浆內的肌肉表茴与未浸都

分間的电位差

(根据 Насонов и Александров^ 1944)

当肌肉浸入肌浆內后所
經过的时間.

电位 蠢 供 )

0 时 。分 18.9
ΰ 时25分· 28,1
Ü时W分一 28Л

1 时约分 33.8

1 时卯分 33.9

經 1 小时35脊切蔬肌肉，.
測量损伤电位

39.2

图 Ш  測 量 肌 肉 与 肌 浆 間 畀 限

上电位的模式图-

从 表 3 0 中可見，开始电位差增长得很慢，这可用肌浆弛散入

肌肉较緩慢来解释。經 1 小 时 3。分电位差诂3 4毫优。之后我們

在肌肉浸在肌浆的水平上把肌肉切断，幷测量損伤电流。 可看到

損 伤 电 位 为 39 .2毫伏。換句話說，肌肉与肌浆之間的电位几乎诂

到損伤电流的数値！

这就是位相說与薄膜說本厦的大槪情况。許多現象用这两种

理論的覗点鄱能解释。但目前已聚积了大量事实，从薄膜說覗点

出发不能满意地解释，而从我們的視点出发却可很好地解释。 下

一章中 我們就来分析这些事实。
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第二章于位相說有利的証据

关于在原生質損伤时发生的爆发式电位的部位

根据薄膜說，細胞內摄发式的电位預先存在及定位于薄膜內

外面之間的未受損部分。用电极把細胞未受損的部位与損伤处联

系起亲，就好象把簿膜外面与內面联起来一样，因为在損伤部分本

身不会发生任何显著乾电位，由于薄膜說畝为細胞內容是一簡单

的水溶液。

根据我們的覗点，損伤細胞处覗察到的电位差是两个爆发电

位之和：一个在正常表面，是周围液体的N a 和 0 在原生原內溶

解度不同的結果，另一个在損伤与未受損部位的界限上，是释放的

电解匱阳离子和阴离手在原生匱內落解度不同的結果。此彳有根

据訣为，在这个电位中还应加上由于释放的阴离子和阳离子在原

生匱內弥散速度不同而发生的弥散电位。 *

为証明薄膜說覗点的正确性有时引援了 H erm ann ( 1 8 7 1 ) '的

古老实驗，他証实，温度作用于肌肉的橫切面似乎不影响損伤电

流,而加温或冷却未受損部位刖引起电位数値的显著变化。

Verzar ( 1 9 1 1 )的类似实驗却与速覗察相矛盾，他用神經进行

工作,并証明，当温度作用于受損区及未受損区时都能影响安靜电

流；但作者此时仍坚持薄膜說的姮点£他 与 B e rn s te in同样鄱畝为,

神經紆維內郎飞氏結起着把神經紆蠢隔成許委小节的橫隔膜的作

用％ 稍后 P au li和 Matula (1 9 1 6) 在非常謹愼的工作中，在蛙肌

肉 上 重 H erm ann的古老实驗，幷得出結論，叡为这个梃織芫

全与神經一样，不論当加温受損区或未受損区时安靜电流的敎値

О 当臨現在誰也不会同意这种現点了.
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都有显著变化о此外，他們还揭露了 H erm an n錯誤的根源。Bem-
stien ( 1 9 1 6 ,  1 9 1 7 )企 图 与 P a u l i和 M atu la爭辯，但他不能提出

•任何反对他們的材料旳任何令人信服的証据。

这 样 ，关于温度影响安靜电流的材料反駁了薄膜說，而从我們

的視点出发去卩很容易角峯释，因为温度作用旣可表現在組織的受損

部位;，又可表現在正常区域。K rouse和 Burge ( 1 9 3 6 )的实驗也甫

利于說明燥卖式电位定位于損伤区。 他們在損伤区加一滴CaClz

溶 液 。以消除蛙腓腸凱橫断面上的負电位。 随 后 再 加 或

N a 2 H P O 4 可恢复电位差。作者推測，兴奋或損伤时由于磷酸肌酸

及焦磷酸腺忒的分解而释放的磷酸阴离子是发生电动势的原'因。

根据作者的意見,氯化鈣使磷酸盐沉淀，因而消去了受損区負电化

的原因。 这一戏点与我們的覗点相近，不論对这个有趣的实驗提

出什么解释，应該承凱，它們与薄膜說是完全矛盾的，对薄膜說来

部 ，橫断区仅是引导电流的导体，而电动势定位于未受損薄膜的表

面。

Steinbach (1 9 3 3) 的实驗与薄膜說有着同样的矛演，他ΪΕ Pec

ten 月几肉上証明了，扌巴不同电解虞加在細胞受損区比同样处理其未

受損面时对安靜电位的影响要剧烈得多。 '

.很早以前就知遒， 当以稀释的任氏液或蒸餾水滴在肌肉或神

經表面的任何部位，透部位与正常部位相比卽呈正电位。 这个事

实以薄膜說的覗点是不能解释的，它凱为薄膜对N a和 C1是完全

无通透，匪的。的确，女口果錮不能透过薄膜，則在表面的某点上改变

鋼的波度不应該影响电位数値，但下面的情况例外，卽当变化是如

此 之 大 ，以致使薄膜疏松或損伤时，此时我們有理由期望这个区

域呈負电位。 怛稀粹的任氏液相反使表面呈正电位 (Oker-Blom,

1 9 0 1 ; Sugi, 1935; F e n n , 1931)0 这些材■料也为我們的实驗所証

实 ，根据我們的覗点出发，这是理应如此的,我們証明，損伤电流的

电动势是两个爆发电位  ̂在断面上及正常面上两个电位之和。

后一电位是由于 N a 上匕0 在原生演內的溶解度更好而获得的。因

此 ，Z a C l使細胞表面荷負电(見图 1 1 0 , 5 ) ,从溶液中除去它应該
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使其荷正电。 F e n n，为說明从薄膜說覗点岀发更使于解释这些事

实而提出了极为令人怀疑的結論。 下面就是他在/方面所說的

話:“无論如何，这些正的水电位在以前未得^到足够的討論。 如果

它們的确意味着銅电位(外面是負电)的消去，这就迫使我們読眞

地改变現有的学說”"。薄膜說拥护者的这种供臥的确是說明了它

产重的危机。 ' ■

重新切伤时巳降低的电位的增加

很早以前就知道，損伤后安靜电位随时間的經过而降低。还

是 Engelmann (1877) 就曾在不同的組織上詳細地硏究了这一'現

象，他发現,在某些場合下在距旧切口不远处再加一新切口时已降

低的电位可升高。 Bernstein (1 9 1 2) 企 图 应 用 E n g e lm a n n的这些

实驗作为說明爆发式电位定位于薄膜上的証据。 根据薄膜說，損

伤后电位之所以降低或是因为整个細胞逐漸死亡而伴随着其全部

薄膜的通透性增加，或是由于原生演电解盧經过損伤部位逐漸冲

去的結果。在这两神情况下新加切口都不应該有任何效应。还可

假定第三种可能性，卽切口区薄膜的产生。 这一过程也应引起电

位差的逐漸降低,但当有新損伤时我們卽能期望这一电位差增加］

此外在这种情刃下,卽当我們不是从一个細胞上記录安静电流，而

是从許多一个个接着的細胞組織上記录安靜电流时，在重新損伤

时已降低的电位也可升高。

' 根据我們的覗点，爰生电动势的原因是在切口部位釋放的游

离电解廈，这些也解眞逐漸弥散到周围任氏旗及細胞間腔內而代

之以氯化钠。这就是电位随时間.而降低的原因。 当有新損伤时就

释放新的电解盧，因此电位差重又增加。

E n g elm an n硏究了不同的組織后发現，如在神經及心肌上措

1) “In any event diese positive water potentials have uot been
taken into consideration in the p a st If diey really  m ean  e l im i心 t i g
of sodium  potential (w ith  negativity outside) they in d ie s:c the need for
hiipoujir m odification o£ existent th e o r ie s  (F en n , 1936, p . 4 6 6 ) .

* 222 - ,



伤电位迅速下降,幷在重新损伤时引起很大的爆爰电位的話，在骨

路肌上則相反，損伤电流随时間而降低得較慢，所在重新損伤时仅

引起不大的电位升高。 在 E ngelm ann以后 Bernstin把这个現象解.

释 为 ：神經紆維是由长:为0 .5 毫米、由期飞氏結隔开的許多小块所

組·成的。 根 据 Bernstein的意見，每个小块鄒具有机能独立的細胞

作 用 ，所以加在神經上的損伤幷不会扩布超过第一个朗飞氐結。以

后整段神經均勻地死亡。在心肌內，在轉运板或中'間栃之間的小

块起着各期 J的、一个个小細胞的作用，肌紆維就完全不同了，它可

看作为完整的細胞。加在肌肉上的損伤可沿肌紆維扩散直至其最

末 了 。 这里电流是逐漸降低的，在新損伤时从来不会再加强。

初看起来一切事实用薄膜說的覗点似乎都能很好地解释的。

但是現在未必还会有人凱眞地相信，两个朝飞氏結之間的吝段軸

突可以看作是个別的細胞。 关于心肌紆維的节段也可以这样說。

幷 且 B e rn s te in自己也指出（的确是在其书 107頁的注解內、幷用小

号 字 标 出 的 ），在沒有任何朗飞氏結的嗅神經內也可覗'察到，加新

的損伤后随时間而隆低的电位瞬刻間卽恢复。 根据作者的意見，

为了解决其与薄膜說所要求的矛盾,需要作进一步的硏究。 当然

对■后~点是干能不同意的。

至于說到骨骼肌, Bernstein在 叙 述 E n g e lm an n的材料时竟允

許忿略精确性，他畝为，E ngelm ann証实，在这一組織上加新的損

伤 1以乎从来也不会使安靜电位升高的，但是从 Engelmann （1887）

引援的記录中可以明显地看到，仅当經过短时間（1 小时）加新損

伤时才不能看到爆废式电位。 他完全不怀疑經过 2 4小时后加新

損伤时可出現爆发式电位，而經 4 8 小时电位有非常微小的升高。

根据薄膜說的戏点，这是完全不应該有的。

由于与爆发式电位定位有关的一切材料对解决这一个或那一

个理論的适用性的問題来耕都是头等重要的，我們卽作'了一整系

列实驗。

首先用活体显微鏡覗察法及延緩显微照相术，詳尽地硏究了

在不同条件下蛙骨骼肌肌紆維的分解过程С Насонов и Розенталь,
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1947； С. Н. Александров, _ 1948а> 19486, Ι949; Ра磚скан,
194S； Граменицкий, 1949； Александров и Леушина, 1953；
Леушина и Александров, 1953), 昆虫肢体肌肉的分解过程

(Насонов и Розенталь, 1947) 及河蟹的肌紆維的分解过程

(Граменицкий^ 1948)-
与 Engelmann (1877) 以前的树料相一致的：，也观察到 ΪΕ骨骼

肌紆維切口处及在心肌和神經紆維的切口处发生的过程有着原則

上的差別。在第一种情况下損伤原生厦的界限从来也不会停留在

切口处。損伤区逐漸沿着紆維扩散，波及到愈来愈多的新的未受

損的原生虞部分(图112) , 似乎死亡的原生匱玮:身就是与其相蓦

的健康区死亡的原因。

»  Р аевская的材料■損伤沿蛙肌紆維扩布的最初速度为

0.48毫米/小时，根 据 Граменицкий的材料，在河蟹尾部曲肌上这

速度为 0.05毫米/小时。 '

現在对我捫最重要的事实是骨骼肌肉損伤的扩散过程完全消

除了假定有界限薄膜增生的可能性，第一，因为在損伤与正常原生

匱間沒有明显的分界；第二，因为整个損伤区連續不断地移着紆維

移动。 因此，不論在什么地方及什么时候都不可能有分界薄膜的

恢复。

切断了的心凯紆維所表現的情况就完全不同了。 我們实驗室

內 Грал!еницкий在蛙心脏的标本上曾硏究过这一問題。 切断心

房个別肌捋維，之后在一昼夜內遊行显微鏡覗察及对搏动的心脏

作延緩显微照相。切断后在紹維末端立卽形成了有強折光力的幷

能为活体染料染上的凸起，离它不远有范围不大的混浊区，史逐渐

轉为正常的原生質。整个損伤区的大小約为180微米。 經 2 4小

时后在每根紆維上測得的数値与切断后立刻获得的数値完全一

样。因此这里幷不发生任何損伤的扩散。

• 大家知道对神經紆維来說也有类似的情况。 我們实驗室內

Романов在暗視野中在蛙神輕Ш1肉标本的单一神經紆維上曾作了

这样的戏察,幷且事先用传导冲动的能力来检驗紆維鬲完整性。未
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图 1L2 蛙皮肤-胸肌在在氏液內的分解。（根 据 Раевская, 1948）
А---- 断后3 0 分辭;在切断的边緣上节段收縮区占0 .1 亳米；

£■—— 同一肌肉湖断后 6 0分飢呈节段收縮形式的分解区占丄41
-基米；在各个紆維内分解在不同的水平上进行。
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受损紆維的軸突在暗視野中是无光的。切断后直接受捐区立即出

現发光現象，以后从切断区向外出現了发光的顆粒，其数目逐漸增

加。但这一过程很快就中1 Ь ,幷且与 Ehgelmann (1 8 7 7) 的旧材■料

相反，完全不一定是停止在郞飞氏結的界限上。 以后就不再发生

任何損伤的扩散了'，整段标本逐漸衰亡。 在硏究用美蓝染色的神

純标本吋也获得^同样的結果。

切断心肌及神經紆維时損伤的形态学表現就是这样。这些对

彖与骨骼肌的不同处就在于沒有損伤的扩散。 与此相应，有两种

不同型的損伤电位随时間变化的曲綫。

时間(小时)
图 n s 蛙縫匠№ 工坐骨神敏2)及心肌很)上摂伤电位的降诋及
"重新如切口的蕴应* (根据Насонов и Алексаидроея 川曲)
г 箭头衰示新如诵口的時刻：

图 1 1 3表示蛙肌肉 (m . sartonus) 4 神 經 (m isch iad k ru s)及心

肌的損伤电位差隴时間降低的典型曲綫及新加損伤的效应n 所有

三种組織在各次測量的間隔中皆放在温度18Ύ：的任氏洛液內以曲

綫表明〉心肌及神遂的电位很快就降低，而当重新加損伤时电位上

升得十分显著，.在这些組織上損伤是不会扩布的，电位降延的遞

度决定于电解廊从不大的也不会增长的損伤区被冲洗的程度。在

骨骼毗上电位降低得要慢得多及新加創伤的薮成也幷不如此大,

但无疑它是存在的。在这一組禳上損伤沿着紆維扩布，因此总是

不断地释放新的电解震0 这就是为什么虽然电解脸輕常的被冲诜

掉 ，电位的降低仍是比較慢的。
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在任氏液及湿槽內損伤电位降低的不同速度

如果損伤电位降低的厦正原因的确祐于盐类从創伤处被冲

掉，則我們应該期待，神經的电位在任氐液內比在湿槽內降低得更

快。实驗証实了这一推测。

时間(小时)

图 114 .,蛙坐骨神經在湿植內(1)及任氏液內(2 )摂伤电位的降低,

(根据 Н асонов и А лександров, 1944)
說明与图 1 1 3同。

在 图 1 1 4上可以看到〉在任

氏液内經 1 小 时 3 5分电位差已

降到零，而在湿槽內在与其成对

的神經上甚至經 1 7小时后还能

明显地看到电位差。同时在这两

种情奨下神蠡仍是活的，根据新

加損伤的效应可以看到这一点。

但是也可以反駁这些实驗，

圍 1 1 5 測·量肌肉損饬电位的卖驗

模式图η (根据 Насонов я Алек-
% сандров, 1950)
a—— 凯肉韵投伤面与任氐液接触；

6—— 肌肉不与任氏液接触°

卽在任氏液內神經厝經历的条件

与在湿槽內不一样,而这些区別，

由于某种暂时还不明了的原因而

影响了电位降低的速度。在用肌

肉作的类板的实驗中用下述方法取消了这种反駁(Нассшов иАлександров, 195。)。在两块成对的縫匠肌上切断寬的一媪，幷
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立卽测量損伤处与正常处的电位差（窠一切口 * 两块肌肉都掛在

省任氏液的器皿內，其中一块肌肉的切口与液体接触，以便有可能

不断地从切口处冲去盐分。正如图 115 J t 看到的那样，与其成对

的肌肉幷排掛着,但距任氏液表面2 毫米。 經 3 小时后重又測量

在这段时間內降低的电位差。

队表 3 1的材料中可見，受冲洗肌肉的电位差平均降低45% ,
而未冲洗的肌肉一仅 26%。 之后，离旧伤口 3 毫米再作一新切

口，結果是非當明显的:切面与液体相接触的肌肉，其电位差比.前

次測量时平均升高6 8 % ;与溶液无接触的肌肉，电位升高极不明

显—— 9 % o 結果荏第二次切伤后谚二方面所获得^的电位差数値

Я  3 1 在湿室的条锌下及当用任氏液冲洗切口时再次切断恥肉，其

SI伤电位的变化（根据 Н асо н о в  в  А л е к с а н д р о в , 1950）

冲 洗 切 口 不 冲 冼 切 口

第一女切
口的电位 障

低

二
切

的
值

第
次

口
电

瑞
加

第二次
切口电
位（为

第一次
切口的
电位

阵

二
切

电
立

_
第

次
口

.

瑁
如

第二女
切口电
敏为

号数
即刻

經 3 小
时

% % 开始的
% ）

号数
即刻

經 3
小时

% % 开姑酒

1 39.0 29.5 —24 32.5 10 83 1 3 6 .。27-0 ―25 ЗО Л 4 -П 83

2, 40、 18.5 — 54 30.0 十 62 74 2 53 .0 3 4 .0 —■36 3 6 ,0 4- 6 6«

3 43Ϊ0 30.0 - 3 7 + 27 79 3 43 ,5 2 9 .0 — 33 3丄5 -h io 75
4 37 .0 1Й.5 — 5G 3K 5 + 70 85 4 49 ,0 3 8 .5 一 21 41 .5 +  8 Й5

5 27.0 H .Ü —■52 37,5 +  188 5 45 .0 3 4丿 —24 40 + 0 89

6 5 1 .D 24 .5 — 52 37.5 53 74 6 53 .0 4 2 .5 — 20 43-5 +  N S2

平 均 — 45 88 89 平 均 —*26 +  9 8Ü

极相近（8 9及 8。% ）。因此，奁这二种方式的实驗中，新創伤效应

大小的差别首先取决于在新創伤之前电位差降低的譲度。这些实

驗促使我們歆为下面的原理是很可能成立的，卽出現生物电位的

主要原因是在損伤或兴奋处释放的电解盧。

但是根据这些想法还可发生这样的問題：为什么在骨需號戸
仍可春到电位降低？如果損伤的扩布保証了新£ 解 质 不 断 的 %

放，則我們应議期望能确定菓一握定的电位水平。 这个水卒的数
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値应該决定于在分界面上离子释放与冲洗过程平衡的結果而产生

的应定的离子浓度。但是这种清况只有在損伤扩布速度严格一样

的条件下才能发生。扩布滅慢时电位差应該降低，扩布加速时我

們应該期墓电位增加。在 Раевская （1948）的工作中詳細地硏兜

了不同条件丁損伤扩布的速度。他发現，切割后的一瞬間扩散速

度相当大'在头几分鉀內甚至还可能增加，以后扩布減慢，这样持

纜到加創伤后的第 3—4小时（图 116）。 因此，肌肉內扩布經常在·

诫慢，結果損伤电位也应該慢慢地下降。 加新的伤口重又加速这
过程,这就导致爆发式的电位」

图 1 1 6 蛙縫匠凯損伤扩布斂度的改变。

（根 据 Раевская, 19 4 8的材料）

' 这样,本章內所引的所有的資料鄱有利于說明；損伤电位不仅

定位于細胞的疋常面，也定位于切口'上。关于温度作用的实驗、对

н го 的 正 电 位 、把电解度加在切口处的影响，以及最后，加新切口

时巳降低的电位增长的材料都証明这一点。可以説为下面的結果

巳确凿无疑了，卽：与 Bernstein的論断相反，在加新切口时不但在

神經及心脏上有爆发的电位，在骨骼肌上也有，同时这一組織的損

伤不断地沿紆維的扩散就消除了有新膜壇生的可能性，也就是消

除了用薄膜說的观点来解释这个現象的可能性。

切割后肌肉損伤电位的增長

在关于細胞內損伤电位本盧話爭論中发生靜」上电流潛伏期的
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問題起着不小的作用。如果細胞內的电位差是預先存在的及仅定

位于未損伤的表面，則宅应該在除去某菴分膜后卽刻出現。 如果

电动势在損伤时发生柜受損区，則我們完全有权期望，为笈展电位

差需要有一段时間。 Hermann (1877),· Garten (1901, 1904\
Bernstein和 Tschermak (1904) 的工作藩針对■着这个問题。 但是

其中有些学者(Bernstein和 T scherm ak)自己也确飮＞ 他們的工作

对解决电位預先存在的問題只能提供携少的資料。 的确,也不能

不同意Bernstein ( 1 9 0 6 )的說法，卽用現有的方法不能測出潛伏

期还不能証明电位事先卽已存在，因为損伤时电位发生的速度可

能是分子反应的速度。 同时G anea(1904 )描述电位逐爾升高，持

續达 5 毫秒的現彖，从薄膜說的覗点出发，可能解释为是由于切割

仪器的尖端逐漸压迫活細胞的影响所致。无論如间，可以訣为这

些工作确定了，揖伤电位发生的速度以毫秒計。

損伤时除了上面耕过的瞬間爆发的电位外，在肌肉上还奇着

到随后损伤电流逐漸增高，诂到加損伤后的最大値,以后才爰生为

所有組撷都有的电位降低。Pauli和 Manila (1 9 1 6 )首先描述了这

个現象，以后Sugi (1935) 也描述了它，看来后者幷不知道政Г二位

的工作，因为幷未引用他們的工作。Paul；和 Matula观察到蛙*逢匠

肌在湿楕內損伤电流增大，持 續 1 5 - 2 0 分 至 1 小时。在液体石腊

內电位增加持續3 0 分鉀，幷达原来大小的2。％。 S哗i 在用同一

神組織所进行的实驗中，看到电位增加至最大値的时間为加創伤

后 10秒至数分鈍，根据該作者的覗察，如果肌肉不够新鮮的話，这

一时間还要延长°

我們(Н асонов和 Александров, 1944. 1 9頁)也曾詳細地硏

究过蛙縫匠肌电位增长的現象。实驗在正月及二月里进行，用冬

季蛙 ,М Ю - 1 3 Я С 温度內。一共硏究了 5。多块肌肉。 所有的

实驗都指出，电动势开始增加，以后为緩慢的峰低所代替。

从 Насонов и Александров (1944, 21 頁)的工作內所引

的数字中分析中可以看到，在 8 0次实騷中电位増長的平均值为

4 .8毫伏,而送到最大値的平均町間—— 7,8分鈍。 但这些数値不
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能說明什么問題，因为在个别的例子中与这个数字相差非常大幷

曲綫的聲过也极为古怪。有 时 經 3 0分鈍后电压增长至最大値，为1 4 .3 毫 茯 °此时电压增长値为原来値的44%。 在蛙腓腸肌上作的

实驗提供了类似的結果，但这一組織电位的最大値比上一組織为

小 。 为了检諭所覗察到的电位增长是否与电极綫上某种变化有

关 ，卽进行了一組实驗Л Й Д Й 橫切面直接与任氏液接触。但所获

的結果是完全相同的 8
因此，不必再怀疑在切割时損伤电位增长这个事实亍（增长达

原 来 电 位 的 44% ）?  ■
从薄膜說观点出炭如何解释这一点呢？ .

如果象薄膜說所要求的那样，电动势果眞只定位于薄膜的完

整 的 一 面 ，那么只有假定在切割的影响下，肌肉端整个膜的通透性

卽 刻 升 高 ，而以后又开始阵低到正常时，才能解释这个現象。为检

驗 上 述 說 洼 ，又进行了下歹II实驗。 .

切断縫匠肌的一端，之后肌肉放在湿槽內，在創伤处〔图 117,4  I ）及未受損表面的中間各放一电极綫（图 1 1 7 ,孔 2）, 幷与普

通 一 样 ，毎 經 1一3 分鈍測量电位差一次。加切割与第一次測量之

間間隔的时、間可达 2 5 - 3 0 秒。电动势曲綫开始上升，而以后达到

最大値后卽开始下降。此时我浦不移动电极 1 和 2 再切割肌肉的

对 側 端 （这里是放有电极綺的）。用开关把电极 I 一3 联起来，以便

以后能在未受損表面的,诲的点（电极 2 ）与两个不同时間內加切割

的点間順次測嘗电位差。 在 图 M 7 M 上可以看到，第一次切割的

損伤电 位 （矿 由 空 增 加 到 4 2 .6毫伏，之后卽开始迅速下降。 此时

在对側末端作第二次切割，此电位⑶与第一次切割电位持續下降

的同时而升高，虽然对这两根曲綫来耕未受損区的电极是共同的。

在 图 117, 5  _L·我們看到同样的情形。 -

当然在同一个部位不可■能同时发生正常薄膜逋透性旣升高又

降 低 ，而如巣从薄膜說的概念出发就要作这样的推測了。 肌肉两、

相对端电位的升高和降低不能用水介匱内的某种弥散現象来解

释 ，因为所获得的电动勞升高的数値，对富有电解质的水溶液內的
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囲 ⑴  在 两 个 不 同 捣 实 麗 中 以 及 E ） 典 匠 眺 两 相 对 繩 S 和 # ）

损 伤 电 位 的 改 变 》 （ 戒 据 Н а с о н о в  и  А л е к с & н д р с т ,  1 9 М ）

一 实 巍 的 凜 式 囲 .

歌 散 电 位 来 誘 是 太 大 了 （ 达 1 4 毫 伏 北  也 不 能 把 所 討 論 的 現 隼 解

釋 为 两 相 对 端 电 阻 改 套 的 結 果 ， 因 为 我 們 是 用 补 崔 法 来 測 蠢 电 位

的 。 我 們 不 能 想 象 ， 单 純 用 薄 膜 說 的 观 点 ， 而 不 用 人 工 的 附 加 聽 朋

能 够 来 解 释 这 个 現 象 的 。
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根据我們的戏点，肌肉損伤电位的数値,在每該时刻內皆取决

于两个因素。一方面，損伤扩散时总是释放着新的电解匱,这就应

該升高电位曲綫，另一方面，电解值經常从切口区冲洗掉，这又要

降低这曲綫。这两个因素相互作用的結果可以获得任何形状的曲

綫。上面已經說过，根 据 Раевская的材料，損伤沿紆維扩布的速

度是不均勻的：最开始速度短时間內上升，之后又減慢（图 11б）о

如果电位最大値的确取决于活原生眉分解扩布的不均勻的进

行过程，貝寸在神經紆維內，由于切口部位的原生廈分解很快卽停

止,就不可能发現为肌肉所魅有的最大限度的电位增长。 用与在

肌肉上完全相同的方式所进行的实驗証实了这个推測（图 118）。

时間（分）

Ш П 8 蛙坐骨曲 5。一苹）損伤电位大小改变的例子。

（樓据 Насонов и Александров, 1944 的材料）

这:释，从薄膜說观点出发不能理解在肌肉上加切割后損伤电

位的增高，而如果訣为发生电位的原因是切割区原星震释放的电

解慮，則就很容易解释上述現象了。.
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. 損伤电位的大小之取决于切割方法

在每一个生理实驗室的实践中，都知道損伤电彳衣的火小和稳

固程度取决于加切割的方式。如果如切割的神經末端稍加压迫、烧

灼或用KCI落液杀死，則所获得的电位就比較稳固。 如簡单地用

銳利的刀片或剪刀切割的話，电位差卽較低，消失得也較快；这个

情况根据薄膜說的覗点是不完全能理解的，因为根据这个观点切

割区仅是記录未損伤薄膜內外部之間事先形成的电位差的引导电

极。根据我們的塩点，这是应当如此的，因为損伤电位决定于損伤

原生原內粹放的这部分■游离电解质。因此电位的大小和稳定程度

应該取决于損伤的深度和損伤区的体积。 在 这 一 方 面 Макаров
（1949）的工作是非當有趣的，他确定了損伤电流与切割速度的依

从关系。他設計的'仪器能改变銳利的刃片切割鮭神經（神經-肌国

标本）的时間一一由2 8至 150微秒。

从根括 М акаров的材料制訂的表3 2 中可以看出，損伤註位

的大小与切割速度成反比关系。显然，刀片-口經过神經愈擾近

受損伤組織的部位也意大，相反，当切割非常快时，損伤区也愈小。

这可与快速飞行的子弹■所生之效应相比較，它經过玻璃时,枚留下

一个小孔,而邻近部的玻璃可以完全不損坏。但同样的子弹，当飞

行速度減慢时，卽可把整块玻璃击碎。

表 3 2 蛙啄損伤电位的大小与损切神典度的依从关系

（根据 Макаров, 1944） .

横切嗨的速度
（齢 ）

損 弃 應 流
您 伏 ）

出現扩砂兴奋

33 8 + 6 —

38 6Л —

44 14-2 —

100 19-0 +
150 30.0

附注：如 М ак аров的工作中看好几个实験，則本裘內引Si送饕卖

驗荏果的算术平均氟



有趣的是，在 М ак ар о в的实驗中当很快地切割神經时(3D—

4 0微秒 )，由于在这样的無件下不发生扩布性冲动，故看不到肌肉

收縮。显 然 ，这里出現的損伤电位的大小低于不递减的扩布性兴

奋的閩度。М а к а р о в的实驗結果与我們理論的要求完全一致，而

与薄膜說却完全不一致。

，动作电性之超过損伤電位

如果象薄膜說拥护者所証实的那样％細脸內与其外表面間的

电位差的确是預先形成的及决定于溶解在原生原內的电解眞侬度

的話，面当我捫用乏极化电极把紐胞的切面与未受損表面联起来

时应得到最大値.的电位差。因此动作电流无論在什么情况下鄢不

应高，于安靜电流。 这一原理作为从薄膜說中引伸出的必然結果，

是 由 B e rn s te in曾先提出的：“下一原理是这一学說的結果，卽食

向偏轉的最大极限应該是膜电位，加刺激时它不应該成为相反的

値”气

B e rn s te in証实，在肌肉上他从未看到过动作电流的数.値能超

过安靜电澆的。但 Bitrdon-Sanderson和 Gotch ( 1 8 9 1 )却在肌肉上

获得^了 1 0 0 毫伏的动作电流，而在同一組織上最大的安靜电流却

未 超 8 0 毫伏。的确，这些作者不是同时測定这二个数値·的。根

据 B e rn s te in的意見，可能在他們那里安靜电流T 降得很快，在測定，

时已經不是最大値:Г。在神經上 B ernstein自己証实了，兴奋时的

負向偏轉可以大大超过損伤电流。但作者把这解释为在朗飞氐結

处神經紆維分成許多分节，因此損伤电位的数値在最开始就可能

似乎低于动作电流値。■

在上世紀类似的論断还有着拥护者 (E ngelm arn等)，而現在

可以凱为这完全是人为的沒有任何根据的。 因此，在上他紀大家

I )  t fE ine Konsequenz dieser Theo rie würde nun, sein, dass die negative
S chw a ηΊίίΐng eine tn^ximale G ienze erreichen müsste, welche durch die
Stärke des Membranpotentials gogeb^n wäre, und dieses bei der Reizung
永 h p ich t urakchfcn Μφμΐ营 (Bernstein^r 1512» S, 105)*



就知道Μ,这些事实与薄膜說的要求是显然不一致的、幷引起了簿

膜說的創立者一 Bernat血  本人的某些不安(1912)。后来这些不

一致的地方不知怎么被大嫁道忘了，只是經 2 7 年后，当 Hodgkia

和 Huxley (1939) 在新的对象上—— 枪 烏 賊 (Loligo')的巨大单

一紆維上—— 按照推翻旧解释时的这珅实驗形式重复了 B u r d g

Sanderson和 G otch在 1 S 9 1年所麦現的事实后’才重新提起这些間

題。首先在这一对象上沒有朗飞氏結，因为神經是无髓鞘的。 其

次，一个記录电根插入神經紆維內部，而另一个放在外面来受損騎

表面，根据作者的意見，这就可以测定膜两边的爆发式电位，宝等

于 5 0 毫伏约当冲动經过时及如他們所假定的那样簿膜完全去扱

化时，可以勘望电位差降低到零。 实际上电流計的指針不仗到达

零，并且还偏向相反的方向，因为兴奋区比切割区的电位要負45

毫伏。

这在实驗技术上娴熟的及在方法上无可指摘的工作在生理学

家一薄膜說拥护者中引起了困惑*幷且甚至还談到薄膜說的危

机(Μ  Рубинштейн, 1949а, 1949б)о ' 許多工作，在各神不

同的对象上比較了动作电流和安靜电流的大小。 表 3 3 上引援了

这些硏究的結果。

从表 3 3 中可看到,在各种不同的动物上(軟体动物、节里动

物、两栖动物、哺乳动物)，在无髓鞘与有醫韓神經上动作电流为安

靜电流的 1 .6 - 2 . 0 倍，在骨骼肌及心肌上，在心脏的普金野轩雜上

----为 1 3一 1.4 倍。 -

Graham 和 G erard(1946)在蛙骨骼ЯХ的单紆維上,L . Woodhiry

及其同事們 ( 1 9 5 Ό 在蛙心脏的单一Ш1紆維上，FinM及其同寧們

(1 9 5 1 )在離鴻的胚胎肌紆維上，D . Woodbury (1 9 5 2 ) 在蛙坐骨神

經的单杆維上，Trautwein, Z in k和 Kayser (1 9 5 3) 在温血动物骨

幣肌的单紆維上也都观察到动作电流超过安靜电流。 目訶巳溪有

О 实际上作者捎电极引入衽維內都时，不可竈不机械地技伤廩生鹰，因ЙЙЛМЙ
記下了一般的摂伤电位。 在他爵鹼驗中滑險 тчк过翻魄皿宠生短路蝕可
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表 33 木同維纖触安靜.及动作电位的数値

（根据 Трош ин, 1956）

动 物 名 称 粗 械

电流（毫安） 动作电
流与瓮

作 者 .

安 靜 动 作
瓣电流
之比

Loiig-o i^rbeci 无 關
神 經

50 90 1.8 Hodgkin
1939.

a. Huxley,

M  liffo forbeci 同上 邻 88- 1.S Hodgkin
“ 1949,

恥 Katz,

如 p ea l让 51 104 2.D Cur^js a. Cole, 1942*
Sepia officinalis
Sefiia o fficina lis

”

”

62 120
124

2.0 } ^Veidtmann, 1951,

H am  a rm  wHgaris ?> ■̂ · 110 一 Hodgkin
1946.

， Rush ton,

H onjarm  vulgaris 3Ϊ 62 106 1.7 Hodgkin
1945.

a. HuxleyJ

Carcinu^ means — И6 — H odgkin №亿

C areinas means 71—96 116—15S 1-6 Hodgkin
1945-

я. Huxley,

Rana 坐骨神經 71 i iä 1.6 Huxley a
1951-

Stämpfli

R· i^m p^raria •骨骼肌 88 119 . 1 . 4 Nastuk a
1950.

Hodgkin,

%  p ip ie m 心肌 50—90 65—115 1.3 Woodbury a. oth.,
1950.

C ants iam ilarts - 心酰普
金 野 離

90 121 1 J
] Draper . Wuidma·

C apra hire us 同上 94 135 1-4 1 цп, 1У?1.

人再怀疑动作电位超过安靜电位这一事实本身了，但根据薄.膜說

的戏点来解释却是十分困难的。

根据古典薄膜的模式图，兴奋时薄膜表面去极化，箱果就比安

尊面的电位为負。 这一般解释为薄膜选择性离子逋透性丧类的錄

故。4旦此时当把橫断面与兴奋面相連时就不应該获得电位差，而

如果获得的話，也就是当兴春时去极化不完全因而損伤面呈阴电

位。事实上我們在損伤面获得十分显著的正电位差。原来兴畚面

不是单单丧失正电荷,幷且还获得負电荷。这如何解释呢？
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为解释这个現象曾提出了許多假說，但它們鄒非當人工化，沒

有一个是稍能滿意的。这是因为所有的学者毫无例外地，都不肯

放弃显然是不适用的薄膜說去另找解释的途径，而企图任常添加

一些十分复杂的假說使这个学說趋于現代化，来适应寻其不一致

的事实。

我啊并不訊为有必要分析所有提出来的学說，而只介紹有兴

趣者閱讀Grund fest （1947）及 Hodgkin （1951）的綜述。 我們仅

談一下宅們中間某些我們飢为考慮最周到的学說。

H odgkin和 Katz （1949）以古典的槪念（卽原生匱的主要离子

是呈游离水溶液状态的）为根据。按他們的槪念，神經紆維,內安靜

电位的数値可以按下述公式計算：

Р к （К ）, +  P N a（N a）,- +  P C[ （Cl \
F F k （K ）o +  F№ （N a）u +  P c t（C l）；

这 里 氏 、P g  F C1——  、錮、氯的通透性常数（經过薄膜的弥散

速度）。括号內为紆維內G）及紆維外（0）的波度。

如 果 承 凱 Р к： P 麻：Pci =  t O ： 0.04 :' 0 . 4 5 , '而按照这个僉式

来計算枪烏賊单紆維安靜电流的大小，可得到 5 9 .5毫伏，与实驗

数値（61—6 2 毫伏）相近。 为了符合所观察到的効·作电位的数値

（比安静电位高3 8 毫优），根据作者的意見就必需假定，兴奋时薄

膜対錦和氯的通透性仍旧这样（珏 = 1-0, Р а  =  0 .4 5）, 而对鋼的

通透性增加5 0 0倍而变成 20.0。

但怎么会发生这种情况的呢？

作者对这个問題幷未提出滿意的答复。他們幷且推測，兴备

，时可以发生离子的去水合作用，此时錮的活动性变得比錦还大。但

这个痕定也完全是人为的，对它本身就需要解释。此外大家知道,

兴奋时从細胞內释放由大量的鉀，这「嘉与作者魁为蒲膜对鉀的

通透，陸不应該増加的假定是矛盾的。

D a n ie l  （1941）发展了另一个假說。 他推測，薄膜由二醐亲

脂质分子組成，其中每一列分子都是以其亲水的荷明电的一端同

外，買阳电的、疏水的一'端向内（图口 9）§
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图 1 1 9 根 据 Q a n i e l l i  ®  H a r v e y 的 半 渗 透 性 膜 結 构 的 模 式 图 。

( 由 H ü b e r ,  1 9 4 5 )  / — 球 雷 白 层 ； Б — 定 向 的 类 脂 債 參 子 ；

В - - - - 不 定 向 的 类 脂 质 分 子 层 。 а - - - 蛋 白 质 的 水 化 分 子 ； 8 —

类 脂 质 分 子 的 离 子 端 ； в 一 类 脂 质 分 子 的 非 离 子 飢  ~  а  +  Б

—  亲 水 区 ；  В  +  в - - - - 亲 脂 区 。

此 时 整 个 系 純 的 电 呈 中 性 。 ’ 兴 毒 时 类 脂 盧 分 子 的 內 层 丢 定

向 ； ， 此 时 細 胞 表 面 呈 阴 电 了 ， 但 以 后 ， 当 兴 奋 波 过 去 后 ， 类 脂 厦 分 子

重 又 ， 欧 篡 皇 栏 栅 状 , 表 面 重 又 呈 电 中 性 。 在 苏 联 薄 膜 說 的 最 正 続

的 信 ■ 奉 者 — Р у б и н ш т е й н 在 加 格 尔 討 論 会 ( Г а г р с к а я  К о н ф е р е н 

ц и я )  上 坚 持 說 这 个 假 說 是 最 合 理 的 。

立 刻 可 以 注 意 到 这 个 ■ ［ 罠 說 的 假 想 性 与 人 为 性 。 不 能 理 解 ， 那

些 力 暈 促 使 类 脂 盧 分 子 排 列 成 膜 我 ， 以 及 为 什 么 不 溶 于 水 的 类 脂

虞 不 聚 集 成 滴 状 ， 而 这 在 热 动 力 学 上 是 更 为 可 能 的 。 我 們 务 ί 道 ， 在

两 个 位 相 的 分 界 面 上 可 以 形 成 定 向 的 单 层 分 子 。 但 D a n i e l l i ,  P *

б и н ш т е й н 等 推 測 在 薄 膜 的 两 边 都 是 水 溶 液 ， 在 这 料 情 况 下 就 不 能

理 解 为 什 么 能 形 成 呈 双 列 栏 栅 状 的 定 向 排 爾 的 类 脂 匱 分 手 。 也 很

难 想 象 経 过 这 种 系 統 的 选 择 性 离 子 漣 透 性 。

- H e r t z  ( 1 9 4 7 ) 提 出 的 学 說 就 更 为 幻 想 式 了 。 这 位 硏 究 者 推

測 i , 兴 奋 时 薄 膜 的 定 向 美 脂 虜 分 子 轉 1 8 0 % 結 果 細 胞 表 面 的 荷 电

. 由 舶 性 变 成 阴 性 。 不 知 酒 是 仲 么 力 量 把 分 子 一 会 儿 轉 向 这 面 ， 一

会 儿 轉 向 那 面 。 此 戒 展 僵 說 也 不 能 解 释 兴 奋 时 电 阻 ( 阻 抗 博 減

小 。
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从吸附說的覗点出发来解释問題就要簡单彳导多，也不需要任

何附加的推測。我們曾說过，发生动作电流及安靜电流的主要原

因是与蛋白匱結舍的电解真的释放及原生盧丧失了位相特性。結

果爆发式的損伤电位及动作电位的方向都是在电板一面带負符

号 ，在未受损的原生质一面带正符号(图 1 2 0 \  假如由于任何方

法而損伤或兴奋吋，所有的电解廣都全部释放，則 在 Q及 α (图

1 2。)处的爆发式电位将会相等及相互中和-因此損伤电位将等于

动作电位。但根据我們的規点完全不一定要这样的。 相反，我們

知道有这样的事实，例如在机械損伤时电解复的释放是不完全的;

在关于通透性的一章中已經指出，在低温下由肌浆中获得的肌球

蛋白仅部分与鉀結会 (Ernst u. Schaffer, 1928; Ernst u. Fricker,
1934a, 1934b; Reginster, 1937, 1938a, 1938b; С ент-Д ж иордьи,

图 1 2 ( )根据生物电位位梢說的現点說明安靜电流与兴奋电流間相

互关系的模式图。

я一完整与損伤原生Д 間的分界面； 完整与兴奋原生簷間的分界面。

表 3 4 在安靜状态及电流刺激之盾·鮮腸肌內結合鉀与弥散郵之比

(根据 Reginster, 1937,由 ТроШИВ, 1956)

肌 肉 状 态 · 鏗 之 比 例

安靜服肉 2 .6; 3 ,1 ; 2.9
与其成对的肌肉在直接
蓟激疳

L 8; 1 .4 ; I 否

安静肌肉 2 .7 ; 4 ,1 ; 7 .5
与其成対的肌离極过

神·經进行刺澈后
К б ; К 8 ; 1成
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19 4 7 ,等 ）。 R eg in s te r从安靜的肌肉中及事先由直接刺激或經神

經而使之兴奋的肌肉中获得肌球蛋白。其材料引于表34。

非常明显，机械損伤远不能释放所有的鉀，兴奋时才棒放得比

鼓完全（表 34）0

如果是这样的話，在 图 1 2 0上 6 处的爆发电位的絕对値应該

大 于 α 处 ，結果动作电位就大于損伤电位，而这正是需要加以証

明的。此 外 ，我們的学說还解释了兴奋时鉀的释出及电导性的增

加。 ,
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第 三 章 生 物 电 位 及 細 胞 新 陈 代 謝

問 題 的 提 出

由于在細胞表面出現电位差因此就麦生电流。 当然，这一过

程只有靠着某神能量的来源才館实現。在活細胞内能輦的来源只

能是細胞的新陈代謝，这一总的原理是从能量守恆定律中引伸出

来的，不需要任何专門的生寧学証据。 因此整令生物电位学說 is
根結底:应該是“新陈代謝”学說。

.因此研究生物电过程的生理学家的任务首先是要具体解决爾

个問題。第L , 确定发生电位差的直接原因。第二,确定这样的机

制，卽由于它而使細胞新陈代謝的化学能轉变成电能。

从本盧上来靜，薄膜說仅间答了提出的两个間題中的第一个3

宅証实？生物电位着的原因是溶解荏細胞內及外环境內电解鳳的

波度不同。 根据这一学說的覗点，生物电位一这是在半透膜存

在下获得的湊度因素电位。对于細胞內加何发生这种波度电位羞

的問題，薄膜說幷未具佐回答，但推測只有在新陳代謝的參与下才

能形成这电位差。換句話說，薄疏說关于化学能可能轉变成电叢

方面沒有提出任何一定的看法。

可惜,文献材料对所提的問題暫时述未給出任何滿意的答索，

抑制各种型式的細胞代謝对生物电位:的影响

这方面的大量工作都借助于抑制或取消某种型式的代謝的方

法来証明新陈代謝与生物电位的恢 崎 系，及硏究这种抑制对生

物电位大小的影响。Furusawa (1 9 2 9) 用这神方法发现＞＞无氧时蜃

神經分界电位降低。Gerard (1 9 3 0)指出，筐息时蛙神輕的分界电

位菱降低。井且发现，損伤区缺氧不降低电位差，而神經正常都使
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的窒息却引起电位差可逆性的降低。

稍■后М у ж еев和 Борздыко (1933)用氣化銅及一碘酷酸使骨

骼肌中毒时引起安靜电位降低。·他們的材料后来为 Михельсон
(丄9烈 )所証实。 这位硏究者提岀了完全正确的結論，卽分界电流

降低的原因是組織結构遭到深刻的破坏。

Караев (1937) 的 Лебединский 及同事們· (Лебедин
ский, 1939； Музжухин, 1948, 1950а,簣5。6, 1953； Лебединский
и  М узж ухин, 1 9 5 0 ,等)的一系列工作都是按这一类型設計的，

在 Л еб ед и н ск и й和 М узж ухин的工作中硏究了代謝抑制剂对骨

,骼肌損伤电流及兴奋直位的大小及其降低速度的影响。

' 初 看 起 来 ，似乎上述硏究方法应該可以解决那种形式的代謝

是形成細月包电位差时的熊量来源的問題。但如較注意地分析以这

种方法所获得的結果，就不滩发現这种研究方法的主要酸点。

. 原来所有抑制代謝的方法都在或大或小的程度上降低电位差

及加速其降柢。但由此无論如何也不能得出这样的結諭技卽所有

这些方法鄱取消了生物电的能量来源，因为它們莓能按另一原因

引起細胞內的这种或那种特异的損伤。它們能导致細胞胶体分散

度的变化,胶体水化作用的减小，蛋白眞变性，与蛋白魇結合的电

解质的脱落等。 这种变化在初期可能在显微鏡下是覚察不出来

的。 所有这一些应該很剧烈地降低細胞电位差(細胞正常面的去

极化 )。 把这种毒物一抑制剂的非特异性損伤作用与对生物电

位 的 直 接 影 响 、对取消細胞新陈代謝的直接影响区分开来实际上

是不可能的。‘

举一个具体的例手。我們使蛙、昆虫、甲壳类及其他动物受到

可逆的窒息 (Насонов, 1930, 1932а, 19326; Александров, 1932,
等等)。此时奁显微鏡下很容易看到，我們所有的組織皆处于极严

重的間死状态。細胞內出現核結构，顆粒形成中止，可看到原生匱

及細胞核皆能被活体着色等等。这种状态伴随着正常面阴电位的

出現η卽应該引起損伤电流降低。 当氧的作用恢复时所有这些現

象荐很快就消失了。
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所有洛些变化的原因是什么呢？

可以作出这样的結諭，所看这些变化都是由于对維持正常細

胞結构所必需的能量資源的耗損而失生的。4旦是可能这里发生了

氧化不完全的代謝产物、首先是乳酸的直接中毒。

在抑制代謝的毒物作用下这种非轄异性中毒的可能性更大:

例如我們知道，某些代謝抑制物(氯化制，一碘醋酸)在生物化学家

用来抑制代謝的剂量下能縮短肌肉生存的时間2 /3 — 19/20 (Уша-

ков, 1 9 5 3 а ) ,并引起象肌肉擎縮这样的非轉异性的中毒征象

(Ушаков и Джамусова^ 1954)О

我們幷不要以此說明，細胞新陈代謝与生物电位之間不存在

直接的依从关系。相反,正如上面已經提到的，这种联系是如此之

明显，甚至不需要任何証明。 但我捫推測按照 Funxsawa, Gerard
Лебединский等的方法具体硏究这些依从关系，是不会得到关于

生物电流能量資源的任何令人信服的結論的°严格地魏，这些工

作仅証明了，抑制剂的中毒作用与用其他許多非特异性毒物来处

理一样能使細胞表面荷阴电。可惜这些工作对具体理解生物电过

程来說并未提出什么新材料。 ·

生物电位与細胞胆碱能活性的关系

大家知道，兴畚传递的正統介度学說証明，为把兴奋从一个細

胞传递到另一个細胞神經末梢分泌乙酰且巨碱。近来有人企图把这

个机制扩布到神經传导道及肌紆維的兴奋发生上(№rnes a . Beut
ner, 1941; Коштоянц, 1944； Nachmansohn, 1 9 4 6 ,等)，其理由

为：不权在神經未梢內，并且在某些神樫于円都有乙醞胆碱及胆敬
脂酶发現，幷且在魚的电搴宣內发現了大疆的乙酰胆减和胆碱脂

酶。Barnes和 Beumer (1 9 4 1 )企图根据模型实驗諭證这样申学也

卽乙酰胆礙本身似乎餾建成相当大的膜电位。同 时 N^hmansöim

(1940)提出这样的推測，卽神經紆維在兴畚时分泌的乙酰腿編增

加膜的逼透性而使細胞膜內面去极化，因此在兴奋面形成明电位。

因此 Nachmansohn的学證应該訊为仅是薄膜說的补充，因为在他
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'的慨念中乙酰胆碱不能是发生生物电位的原因，而仅是出現生物

鱼位所必需的。

曾經企图直接用实驗証实这个学說。大家知道，依色林和新

斯 的 明 麻 痺 胞 碱 脂 酶 分 解 乙 酸 胆 碱 к在兴奋終結后中止其作

用的酶。 曾經推測，当依色林作用于神經时由于取消了胞碱脂酶

的作用，兴奋时出現的乙酰胆碱卽不能中」上其去极化作用。 由于

这个結果擘造成了阻滞，使兴奋波不能通过。实驗証明，的确，很大

浓度的依色林 (1：25。)能很快地消去动作电流及兴奋性 (Bullock,
Grundfest, N achmansohn, Rothenberg, 1947)O 但新斯的明，与依

色林一样都是抗胆碱脂酶剂，甚至当輦度达4 毫克％时也不能引

起这个效应。 乙酰胆碱本身基至象2 % 的溶液这样巨大的浓度也

不能造成神經传导的阻滞。.

N achm ansohn为了用自己的理諭来解释所有这些材料,就不

得不作出下述非常人为的偃定：1 )乙酰胆碱不通过細胞薄膜，而只

是从內面对箕起去极化作用；2)依色林能順利地通过細胞薄膜;3)
新斯的明完全不能通过它。只有作这样的推測后才能把所获的事

实解释成是証明这一理論正确的証据。

不久前 Гинецинскиё 与 Барбашова ——起 (Гинецинский и
Барбашова, 1949) 以非常灵巧而簡单的实驗完全駁到了这个理

論体系。首先他們証明，乙酰胆碱能出色地透入肌細施內部，因此

Nachmansohn的第一个假定是鎧誤的о：

其次用实驗証明了，高浓度的依色林和新斯的明对兴奋性的

作用不同亲色对不是因为經过細胞薄膜的通透性不同，因为依色林

和新斯的明对完整肌肉胆碱脂酶活性的作用沒有什么不同。发現

了，依 色 林 在 1：10000的稀释虔下能完全抑制胆碱脂酶，而新斯的

明在 1 :20 0 0 0 0 0的稀释度下就巳經完全抑制酶的活性了。

Гинецинский与 Барбаш ова的这些实驗也完全駁倒了 Näch-

m aßSOh n 的第二个假定「卽新斯的朋似乎完全与依色林相反不能

經过薄膜透入細胞內部о
为什么依色林能抑制肌肉兴奋性，而新斯的明不能呢？
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表 3 5 新斯的明对染料（0 .2 5 % 的中性紐）吸附的影喧

（根据 Гннецинский и Барба сова, 1949）

新斯的明

依度

被 吸 附 的 染 勢 最

对 照 組 实 驗 組
实驗組与对脫

粗的％

# f 2,Ü8 1.8Ü 90
1：2>0 J

Ü.96 1.02 106

i ：woa 1 l,0S 1.12 ΙίΗ

0.94 土鄒 91

表 花 依 色 林 对 落 料 （5  25%中性紅）吸附的影响

(根据 Гинецинскнй^ L949)

.依色林映度

頑 暖 附 的 染 料 塹

对 照 組
实驗組与对朝

組的％

1:250 1.18 3.00 25Λ

1：1000 *、 L76 2.08 113

1720000 2.96 3-44 116

1:100000 1Л6 1,22 105

首先要注意到一个情况》Nachmaasohn所应用的这一毒物的

剂量大得惊人。它超过完全抑制胆碱脂酶活性的剂虽的400倍&

有一切根据可以推测，在依'色林影响下兴奋性抑制的原因为:

应用了极高浓度的依色林滞引起原生盧非特异性的損伤。 Гинб-
цинск油 和 Барбаию ва为解释这个問題应用了我們的活体染色

法。在新斯的明存在下用中性紅染肌肉，可以藏明，程所成用的術
度中沒有一种浓度能使員毒肌肉对染料的吸附比对照組肌肉增加

的。表 3 5中引援了 Гинецинский和 Барбаш ова朋两种赣高映度

的毒物获得的实驗材料。作者作出了完全正确的結諭，卽新斯約

明对肌肉无損伤作用,而因此也不影响其兴奋性。
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在硏究依色林的影响时却義得另一种情現(表36)。
从 表 3 6 中可以看到，在 1 :1000的浓度下中毒肌肉的吸附特

性已有显者升咼。在应用 1： 250 Зс度的依色林时(根据Nachman -
sohn的說法这是抑制传导机能所必需的)損伤是如此之产重,以致

中毒服肉吸附染料比对照肌肉多1 .5倍。 '

因此，Гинецинский和 Барбаш ова的工作不仅反駁了 Nach-
mansohn的"乙醜胆碱" 学說，并且揭露了其錯誤的基本根源——

完全人为地臥为，假想式的細胞膜具有通过或阻峑某些物值的特

性。可以看到，說明这些特性的实驗是經不起批評的。 ·- I

生物电現象的氧化-还原学說

我們已經誹过，不論从薄膜說或位相說的观点出发'生物电位

发生的直接原因总是細胞內外造成的离子浓度差。另一学說訊为

岀魂生物电位的直接原因是由于細胞新陈代謝的結果而发生的不

向的氧化还原 (ox-red)水平，这一学說提出了在原則上完全是另

一神的覗点。 这一学說最先是由Lund (1928)所提出。他指出，

葱茎上的电4立差与呼吸強度有直接的依从关系，并且呼吸强度的

增加伴随着正电荷的增加。他們在蛙皮朕上也覗察到这样的依从

关系。 '

L u n d所引的事实本身不能證明其戏点的正确性，因为或大或

小的氧化还原过程強度能导致离于旅度差。此外也有人反对Lund
(見Рубинштейн, 1947), 因为只有在金属电极存在下直接的*

red电位才可能轉变为电位差，而金属电极在細胞內是沒有的。

Korr (1939) 在其宜己的工作中也討論了这个对氧化还原学說来

說十分重大的困應，他指出，在某些情駅下卽使非金属，如石墨也

可能具有电子的传导性。根据这一点他相当人为地試为，細胞膜

具有为金属所特有的使电孑流經过自己而传导的能力。

在 苏 联 Кометпани (1949) 支持氧化还原說，不过他推測，只

有一部分所測出的細胞电位差可以算作g r e d 电位，另一部分应

該臥为是波度电位9 Комет照ни.表演了一个模型，在这上面可以
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音到，两禅 ox-red电位不同的、以SS氫醍处理过的凝胶膜隔开的水

溶液可提供达1 8毫优的电位差。 必須說明，在 Кометиани的模

塑上不能保証膜两面的离子波度相同，因此他所获＜ί导的电动势完

全可以看作基浓度电位。

应該承話，下面的情况是反对这一学說的最有力乾証据.卽

实际上在祉胞內外沒有可査出来的。к- r e d 电位差。 從 Michaelis
(1926)的汇集中引援的大暈細胞内电位的变化都証明，在极大多

数情况下細胞內ox-red电位等于周围介魇內的 e x -re d电位。 №

时，无諭細胞繭膜具有什幺特，性,总不能出現电位差。

看來，細胞內幷沒有氧化还原屏障。 如果把事先用美蓝染色

的服紆維放在无氧环境中，刖由于其还原型是无色的，故染料卽很

快褪色。当把咒肉重新放入空气中时美蓝重又氧化，經几移鈍后

立刻又变蓝了:.这意味着經过这几秒鉀后实际上就确立了翎跑內

外 g r e d 电位的平衡，因为氧化的美監轉变成无色型的这一点非

常接近于与空气呈平衡状态的冰。但在度生氧化还原均衡后，肌

紆維仍 I日能发生为其所特有的动作电摩和安靜电流，当用草食动

物 (ophryoscollecidae)胃中的寄生虫、紆毛虫工作时在非常低的 rH
的条件下我們就会覗察到，細胞与环境的ox-red电位如叱迅就園

趋均衡。当把它們放在空气中时細胞內电位卽刻变得^与通氧的环

境的电位相等(Насонов, 19326)。
还是可以推測，某些事实上不能覚察的細胞內外 r H 的差別

之能度生，是由于存在着維持氧化逐原様度的經常的新陈代嘛

但我們用編尔馬林固定的肌肉所做的实驗却反馭了这种可能性

(Насонов я Александров, 1944； Насонов и Сперанская, 1948；
Головина, 1948). , 不言而喩，达里不可能有作为 ox-red电位差的

来源的新陈代謝过程°同时我們証明，固定后經过許多小时仍可

以发現诂2 0毫伏的損伤电位。局部切割作用、高温、电流可以SE
完全无新陈代謝的肌肉上引起这样的損伤电流，幷且阴电符号必

定出現在損伤面上， ·

这个現象用我們的貌点能很好地解释滴楚的。看 来 ，Ä3尔馬
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林具有杀死肌肉，而保持肌肉原生盧蛋白虜的生命轄性若干时間

的能力'这里包括其位相特性及保持結合孵的能力。例 如 Тарусов
(1941)发 現 ，用福尔馬林溶液固定的肌肉和神經任很長吋間內保

存着对直流电发生极化阻力的能力，并这种能力在高温及酒精作

用后卽消失。K ronfeld和 Schenünsky C1926) 現，当甬酒.精、酸

性固定液固定魚的卵細胞时，卽发生原生度的凝集現象,件且盐类

很快从原生虜爵E出，这根据周围番液的电导性是很容易确定的。福

尔馬林与其他固定液的不同之处在于点 然有疑胶作用，卵細胞在

福尔馬林中是不混浊的，电解眞也不会从原生震中排出。 任何一

勢損伤皆能局部地使鉀从福尔馬林化的原生质中释出，結果我們

才捉摸至Η了电位差。当然，只是在事先已进行的細胞新陈代謝的

多与下才可能在細胞內形成这种不牢固的鉀成白度綜念体。 但

花测定福尔馬林化肌肉的損伤电位时，这种新陈代謝是不存在的，

因此也不可能用氧化-述原来解释其本贋。 、

生物电位的位相学說及細胞新陈代謝

根据生物电位位相学說的覗点，在細胞表面发生电动势的直

接原因是原生廈两部分的离子波度差，但这种离子液度差幷不是

預先存在的，而是在損伤时或受刺激时，由于不牢固的化合物——

蛋Й 匱-盐綜合体的分解而突然出現的。应該訊为，这种分解的原

因是初期的蛋白盧可逆变性。

如果以前我們 (Насонов и Александров, 1944)只能推測有

这种"蛋白嚥綜合体"的存在，而現在, 正如在細胞通透性一章內

叙ЙЁ旳文献材料中可以看到的那样，关于这一点可以說已相当确

定了。我們也引举了事实說明，就是含有結合鉀的活蛋白的变性

才使錦可能进入落液呈游离飛态。 ,

我們畝为由于刺激物或損伤因子的作用而使电解匱自ЗЕ 0 Ж
上脱落的这个散热反应，是促使形成細胞的兴亩与安靜表面間电

位差的这一代謝轉化鎖鏈中的最重要的反应之一0 这个反应是細

胞內耕陈代謝环节的一个，而假如象某些生理学家傾向于做的那
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样,把宝归属为某种特殊的“錯构能墨'的表現，而与其新陈代樹的

能量相对于这是不对的。.这个名詞是由Warburg (1928) 引用到生

理学中来的，借以表示維持初胞半渗透性膜特殊特性的能塊。 在

这种意义上我們不得不揚弃这袖說法，因为細胞薄膜本身的現实

性我們是怀疑的2 如果对結构理解为蛋白质或其他分子的結构,

刖显然这里所訴的是为維持某些不牢固的化合物所必需的能量,

而对此就应用了特殊的腹念—— “結梅能量”，这只会引起混乱。現

Энгельгардт (1 9 4 1 )的硏究之后这一点变得特別淸楚，他

髮現了肌球蛋白的酶特性，幷指出不可能把原生直蛋白震分为結

构的和非結构的:；

我們知道，在兴畚过程終結后，脫落的电解頁重新与蛋白質桔

会。很明显，这一缺复过程很可能与Ж Й П 的复活七过程有关，需

要消·耗能量,而送种清枉只能靠着某种代卸过程才能进行,所簇的

能量看来是靠高能化合物供应的。但是暫时对于这种诉关系的貝休

情况一点也不了解，应該承臥.闡明它們是最近将来的任务。

［礬德時譯 J
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第四部分扩布性兴奋及其与局部

反应的关系

第一章問題的历史

到 現 在 为 止 ，主要討論了活原生震受刺激部位中发生的一些

現象。 我仲9将在此部位覗察到的活組織可逆变化祢做活組織对外

界刺激作用的局部反应。 按 照 В в ед ен ск и й的說法，这些变化的

爵合可以稔做牢固的局部兴奋或間生态。我們則建議将活組織此

时 发 生 的 、处于可逆时相的变化称做間死态。

在一定条件下，神經和肌肉紆維內的局部兴奋可轉化为扩布

性 兴 奋 ，后者則由刺激部位开始以或大或小的速度沿紆維移功。

这一过 程乃是整个神經著統活动的基础，因为只有借助这一过程,

才能实現多細胞动物体之各个远隔部分間的迅速联系及活动的协

調。

咼部兴奋与扩布性兴奋之間存在有一系列近板的特征。作为

这种特征的有兴奋部位的貫电位，其不反应性，通透性的增加.，原

生匱胶体分散度的降低，活体染色的加强，等等。但是，这些共同

特征还不能在这两种兴奋形式的相互关系方面提供具体的概念，

因此 '亦可設想，此处仅有完全表面的、外在的相似。

女口所周知，在国外以及部分国內的生理学文献中，正是这种看

法 占 优 势 ］例 如 ：Rosenblueth a, buco, 1950； Rosenblueth a. Garcia
R am os, 1 .952）。 他們推測，存在两种性匱不同的兴奋L 种是高部

兴 寄 ，另一种是扩布性兴奋。前者与后者之原則差异似乎在于:它

和刺激強度有着量的，或所謂递变的依队关系，而不服从于"全或
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无"法則。后者則相反，它和刺激强度无关，而服从于"全或无"法

則。

最先提岀“全或无'’法刖的生理学家是Bowditch (1 8 7 1 )O 他

发現，用改变刺激强度的方法不龍加強或滅弱心脏搏动。 当刺激

强度尙低于一定闌値时,无任何反应(“无")；rffl当刺激強度稍許超

过这-'閩値时，卽产生最大收縮(“全”)。 进一步加強刺激已不能

影响反应値。对心脏說来，这一規律韓剧显而易見，因为，心肌具

有合胞体結构，如同一个可兴奋的单位。 在神經及肌肉上則比較

难以发現此規律，因为这些組織都是由大量敏感度不同的可兴奋

单位組成的。 但在完整神經干、单根神經紆維及其他組澈上进行

的大量硏究均无庸置疑地确定“全或无"法則对于脊椎与无脊椎动

物的神經和肌肉紆維、藻 类 (N泌泌 )紆維、紆毛虫(卩。《血血 )足，

以及其他等組織的兴奋传导是适用的％

最初，曾将"全或无”法則絕对化起来，推測，活原生匱对■闔下

-刺激不熒生任何反应。 但是，Lucas (1 9 0 5 , 1 9 0 9 , 1 9 1 1 )发現，神

經在受到闌下刺激时发生弱电位形式的局部反应，这种弱电位和

剌激强度有递变的依从关系3它們不能无限度扩布，而是迅速消关

的。 L ucas称此局部的義下反应为局部兴奋过程(“ local excitatory

process” ) 。 当局部过程达到闘値时，在此部位卽爆发性地产生一

种新的現象 卽扩布性冲动(“ Propogared d is tu rb a n c e " ) ,它与局

部兴奋过程有原則上的不同，是服从于“全或无"法則的。

但是， L u c a s工作中系泛指刺激电极放置部位上神經的电現

象 洞 时 ，他未曾将刺激电流的电位和神經中作为应答反应而产生

的电位区分开来。这是因为当时的实驗技术沒有可能鑒刖ВЙ下电

位的这两个可能的来源。 此后很久，这一問題才被两位英国生理

学 家 一 Katz (1937) 及 Hodgkin ( 1 9 3 8 )所解决。无疑地应当承

畝 2他們的工作是在研究扩布性冲动的产生方面大大迈进了 一步。

H o d g k in应用非常精細的示波描記法，在浸于石蜡油中的蟹的犖

1 ) 欲了解此問題之詳緬情况者可■参閱Brücke (1930), Ritchic (1932) Adriu
(1 9 3 3 )及 加 (Като, 193+) 之报导。
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根神經舒維上进行实驗，他硏究了神經紆維受閩下刺激时，放置电

极的部位中电刺激强度和应答性电反应强度之間的依从关系。借

助于巧妙的記录方法，H odgk in从戏察到的应答性电反应値中減

去刺激电流迴路的値，而荻得純粹的神經局部电反应値。

稍 后 ，Hodgkin 的資料为 Pumphrey, Schmitt 和 Youag(1940)
在枪烏賊 (Loligo伝冶茶)巨大神經紆維上，以及 H odgkia和 Rushton
(1 9 4 6) 在 蟹 (H 。河 *  "以四川)单根紆維上的工作所証实％

实匱上，这一闘下局部反应完全和Введенский ( 1 9 0 1 )的
关于局都兴奋或阴极性間生态的槪念相符合，其 差 异 仅 在 于 ，

В в е д е н с к и й硏究的是阴极長时間作用下的間生态；因此,其应答

反应持績时間亦較长。 而与此同时，英国生理学家是在非常短暫
的电刺激时发現該局部反应的，此时，宸应本身亦非常短暫。在这

方面說来，局部电反应的发現及硏究只不过是在稍許不同的实驗

条 件 下 对 В веденский学說的証实，根据此学說，活原生直受刺激

的部位中直接发生的反应卽系局部兴奋(間生态)的表現，而非其

他。

应当指出，在 Katz及 H o d g k in的工作发表之后，已經談不到

墓么“全或无"法則了，因为他們着到了，尙存在闌下的局部兴奋。

后来发現，局部爆发的閩下兴奋幷不停留在局部，而能递減地

向外扩布，且局部反应愈強及愈接近關値,其扩布愈远。關下局部

反应的这种在若干范围内扩布的能力，被俄国生理学家 Караев
(1 9 3 8 ) 和 H odgk in无关地而完全用另一种方法所发現。 Караев
用蛙坐骨神經进行实驗，为了测定闌下冲动扩布范围，他利用了两

个經一'定时間間隔相継发生的兴奋能够总和的現象，并且,第一个

刺激总是加在同一点上，而第二个刺激則加在距前一刺激不同远

近的部位上О .К а р а е в应用了这一方法及其各种变式而确定：在

距离刺激部位 1 一2 厘米处,亦可看到递滅扩布的闌下冲动。

1) Lormte de No (1947)試图香眈神經在受甄电刺激时产生局部反应的現彖。怛

是 ，他为了証明这种說法所弓I用的資料是不能令入信服飢 这1 点，Roseablucth
<1952)在其关于磴嚴下現篆間題的报导中即已指出.
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在引用肖 H odgkin的图 L21中可以看出，随着刺激的加强，

閩下电反应愈来愈强，而距离刺激电极愈来愈远时，反应則建漸消

失°但是，只要它一旦稍許超过闔値，卽开始递增扩布(上端的曲

綫)，以代替原来的递減传导。其次，在通过若千距离后，电兴奋波

突然增大,并于诂到正當的沿神經紆維传导的峯値后，卽以恆定的

大小沿神經儁到最末柚部分· °而与原来刺激之大小无关。

以橫座标軸表示刺激強度，而組座标軸表示应答性电反应強

度，可以繪出閩下反应与刺激强度之关系图。在 根 据 Hodgkin Й
料所繪制的囹122中可以看出，这一依从关系表現为向橫座标軸

方向隆起的平滑曲綫。

晚后，Rosenbluerh和 Luco (1950) 用直流电震在脊椎动物

的脊神經根上(图 1 2 3 ,4 ) ,  以 及 Rosenblueth和 Garcia Ramos

(1 9 5 1 )在同样标本上，用交流电(图 1 2 3 ,助  也获得岡样的表示

局部反应强度与刺激强度关系的曲綫。

由此可知，閩下刺激时电极下所見現象远非如最初想象的那

样簡单，戶复对之做由专門的理論性解释。 一些英国生 理 学 家

(Rushton, 1 9 3 7 ,等)盘图用关于生物电的膜說旎点来解释这些現

彖。他們推測，闔下強度的刺激仅能引起細胞薄膜葡分的、递变的

去极化，而从闔强度开始，刺激物突然能使薄膜完全去极化，幷且,

紆維內原有的全部电能爆发性地释放出来。 这种理論上的叢想,

将闔下局部反应和扩布性兴奋根本分割开来。

和这种戏点相反，俄 罗 斯 的 Введенский-Ухтомский生理学

派发展了关于局部兴奋和扩布性兴肴具有同一本质的槪念。这一

学派的某些代表人物，如 Макаров (1939), 就图对作为"全或无”

法則基础的一些事实提由异議。 但 М ак ар о в的实驗中，主要是

晚究单根肌紆維的收縮,而在其肌功描記图上，不可能将局部收縮

和扩布牲收縮严格区分开来。

Ухтомский (1926— 1_940) 对那种畝为局部和扩布性兴奋之

間有原則差异的看法，提出一系刿重要的反对意見о 这位生理学

瘫幷未非难冲动接“全或无"法則传导的事实，而星反对将与刺滋
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意虔无关、大＜1、恆定的扩布性冲动看作紆維中“全”部能量儲备的

表鬼他公正地指出,細胞可能发生的“最大兴奋"应当超过兴奋的

圈 1 2 1 在各种掩度的刺激电流时周部

反应的发展◎（根 据 Hodgkin, 1躬 8）

治橫座标軸—— 时間（草秒）；成

座标 軸 一 电 压 .（占扩布性卷形电

位之分数九

Ш 1 2 2 蟹神經局部电反应对剌激强

度的依从关系° （根 据 H o d g k in之
資料，19%）

涪横座标軸—— 刺激（占閔値之分

数）；沿組座标軸—— 电位数値（占

扩布性电位之分数人

扩布性电波之能量水平很多倍，幷且这种扩布波大小的恆定取决

于某种自动調节其水平的机制，而此水平远未达到其最大的可能

限度 （У хтом ский, 1940л 238 Й ）о 虽然二我們不知道 Ухтомский

关于原生眞內調节扩布性兴奋的可能机构的任何具体意見。但和

0 1 2  3 ^ 0 6  0 W^3Ö^50607080SOm
图 1 2 3 局部反应値对刺激强度的依从关系η

A一直流电霞剌澈时的局部阴极反应（根 据 R o s ^ b lu e th丄 L u g  195。）；
Б—— 变流电（】5。周/莉）刺激时的局部反应。（根 据 R w g b lu th 釘 Garcia

' Ramos, 1951）

ΐ&横座标軸—— 刺激强度（偎定单位）； 沿枫座标軸一^反应的峯値

（假定单位人 ^
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他一样，我們不能同意任何埒兴奋看作为攘炸样过程的企留。 我

們曾多次戏察过各种不同的刺激物对活細胞的作用，而从未看到

任何类似“爆炸"之处；間死性变化总是逐漸地、递变地产生，幷同

样递变地消失。 各种生理的指标亦是如此，在发生頑固的局部兴

奋（間生态）时，它們亦总是逐漸变化的，

在递变的局部变化和扩布性冲动类似爆炸的突然現象之間的

这种矛盾，远非象初次看来那样不可調和。相反，对事实材·料較为

仔細的分析表明，和 “全或无"法則有关的一些規律必然由来于下

述假定，前当兴窑波扩布时，神經紆維在其每一点上都和电刺激作

用部位完全一样，是递变地发生反应的。 这种关亍扩布性兴舂的

递変学說之根据将分述于以后各章中。





第二章兴奋护布的递变学說

兴春扩布的递变学說基于下述两个論点，其中每一論点鄴具

有充分■根据，而且是目前已被公読了的°这些論■点如下：

1) 兴奋沿紆維的传导是由电机制实現的，卽 细 Hermann
(1885)当年所擂測的那样:借助于“微小电流”。

2) 原生眉对刺激的局部应答反应总是递变的，而永远不会服

从“全或无”注則。

关于兴奋传导的电机制

D u Bois-Reymond (1 8 7 7) 卽巳提出生物电参与兴奋传导的

推測。但 H erm ann (1 8 8 5 , 1889) 建立了传导的电学說，且此后

之生理学家們只不过发展和以新的事实丰富了他的学暨，我們在
此处卽引举該学說之基本諭点。 '

H e rm a im 凱为，刺激物引起兴奋部位的变化，从而使該部位邻

近区域呈負电位(图 124)。 騙产生的电位差則形成了局部电流。

由于和兴畚区域相邻近的部位电阻很小，所以局部电流是极强的。

这种电流由安靜区域流向兴奋区域。 于是，兴奋区域因阳极化而

轉入安靜状态，安靜区域則因荷負电而发生兴奋。

H e r m a n n 床总結其各个論断时写道：“上述的見解并不带有

任何假想的成分，而且具备_些有用因素，这很可能或迟或早地导

致兴奋扩布理論的产生及我們対动物电的眞正作用的了解。 因

为，在极为邻近原发兴奋部位的区域中，阴极化的突然产生必然导

致兴奋;而兴奋部位的阳扱化，則可使本身重又轉入安靜状态……

从上述冬点卽可能建立起关于扩布性兴奋波的严格的数学理論"。

因此，按 照 H e rm a n n的意見，兴奋的扩布过程可看作为負电位的

扩布波。
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图 m 有維兴奋3 ) 及損

伤 3 ) 部位中 '徵小电流”

的示意虱(根据Herm ann,
' 1885)

图 1 2 5 表示兴奋澹有髓領紆維“眨跃，传导

的 簡 略 模 按 飢 (根 据 ^tämpfli, 1952)
】—— 朋飞氏結； 2— 幣； 3—— 軸実;

4—— 紐行电流； S—— 电流通过離鞘时的

耗損。

后来的硏究者們完全証实了 H erm an n的覗点，而 Lillie(1936)

及其他許多学者則在此覗点基础上創造了一些模型，来表演关于

冲动电传导的H e rm a n n原理。

图 1 2 5中的模式图系取自 StämpGi (1 9 5 2) 的报导，其中表

示了关于在有朗飞氏結的髓鞘紆維上神經冲动电传导的現代的看

法。

兴奋传导电学說的主要实驗証据可分为三类：1 )关于兴奋逋

过小范围麻醉区的“跳跃" 方面的实驗；2)关于兴奋可以从一根

.神經紆維“跨越''到另一根神經紆維方面的实驗；3)証明外环境电

导和冲动传导速度之关系的实驗。 下面我行9討論第一类实驗証

据。

从 H e rm a n n的論断中可得出下述看法：卽虽然最大强度的

电流是发生在紧靠兴奋部位的区域中，但旳作电流迴路則应占据
神經上一个相当大的区域。 跑在前头的电嘉迴路之強度，可能巳

足够引起神瘗上和兴奋区域有若干距离(不能超过一定范围)的部

位之兴奋о

冲动跳:越較小阻滞区域的可能性，已为后来的Bepuro(” 99) ,

.Blair 和 Erlanger (1 9 3 6 b ), Hodgkin (1 9 3 7)及田崎 (Tasani, 1939)
等人的工作无可爭辯地証实。田崎在单粮神經紆維上进右ΊΓ非當

精細的实驗。 田崎消除了一个、两个，甚至三个朗飞氏結的活动，

而仍戏察到兴奋冲动的传导。如果将阻滞区之前和后的朗飞氏結

用盐水桥相連，以便利冲动通过;則可以消除更多的朗飞氏結之活
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愛)，而无損于冲动的传导。在田崎之前，Osterhout和 Hill (1930)
在 对 水 藻 (N油四)的实驗中曾应用这种盐水桥，以便利負电波通

过阻滞区。

我們轉而討論第二类实驗証据。如果兴舂的电流迴路能够跳

越不大的橫的阻滞区，則可以預期，在一定情况下它也能跨越到邻

近幷行的神經紆維上。通常不会发生这种情况，因为显而易見，紆

維鞘膜的絕緣性能保証''冲动絕緣传导”法則的履行。但狂某些实

驗条件下，这一法則可被破坏，而兴奋則跨越到邻近的神經紆維上

(К васов  и Науменко, 1936; Katz a. Schmitt, L940)。 最后，

G a lv a n i著名的实驗也說明了冲动的电传导。該实驗中，兴奋从正

在收縮的蛙腓腸肌蹬越到另一神經-肌肉标本的搭在前者之■上的

神径上。

第三类有利于冲动电传导学說的諭据，是基于一些証明外界

环境电导和冲动传导速度关系的实驗上的。旣然，根 据 Hermann
学說，动作电流是經过外环境接通的，則此外环境电导的任何变

化 ，必然改变兴奋传导的速度。果然,在不同对象和用各种方法进

行的硏究証明，外环境电阻減小可引起夹音波的传导速度加快。

例如，Auger (1933, L 9 3 6 )用 潮 湿 的 滤 紙 复 盖 水 藻 的

紆維，而使紆維上的传导加速。 Pond ( 1 9 2 1 )硏究了剑尾类

① 瑚 妇 肌肉及蛙股薄肌上冲动的传导速度。 他惜助于小鏡系

統将光点反射到感光糸氏上，从而測定两次收縮波之間的时間。 幷

用各种比例的任氏液与等张糖落液来改变外环境的电导。 发現，

收縮波的扩布速度和外环境的电导成正比。 Pond叡为，其各份保

持平衡的溶液相互間仅有电导的差异(他专門注意着 p H 平衡的

維持)，但事实上，盐类和糖之含■量不同的环境对肌肉說来幷不是

同等的。 -

Hodgkin < 1939) 在 批 評 P o n d 的工作及其他类似工作的缺

.点后，完全消除了这神缺点。此处，我們将比鮫詳細地介紹一下他

的方法学上无可指摘的資料。他比較了在显然不損害神經的各种

电导的环境中，神經兴奋传导的速度(用記录动作电位的方法)。
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例如，蟹单根神經紆維先被浸于海水中，而后則轉置于流体石蜡

内。 由于此时紆維之周围仍有很少一层海水，所以环境之离子及

化学成分的变化是沒有的，而仅有电导的改变。 将神經紆維自福

水中提起，而移置于石蜡內，或相反自石蜡中下放，而移置于■海水

內，总共只需几秒錚。发現，由于禪經紆維自石■蜡中被移置于海水

內，兴奋的传导速度增高 14— 40 %。

H odgkin在 ί έ 烏 賊 （膈砲。）巨大軸突上进行了类似的实驗。

軸突被浸置于盛海水的暴皿內；然后又将其取出，于是紆維卽处于

潮湿空气內。此处也比較了仅电导有所不同的各种环境。当将神

經紆維宜潮湿空气轉置于海水中时，传导速度約增大 4 0 %。

囹 1 2 6 蟹巨大軸突动作电流之短路装置的模式乳

〔根据 Hodgkin, 1939） -

特別无可指摘的是H odgkin的下述实驗。 蟹巨大軸突置于

一排银匱导綫上,导綫的末端弯曲，可将其插入水銀（图 126）或不

插入。当导綫末端被插入水鑲时，电流卽可通过它們，从而为动作

电流的短路創造了条件。发現，此时兴奋传导速度增大 14— 20凱

幷且，放置軸突的环境絕对沒有改变。 ，

不久前"，H uxley和 ^tämpfli （1949a, 1949b）在单根髓鞘神

經紆維和周围空气接触的部位尹形成了传导阻滞。 当动作电流通
过盐水轿时，阻滞卽消除。 '
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上也的一切观察和实驗，特 別 是 H o d g k in的方法学上完全无

町指摘的实驗，无庸置疑地証实了电传导学說的正确性》;我們将

在此学說基础上进行进一步的理論探討。

递变学說的主要原則

在我們的討論中，我們将从两个論点出发。 其中第一个是承

訊兴奋波沿紆維扩布的电机制。 正如前一章所指出，这一論点已

被淸楚地論証，幷且可凱为已是牢固确定的事实。 第二个論点是

承 軌 ：在神經及肌紆維每一点上对电刺激的局部电反应总是递变

的。 这意味着，随刺激强度之加大，对刺激的局部电反应也逐漸增

长 ，而无突变。

在閨値以下的范围內，目前可叡为野論点巳为H Odgkm（；1938）
的精密的硏究所証实。 从依照他的資疝所作的图（图 122）中可以

看至h 曲綫上棗高的一点就是最后的闘下反应。 稍强一些的刺激

卽会引起扩布性兴奋。

薊澈（假定单位） 度对薊激:电流強度的依从关系”

图 127 应答反应脸対刺激强度的依从关系0 （框 据 Asmussen, 19%）
我們偃定，高于这一点的局部反应也是递变的（以后我們将举

由这种說法的証据）。如果确是这样，則刺激的进二步增大，必然

1）曾經証明，不仅兴奋波，而且損伤很态也能借助于电机制卷肌肉中沿紆維扩札

在 Str—塲舍'下,扩布的原因是动作电流,而在后一場合下,为休止电流（Насонов
и Роэевталь, 1947 ）. ，
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也引迪应答反应的加蟲。 但是，这种加强不可能是无止境的° а

早或迟，紆維将会以其所能达到的最大电反应来应答。 在此部位

上，曲綫将停止升高，而逐漸接近成为平行于橫座标軸的直綫。因

此，整个曲綫位呈S 形 （图 127）。 这样的曲綫是极为典型的。生

物学中巳知的，有关某一刺激物对活組織某一特，性的作用之递变

关系，逋常大部分表現为S 形曲綫。

可以 引 用 Asmussen （1934）在蛙单根肌紆維上获得的局部收

縮幅度和刺激电流强度之間的关系曲綫作为例証（图 128）。实貫

上，这一曲綫和 H。如k in 在神經上获得的曲綫（图 122）极为近成。

所不同的仅为：此处应答反应不是象神經上那样根据电效应的大

小，而是按照肌紆維局部收縮的幅度来測量的％

在枪烏賊的已失去传导能力之单根神經紆維上，也跌得了对

刺激之电反应的S 形曲綫（Schmitt a. Schmitt, 1940）。如前所提出，

在以后的論断中，我們将坚持上一章中所述及的冲动扩布的电学

說。应当記住，根据这一学說,传导紆維的每一浅畚区域均呈負电

位，因而产生电流，且后者具有足以兴奋邻近区域之强虔（图12+）。

后一区域兴奋后，对其邻近甲域亦呈負电位，借此又发生电流，等

等。由于这一連串相互联紊的变化，兴奋波卽可沿■紆維扩布。在

兴奋波之后紧跟着的是恢复波。

假若，象我們所預先推測的那样，紆維各点的兴奋总是和刺激

强度处于递变的关系。 則显而易見，扩布性冲动的状况将取决于

引起兴奋的电流和应答性电反应强度之間的比例关系。 例如，假

著紆維每一点中所产生的电流总是小于引起它的电流，則将发生

递減性扩布，而反之,則出現递增性扩布。当刺激电流与应警电流
_______________ _____________________  i· ,  *

1）恃导紆維感应性的曲綫之S形是由什么决定的呢？我們在Segal （1953/Ь54а,
1953/1954b, N56）的有趣的工作中我剁某些答案。这位硏究者提出蟾親臥

为，神經紆維中兴奋发生的原因是阴极下p H 値的阵低，因为它能使痕也6 蛋
白质变性，从而引趙了兴奋过飛。 Ses泌 極 讓 I实驗中證明，天悉蛋自渣的变

性程度和 p H 値的关素表現为S 形電綫。 他将这一曲睡与取自我們工惟

（Насонов, 19486）中的关于兴奋性的成綫相比 KL .因而，U ® 迎£ 的
' 意見，禅縫ff維 兴 離 的 s 形轉性，可置作沏蛋宜匱；S'于好到澈作用感E螂

様有反映。这种想法似乎是値釋我們注意的。 、
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相等时，就产生不递減扩布。 我們預先幷不了解这些关系究寛如

何，因此，力图对一切可能的情况都进行分析。

我們用曲綫表示了刺激电流与效应电流之間可能的比例关系

（图 1 2 9）。橫座标軸表示刺激电流的强度G ）, 而細座标軸則为其

所引起的电流強度 G ）。須要指出，座标角的二等分綫的特点是，

其任彳可一点的飙、橫座标均相等（.V =  y）o 对处于二等分綫与橫

座标軸之間的任何一点說来，X >  у , 而对介于二等分綫与紐座标

軸之間的任何一点說来，則 * V处

S 口以往所指出，刺激电流与应答性反应电流之間的比例关系

应 当 以 S 形曲綫表示之，但这一曲綫在图中占据何处，以前是不知

道的。 現花討論一下第一种可能的情况，卽：表示神經兴奋性的曲

綫上之冬点均低于二等分綫（图 1 2 9 ,曲綫珈 从兴奋传导的电学

說覗点不难理解,在神經紆維中，任何电刺激均能使邻近的兴奋区

域产生較小的电流；后者在其邻近区域中也引起更小的电流，等

等。 这是由于，此时应答性反应3 总是小于引起它的刺激&）,因

跚
爲
舞
泊
勿
償

ffl

匆伝

®

о

刺激（假定单位）

图 1 2 9 衰示紆雑之三梆基本传导类型的兴奋性曲統一一皿（遠減

性广布）* 不递雄扩布）及 自 通 性 活 动 为 （擾 据 HflCOfiOB и
Розенталь, 1952）
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为，在二等分綫之下％ A y 。于是，所出現的永远是递滅性扩布，

例如，在貧齿类 Unodonta｝孕其他某些无脊椎动物的神經紆維上

卽是如此。

討論一下图 1 2 9 曲綫曰所表示的第二种情况。 这一曲綫和α

曲綫不同之处是’其在座标系統中的各点均高于α 曲綫之相应成，

此外， В 曲綫起始于二等分綫以下，而在某…点（6 ）与二等分綫交

叉。不难理解，在具有这种曲綫特点的紆維上，所有小于 Μ 的刺激

均将引起递减的局部反应，因为，此段曲綫上的各点均在二等分綫

之下，于是应答性反应将永远小于引起它的刺激。

但是'如果剌激强度卽使稍稍超过關値則以后事件的进

建就会发生剧烈的变化。 因为，这将处于二等分綫之上，这里* 总

是小于 У 的。 此时，电刺激引起的兴春有着較强的电流，而邻近

区域則可发生更大的电流，这就导致电位在传导过程中的迅速递

增。

0 曲綫在接近应答反应的最大値时，·应当再次和二等分綫交

叉 于 矿点。 我們就来分析一下，扩布性冲动境肉中的这一扱为有

趣和重要的瞬間。 在处于二等分纏上的8 点，效应強度等于剌激

强 度 （X =  у）, 幷且，从这一点开始，紆維的每一部位上在兴奋时

均将发生与引起此种兴番状态的刺激电流相同大小的电流。因此

它不再递增，而动作电位（“峯形电位"）将以同等大小不递減地传

导至传导道的末端。此时，与飘座标軸平行的外段决定了峯形电

位的値。

可以証明，这一峯形电位値的恆定是以自我調节方式自动維

持的。誠然,我們可以設想，峯形电位的値稍大于和 8 点相应的高

度 ，而轉入二等分綫的男一边。只要这种，清况一旦发生，立卽就会

使峯形电位値处于图綫中у 永远小于 X 的部分，卽递滅的部分，于

是扩布性冲动的値开始減小，幷重新返回至 8 点。但是，扩布性电

位虽然減小，也还不能跨越此点轉移到二等分綫的左方，因为此时'

它将处于递增的部分（у > н ）, 而立卽又开始增大，直至重新到达

出高度为止。 因此，扩布性电位在到达曲綫与二等分桟交叉处之

» 2М * '



后 ，必然获得了襪定性；在某整个扩布途中，这种稳定性都是以特

有的自我調节方式来自动維持的。显然，对于这秒自我調节說来，

无需探求某些另外的轄殊理化机制。

这样,从我們的理諭推断出发，假若蘭上刺激的強度小于峯形

电 位 ，則其扩布应为递增性的，直待达到自动調节的峯形电位恆定

値 （以）为业。 値得指出，H odgkin （1938）在.不递減传导的紆維

上 ，确实炭現了递增性扩布，但他却作出完全不同的解释％

' 下面討論一下如图 1 2 9 中曲線 у 所表示的第三种可能的情

況 。 这一曲綫和以前所述各种曲綫不同之处在于，其在建标系統

中的各 Д （均位于 8 曲綫相应点之上。它也在商点上和二等分綫交

又盘旦第一次交叉是发生在距离。点很近的某一点上（幻，此与极

低的兴奋闕相符合；第二次交叉（W）則与經过調节的.很高的峯形

电 位 値 （8）—致。

■ 具有此种 Ύ 曲綫特点的紆維，其兴奋闡极低,以致在自然或实

驗条件下經常存在的那些极微弱刺激都成为閥上刺激，因此，其所

引起的非當微弱的局部反应，将必然如同雪崩一样地增长到一定

値,而沿整个紆維扩布。 У型紆維与S 型紆維不同之处在于，其閩

彳直低于經常存在的刺激之水平，因此,这种紆維就总是处在"刺激

的射■击之下与此同时，£ 型紆維則因其具有很高的闘値，而似

,乎能防御經常刺激的兴奋作用。 这样說来，r W 維成为处在特

有的不稳定状态中的一种系統，因为，色外界环境发生极微小的变

化 时 ，电位卽迅速增长到恆定値瀕3。

这种自动进入兴奋状态的紆維将会产生何种情况呢？

如所周知，这种紆維将轉大不应期，卽不能对任何强度的电刺

激产生扩布性的应容反应。 自此时起，这一紆維卽似乎脫离微弱

刺激的影响，幷进入可以恢复到原有状态的条件中。

从图表中不难了解，处于不应期（乏兴奋性或夹奋性低下）的

紆維；其曲綫相当于一根所有各点均接近座标橫軸的曲綫（△曲

1） H odgkin推測，为了便闌下反'应轉为扩布性冲动，不仅■电垃拘大小，而且作用电

流的強度，靠必泉达利髄値。他臥为，因此应当使兴奋占据一定长濾的紆維段°
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綫）。当紆維的兴奋性恢复时，曲綫开始逐漸通过« 的位置，以后

采取 ß 的位置，而最后达到原来的Г 位置。如前所証明，在 У位置

时，曲縫于非常接近0 点的地方和二等分綫交叉；可見，該紆維的

険度很低。只要一'发生这种情况，該紆維就重新处于不穩定状态,

且任何极其微弱的朿ij激均可引起弱的局部兴奋，后者在扩布时必

然增长到最大値，于是紆維又轉入不反应状态。此后，其兴奋性又

重新搽复,等等。因而，具有递变兴奋性的У型紆維，应处于自动

节律性活动状态。 .

由上述情况可見，兴奋爆发的頻率或自动活动的节律,应当完

全取决于完整的兴奋周期之持續时間，它包括兴奋增强的时間及

神經恢复原有状态的时間。換言之，自动活动的节律完全由紆維的

某种孵性所决定，此特性卽为Введенски冥所称之机能灵活性。这

一理論性結論已被我們成功地用实驗証明（Насонов, Авербах и
Комарова, 1950; Насонов и Авербах, 1951）О 当我們以后比鼓

詳細地討諳自动活动时，还将回到这个間題上来。

沒有必要推测，自动活动的紆維在其全.长上都具有.У型兴奋

性。 只要有不长的一段紆維具有該种轉性，而其余部分依照 ß 曲

綫兴奋就足够了。 此时，整个系統都可进入节律:性活动我态，因

为，丫段中产生的自动性节律冲动,将进一步传递給具有8 特性的

部分。 可以設想,.心脏的自动性中枢及其他自动活动的組織（舒

毛、鞭毛等）悉具有У型兴奋性的。
从上述帳討中首先得出的結論是：神經及肌点活动的三种基

本类型（依照 « 曲綫类型的局部递減性兴奋；ß 曲綫类型的不递減

扩布性兴奋；相当于 У 曲綫的自动活动），在紆維的兴奋性单純升

高或降低时应該能够相互轉化。 这可以用实驗証明。誠然，如所

周知,用麻醉剂降低心脏自动性中枢之兴奋性，可以使其节障性活

动停止,但此时，以单一收縮应答个別刺激的能力仍可保存（由 7
轉化为貝）。 相反，用脱水剂或鈣的沉淀剂作用，以提 高 組 織的兴

奋性，則可使任何肌肉或原經轉化为自动活动的組織（由 F 轉 化 为

Г）о 这一情先已为大量文献材料和我們的实驗資料所充分証实
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（Насонов, Авербах ί и  . Комаров, 1950； Насонов и Авербах,
1951; Насонов и Суздальская, 1954%

'这就是我們关于兴奋扩布的递变学說主要原則之槪况。有关

.扩布性冲动的发生及其扩布的許多已知事实，不仅可以用此学說

之■脱点加以解释，而且亦成为其論据。 这里包括：1）闘下电位的

递变，隹，2）其递減性扩布，3）局部效应和扩布性冲动闔度之严格

分 野 ， 4）闕上冲夏J递增到恆定値及冲动在此增长期間內的扩布，

5）在扩布性冲动移动时，其大小的自动調节，6）兴奋性逐步增高

时，局部反应向不递滅扩布的轉化，以及进而向自动活动的轉化，

但是，我們的学說和巳知事实的这种符合，忘不足以成为該学

說之令人信服的証据。因此，为了証实其正确性，我們还进行了一

系剥实驗性硏究,其目的在于驗証由該学說所引申出来的、目前生

理学文献仲还不知道的一些論点。現在我們就将叙述密些工作。

超 峯 电 位  -

根据我們的学說，稍許起対闘値。。〈图 129）的刺激，必然在β

型紆維內引起递增性扩布的动作电位。 前已指出，这种增长不是

无止境的，动作电位达到6 点后，就将保持等于的恆定数値而

沿紆維扩布，因为在$ 点处,这一数値卽获得自动調节的能力。

, 4旦是，如果最初的刺激値一开始就不仅大大超过闘値，而且也

超过扩■布性恆定的峯形电位値,則将会产生何种情况呢？

假設这二最初的刺激値（以下我們将称玄为超峯刺激）等于

” （图 129）, 則局部应答性反应的値表示为这一数値廖当大

、于恆定的峯値 啓 而小于引起它的剌激値ОС （此种电位我們以下

将称之为超峯电位）。 。点位于二等分·綫右側之递減区域內。 因

此，电位在治紆維扩布时将一直減小到."値为止。 由于前述

原因，当新立从此处进一步扩布时，卽保持其値不变，这一数値将

自动維持到传至舒維的最末端。

' 上面已經指出,如果动作电位卽使稍許超过湖値，則它必然
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递增扩布，直至在。点'处送到恆定的峯値 3 ）为」·这料遂瑁性

扩布确实为 Hodgkin （1938）所发現。 現在，我們已經确制，超峯

电位 Ö e应該递減扩布，直至在$点处诂到恆定峯値 w 时为一止。由

我們的学證中引申出的这一諭点尙有待实驗之証明e
为了法到此目的，必竇首先确定超峯制激引起的超峯电位之

値;其次，将其与恆定的扩布性峯形电位之値进行比較：第三，确定

扩布性冲动在传导中逐漸減小，而达到恆定峯値吋所需紆維段的

长度。

下面将較詳細地叙述一些实驗（Авербах и Нассжов, i95ö）,

因为我們臥为，它們是說明前述理諭推断正确·性的主要証据之

J~ □

在全部实驗中，我們菴是用蛙坐骨神經（从脊柱剝离到后肢的

大脚爪）作为实驗对象的。当进行实驗时，刺激电极总是置于靠近

脊柱一端的神經上，而記录电扱置于另--端—— 卽神經较細的部

分。这样就可■以使得，当剌激足携強时，記泉电极下之全部紆椎都

能传导冲动。

通常应用阴极綫示波器記录兴奋电位U '

如所周知，在由許多紆維組成的神經上,扩布性冲动的値应該

不是用示波器上峯形电位的高度，面是以其面枳来表示的（Erkn-
ger, Bishop a. Gasser, 1926）。 当硏究距离电刺激部位相当远的扩

布性冲动时，惜助面积計在示波器上测量这种面积是沒有任同困

灘的，在此条件下，借助接地的銀板，可使对刺激电洗遇路的引导

法最小隰度，或完全消除之。 而当程剰激都位政其驱近測燉属部

或扩布性冲动的値时，則困难将大得多，因为，此时剩激电位的映

象与动作电位的映象混合。 但卽使在此情况下，亦有可推完全精，

确地区分这两种値。

我們应用了如图 1 3 0所示的实驗兹踣，而成功地达到谜目

的。此处，α 及 & 为引导电极（0 为示波器），幷且，引导是单梱的，

因为 α 电极系置于神經已死灭的一蝙（谴貧楼条的部位）* a 与6
之間的距离等于9一以毫米。 $ 电极枝地，且同时摩为剌激电极'
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之一。 另一刺滋电程3 ）与其相距 45—4 7 毫米。 需要測定的是

6 电极下局部反应的値°为此，最先用一組电震刺激神經，且使其

阴极与& 招应，阳极与$ 相应。 此时，冲动仅发生于*幷在示波

卷描記出6 的刺激电流迴路后經若干时間，冲动才诂到。电极。

此示波图載于图 1 3 1 ,Г 及 1 3 2 / 中。向下的尖峯是6 部位的

正电流迴路％在与其有若干距离处有一小丘，这是从远处經过若

干时間传来、井巳诂恆定値的峯形电位,其与前者相反，系呈負向。

摄下此示波图后，改变剩激电流的方向。此时，冲动产生在作为阴

极的6 处 ，于是在示波图上，局部兴喜电位的映象和剌激电流的資

迴路爱生总和（图 1 3 1 ,5及 1 3 2 ,8 ）。为了在这两种示波图的基础

上求出仅相当于局部兴奋电位的面积，应該从总面积（图 131,月及

13Z6）中 ，減去相当于剌激电流迴路的面积。如 图 1 3 1 ,Г 及 132,
A 所示，此面积呈一向下的尖峯形。将 图 132, N重迭于图 132 ,5
上，以进行图解式的嫩消詩算；得出的差値为图132, В所示的繪

有軒桂龟部分。 这一面积差値可在用面积計測繪的图中測量出

来，然后与已确定的扩布性峯形电位之面积进行比較（图 132 ,「），

后者則用对图132, А 或 1我，Г 中扩布性峯形电位进行軸廓描繪

的方法求出。但是，仅当确信，在采用两种极性的位置放置电极以

进行剌激时.神經中全部紆維无一例外地都参与活动，上述比較才

是合理的：； 在此情况下，刺敝强度庠当超过組成神經的所有紆維

的颱儘。

1）此电流通路之權度与购激电瀟之电压成正比，这便得有可能在同一組实發筮围

客,栩碧楠磯地濾定觐散的相对强度*
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图 1 3 1 用图 130中所示装苴获译的示波乳

（根据 Авербах и Насонов, 19丸）

A * —— 闘刺散； . В3 Г—— 引起恆定饗形电位値的則激，

А.В-一 阴 极 为 电 毅 密 s , r —— 囲槻为皇极儿

时 間 标 志 一  周期相驾于1第秒’

为了确証此点，应将刺激强度自闘下値开始逐斷增高。此时,

荏示波图土最初仅見一向下的电流迴路，而看不到任何相当于峯

形电位的隆起。当刺激达到一些最敏感的紆維之闔値时夜 然 击 現

一小丘（图 1 3 1 ,卢），此相当于这些紆維的扩布性峯形电位。当进
一步加強刺激昭，示波图上峯彩电位的面积相应地增大;这是由于

敏成性較低的紆維依次参与活动所致。 最后，达到这样一种刺激

強度，以致进一步加强已不能引起峯形电位面积的增大6 峯形电

位蔚大小开始恆定;而不再依賴于剌激強度Q
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从这一瞬間并始，神經中的全部紆維均传导冲动,幷且开始作

为堂一的組織而活动。 全部·測定我們都是在送样的条件下进行

的，因此，我們沒有必要如同 H odgkin在硏究鵬卜电时那样，必编

在单根紆維上实騎。

.图1 S 2 为确定局部厦应値而进行的面袄測浦。

（根据 Авербах и Насонов, 1950）
A t E —— 用图担。中听示装置获得的示波图。4 —— 明极位于8 时

所摄（向下之尖暴—— 电流迴路，上方之小丘—— 由电极梏来之峯 ，

形电 时  Б—— 阴极位亍号时所援（向上之尖 一 周 部 反 应 +

电流迴路）； В—— 将 ＞4复于 Е 上之結果；繪有斜綫之面积即相

当于局部电位値； Г— 取自А之搴形电位面积，以真与局部电・
位 В的繪有斜綫之面职相比較。

峯上刺激时局部电位値的測定按下述方式进行：

「 将剝离好的神經置于电极上,使其远側端向 8 （見图 130）。

2. 将 Q处之神經末端用温热杀死之。

3. 用单个电震（1СЮ次/秒）刺激，开始时以 6、处为阴极。 以

后，将刺激从蘭下値逐漸增強，直到示波器屛幕上出現最初的峯形

电位的迹象为止（图1 3 1 ,5 ）。摄下此图象。測量其电流迴路之幅度。

4. 将刺激增強到峯形电位的恆定値（图 1 3 1 ,「）。 摄下此图

象,然后，改变电极的极性，并亦摄下屛幕上的相应图象（图 131,

8）。

' 5 . 如前所述的那样在照片上图解式地計算面积，用面积計測

量出所彳黒的面积差，其 与 6 点 （图 130）中局部电位値相当。 然后

測量自&点（图 130）发出的扩布怪峯形电位之面嵌，在此之后，局
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部反应的値卽以其对扩布性峯形电位値之百分比表示（表37）。还

測量亍电流迴路的幅度（图 131, Г ）： 此値对闔刺激时电流迴路

幅度的比値，卽作为刺激強度在闘値单位內的量度标准（表 37）。

表 3 7 闘上刺激时的局部电1位（樓 据 Авербах и Насонов, 1950）

实 驗 号 数

第一次測定— 宜定的扩布性
峯形电位确立时之局郃反应

策二次測定—— 最大允許薊激
时之局部反应

刺 激 卷 度
（嚴 単 位 ）

局都竜位標
（对握定峯値Ζ % ）

厠 激 强 度
（髄 单 位 ）

局 部 电 位 値
（对恨定峯値之％）

1 Г 4 133 2 + 1 ISO
2 1-6 169 2.1 ,1 9 3
3 3.5 133 5,0 . 168
4 1Л w o' 5.0 Ιΰΰ
5 2 .0 26S 2.8 1 342
6 1.9 、 10S 7,0 203
7 2Λ 28.3 2.5 303
8 、 1Л 133 Ί3 221
9 1.7 135 2*6 、 1S2

10 L 5 139 2Л 18D
11 1,6 97 5.0 179
12 一 133 — —

13 1.5 126 2.6 . 166
14 1.5 103 5.0 167
15 1.7 119 7.2 р 232
16 144 一

17 1,5 119 2.2 154
18 1.5 168 2.0 170
19 2 ,0 107 Я.З 119
20 -—■ H 2 一 165
21 2 .3 120 4*4 183

算术平均値 1,8 И 1 .3 ± 7 .О 4.2 1 9 3 .3 ± 7 Л

6 , 将刺激增强到最大値，其后，再次进行第4 及 5 点中所指

出的各項步驟。 .

表 3 7 中举出Μ这神测定的結果（共进行 2 1次測定）。

在前面所引举材料的耋础上可以做出下列結論。首先，显而

易見，当刺激超过闔値 1— 3 倍时，局部反应値則較扩布性峯形电
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位値.大U 2 — L 惜。其次，可以看到，超峯刺激时的局部反应是递

变的,且不服队于''全或无"法則。当刺激强度平均等于閥値的1-8

倍时，这一反应平均达 142% , 而当刺激为囲値的4 .2 倍时,反应則

达 193%。

如果局部电位确实可以超过扩布性峯形电位的値1 / 2 - 1 倍 ，

則显而易見，此电位在其扩布时应該逐渐滅小,直待达到恆定値为,

止;技言之，在某一段途中，它应当是递減传导的。因此，我們将这

种递滅扩布长度的測定作为自己的任务。

这是借助于在距离扩布性电位发生部位不同远近处，对其进

行示波描記而实現的。实驗的主要困难在于:当引导时，必須使刺

激电流迴路降低至最小値或完全消除。为了获得这种結杲,我們采

取了两种方法。首先,在全部实驗中，所采用刺激电极的阳极均为

Ξ  1 3 3 足巨刺激电极不同远近处扩布性电位値测定装ä£的两种模式图

（网及 （根据 Авербах и Насонов, 1950）
說 明 見 正 ?，、

接地的и 形銀板，在其两足之間置一导綫，作为阴极（倒 133, Α ,β ,

，" 及 133；5 , е , ж ）р 接地的U 形阳极同时亦作为引导电流迴路
的极板。此外，在某逾实驗中（在可雪范围内）尙装置有映加的銀
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匱接地板（图 133摆 ，。）％

在最初的两組实驗（其模式图如图 133, g 所示）中，神經置于

三支刺激电极（8 C 。）和两支引导电极3 , 6 ）上。用高温亲死的

神經近側部分（繪有斜綫的区域）总 是 紧 靠 电 极 由 6 至 6 的間

隔甚短（4一5 毫米），以致其間已无可能放置极板来引导电流迴路。

在第一組实驗中，由 6 至 6 的距离为 4 毫米，由 6 至 ，为 1「毫米，

而 由 S 至 。为 3 0 毫米。 其次，将神經置于电极上，刺激强度确定·

为其中某一点的闘値的3 倍，此后，依次用电掇 8, t 及 °給予刺

激,幷摄下扩布性兴奋电位的示波图。在所有三种情况中，引导电

极 6 下之全部神經紆維，无一例外地传导着同样刺激强度所引起

图 1 3 4 距刺激部位不斑远近史薇得之扩布性眾形电检承波图。

... （根据 Авербах и Насонов, 1950）
А----  毫来； Б-— 11 时 ； В —— 30 砌 .

时間标志—— 每周期相当于1 亳秒а

实驗装瘴如图133, А 中所示。

Ό 为了減小刺激电流国路，还采用了 Erlanger, Bishop Д  Gasser （1926）
的＜1嚇 。 '
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的 冲 动 。 其 差 异 仅 在 于 ；,第 一 神 情 况 中 ，这 些 冲 动 通 过 4 毫米的距

离 ，第 二 种 情 况 中 一 1 1 毫 米 ，以 及 第 三 耕 情 况 中 —— 3 0 毫米。

示 波 图 上 峯 形 电 位 的 面 积 用 面 积 計 測 量 之 ，幷以其对逼过晨

长 距 离 （3 0 毫 米 ）而 达 恆 定 値 的 峯 形 电 位 面 积 之 百 分 比 表 示 （表

表 3 8 距刺激电极（即兴奋发生部位）不同远近处沿神經扩布的电位値

（根据 Аузербах и Насонов h 1950）

卖 驗 号 数

跆刺激电极一定远i g i h ,沿神經扩布的电位之相对値
（対調节后的暴値之％）

4 避 米 η  毫 米 1
1

「粕 毫 米

1 У4 127 100
2 116 И5 100
3 127 97 100
4 . L03 $7 100
5 166 ，108.. 100
6 137 - 118 100
7 136 1Ü0 1G0

8 133 113 100

9 2 7 4 、 107 100

10 275 114 1QÜ

11 133 Π2 100

12 250 12ß wo

13 200 H9 10Ü

14 S10 г 1Ш 100

15 215. 97 100

16 200 125 wo

17 213 114 100

18 100 107 wo

19 W2 ' 103 ■WÜ

20 180 174 wo

21 143 100 1 10Ü

V· 120 ' 118 10Ü

23 204 155 100

24 174 . 117 '1 0 0

25 122 140 wo

26 178 , 119 100

算术年均値 171± 7 .7 11S+2-3 100
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38）。 图 1 3 4中举引了三幅对同一神經依次拍摄的这样的照片。

此处，用肉眼卽可确定^峯形电位』的面积显著大于峯形电位$

及 В的面积。同样可以看出, 峯形电位В的面积大于峯形电位в

兩面积。 _

在上述示波图上微微显現出刺激电流波。刺激电极距引导电

极愈近，这种电流波愈大。 这种电流波对峯形电位面积大小的影

响可能是微不足道的。所以，在示波图中看到，直接在峯形也位之

前，有一向下的、与峯形电位相反的电流波，因此，电流波只有可能

使前者滅小。如果确是这样，則剌激电流伪迹的存在，仅稍稍縮小

实际已发生的递減过程。

此組实驗之結果載于表3 8 ,其中每三次循序的、标以相同号

碼的测定德离为 4 , 1 1及 3 0 毫米）是在一根神經上迸行的。

从上述材料（表 38）中可以看出，强刺激（3 倍于翩値的刺激）

引起的冲动在距离其发生部位4 毫米处，平均較恆定峯値大71 % 。

逋过 1 1毫米距离后，其値減小，較之自我調节后的峯形电位仅大

18%。

另一組实驗的設計同前，其差异仅在于电极間之距离与前者

不同：6 与 &点之間为 5 毫米，6 与 1— 1 5毫来，：与 。一 3 5 毫米

（图 133次 ）。

在不同神經上共进行了 1 8 次实驗。其結果載于表 39。 此处

可肱在強刺激（3 倍于闘値）影响下发生的扩布性冲动,于距其发

生部位 5 毫米处，卽减弱诂 139% , 歯于距离 1 5 毫米处，則实际上

巳与恆定的峯形电位値相等。

在前一組实驗中，我們发現，冲动逋过 1 1毫米的距离后，仍糸

诂到恆定値。节比恆定的峯形电位大18%。 可見，在該实驗条:件

中，递減区域是在介于1 1和 1 5 毫米之間的某处。

第三組实驗的模式图載于图1 3 3 ,8 。此处，示波图上除了引

导电极& 以外，在神經的死灭莓位（繪有辭綫）尙 有 三 支 电 极

0  爲 》）,其中每一电跳都能随意地逋过电钢而接入电路。其 次 ，

沿神經呈行尙置有接戒的銀眉极板д及两支刺激电极 е 和 阳 前
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一电极应尽 量 置 于 。之邻近；后者則尽可能远些，而置于神經之

最末端。

表 3 9 辟】刺激电极（即兴奋危生部位）不同远近处潛稿經扩布■的电位之道

【根据 АверС5ах и Насонов, 1950）

距剩敬題极一定远 iE处，治神經扩布的电位之相対値.

卖 驗 号 数 （府調节后峯値之％）

5 毫 米 15 毫 栄 努 斎 米

L ПО • 110 10D
2 116 100 100
3 125 107 100
А 163 9S 100
5 257 100 WO

- &* 177 85 100
7 126 • 75 100
8 161 I l l 100
3 104 100 wo

10 S6 S8 w o
I I 144 122 .100
I? L59 i l l too
13 ПО 93 - 100
14 133 93 100
15 149 104 100
16 10ß 105 100
17 159 97 · 100
18 114 81 100

尊术平均值 139 ± 6 -1 99土 L 99 100

在这些实騷中，电极間之距离如下：由 &至 g — 1 7亳米，由心

至 e — 1 1 毫米，及 由 ，至 。一 6 毫米。 刺激电极e 与繡之間的距离

为 4 4 毫米。

实驗过程如下&将神經放置于电极上，ТЕ在 а极下之神經末

端用高温玫死，确定最大穹許刺激強度，卽約为鼠值之3 倍。 而

后 ，接通引导电极？，使 冲 矗 序 传 来 ，开始时系来自％ 以后則来

Й 吼  在前一場合,冲动传导了 6 臺米，而在后一場合,則为5 0毫
米 。 摄下两者之图象。 送第一对照片載于图135, 4  3 中。測量
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两者之面积〉并以峯形电位由对来自远处的巳确定的罪形电位 в

之百分比表示电位 Μ 之値口須要指出，此組实.驗中’实际上巳无

刺激电流迴路之存在°

，图口5 距剌激:邰位不同远近处扩布性峯弗电位之示波囲，
（擾据 Авербах и Насонов, 1950）*

А一 б毫亲; Б—— 5G毫 来 : &一 π 毫米： 广—— 劳毫来：

Д---- 1?毫来；Е： 61毫米&
时間标志—— 每闵期相当于1蓬秒*
实驗裝置如图133, £ 中所示。

，其 次 ，接通引导电极 e （图 1 3 3 , S ）, 并与前一場合相同，宜 β
（距 离 U 毫米）和 ж  （距 离 5 5 毫米）发放冲动，且摄下盘图象（图

1 3 5 , В,Г）0 然后測量两者之面积，峯形电位 В 之面积以其对柔

形 电 位 Г之面积的百分比表示。 ^

在此場合中，两者面积之差値小于 4 和 8 之間的差値。
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最后，接通电极。，亦 自 С （距 离 1 7毫米）和 w （距 离 6 1 毫来）

向該处发放冲功。示波图（图 135 U ,  Е）亦如以前場合中那样处

理。此处峯形电位之面积已无明显差异，虽然峯形电位冃稍高于

崔形电位Е , 但同时后者却較前者为寬。 在此場合中，以不同速

度沿各种紆維扩布的冲动仅发生分散的現象（Erlanger, Bishop a.
Gasser, 1926）。可見，在距离为 1 7 毫米的。处，冲动已接近于恆

定値。

此組实驗資料厕于表 40。这些資料說明，卽使在这最后一組

实驗中，当用同样的强刺激（約 3 倍于闔値）时，距刺激部位 1 1 - 1 7

毫米处也有着非常明显的递減性传导。

表 4 0 話刺激电极側兴醐生部位.）不同远近处沿肿經扩布的电位之値

（提据 Лвербах и Насонов^ ¥95。）

实 臉 号 数

韻刺激电极一定距离处，剛經扩布的龟位之相对値
（対調节后之寧値的％）

Е 熹 米 1 1 叢 来 1 7 毫 米 50— 6 1 毫釆

1 147 107 35 • 100
2 213 ,~ р Ί5 100
3 ' 173 185 100 100
4 118 126 100 10D
5 144 136 产 88 100
5 107 101 93 100
7 113 ' ■ 95 95 100
В 122 ПО 115 100
9 Л7 ПО 94 100

10 185 134 J 97 100
11 107 94 90 100
12 125 120 120 100
13 131 — 一 100

算术平均值 口7土6-6 120±5.2 9 7 ± 1 .7  . ' 1Ü0

-由于对四組实驗資料进行了分析，就有可能覗察超峯刺激引

起的扩布性冲动値的变化，从冲动发生部位开始，直到神經的最末

躺，求岀了許多点的电位値，丼且每个値都是从 13— 2 6 次实驗中
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求得的算术平均値。 对这些平均値进行了統計学处理，幷計算出

每一点之算术平均値的可能誤差，从而証明了所得資料的統計学

上的可靠性。这些結果載于表4 1及 图 1 3 6中。

从 表 4 1 的分析中首先可以着出,各組实驗資料显然是相互印

証的。例如，在局部电位値（193.3）的測定和其邻近点上（4 毫米）

扩布性峯形电位値的測定中，所应用的方法完全不同，但所得教値

（171.0）仅稍有減少（从 1 9 3减 至 171）0 这种滅少是不难理解的，

因为此处毙生了递減性扩布。 因此，应当指出，冲动在以后毎毫米

的依次移劫，都会导致电位値的逐漸降低。 在两种应用不同方法

的場合中（表 3 8及 40）, 測定了距离刺激电极同样远近处（Π 毫

米）的电位値，此时获得极为相近的数字（1 2 0及 118）。 所有这一

切，鄱使我們有根据凱为所获得的数据是可囂的。

表 4 1 中的数据証明，在相当强的电刺激时，神經的局部电反

度大于稳定后的峯形电位値，幷呈递減性扩布,直到与后者相等时

为J t 。仅在此之后才开始不递減性扩布％在我們的实驗条件下，

表 4 1 険上刺激时,在电适离开刺激电极渭神經扩布的过悪中其値之变化

Ό 我們的資料和Erlanger, Bi s h o p 及 Gasser （1926）照資■符撃无矛盾他眄証

明，冲动沿晦作不递■滅传导，因为，他們是在距离刺散电极1 4一5 碧果处开始
醐量扩布性峯形电位面歸的，即正是在我們訊为，以普通方法可以看到的楚滅

現暴已經結束了的地方。

(根据 Авербах н Насонов, 1950)

距刺激电极之鞘
（蓬米）

扩布性电位値
（占恆定峯値之％）

算术平均値的-
几率誤差

察 驗 数 量

0 193.3 +  7Л 21.
4 171,0 ± 7 .7 26 “
5 139.0 士 5」 Ιδ
6 137.0 土 6*6 13

11 120.0 ± 5 .2 13
11 11S.0 ± 2 .3 26
15 99-0 士旗9 IS
17 ?7.0 士侦 13
30 100.0 ' 1 26
35 I00.G 一 IS

50—61 100.0 —■ Λ 13
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局 部 的 超 峯 电 位 几 乎 等 于 峯 形 电 位 値 的 1 倍 ，而 递 滅 区域則延伸

送 1 .5 厘 米 。

因 此 ,兴 奋 递 变 学 說 所 論 述 的 原 則 已 完 全 为 实 驗 所 証 实 ％

在 此 学 說 及 实 驗 資 料 的 基 础 上 ， 目前或多或少可以設想刺激

强 度 、局 部 反 应 及 扩 布 性 冲 动 之 間 相 互 关 系 的 全 貌 （图 丄29）。 当

弱 的 闘 下 刺 激 时 ，发 生 局 部 的 、可 以 递 減 扩布很短距离的递变反

应 ％ 当 蘭 刺 激 普 开 始 发 生 递 增 性 扩 布 ，一 直 到 诂 6 点 （图 129）;
冲 动 由 此 处 进 一 歩 移 动 时 ，将 因 前 述 之 特 殊 的 自 我 調 节 机 制 而 不

改 变 自 己 的 强 度 。 根 据 H o d g k in的 意 見 ，可以設想这种递增性扩

布 的 长 度 約 为 0 .5 厘 米 （图 1 3 6中之虛綫）。

其 次 '正 象 我 們 的 理 論 性 推 断 所 引 伸 的 那 样 （图 129）, 如果电

刺 激 強 度 完 全 等 于 恆 定 的 峯 形 电 位 値 ,則 电 位 将 借 助 于 同 样 的 自

我 調 节 机 制 ，从 其 发 生 部 位 不 递 減 地 扩 布 至 神 經 的 最 末 端 。

,最 后 ，当 刺 激 超 过 恆 定 的 峯 形 电 位 値 时 ,局部反应亦将大于此

崔 形 电 位 （在 我 們 实 驗 中 几 乎 大 一 陪 ），并且 ,只是随着向前的推移

才 达 到 恆 定 的 搴 形 电 位 値 （图 1 2 9 中 之 &点 ）。 当 进 一 步 扩 布 时 ：
扩 布 性 峯 形 电 位 値 将 借 助 同 样 的 自 我 調 节 机 制 而 保 持 相 等 的 系

平 ％

由 此 可 見 1.恆 定 的 皇 形 电 位 値 远 非 最 大 値 。 这絕对不是著名

的 “全 或 无 "法 則 所 説 的 "全 相 反 ，实际上神經中存在着精細的

自 动 調 节 扩 布 性 冲 动 水 平 的 机 制 。 它很可能防 Jh着神經的过度兴

1） Schm iit及 Schmitt （1940）在枪烏敞单棍巨大ί № 紆維上进行实驗，他們養縛

亍近似的绪臬。按韻他們工作中举引的模式囲，非常強的刺激1Й乎可以引起大
于扩布性峯形电位振幅的周部反应，且此超峯电在呈递濾计布，直到与扩布

性峯形电位値相等为к  作卷提荆，这一論点的証据戴于其囹13中，怛·訂階讀

者在談囹中找不到送种SE据。
2） 在 Katz （1937）, Hodgkin （1338）及 Караез （1938）的工作中周卖驗駐明

了此点。 ' *
3） 众所周知，Введанм厕說过，某些和冲动漁过麻醉区有关的現象■可■很賴于刺

激的强度。砂 , 这神㈱点引趙很多入的疑惑，囲为从怪或无”法則的現点芝
.来，ЯЖ是桌能传导弱的或强的冲动的，因为，它永远只侍导同样大小的冲动

L 全”）■＞但是，曾經証明（Насонов及 Розенталь, Ш52）, 在麻醉的一

定阶段中，其宥明显通減性扩布的区域s 同时，辞动之大4、可依觀于剌激強度。
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奋，而在过度兴奋时，神經是有可能发生不可逆的变化的，卽从兴

奋轉为損伤口 Ухтомский (1 9 3 0) 狂其批判“全或无”法則的、祓為

有价値的工作中，提出了存在这种机制的假設口我們很高兴熬勢

从实驗上和理論上証实这位卓越的生理学家的假設立

跆刺激电极的距离〔厘芷)

图 1 3 5 諷上剌澈时，在电位离开发生部位酒薄輕話布*

过程礼其虱釈(値)之变化η祀史琨，峯鮮电位在 1 .5濯
来內呈通減传导;以后則为不递減传导·(擾据Авербах и

- Н асонов, BJ50)
虛 ~ 根 据 H o d g k in費料，羯強度时的建增传导.

(^Hodgkin, 193R)

众所周知，一些英国理論家企图从錯誤的“膜說:”出发，来解鎏

冲动依照''全或无''法則传导的現蒙。 根据这一学說，則兴奋时发

生的电位差早已存在于靜止的、未兴奋的钎維中了 a 如上所％他

們 (Rushton, 1 9 3 7 ,等等)推漸，闌下强度的电刺激仅引起钢聰膜

部分的、递变的去扱化о 而从闡強度开始，剌激巳能使膜突然完全

去极化，且紆維中巳存的全部电能将攧炸性地标槟邑来а 根据他

們的意見，膜內发生了某神类似容电器放电的現象。

是否預要証明，我們的事实材料和这一学說沒生了根率上的
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矛看，因为从这J 学說的覗点也发，如何解释局部电位可以几乎玲

扩布性电位大一倍呢？ 无論何种关于"爆炸”及“放电”的农念，在

送里显然都是无用的。因为，事实現骚与其完全相反（強的局部反

度花趋向恆定水平时.不是増强，曲是减弱工 我們在自己的推論

礼不是求助于“爆炸”及“放电"假說，面从兴奋总是具有递变性质

的推測Щ发，似乎捷够詳尽地解释一切已知的事实。

最后，愿意指出，在前述事实耕料范畴內，"全或无"法則的名

祢本身不仅已失去任何意义，且对神經及肌紆維受刺激和发生及

传导沛动时,其中产生的事态給予完全相反的谜念。因此,我們訊

为不提“全或无”法則，而提“扩布性兴奋的自我調节”法則，是比較

精确和符合虞实，商况的。

扩布性兴奋时的絕游及相对不应期

由实驗可知"处于兴奋状态的神經或W紅維是无反应性的，卽

乏兴冨，性或低另:奋性的n 按照膜說观点，則是兴奋时膜完全或部

分的去极化，从而造成进一步去极化的困难，或使之不可能发生，

卽去殷化降低:г 兴奋紆維的兴奋性。 从我們提出的兴奋的蛋白

貫分■子学說君来，則是原生質中舛别敏感的蛋白匱分子的可逆变

性η 显而易見，如果兴奋时的这神变性巳經发生，則在由变性

俄岌正當之前，紆維的兴奋牲将一直是洋低的， 还知道，起初，

兴奋紆維处于所謂的絕对不应期內，此时，任何强度的刺激均不能

在其中引起扩布性兴奋波*以后 ,这一时相突然轉变为相对不应

期,此时，巳有可能引起扩布性兴奋波，但所需的刺激大大超过对

未兴姦舒維的閥剌激。这一降低:г 的兴奋性随着紆維的恢复而逐

瀟升高，且可法到或暫吋高于原有水平（Введенский梦后者为超
存新）。 如所周知，脊椎动物神窸中，这些时相的持續繇間以千分

之儿秒計。

在神經兴奋性恢复的全部情况中，最令人难解的是絕对及和

潴不应期两者的交警。 据我們所知，文献中甚至尙无解释这一双

相性的疇試。而与此同时，这些事实似乎和“全或无”法則的拥护
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者及反对者的基本論点都是矛盾的。 誠然，前者所期待的自然是

原有兴奋性的突然恢复，卽仅有絕对不应期，而对后者說来，如果

兴奋性的恢复从一开始就是逐漸的、漸变的，卽仅存在相对不应

期 ，則比較容易理解。重复說一遍，无論从这一个或那一个覗点来

看,对这两个时相的必然的衮替都无法理解。

正如以下所見，我們提出酹兴奋递变学說可以对絕对和相对

不 应 期 的 交 替 現 象給予詳尽的解释（Насонов и Розенталь,
1952）。

譬如，我們选取的神經紆維，其兴奋性之特征为曲綫Г （图

137）。此曲綫与二等分綫之第一次交叉α决定着紆維的閨値（。3）
而第二次交叉（ас）决定着恆定的峯形电位値 現在可以設

想一下，紆維发生兴奋，幷进入不应期，卽此时其兴奋，性降低。如

何在图綫上表示兴奋性的降低观？ 显然，这里已是紆維的某种新

的状态，此时，对同样强度的剌激，其应答反应已較前为弱。 因而,

Й V 2! 22 21( 26 28 №

刺 敝 離 （假定革位）

S 1 3 7 表示在不反成期或麻醉钢不同时相中，传导性杆雜的

兴奋性之一族S形曲纔° （根■据Насовов и Розенталь, 1552）
括 号 中 数 一 綫 之 极 限 值 .

■■視暖見正文.
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在图綫上，此种状态可被表示为 S 形曲綫，其上之各点均比表示兴

奋性較高之曲綫上相应各点为低。

可以設想，兴奋，匪显著降低到相当于曲綫，х （图 137）的水

知此曲綫之各点均处于二等分綫的下方，因此，任何強度的刺激

離只能引起呈递減性扩布的应答反应。这种反应仅占据紆維有限

豹部分（局部反应），幷迅速消失，而不盧发生不递減传导。 換言

之，我們所看到的实际上也正是絕对不应期时所发生的。其次，紆

維的兴奋性逐漸恢复，并可能依次用曲綫VIII, VII,  F T 及 V 表

示之。紆維的兴奋性不断升高,但在曲綫接触到二等分綫之前,它

将仅有递减性传导，井因而仅发生局部反应，卽一切仍然尙处于所

調的絕对不反应状态。

当兴寄性曲綫与二等券綫接触或那怕稍稍交叉（曲 綫 " ），紆

維的特性立卽发生突变。 由此时开始，紆維获得在任何距离內不

递減地传导兴奋的能力。但其闌値（0Л）大大高于原有閩値（08）。

从此开始了相对不应期，此时巳可获得不递減扩布的冲动,但需要

較強的刺激。

'以后，紆維的恢复过程継續进行，而表示其兴奋性的曲綫亦相

应地依次取得 III, I I 以及最后/的位置;此时，闘値逐渐降低

例,ouzos'）,而峯形电位的値增大（旅 ，ен, д а ）, 直待两者均诂到

原有数値为

当存奁超奋期时，事态发展卽不J t 于此。 紆維的兴奋性尙可

暫时地开高，与此相应的曲綫之各点均高于曲綫L
由上所述可知，莪們提出的兴奋递变学說可以解释幷論述整'

个的变化过程。 当硏究兴奋紆維的不应期时，在实驗中确实可以

看到这些变化。 此外，这一学說还預見到若干自前尙未在实驗中

发現的現象，例 如 ，至今尙有人推測，紆維在絕对不应期中完全丧

失其兴奋性。而从我仟耳的学說看来，在此期內，紆維仅丧失其发放

新的，能不递滅扩布至任何距离的兴髙波的能力。但与此同时，它

可以对刺激产生沿紆維作若干距离的递減蛙扩布的局部反应。因

此，可以預言,如果在最大搴形电位讒过紆維时，施予附加刺激，則
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此峯形电位之値应当增髙;而以后当其进一步推逬时，則又滅小到

恆定值。 我們推測，由此学說得出的这一結諭是可以为实驗所驗

証的。 我和 Авербах (Авербах и Нгс 1950) 的工作間娄

地証明了这一点。如果确实如此，則无論如何"絕对不应期" 完全

不能被畝为是癌对的，因为在此期中，紆維尙能对剌激产生局部乾

呈递減性扩布的反应％'

在停滞性兴奋或麻醉时的絕対及相对不反应性

从兴奋的递变学說出发可以畝为，在迅速通过的扩布性兴奋

与緩慢恢复的、牢固的局部兴奋(或間生态)之間幷无原則区另丄

对兴奋本盧的这种看法乃是В веденский間生态学說的基础(見

Нэсонов и Суздальская, 1948; *HacoHOBJ 1P48Ö; Гриндель и
Русинов, 1949； Авербах и Насоновл 195О)0

誠應如果刺激物相当长时置地作用于神經的某一部位，庄

宅将在神經中引起比較牢固的、緩慢恢复的变化， Введенский-
Ухтомский 学派卽称此为間生态。 此处，可以看到牢固的負电也

及局部麻醉状态一部分或完全的乏兴奋性，可以凱为这和扩布

性兴奋的不应期相类1以。 众所周知，送种状态可能由任何化学或

物理的因子，包括直流电的阴极作用所引起。

如果采納兴奋扩布的电机制，則必須承臥，神經紆維的莓一点

在冲动移动时应当受到阴极的作用，而进入間生状态，幷且具备聞

生态所具有的一切特征,其中包括負电位及兴奋性薛低，后者哉們

'在此处称之为絕对及相对不应基％ 这种扩布性兴奋与阳极性間

生态 «电麻醉)唯一不同的仅为其极度的短暫性,这可以用冲动

О 最近，Roscnblueth (1952) * 得出完全同样的轄論，他看割在關不应艱中，聲

的阳极电竇可'以引起局部反应。

2) Ухтомский說过(1945, 47頁)，《这样，我阳在移动的兴奋波和間生拔喪中，

我到不少和頌的特征，而简生状态可以襖看作是瞞的、固定本葡的兴奋波七

誠然，疝以般想，我仍能擎使扩招性兴奋波停止于心不成期中荘影电位最太

的瞬閒。 对这噸維的硏究将能导致下述結З Й ,如它是处于由囲极电流引担
的、可■逆的深度麻醉挟态之中＜,
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传导乾特珠机制来解释。 因为传导时电流的作用在一瞬間卽去

除 ，运刚刚只来得及使紆維上邻近部位兴奋。如果是这样,則关于

籽維局部区域的麻醉問題，可以提出我們对扩布性冲动不反应性.

方面 所談过 的意見。

譬 如 ，紆維具有曲綫 Z 的兴奋性(图 ·137)ο 因而，其闕値等于

У 而扩布怪峯形电位値为林。我們使这一紆維經受某种長期的

期 激 (盐 、酸 、碱或麻醉剂溶液、高温、直流电阴极等等)。实驗証

町在刺激物作用之初，紆維的兴奋性可以稍稍增高,而后則岀現兴

奋怪的不断降低。此过程应表示为S 形曲綫的逐晰下降。它将依

关取得 TI, TII, IV, V, VI, VII, v m  W X  的位置(图 137)。
可 以 看 一 下 ，此时紆維的特性发生何种变化。不艇确信，这里和扩

布姓;中功的，清充F 样，岀現了两个相互截然划分的时相。首先，当

従醉不断加深时'曲綫先取得相当于 Г Г的位置，而后为打 Z 及 I V

的位置。其中每一根曲綫与前一根曲綫不同之处在于其閩値增大

映  <  ом с  ок <  о л ) ,闘兴奋的値增高｛аз <.би<вк< u ) 及
广布·性峯形电位的振幅减小(жи >  ен >  0л  >  ιλ)ο

从我們的理論推断引申出的这一事实已被 Hodgkin (1938)
花 実 驗 中 炭 勇 ，他是在利用氯化鉀抑制神經紆維兴奋性及于相对

不应期中遶行观察的。 H odgkin証明，在此条件下，闔电位的値确

实 璋 高 ，而  同时扩布性峯形电位的値却降低。

在 某 些 工 作 中 ，扩布性冲动的値对関値之此例被称做“安全因

棄“ (sa fe ty  factor)。 有人指出，当神經被麻醉时，安全因素卽減小

(H o d g k in , 1 9 3 8 ; Katz, 1939; Schmitt 及 Schmitt, 1940; Pumphrey,
S c h m itt及 Young, 1940)。 这一情况在我們的学說中已有直接的

和逮。 其 次 ，關电位之頂部在图綫上总是处于座标角的二等分綫

上 >此 时 * =  y O j 在此基础上可以确証，当兴奋性改变时，閹刺激
艺鱼应当与閨或寧之値成正比。 由我們的学說引申出来的这一諭

点，可以在单售紆蠢上进行数量上的驗韮。与此同时，在麻醉的整

令 击 一 时 相 站 ，曲綫尙要和二等分綫交叉，因而，在此期間,应当仍

屎持有不递減传导冲动的能力，卽是能将兴舂传到任意远的、权由
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舒維長度来决定的距离。 这个麻醉的第一期相当于相对不应期，

因为在此期間应用較強的剌激，尙能获得不递減传导。 这一时相

将在曲綫 7 V 的位置上吿終，此时曲綫仅与二等分綫接触，且刺激

闘値将等于峯形电位値及關兴奋之値 3  = 仍 。

4旦是，只要被麻醉紆維的曲綫下降到稍低于二等分綫时（图

1 3 7 ,曲綫 17）, 紆維的特性就必然立卽发生根本的突变。 这釉曲

綫之各点均将低于二等分綫」而被麻醉到这种状态的神經仅有递

减传导的能力。传导仅限于某一不大的距离。 因而，由此瞬間开

始,将只发生局部兴奋、

这样，兴奋的递变学說申述了下列各項論点：

1. 受麻醉的神經或肌紆維，和有兴奋波沿紆維扩布时类似，如

应当經过两个相継的兴春性降低时相—— 相对不应期及絕对不应

期。

2 . 在第一个时相,卽相对不应期Ф ,应当发生兴奋性的逐渐降·

低（闘値增大），及传导性冲动的幅度之减小,但仍保存无限制的不

递減传导的能力。

3. 第一时相应当立卽（突变地）过渡到第二时相—— 絕对不应

期，后者之特征是递滅，性传尊。在此期內，任何強度的刺激都只能

引起局部反应，且不能产生无限扩布的兴奋波。 ,

以后我們将看到，此学說的这些論点在多大程度上为实驗所

証实。在这方面須要解决两个問題。第一个是关于赢醉时神經兴

奋性的变化問題，第二个是关于被麻醉神經上冲动的递滅性传导

問題。 “

关于第-- 問題，巳有大量的硏究（Szpilman ц. Luschinger,
1881; Вериг。，1899; Введенский, 1901; Dendrinos, 1901;
Fröhlich, 1904； Като, 1924, 1 9 3 4 ,等等），徂所有的研究中所采用

的方法都不是无可非議的。一般取神經-肌肉标本作为实驗对象。

I）本章之开始曾經指出，严悟說来，在神經紆維上ЙП使闕下兴奋也是扩布性的，而

非局部的，因为它也能扩布,但与廣上兴奋不同的是呈篷滅性扩布.井且，比較

惫剧的递減决定［这种兴奋的扩布范围,而有理由称其为局部兴奋.
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使神經礬过小槽以便遶行麻醉，将刺激电极亦引入槽內，而兴畚怪

的大小則根据肌肉收縮判断。 在肌肉反应停止后，卽飢为兴畚性

巳消失，其实本质上只能說，冲动由于某种原因不能达到神經的未

麻醉部分。方法本身使我們无法判断，电极下是否产生了冲动，以

及其在小槽內扩布的性廈如何。此外，当用此种方法时，在小槽的

边 緣 部 分 ,神經中总是形成麻醉剂的弥散梯度，因而可以产生假象

的递滅传导，其实，这只是由于麻酔剂依弥散梯度产生的浓度差而

显現出来的。

为了避免迖些缺点,我們在所有的实驗里都是麻醉整个神經

的 ，而其各部分的兴奋則根据示波图判断（Насонов и Розенталь,
1952）。

j利用总容积为 5 升的于燥器

（图 138）作为麻醉槽。在干燥搴盖

（。）的塞子上固定一玻璃支架，支架

上再固定两对电极3 — 刺激电极

及 д— 引导电极）和一片接地的

极 板 2。 电 极 &与 。間的距离为4.5
厘 米 。 剝离好的蛙坐骨神經卽置于

电极和极板上，使神經的近側端受

刺激号 往于燥器下部（Q）傾注 100
毫升任氏液。用凡士林涂拣于燥器

的 边 緣 ，盖上盖子，于是神經卽处于

潮湿的槽中。其次，在 3—6 分鉀內，

根握示波器螢光屛上橫扫描最初

的 、隧約可見的变化确定兴奋性闕

値 。 以后，·将干燥器盖和电极与神

图 1 3 3 为进行神經总体麻醉用干

燥器装配的橹•（根据. Насонов я
Розенталь, 1952）

任氏液或麻醉荆潛液；

δ一糟盖,其樣丧塞中有电极支

架柄却导綫穿过；

8--- 刺激电极;

г 地极板;

一引导电极.

經一道提起，用等量（1。0 毫升）的麻醉剂任氏溶液簪換任氏液，重

新盖好。 剂之水汽开始充满槽的內腔，神經逐漸被麻醉。 在

此 期 間 ，每分鉀都測定一次闌値，直到用最大刺激时，示波器上亦

不能看到神經活动的任何痕迹为止。此后經过1一2 分鋭,重新提
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起盖子与电极，幷轉移到另一盛有純任氏液的干爆器中。 从此时

起，神經兴奋性开始嵌复。 于是此刻照旧每分神測定一次闍値幷

摄不示波图。

用作麻醉剂的是Q.5— 2 % 氯仿、1 0 % 乙醇、L 5 侈乙醍及。.4%

N H 3 溶液％

剌激电极和引导也极間的距离，根据神經长度所允許的范围

尽量远隔（4 .5 厘米）。 这保証了电极所引导的单純是不递减传导

而来的效应。因为，正如以后所見，递減性扩布的局部兴奋所占据

的神經部分显然較短。这些实驗的結果載于图139。

图 U9 . 聃經签麻醉及恢复时的兴奋性变化。

（根据 Насонов и Розенталь, 1952）
А, Б ----- 2%氣仿； _В — 10%乙應； 厂 -氯 ;

1%乙醍； E—— 神經在冲动扩布时的兴奋

- 性 知 匕 （根 搗 Lucas, 1913）
箭头表示麻酵开始及結束。

Ό 对 NHS 是采玮重量浓度,而有其余物庸匚一零积波度#
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用每利》麻醉剂进行了 6—10次实驗。全部卖驗都提供了相同

意乂的结果 ,故在图 139中仅举引其中一部分。

用 2 % 氯仿进行的实驗可以看做是典型的例子（图 139, 4 ）。
此处可見到 '；将神經置于麻醉剂汽中（第一个箭头所示）之后，立

卽发生兴奋性短期的輕度升高（20%）, 約持續1.5分凱 这是

В п е д е н с к и й所称的兴奋，陛增高期。 在所有的被我們試用的麻醉

剂 （乙醸除奨!之作用下，我們都观察到这一时期。以后，神經的麻

醉显然分为扇个阶段。起初，兴奋性降低頗为迅速,但是当每分鼬

检 查 兴 奋 性 时 ,仍然不雕确証此过程之递变性。 在麻醉的第9 分

飾 ，当兴奋性降低到 5 5 % 时，它突然急剧降低到零。 传导效应的

这种从递变到完全消失的驟变，已为我們的学說所論述。 这种驟

变和兴奋性曲綫降低至二等分綫以下（由曲錢№ 到曲綫卩，見图

1 3 7 ）, 以及由不递减传导至递减性传导的轉变相符合,而这种递滅

1生传导在如此远隔的部位（指距刺激部位4,5厘米处一譯注）是

不 能 被 覚 察 的 。我們的仪器使我們有可能在此之后将刺激增大許

多倍,但任何刺激都巳經不能引起不递減传导。 这也就是絕对不

应 期 ％

在絕对不应期开始后 2 分鈍，消除麻醉剂之作用（第二个箭头

所 示 ），挂每分鈍測量一次闕値。如图 139, Л 中所示，兴奋性的恢
复与其消失同样他是如然的驟变，幷且，立卽达到非常高的、接近

于 其 消 失 前 的 水 平 （懿例中約为 55 % ）。 这也符合我們学說的要

汞 。 止匕时，兴奋性曲綫重新接触到孑分綫（S 1 3 7 ,曲綫邛），其

接触点:卽为以前离开的那一点。 同时，絕对不应期轉为相对不应

期 。 在木目对不应期中,可以获得传导的效应，但为此需要較強的剌

激 。 以 后 ，兴奋性逐漸增高，幷最終拡到原有水平。因此，对恢复

曲 縁 說 来 ，其特点为：它不是逐漸离开零値水來而是几乎由零値

呈 垂 直 升 高 的 。

图 139, Б中，列举亍极为常見之一例，在兴奋性短时間增高

1）下面将要証明，在此期内，祢經确实是以递诚扩布的局部效应来应答刺激的，这

种局部效应可以用放置在彝近剌激部位的电极引导出叙見图M8）。
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以后，神經非常迅速地进入麻醉状态。 当在这神条件下向麻醉过

渡时，难以将相对不应期与絕对不应期划分开来，但在恢笈时，这

两个时相之間的界綫却极为淸楚。 当用乙酵作用时，亦发生完全

同样的情芬（图 139, X）, 只是这里完全沒有兴奋性幵高期。很可

能，在此場合中未发現該时期，正是因为麻醉过程的进行过于迅

速％

在恢复过程中，兴布性不仅拡到原有水平，幷皂稍稍超过之

（图 139, В ）о 这一頗为常見之現蒙可以与В в е д е н с та й所称的超

奋期（英国学者称之为超常期）相比拟。

图 139, В ,「表示了用 1 0 % 乙醇及氨之水汽进行麻醉的慵

我。此处可見到和氯仿匾醪时同样的那些麻醉时期。起先是兴奋

性升高期，这在用N H ,作用时表現得轉刖明显；其次,是兴奋性逐

漸降低的相对不应期;而后是效应的突然完全消失，这相当于絕对

不应期。 此处与用氯仿的場合中一样，兴奋性是驟然恢复到接近

原有氷平,此后再逐漸恢复的。

从我們的观点看来，在神經統維宰固的兴奋和扩布性兴奋的

情現下，其由不反应状态解脱出来时所发生的現象之間，幷无原則

Ό 値博指出，FrtihHch （1904）亦未能配明用乙酵廬醉的塲会中g 性升高期Й
荏在。曲在其Z 飢辭多学者用其他麻醉荆却都说察到这一时期（E fron, 1885;
Gad, 188 珞 1309; Введем血耳爲 19 0 1」等等丄
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的差异。 这两种，膺所的区別純粹是在量上的。 在前一-种情灰下，

刺激物作用持久，而現象本身迁延诂数十分鈍以上。 在后一种情

况 下 ，刺激因子的作用非當短暫，且較強，因此整个过程以毫秒計с

图 1 3 9 ,  Е 中引載了神經脱离兴奋状态时其兴亩性的变化曲

綫 ，以作比較。 不碓确信，其与麻醉后的恢复情况是极为相似的

（图 1 3 9 中的Q 及 Е ）。 整个恢复过程同样区分为絕对及相对不应

期。 兴奋，陛曲綫在此处亦几乎对橫軸呈垂直地升高，而非如所期

待的那样逐漸离开橫軸。最后，此处亦和麻醉場合中一样，兴奋性

有 时 仅 ，欧复到原有水平，而在某些場合中則超过之，卽进入超奋期

或 超 常 期 。以前我們曾有可能指出，在前述两种場合下，对所有这

些  相 似 的  現象可以給予同样的解释。

不 久 前 ， B u llo c k及 Turner （1950）和我們无关地在純实驗

怪 資 料 的 基 础 上 ，得出类似的結論。 他們是用蚯蚓（L s 如 с心

terrestris'）, 多 毛 虫 （M.arph.ysa）及十足虾 Q P s球 进行实驗

的。 图 1 4 0 上載有他們的实驗模式图,其中除刺激电极3 ）外，荷

有 引 导 电 极 Т 及相隔若干距离的引导电极

电 极 I 部位的神經受到各种抑制兴奋性的因子（麻醉剂、过度

剩澈、直流电）之作用。此时，峯形电位値发生了如同前面所論述

的 那 样 的 变 化 。起 初 其 幅 度 逐 漸 減 小 1—3},但这时冲动仍可

向 /隔 的非麻醇区之电极传导（打 ，·!一3）。这一时期相当于麻醉，

的相对不应期。 当麻醉迸一步加深时，在峯形电位値比原有値減
少 2 5 % 后 ，情况卽发生剧如变化。冲动向远隔电极（JT）的传导立

卽 停 止 ，幷且仅見麻醉区之局部效应Q ,  4, 5）, 而且这种效应亦

漸行消 失 。 ·

这:样，我們的学說中有关麻醉时神經兴奋性变化的論点，完全

为实驗所証实。 -

被麻醉神經中冲动的递減传导

上一节中詳細地討論了下麹問題,卽从传导的递变学說來看，

爲辭必然影响到沿■神經扩布的兴番波。 幷且提到，該学說对麻醉
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作用的两个相継时相作了論述。 在第一个时相（相对不应期）中 ，

麻醉应当仅使扩布性冲动的幅度降低，而闔値增高（兴奋性降低），

幷且，扩布将是不递滅的。如果，丞是神經的一个区域被麻酵，則

沿正常紆維传导至此处的冲动，当进入麻醉都位时,幅度应当有所

減小，但这时仍継續呈不递减扩布。 当离开麻醉部位时，冲动幅度

又获得原来的、与正常紆維之冲动相当的大小。

在麻醉进一步加深时，此第一时相突然轉入第二时相—— 絕

对不应期。 在此时期內，神經立卽丧失不递减传导冲动的能力。

冲动将随着传导而迅速消失，于是兴奋仅占据一段不大的、局限的

区域。 神經丧失了无止境地传导兴寿的能力，幷对任何强刺激郡

只能以局部反应来应窖。

但是，’仅在单根紆維上才可以預期由一个时相至另一个时相

的副烈突变。 当用由許多紆維組成的神經进行实驗时，此料轉变

应該是比較逐漸的。 因为在麻醉中期，一部分易受蹄醉剂作用的

紆維卽开始轉入絕对不应期,幷且，起初以傾斜■的，而后以愈来愈

陡峻的递减方式来传导。由于递減传导的紆維之逐渐参与，卽造

成整个神經中递減性传导逐漸显著的，隋刃。 当麻醉更深时广全部

紆維均应以較为陡峻的递減方式来传导兴奋。

这就是我們从純理諭推断出发所能够期待的。而实际上究竟

如何呢？

首先討論一下文献材料·。 在上世紀末及本世紀初，出現了不

少工作。 誠然，在这些工作中，学者們太多是基于間接的推断而

贊成关于冲动在被麻醉神經上呈趣滅传导的看法（Szpilman u .

Luschiager, 1881; Dendrinosj 1901; Boruttau u , Fröhlich^ 1904 ；

Lodholz, 1913; Lucas； 1913, 1917；. V erworn, 19 1 4； Воронцов,

1931 , Резвяков, 1930, 1934）。 有利于这种看法的主要証据，乃

是許多硏究者所进行的一項覗察，卽在其他各种条件相同的情充

下 ，長的神經段比短的神經段麻醉得快（Szpilman u. Luschinger,

1 8 8 1 ;. Вериго, 1899; Fröhlicb, 1904 , о

除此主要証据之外，还进行了其他的观察。例如，Boruttau u .
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F rö h lich  （1904）証明，当神經麻醉时，籌近刺激电极部位中的休止

电流的貪迴路总是大于比較远隔部位。Lucas （1913）推測，被麻醉

神經不同部位中总和間期的变化說明了递減現象的存在。 最后，

为了証明麻醉时递滅現象的存在，有人指出，当刺激强度加大时，

对朿U激巳不起反应的被麻醉神經可重新开始发生反应。在此場合'

中 ，幷不是电流迴路在起作用，因为，这一效应在神經被結扎或压

迫 时 卽 行 消 失 。
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Ш И 1 神經麻醉段极限长度与瘾醉作用持械时間之間的依从关系о
Л — 乙醇（根据 Вериго, 1899）; Б—— 乙醇（根据 Fröhlich, 19Ü4）;
毎 一 温 度 韓 无 （根 据 М акаров. 1932）： Г — 机械压力（根据

М акаров, 1939）; 氏  Е~  論麗続， （根据 Насонов н
. Розеаталь, 1952）

原 来 以 为 ，冲动沿被麻醉神經递减传导的事实巳經是公凱的

了 。 怛 是 ，在日本生理学家加藤（卬2 4 , 1934）及其同事們的一系

列研 1究 乏 后 ，前述問題重又受到检查。

如 所 周 知 ，加藤乃是兴審規律应当完全服从“全或无"法則这

种錯誤見解的最虔誠的信徒。 因此，他臆断地否凱递減传导的可
能 性 。 这主要因为递凌現象和“全或无''法則是根本矛盾的（К ато,

1924）о 他幷且在用单根神經紆維巧妙进行的大量实驗中，企图証

明自己臆断的正确性（К ато, 1934）。

力U藤的工作对生理学家們的彩响是如此之强烈，以致某些“递
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滅”传导学說的拥护者，亦在其硏究的感染下，放弃了宜己原先的

覗 点 (Davis, Forbes, Brunswick a. Hopkins, 1926)O 于是，对麻

醉时冲助的传导問題,往往傾向于用不递減传导解释(Hebbecker ,
1929; Laaczos, 1930; Davis, Forbes, Brunswick a. Hopkins, 1926;

Tasaki, 1 9 3 9 ,等人)o
在 Введенский継承者中，对上述問題的意見亦不一致。 例

如，Воронцов ( 1 9 3 1 )及 Резвяков (1930, 1934) 主张递滅传

导,而与此同时，Ухтомск诡 (1927)則否畝递減传导的存在，誠 然 ，

他仅根据理論推断而提出此点。 Макаров (1932) 所举引的一些

資料，則旣有反对这两种对立戏点的，亦有支持他們的。

' 可以举出那些事卖来反对麻醉时传导的递减性呢？

被麻醉神經段的长度好此段神經不传导性的发展速度有所影

响的事实，乃是有利于递滅的最强有力的証据之一。Вернго(1899)
在用乙醇和氯仿水汽麻醉的神經·上，硏究了这个依从关系，幷最先

将其繪成曲綫图(图141, Л)о 晚后，Fröhlich (1904) 則利用乙

醍作用于蛙神經，从而对这一依从关系亦进行了硏究。’图 141, Б

上卽为根据他的材料繪成的曲綫。 最后，近 来 М ак ар о в( 1932,
1939) 硏究了神睡段的长度对高温(3 7 Р )作用下不兴奋性发展速

度的影响。 图 141, В 上举出了根据他的材■料■所瞳成的曲綫。 此

外，М акаров观察到，年机械压力(用各种长度的弹簧片)作用于
神經时，也出現完全同福的規停(图1 4 1 ,円 。

上述四神情况均具有相互*常类似的曲綫，曲綫之两支以漸

近綫的形式趋近于两根相互费直的直綫。下端的漸近綫与橫軸平

行,距其約1 0分鉀* '

В ер "。(1899) 注意到,此处懿不上神經段長度和麻醉.时間之

間单純的反比关系。显然,这一关系較为复杂。根据他的意見,唯

一可以指出的是，神經段的长度严重地影响着短小(約诂5 毫米)

D 在 Вериго (1 8 9 9 )的工作中，曲 繞 的 上 支 以 漸 近 綾 的 形 式 趋 近 于 臬 座

标融平行的(距其約2 專 来 )髀 C® 141, Л ) . 但此点后来未被証实。-正如图

L4L中所見，其他人均发現曲綫上支以渐近綾的形丈直後近瓠軸。
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神經段的麻醉速度，而当更长一些时，此种作用卽微不足道了。

М акаров  (1 932 , 146 Ж ) 対此关系表述如下：“在同一只蛙的一

对同名神經千上，用加温不同大小区域进行的实駛証明，如果神經

被力口温部分不长于8— 1 0 毫米，則被加温部分愈短,其传导性消失

歓寸曼。但被加温部分在 1 0 毫米以上的进一步增长,巳不能影响传

导匪的消失速度”。

■ 最后，加藤 (1924, 1934) 在用单根紆維及神經干进行的实驗

中，发現了同样的規律。 当用短的神經段进行实驗时(麻醉槽小于

6 毫 米 )，麻醉速度对該神經段长度的依从关系淸晰可見，但当加

藤改用长神經段进行实驗时(麻醉槽大于 1 厘米)，則传导的中断

与神經段之长度卽无关系。由于加藤是"全或无'‘法創的絕对支持

者，他无論如何都必預否凱麻醉时的递減传导。,于是他不得不也

否訓麻酔速度对神經段长度的依从关系。他叡为这个关系乃是一

种 法 迹 ，是由于在較小的麻醉槽中，槽的全長上存在着麻群剂的弥

散揚度差所造成。 但应当說明，甚 至 象 Davis, Forbes, Brunswick

及 H o p k in s  ( 1 9 2 6 )这样一些加藤的同道者也承説,加藤对其此种

解存幷未提供直接証据。 而与此同时，在其以后为反駁递減传导

所进行的全部实驗中，都采用了长神經段，根 据 Вериг。(1899) ,

F röh lich  (1 9 0 4), М а к а р о в (L932) 等人的特料，此时麻醉盹間对

神經长度的依从关系实际上已不能发現。

我例有意比較詳細地討論这些材料，因为其中隐藏着加藤主

要錯誤的根源,他推測，其于某些場合中所获得的递減传导，是和

麻醉剤在槽边緣部分的弥散梯度有关。

如何解释这样一个賭殊規律，卽麻醉速度对神經段長度的依

队关系在短的神經段上清晰可見，而在长的神經段上則笑际不能

窦兜呢？

М ак ар о в  (1932) 推想，这种現象似乎是和冲动在麻醉部位递

减传导之槪念相矛盾的。下面，我們将尽力証明，此处幷无任何矛

Я о
我們試图作出，在不同深度的麻醉阶段:，冲动逋迂神經麻醉部'
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位时其强度（笔値）变化的整个图象。这是可以用完全客戏的方法

达到的，但必須从两个前提出发（我們的整个学說就是建立在这些

前提上的）,卽神經的电反应总是递变的，且可表示为 S 形曲綫（图

137）, 以及冲动沿神經的扩布是按照"微小电流”的方式，以生物电

机制实現的С

ffl 1 4 2上模拟地表示着麻醉槽，神 經 （沥）卽穿过其中。我們

从下述假定出发，卽处于槽內的整个神經段是均勻受到麻醉的，在

槽的边緣部分幷无弥散梯度，以及每根神經紆維均逐漸迸入麻醉

状态，幷依次經过兴奋性曲綫7 到 ГХ （图 137）所表示的各时相。

应当指出，根据“微小电流”学說，神霆的某一部位兴畚后，对

郃近未兴奋部位說來卽呈負电位，借此而发生了在神經外面接通

的、由未兴奋部位传向兴奋部位的电流。此电流使休止部位兴畚，

因此其对下一未兴奋部位說来又呈負电位，幷又使后者兴奋，等

等。

現在假設，冲动沿正常神經传至槽的边緣。 則此神經之兴盏

性可表示为曲繇/ （图 137）, 而其峯値（臉 ）等于 2 6 .3个偃定单

位。假設神輕段（图 142）被麻醉至相当于曲綫卩（图 ί3 7）的程度。

舊曲綫已单独表示于图& 4 3中。由于宅处在二等分綫之下方，所以

冲动应呈递滅性传导。 因为神經的最后的正常部分之峯值为

2 6 .3 ,則最前的麻醉部位所受刺激为26.3。 为 了 求 沮 此 部 位 之

反应値，可依橫軸在曲綫上2 6 .3处沿■紐軸求得反应值为16.5 （图

143）。 此卽为部位 1 （Щ 142）之应答反应値，部 位 1 又作用于邻

近部位 2。 为了求出后者之反戍値，可依橫軸在曲綫上（图 143）

场.5 处 ，沿艇軸求得1 3 .7的数値。 如此，我們求得了每一部位的

値：部位 3 —— 1 2 .1 ,壑 位 4—— 1 1 .1 ,部 位 5—— 1 0 .4 ,部位 6 ——

9.8, 部位 7— 9 . 3 ,部 位 8— 8 . 8 ,部 位 9—— 8 3 , 部 位 10-------

7 .9 , 部 位 LI—— 7 . 3 ,部 位 12 ―  6 . 7 , 部 位 13— 6 . 0 ,部 位 L4

-—— 5 . 2 ,部 位 15—— 4 .1 ,部 位 16—— 2 . 8 ,部 位 17—— 1 . 3 ,部位

18------ 0 - 4 ,最后〉部位为 19 0.1ο  -

治 图 1 4 2上橫座标依次选取各部位，而浩紈座标則为与之相
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.距槽起始部之距离（展定单位）

图 1 4 2 畔动通过神經麻醉区时其岑値变化的理論曲綫。

（根据 Насонов я Розентале 1952）
长方形—— 表示麻醉橹； аб—— 传导性紆維η

其他說明見正文，

2Q

刺激强度（僱定单位）

图 1 4 3 作为冲动値变化理論成綫（图 И 2曲繞卩）之

基础的兴奋性曲綫（图 Н 7 曲繞У）'.

（根搪 Насоров и Розевтдль, 1952）
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应的反应値，卽可繪出曲綫V , 它表7F了冲动沿神經麻醉部位递滅

传导时电位峯値的变化。 如图 1 4 2上所見，此种冲动不能越出麻

醉槽范围，而在其中滞失。此神消失过程的曲緩极为糖殊。 开女台

时峯値迅速降低,以后形成一定的平台，而最后則驟然降至橫座标

軸。此卽为冲动在麻酔递減期中之曲踐（絕对不应期）。

22 Г
20- /

刺激強度（假定尊位）

®  1 4 4 作为冲动値变化理論曲綫（图 142 之基础的兴奋性

临綫〈图 137 曲緩" 0 。（根据 Н асонов и Р озенталь, 1952）

我們用同样方法繪出冲动在麻醉不递滅传导期中之曲綫（相

对不应期）。 可以設想神經段在拡到相当于图1 3 7中曲綫I I I之

状态以前卽被麻醉。此曲綫单独繪于图 1 4 4 中。

我們已經知道，沿正常神經传向麻醉槽的冲动具有2 6 .3的峯

値，因之，些亦为被麻醉神經部位1 之刺激値。依 图 M 4之橫座标

为 2 6 .3可求得此部位之反应値^ 1 9 . 2 。 囹 1 4 4中可見，此处之

一段曲:綫位于二等分綫之下方，可見冲动借一步的扩布应为递滅

性的，直待冲动到诂酣綫与二等分綫之交叉点时为止。誠然，应用

該种測繪峯值的方法，我府求得，部 位 2 具有較小之値—— 1 7 .3 ,

部位 3 16 .3 ,部位 4―-一15.7 ,部位 5 —1 5 .4 ,部位 6 15.2,

逐次递滅而趋近于恆定値一-1 5 .0 ,此时已相当于曲綫和二等分

綫交叉点。以后，峯形电位将維持在此水平上，而曲綫 III （19142）
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实际上和橫座标軸平行走行了。 这样，卽冲动在降低后的水平上

于麻醉槽內进行不递減扩布（見图 1 4 2 ,之曲綫H Z ）。

冲动以相当于 1 5 .0的恆定水平到诂槽之边緣（部位 25）后，卽

开始刺激神經的位于槽外之最近的正常部位（部位 26）。 此部位

之兴奋怪可表示为图 1 3 7之曲綫 T ; 其被单独繪于图 1 4 5中。强

度 为 1 5 .0 的剩激，在此引起强度为2 0 .3的应答反应，幷且是一段

位于二等分綫之上方的曲綫，从而隸得冲动的递增現象。誠然，刺

激 为 2 0 .3 时引起的反应为2 4 .2 ,后者可引起2 5 .8的反应，以后則

为 2 6 . 2 ,逐次递增而趋近于恆定値26,3― 相当于曲綫和二等分

襪之奕叉点。曲綫 I I I的这一上行部分之走行繪于图1 4 2右側。

此 处 可 見 ，冲动在越出麻醉槽范围时，开始急剧地递增传导，一直

达 到 其 2 6 .3的原有水平时为止。

. 应用此种測繪方法，可以完全客覗地为各麻弊期扩布性冲动

値的变化作出曲綫，这些麻醉期之兴奋怪曲綫繪于图137 （由/至■ZX） Ф о

(

单*

假
轡)

刺激强度（假定单位）
图 1 * 5 作为圖 142曲綫 I " 上行部分之基础的袈奋性曲綫

（圈 137政綫7工
（根据 HficpBOB и Розеятадь, 1952） * 301 *



应用上述測繪方法，可以作岀正常神經闘上及閔下刺激时峯

形电位的变化曲綫。 К  146, А中卽繪有神經兴奋性之S 形曲縁，

其闘値为5.0。当刺激为5 .2时，部 位 1 之反应为 5.4。刺激为 5.4
时則引起部位2 之反应为5 .8 ,等等。根据这些数値作岀图 1 4 6 ,5

中的曲綫也,它表示了在闘上刺激后，扩布性峯形电位値的最初变

化。

其次，我們給予閩下刺激（4.8）, 从而获得闘下局部反应递滅

性扩布的曲綫（6）。在曲綫а上，开始时可見当峯値稍增大时的某

种滑行，而后則急剧擔高到恆定峯値（ =  20）。本章之始曾叙述过，

Hodgkin （1938）在用蟹单根神經紆維硏究兴奋发生时，經常在实

驗中視察到完全符合我們理論推断的現象。 在其实験中，闘上剌

激时发生的兴奋起始亦有一短暫的滑行（“ latency"）, 以后,兴奋迅

速增长，达到恆定峯値（图 146, 8,曲 綫 α）ο 至于闌下兴奋，則亦

和我們的卖驗中一样，是呈递减扩布的（图 146, в,曲綫 6 ）。

图 1 4 2上可見两个显著分隔的时相。 在第一时相中（由 Ζ 至

Ζ 7）, 冲动急剧降低到一定水平，以后卽呈不递滅传导。冲动越出

嚇醉槽后，急:剧递增到原有水平，以后于扩布过程中，亦不再发生

改变。当麻醉进一步加深时，冲动的进程发生剧烈变化，而出現第

二时相Т — 递減扩布（由 V至 ГХ）。第一时■相是立卽过渡到第二

时相的，只是图 1 3 7中的兴奋性曲綫却降至二等分綫之下。

在模拟图（图 142）中可見，符·合曲綫V - I X 传导的沖动，于

到达麻醉槽边緣之前卽已消失。但不殡理解，在較短小的槽中,逮

減扩布的冲劫于到达糟的末端时，仍可高于闌値，幷且，其于岀積

后开始呈递増性扩布，直到原有水平时为止。

在麻醉部位中減小了的冲动于其轉入神經正常部位时之此釉

"复 活 "（rebirth）, 被 B u llo ck和 T urner （1950）在某些蠕虫和甲

壳类单根巨大神經针維上所实际覗察到。

如果在图 1 4 2中，于闌値（我們图中一4 .5）的高度上作一水平

虛綫,則对我們的每条曲綫（由 F 至 / X ）都不难找到麻酵槽的某神

适当长度,卽甚时，冲动不会消失，而胡在出憎后增长至原有大小，
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22

剌激强度(假定单位)

1 2  3  k 5 5  7 8 3 Ю П 1Z

星形电位通过的距离(假定单位)

图 Μ 6 闘上及間下伸誘广布曲綫的№ .
Α—— 传导性料維之兴奋性的理論曲綫；从閔値 (5 .0 )开始的各垂直虛綫相者手

弟訐維一个盒位爵下一部位依次扩布的兴奋(峯彩电位)之一系列循序的値；闘値

之右方—— 在超过閥値4 % 的(5 .2 )刺祓作用后，增姓着的兴奋儷曆)之値演値

之左方—— 在低于閱值4 % 的(4 .8 )剌激作用后減小的兴奋(递减)之値。 Б—

後前述假定之基础上繪制的理論曲綫：it-— 閩上剌激(5 ■ 2)时扩布性兴奋的逮增

現 蠢 ，S—— 闔下刺激(4 .8)时扩布性兴奋的递滅現赢В—— 引 自 Hodgkin ΞΕ
作 (1 9 3 8 )中的曲綾：α— 闌上刺邮扩布■性兴奋递增現象的示波图，6—— 闘下

剌激时扩布性兴奋递減現象的示波^.(А, Б根据 .Насоновη  Розенталь, 1952)



且进一步不递減地传导。 此种长度决定于曲綫和闔値水平的交

义。 按曲綫У 传导的冲动可以順利地通过不长于14 .7的麻醉槽°

对曲緩 V I 来說，則槽的极限长度为8 .9 ,对 曲 綫 —— 5 .5 ,对曲

綫  2 .7 , 而最后，对曲経 I X  ~  1.0。
我捫的学說就这样解释了麻醉深度与帀申經被麻醉部位長度之

間照依从关系。大多数硏究者是以施行麻醉的极限时間来表示廠

醉朦度的，卽在該时間限度內，冲动尙可通过一定長度的麻醉槽，

幷且，他們作出了此时間与長度依从关系的曲綫（图 141）о 我們

亦可作出此种曲綫。· ,

假設,麻醉的加深进行得比較均勻，与此相应，兴畚性曲綫（图

技7）在单位时間內亦曄低了相等的一段“图 1 3 7上的此种标度以

递变的一段P *表示之° 标度上的每一格假定称为分鮪。 在此場

合，当麻醉逐漸加深时，曲綫 I 诂到曲綫〃的位置需經过 5 分铮,

到 曲 綫 經 过 8 分鈍,到曲綫 I V  （与二等分綫相接触的曲

綫）—— 經过 1 0分鼬。在此之后开始了递滅扩布。經 过 U 分 錦 ’

曲盪达到Г 的位置,經过 1 2分鈍—— 到 的 位 置 ，經 过 1 4分神

—— 到卩口的位置,經过 1 8分鄧一一到 V I I I的位置，最后，經过

2 5分 鏈 一 到 Г Х的位置。 与此同时，我們已經看到，姦曲後 7V
传导的冲动所可能逋过的麻醉糟最大長度等于无穷大，对 于 曲

綫 丫 一 为 1 4 .7 ,对曲綫々一一 8 .9 ,对 曲 綫 卩 口 一 5 .5 ,对曲犊

VIII—— 2 . 7 ,最后，对曲綫 r X ^ L O 。- -

基于这些材■料，可以作出图 1 4 1中之曲綫д,在实驗中求得的

这一曲綫，其意义完全与該囲中其他四条曲綫相同。 前已述及,

П. О. М акаров畝为，这些曲綫与麻醉时冲动递減传导的槪念相

矛盾。但是,现在我們确信，此处不仅没有矛盾，而且相反,递减学

說諭述了这耗曲綫，幷在实驗中得到完全的証实。

图 1 4 1上可見，实驗中求出的四李曲镁，装下支并不趋向零値
水平，而趋向和橫座标軸平行幷相隔善于距亩的藁一条綫。 假若

将所求岀的理論曲綫3 ）設想为曲綫Е 的形式（图 141）, 卽治横

座标軸为时間，而沿飘座标軸为被麻醉段的長度，則前述情况之潔:
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义不难理解。曲綫Е 中可見，在麻醉最初 10分鉀神經上冲动可

通过的被麻醉段之长度等于无穷大；換言之勺此处为不递減传导

（相对不应期）， 10分鉢后立卽发生第二时相，此时冲动仅可通过

一定長度的麻醉槽（为絕对不应期所特有之递滅传导）。

这 样 ，在純粹理論推断的基础上，我們得岀結論，被麻醉的神

經紆維应当通过两个时相，其中之一是以峯値遂漸滅小的不递減

传 导 为 特 征 的 ，而第二个时相則以不断加剧的递減传导为特征。

Ί旦是，只有在单根紅維或紆維成份比較单純的神經上进行实驗，才

看可有旨期待这两个时相的淸晰的交替。如果我們用的是由一些对

麻醉剂敏感度显著不同的紆維組成的混合神經，則在麻酔早期，个

別紆維卽开始轉入递减阶段加总的看来，先应当出現較弱的、以

后才惫益明显的递减传导之征象。 实驗完全証实了我們的推測

（Н асонов и Розенталь, 1952）。
采用了蛙坐骨神經作为硏究对象。将制备好的神經置于三对

剰 激 电 极 α Μ ,。（图 147）和一片接地金属桓 i 及一对引导电极。

之 上 。 每对刺激电极均由叉形阳极板及其中央之阴极絲組成。两

图 1 4 7 在神縫廓醉时的通滅性传导硏究中，禮内电极位置的模式图。

（根据 Насонов и Розенталь, £952）

a,6te--- 远側，中部及近側刺激电扱；

г—— 接地极板； д—— 引导电极。
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极均与置有接地滑車之电阻相連。 这 些 为 А вербах及 Насонов
（1950）所描述过的电极以及接地的金属板，可以完全消除示波图

上的电流迴路。 在相邻的剌激电极阴极之間，以及在电极6 和最

外边的引导电极之間的距离为1 5毫米七全部电极及其上之神經

均置于作为麻醉浴槽的干燥器內（見 图 138）。在所有場合中均給

予最大的剰激强度，其进一步的加强已不能引起峯形电位的明显

增大。 神經是整个地被麻醉的，从而完全排除了麻醉剂弥散梯度

的存在。

实驗方法如下。 将置于电极上的神經放入浴槽，而后不断測

定其兴奋性的調値，直到恆定时为止。此后卽摄下来自近側（6、
中部（5 ）及远側（Q）电极的冲动之示波图。其次，向槽底注入200
毫升 9 % 的乙醇。 逋常在此条件下，乙醇水汽的麻醉作用极为迅

速,以致不可能在麻醉发展过程中拍摄示波图，而只得限于硏究由

麻醉恢复时的图象气以后，在麻醉开始后的不同期間，依次拍摄

下由三对刺激电极传来的峯形电位（示波图），幷同时从远側电极

（α）上测定了兴奋性的閩値。·欲停止麻醉,則可将安装着全部电极

的器皿盖及置于其电极上的神經轉換到另一同样大小的器皿上,

而且在后者底部預先注入1 00毫升純淨的任氏液。硏究神經，陝复

过程的方法同前。

其次，用面积計在所有示波图上仔細測量全部峯形电位的面

积。这些实驗的結果載于表4 2 中。 这知实驗共进行了 1 4次 ，摄

制幷測量了 8 6組示波图，每組則包括引自三对电极的峯形电位。

从表 4 2 中首先可以看出，在麻醉前，来自近側、中部及远側电

极的峯形电位之面积，相互間差値不超过土 1。％。此亦大慨卽是

.我們的方法的精确度。 在麻醉作用开始后，非常迅速地出現明显

蔚传导递減現象，于大多数場合中，此种递减显著超过可能的誤差

施围，且无論在麻醉状态之初及最后均显然存在。

О 在实驗№ ί中,每时刺激电极之間的距离为L7毫米,在实驗№ 2中—— 2。毫米*
2）在卖驗№ 2 及№ 4 中，成功地获得了进入和脫离麻醉状态的完整图氯，
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表 4 2 卷被蹴醉的神經中，冲动之遊減传导

（根据 Насонов и Розенталь, 1952）

时 .間

极
奋

原
之

电
兴

对
平

狩
側

之
—

水

％

远
姓

性
宥

奪形电位之面秋
（对原有面积之％）

递 波 （% ）

（近贏的） 6
（中部的）

а
（远側的）自 в 自菖至а

1 麻醉前
麻酔作用停止后庭过：

100.0 1ÜÜ.0 99.5 υ,5ΰ З Л

5 分鈔 64.0 拓Е 33.5 23.2 7 .0 - ίΟ.ϋ
7 分觐 70Л 57.2 49 + 4 3 8 " 13.5 22.87

2 麻醉前
麻酵作用开始后經过：

100.0 — ■ 100,0 95.0 — 5,0

5 分錦 79.9 66Л 46Л 38,0 29Л 19,0
6 分爵1 66：6 51,1 30,7 16.0 - 4 0 ,Ü 亿 6
8 分錚 4 8 .。 27.0 14,6 5-а 46 .。 6。』
11分錦 0.0 21.9 0.0 0 + ί] 100-0 -—

11+5分金中 0.0 16.$ 0.0 0,0 LOO.O _
13分神 0.0 14.6 0.0 0.0 100.0 __

麻醉作用停止后經过：
2 分鋤 0 .0 8.75 U46 0.0 S3.5 100.0
4 分鼬 37.12 54.8 31.5 i6.g 42.5 46Л
8 分鈍 54.5 102.2 80.3 60.0 21.5 25.4
飪分鈍 S5.7 135,0 113.1 88,0 16.3 22.2
53分鈔 100.0 159-0 150.0 150.0 5.7 0.0

3 麻醉前 100.0 100,0 1Ü7.3 97.5 - 7 Л 9.2
麻醉作用徉止后經过： ,■

6 分鉀 54.7 50.0 27-0 15.0 46,0 44.5
8 分鈍 60.2 70.1 42.6 27.0 39,3 36.7
1。分鎖 65 .9 80.0 60.0 35.0 25.0 4L 7

4 麻醉館
麻醉隹用停止后經过：

IÜO.Ü 10Ü.0 103.9 105.7 1 土 9 3 .0

6 分鉗 6%3 67.4 65.2 62.5 3.3 4.2
7 分神 69.2 89.4 S3.9 Ί Ί Λ 0.56 13.3
9 分鈍 75Л 127.7 127.7 112.3 0 .0 12.3
19分映 100Л 132.1 136.5 136.1 т з 0.3

5 麻醉前
麻醉作用停止后經过：

100.0 100.0 102Л IDE.8 - 2  Λ 一丄5

65.0 15-5 14,25 19*7 а л 32』
65.0 44.3 40.2 25.4 9.3 36.9
76.7 67.5 61.6 46.5 8.7 24.6

108.1 124,0 133.0 134.0 — 2 - 0 .7 5
6 麻酵前 100.Ü 100.0 . 1Ü7.9 ЮбЛ - 7 .9 U7

麻酔作用停止后經过：
А  5分斜 45.5 70.9 63.0 40.0 11.2 36.5
3 .5分剑1 50.0 104.8 87.7 57.0 16,4 3 5 .。
完5分鈔 55.5 120,0 98.5 94.0 18,0 9.6
& 5分針 62.5 132,1 129 2 118.5 W.3 8.3

】，5分鋪 Ю 0Л Ш .0 126.0 129 Л 3 .9 - 2 - 5
7 麻醉前

麻醉作用停止后經过：
100.0 100.0 96.8 103-4 3 .2 -上 5

L 5分鉀 . 30.0 8丄 6 63 .S 39.3 22.9 38.4
% 5分鈔 33.3 120 Л 110 6 89·8 8.3 低 8

' 3 5分働 43.0 157Л 163.5 142.5 f  0 13.1
8 麻醉前

麻醉作用停止后經过；
100.0 100-0 93,6 93.6 6 .4 0 .0

3 分融 50.0 56*0 32.3 19.35 42.3 40-1
4 分勘 55.5 59.2 49.5 24.65 16.4 50-3·
5 分鋤 62.5 68.7 60.2 Л0.9 12.4 32.1



（續 表 42）

远翼电极 塞形电位之街积 递 滅 (% )
处之兴斎 （对原有面积之％丿

时 問 性 （対原
E

（近側的）
6

（中咅$的）
有水平之

% ）
（远备的）自&.至б 自б ^ а

7 分鈍 6ύ.5 38Л 76.4 48.4 ' 13-3 S6.7
10夯林 71.5 73Л 7& 5 6%5 0 .0 17*8
15分就 83.6 S9.2 93.5 65.5 —4 - β 3 0 .Ü

9 魔醉前
商醉作用警止后經过：

WÜ.0 ：00.0 100Л 1Ü5.6 ο ,υ -5 * ό

‘ 5 分费 43.0 Ö4.0 53.3 30.3 16- s 43Л
10 俺醉節

廓醉隹用停止危經击
W(J.Ü IÜÜ.Ü 104,1 96 ,0

10.81

- L I

66,6

7,Й

2 分貂 ЗОЛ 37.5 12.5 13.5
3 -^ ίφ 50-Ü 58.3 35 + 0 25 ,5 4 tk。 26.3
4 分錦 力 .3 8 3 Л 75-0 4 E 6 10,0 4土5
5 分神 57.3 9丄 5 7 9 ,。 65.0 14.6 17.7
6 分神 6 6 .s 91.7 87.5 87.5 4 .5 ϋ
”分鈔 80.0 98.5 96 .0 9 6 .g 2 ,6 一5 8

11 麻醉前
麻酔作用停止后經过：

100,0 100.0 97.3 叽 3 2-7 0 ,0

28Л1分帥 60.0 5 4 3 归 .8 38*7 1-6
4 分神 60.0 56.5 56 + 5 43 .4 0 .0 23.2
12分鈔 60.0 5 0 .1 铝.I 44 .4 4-0 7 .3

12 麻酵前

麻酵作用停止后經过：
100,0 100.0 103,0 100,0 - 3 . 0 3-0

4 Ь 56 分錦 45.6 35,4 q q 15.4 25*7
& 5分神 51Л 41.5 36.9 21.5 11.1

1 8 .ü
41-8

7 脊鍊 57-2 77 .0 63,1 4 k 5 3 4 .3
兀5分鉢 62 + 3 87,7 S0.0 57-0 8 .8 2 8 .8

- 土 5分鋪 68.5 10E5 9Я.5 57.0 3 .0 42.3
9 .5分神 68 5 109.0 10% 5 " 2 4.1 55.8
［丄5分鉢· 76.0 152.3 118.4 106.Ö 22.3 10,5
12 .5分蝕 76.0 133.3 127,5 112.5 4-7 U .S
16 .5分釣 85.5 143.0 1 4E 5 126 5 Ϊ .1 10,8
2 0 .5分神 85.5 137.0 137. 131.G 0 .0 4 Л

Η 廉醉前
麻醉作用停止后繚过二

皿 。 100.0 99,2 9 L 3 0 -8

6 .0

8 .0

8 分勘 ’ — 14,8 13.9 1Ь-3 18-7
12分鋪 25,0 24.# 建 .25 13.2 2 5 .3 27 .7
Μ分歸 44-5 18.25 18.25 O.Q '£] .*
17分鋪 50.0 16.5 14.8 12.2 10.7 17 -ö

14 麻醉酊 1GO,Ö 100.0 10К 2 99 .0 — 1^2 2.2
麻醉作用开始后經过：

k
11分鋪 38-5 72.5 65.0 53.2

47 ,0
10.3 и

拶分鋪 38,5 63,6 5 7 Л 9 .8 \ з л
廊醉作用停止后經过二

71.71 .5分鈔 16.65 14.7 10,2 2*58 50-6
3 分神 20优 59.3 49 .0 26.5 45-V
4 分鈔 2 2 .； 61.2 53 .0 35.0 。丄 34.0
5 分鈔 2 7 .S 69 .0 62.5 37,0 9 .4 皿 8
6 分鈔 31.3 S5.4 70、。 47.0 18.0 32.9
口分鉀 50.0 75.6 63.7 6 1 .8 15.В 3』
20分鈔 73.0 5 Г 0 42.0 44.6 17-7 *—6 * I
30分鈔 100.0 4 4 .Ü 37,0 s e ,2 14.5 —* LB

附 枝 、实験№ 1 4中，1 0 % 乙醇仅于重复麻酔作用时引担完全顧盖

W -負号表承递增（或面荻之瓚主丄



图 М 8表示一条蛙神經的麻醉各阶段。在左側第一橫刻中載

有麻醉前由中部及远側电极引导的示波图（由近側电极引得之示

渡图被損坏）°可以看到，虽然峯形电位α 通过的距离比峯形电位

6长 1 5 毫米，但其面枳却等于后者（相差 5 % - — 在誤差范围內）。

其幅度之滅小被墓底部之扩大（因冲在不同紆維上移动速度各自

不同所致）补偿了。

然后施予麻醉,5 分鈍后摄下三张示波图（第二列）。 此时兴

奋 性 降 低 2 0 % ,峯形电位的总面积大大減小，幷出現明显的递滅

免 象 （自 &到 6—— 减 低 3 0 % ,自 5 到 а—— 減 低 19% ）」 L分辫

后，兴奋性又降低 1 3 % ,峯形电位的面积亦減小'而递減則益剧

（图 1 4 8 中第三刻，由 6 到 6 逮滅 4 0 % ,由。到 α—— 4 8% ）。 其

火，在麻醉作用开姑后經过 8 分 鉀 （第 4 刺），兴畚性継續降低（48

务），峯形电位之面积継續減小，而递減則継續加強（4 6及 6 0 % "
还 远 側 电 极 （«）上,峯形电位几乎难以看出，而与此同时，在近側

电极3 ）上，峯形电位則明显可見。麻醉开始后經过1 1分鉀（第 5

Ю , 峯形电位在近側电极3 ）上仍然明显存在，而在中部（6 ）及远

側（" ）电极上，則完全缺如。 自此时开始（麻 醉 1 0分鈍后）,全部紆
維均巳由麻醉第一时相轉入第二时相，且冲动仅能递滅扩布；因而

限于发生局部效应。最后，經 过 1 5分勢（最后一菊），甚至最强的

刺激亦不能在任何一对电极上引起峯形电位的发生。

此 后 ，停止麻醉，幷将神經移于无乙醇水涅的浴槽中。 从图

1 4 8 右側第一冽中可見，在施行上述步驟后經过2 分鈍，近側电极

（，）上卽岀現微小的峯形电位，中部电极（。）上亦勉強可以看到，而

远側电极 3 ）上則无任何极微小的痕迹。經过 4 分神，可見全部三

对电极上均出現带有显著递减現象的峯形电位（由 8 至 6 递

箴 4 2 . 8 % ,由 。至 0 ------4 8 .6 % ）。此后，在所有的标志上，情况■都

是住相反的方向恢复，幷在除去麻醉后經过5 3 分鉀（第 5 列），兴

審牲回复至原有水平（如0 % ）, 递减現象实际上已不存在（由& 至°

約 为 6 % , 由 6 至 Q— — 0 % ）。 至于峯形电位的面积a則与最初相

比,瑁大了半伐，且由于某种原因，而暫时保持着这一数値。
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自局解恢氈正常

Н Я В Л И 9

囹 I 4 ß 用近側3 ）, 中部3 ）及远側（以）电极刺激神經时*撅緡之示波图曰

（根据 На соков s  Розевгаль5 1952）

贍片是在麻醉作用开始及停止卮不同期間拍摄的°

图 1 4 9上載有实驗№ 2 （表 4 2）之紆維麻醉过程中，三对电极

部位的兴畚性曲綫及峯形电位的面积。 开始时兴春性逐漸降低，

这相当于麻醉的第一时相，以后，当此种降低超过 5 0 % 时，兴奋性

卽突然降低至零，这标志着第二时相的开始。 对这一曲綫和峯値

变化曲綫的比較表明，在該瞬間収远側电极上的峯形电位消失,而

中間及近側电极上,峯形电位仍然存在。在这个时相中,不递濾传

导消失，但局部的递滅扩布仍保留，从而卽表現为在两对較近的电

极上还有峯形电位的存在。 *

当神經脱离麻醉状态时，所有这些变化都反向地进行。

所以說，麻醉时示波图中明显递减現象的发生及其于麻醉后
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之消失均为毫无异議的事实。 前已述及，在我們进行的全部实驗

中都发生了递減現象（見表 42）。但是，为了确臥其真实性，尙夷

举引~些生理学家所提出的反对意見。存在如下两种主要的反;对

意見。 其一就为：在麻醉槽边緣部分总是应当有麻醉剂沿神經的

眺散様度，迖就可能造成实驗中所見到的传导之递減現象。 在我

仟弓的实驗里，神經总体麻醉的应用（此法仅于以示波器插記递減現

象时才有可能采納）完全排除了这一反对意見。

(

爬N

碧
無

您
宸)

超
礪

这.

起
烟

京

麻醉开始后的时間（分）
图1 4 9在神經进入及脱离麻醉状态时，神經兴奋性的变化GO和

来自近側（2）, 中部（3）及运侧（4）电极的家形电位値。 ’
（根据 Насонов и Розенталь> 1952）

箭头表示麻醉作用結束。

第二神反对意見則基于統計学的推断。 据推測，神經紆維就

其整个長度說来对■麻醉的稳定性是不均勻的。 在相当深的麻醉

时 ，其个另0部位可能停止传导冲动，而此时这些部位之間的区域仍

可传导。 当切除一段由很多紆維組成的完整神經时，切取的一段

愈长，則出現这种阻滞区域的几率愈大。因此，当通过短的神經段

时，冲动的总値比通过长的神經段时降低得少。由此，似乎亦可形

成关于紆維传导冲动时存在递减的假象。此种表面上的递诫現象

仅是由純粹統計学上的因素造成的,卽神經段愈長，則停止活动的

紆維数量愈多。

'这一反对意見被B ullock及 Turner （1950）. 在其单根紆維的
研究工作中获得的材料所推翻。 图 1 2 7上可見;在麻醉的一定阶
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В—— Kniü (1924, 1934)';
「г — Davis, Fofbes, Brunswick 及

Hopkins (1926);
Д- — Насонов 及 Розенталь

⑴重九 *

段，近側电极。）上峯形电位的幅度显著大于远側电极（口）上的η

当麻醉更襟时，近側电极上可描記出仅为单稍的峯形电位，而远佛

电极上此时則无之。 此处之递減現象是显而易見的。显然，对于

由較多紆維組成的神經之統計学的設想在这里是不适合的。

、 上面簡述了有关冲动沿神經的麻醉部位传导間題的二些文献

資料。現在，我們将尽可能指明，所有这些相互矛盾的資慕和我們

践得的事实及結論有何种关系。

在关于这个問題的早期工作中，許多学者基于一些間接材耕

而作岀錯論，卽麻醉时冲动呈递滅扩布。L u cas設想这一速滅是呈

直綫形的（图 1 5 0 , Л ）, 而 V erw om
則読为呈曲綫关系（图 1 5 0 , 5 ）o 根

据后一位学者的意見，如果冲动在

到达麻醉槽的末端时，仍大于正常

神經的闘値，則其立卽跃进到原有

水平。 而于相反的情况下，冲动期

不能越出麻醉槽。对我們說来毫无

疑間，这些学者所观察到的乃是麻

醉第二时相，其时大部分紆維巳开

始递減地传导冲动。 在 此 种 情 况

下，当然也反映出神經被麻醉段的

极限長度对麻醉时間或深度的依从

关系。这些学者亦可能未看到仅有

冲动水平降低的麻醉第一时相，因

为在大多数場.合中，他們是根据肌

肉收縮判断递減現象的。

麻醉作用时間对麻醉糟長度的

依从关系之硏究与递減問題有关，

这种硏究中所确定的規律可用图

1 4 1 的曲綫表示之。 前已提出, 这

种类型的曲綫可以在我們的兴吞議
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変学說基础上从理諭上作出。 к这些曲綫的走行上可以发現，麻

醉时間对被麻醉神經段長度的依认关系，在被麻醉部分短小时表

現 明 显 ，而当其較長时，則此神依从关系是微不足道的，且实际上

不能覗察得到。 根 据 П. О. М а к а р о в的材料，这种依从关系可

以 在 生 虔 为 1 0 亳米以內的神經段上得到闡明，而大于此長度时則

疋之口 -

力и藤 （1924）亦在实驗中发現,于直径不超过6 毫米的麻醉槽

中 ，可明显覗察到麻醉时間对神經被麻醉段长度的依从关系,而当

麻 醉 糟 較 长 时 ，則无此种依从关系。 他用麻醉剂弥散梯度来解释

这 一 事 实 ，并完全改用較大的麻醉槽，卽造成一釉条件，从而使得

此时利用蛙神經-肌肉标本实际上不可能証明麻醉第二时相中递

祓 现 象 的 存 在 。 在这样的实驗条件下，加藤仅能观察到不递滅传

导 的 第 一 时 相 ，他臥为,在此时相之后，传导突然中断。

怛实际上,在此时相中仍有俺导，可是'系递减性的，且仅于用

短 的 被 麻 醉 神 經 段 时 ，或者不借助肌肉反应而直接用示波器来記

录 逸 滅 現 象 时 ，才可能旎察到。如前所述，加藤的論延，卽畝为麻

醉时的传导递減現象乃麻醉剂弥散所造成的伪迹，是毫无根据的。

М а к а р о в  （1939）用机械压去引起麻酔，获得了麻醉时間成賴

于 神 經 段 长 度 的 事 实 （图 141“ ），从而完全排除了祢散的发生。

我們涂在消祿麻醉剂弥散的条件下获得明显的递减現象。与此同

时 , 加藤之主要錯誤亦恰恰在于对递滅現象的此种显然不正确的

解 释 ，他提出了著名的麻醉时的传导模拟图（图 150, В）, 此图本

貫 上  接 近 慎 实 的 情 况 ，但仅仅反映了麻醉第一时相。

D a v is , Forbes, Brunswick 及.Hoi>kins.的模拟图（图 15Q,「）

比 加藤又有若于的进步。 这些学者用弦綫电滅計記录T 递減現

象 。他曾冃获得两个麻醉时相的极好的图象;此与我們所提世的（图

1 5 0 ,  Д ）非當近应。 但是，他們基于前已述及的那些統計学上的

反 对 意 見 ，而将第二时相看作歩迹。我們的資料証明，这些反财黨

見 是 毫 无 根 据 的 。 这些学者否定了麻醉剂弥散的影响，因此不得

不 采 取 折 裏 的 办 法 ，承飮神經被麻醉段起始部位上传导的递哽



象及其終宋部位上传导的速增現象〈图 1 5 0 ,Γ ) ο 在这方面，他們

朝着問題的正确解决又迈进了一步，但毕竟只解决了一半。 因为

他們和加藤一起,都不承畝麻醉第二时■相中的递滅現象。

这样,我們的关于冲动沿被麻醉神經传导方面的材料，实匱上

和証实递減現象的早期的学者或者否歓递減現象的鮫晚近的学者

都不矛盾;无論前者或后者，都只描述了現象的一个方面。 递減

現象的賛同者是在完整神經上用間接方法进行工作的，不能观察

到第一时相，而仅只提出递減現蒙。 加藤及其后継者是庄单根紆

維上进行工作的,但由于有意拒絕应用短神經段进行实驗,而放弃

: г第二时相,且錯誤地将其着作传导性的突然和完全的丧夫。

传导纖維的自发性节律活劫

从我們推断中所得出的結論之一卽是：在神經电兴畚性闌度

降低到一定水平时，就应当不可避免地发生传导紆維的所謂自发

性节律活动。 由此可見，如果某种因素引起神經或肌肉的自发性

节律活动，則在趋近此种状态时，总必須通过愿季才弯华的寸膏甲

學
* 文献中已有若干誕实此一聂律的材料。但应当指出，虽然关

于神經及肌肉在各种因素作用时发生节律活动方面，以及关于兴

音性的实驗性升高方面，均有广泛的文献記載，可是直操証实这

两种現象之間关系的工作却不多。 奁某些这方面的工作中，以为

节倖活动必然与兴奋性的升高同时产生，似乎这已是不言■而喩的

了，但却未举出直接的証据。在另一些工作中，則无論对兴畚性的

升高,以及自发性活动均有直接的說明о Введенский发表于 1901
年 的 专 著 一 “兴畚、抑制和麻醉”一 里 ，指出了神經在脱离麻醉

的恢复过程中，兴奋性升高与发生节律活动之間的关系(第71— 78
頁)。属于这■方面的还有 Субботин (1866), Габричевкий (1 8 8 8),
Сент^Илер (1890), Blumenthal (1896) , Loeb (1901, 1910),
Гулинова (1906), Мзуег (1 9 1 1 ), Резвяков (1914—1915),
以及 Квасов 和 Науменко (1936) 与 Инд：кикяв (1937) 等人



的 工 作 ，并且在上述的大部分硏究工作中，都是用感应电應来确定

兴奋性的闌値的。  ̂ ^

■尙有一些文献材料記載了用局部恆定刺激物作段所获得的事
实 , 这些材料也說明了节律活动的发生对兴奋性升言的直接依从

关 系 о 例如 ，Внеденский (1883) 用高浚度的 NaC］溶液处理神

經 ’貝u刺激此神經时，引起了肌肉的微弱強直收縮。此強直收縮可

因直流电的作用而加強。 輕度的干燥亦有与髙渗溶液类似的作

用 。 M omsen、Glunhagen 及 Biderman (1895s 引自 Квасов, 1937)
确 定 ，高窿溶液所玫的神經的故变，在尙未引起节律活动本身时，

卽已能在极大程度上促使神經对直流电通电或断电时产生多个反

应 。

送些学者发現，当刺激和橫断面靠近时,則有利于通电及断电

时 強 道 收 縮 的 发 生 у与此相符，Юденич (1928) 証明，靠近神經

橫断处可看 到 兴 奋 怪 的 升 高 。

反 之 ，如所周知，鈣离子円降低神經的兴奋性，从而妨碍了对

直 流 电 发 生 多 个 反 应 (Solandt, 1936 a, L936 b; Katz, 1936)。
众所 周 知 ，弱刺激可引起兴奋性的升高。 因此，К васов和

У ш и н с к а я  (1948) 的覗察是很有兴趣的，他們用弱的針刺作用引

起即 ί 紆維的多个冲动发放。有趣的是他們仗当預先用甘油作用或

使 之 干 燥 ，而致肌肉兴奋性升高时才获得了这一效应。

，慧:之，我們所叙述的絕大多数事实均說明，神經及肌紆維的节

津活动与其兴奋性之升高密切有关。 如前所進，起始时硏究者們

食傾向于探求这两个現象之間的因果关系。但是近来，在 H ill及
其 学 生  Solaadt, Katz 等 -(Hill, 1936； Hill, Katz a. Solan&, 1936;
S o lan d t, 1936a； Katz, 19?6) 的工作发表之后，愈来愈多地把組織

中节律活动的笈生与其所謂的适应能力之降低联系起来。 起初，

这一特怪被看偿紆維对刺激作用的某种适应性反应，幷且訣为，如

果此种对刺激旳适应性很強，則紆維最多能发放一个冲凱如果适

应 性 很 弱 ，且原生匱■不能順应剌激物的作用，則冲动将长时間地

不 断 产 生 ，而出.現节律性活动。但是不久前，对此祢为“适应"的
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現象之适应本眞提出了严肃的怀疑в 例如，Авербах (1948) 及

Ходоров (1950а— 1950Г) 卽相当令人信服地指明此点。 他們又

一次証实了卓越的俄国生理学家Вериго (1888) 关于生理电紧张

本匱之已被遗忘的、但完全正确的戏点。根据这一覗点，被誤称为

适应的，在剌激电流逐漸增强时的兴奋性闌値之升高乃是逐漸加

深的阴极性抑制，而与适应无任何共同之处。 本书中将有一章詳

細討論此問題。

如果，按照英国学者(Solandt, 1936a, 1936b; Katz, 1936) 的

材料，在某些場合中“适应"速度的降低可使紆維发生节律性活动，

則这种情况之发生仅仅是因为, “适应”速度之降低往往(星非永

远)伟有兴奋性的升高。但是，Х одоров(1950) 亦发現此一規律

之例外。例如，氯化鈣永远只降低兴奋性及抑制节律活动，而与此

同时，其对“适应”速度的作用則呈双相：开始数小时中使之剧烈降

低(几近一半)，而后在作用較架的阶段，則使之升高*  '

所有这些五光十色的文献材料，促使我們重新返回来对事实

賛料进行比較严格的研究"以便检驗我們在純理論怪推断基础上

提出的論点。 应当闡明，引起神經紆維节律活动的因子，柱导

致这利■状态时，是否确实必須哗項扌夸尊普耐呀學 (Насонов и
Суздальская, 1954) о

L
图 1刃 装置模式图#

(根握 Насонов и Суздальская, 19Х)
质一蓄电池； 6— 可变电阻； e—— 节拍器；

- — 电 容 器 ;д— 甘汞电极； Е—— ЬарЕ典分路电阪#

为了避免由于作用因子对神經节律活动能力的可能影响而致

发生的复杂化，所以未用感应电震作为刺激物，而利用了依图15丄

О Soddr <193ба)所記載的在e a c h作用时适应速度之单粗升髙，但見于預先

經过冷藏的蛙.根据Хйдоров的材料，卷保特于溫暧条件下般蛙，这种变化总

是双招的，
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上巧繪綫路图装配的、1 6微法拉（商）容电器的放电。 -

实.驗在1949至 1950年的冬季进行，方法如下。将蛙神經-肌

肉标本的神經中段：（長 約 2.5—3 厘米）浸于試液中（图 152）。經过

不长的时間后，自溶液中取出神經，使其受过处理的部分置于固定

图1 5 2赫变演神經之荊戳及示族插記的模式圈。
一 （根据 Насонов и Авербах, 1951） -

説明見正文“

在玻片上的甘汞半电极絲上，极間保持恆定距离（5 毫米為 对神

經的刺激系用容电器（Q 放电，以每秒F 次之节拍器（8谶 通之（图

1 5 О э 閨値的測定以移动可变电阻（。）.乾滑車进行，借此，所給电

压的强度与所求得数値成正比。在測定闡値的期間（約占 2 - 3 分

钟 ），神 經置于裕槽內。

应用这种方法硏究了一系列因子（干燥、N a C \萼酸錮、甘油、
K C l, C s C R 乙醇、Cai%）对蛙神經的作用，发現在赢經上出現节

律活动的全部場合中，事先确或发生兴备性增高的現象。 -

为了驗証卒一情刃，我 們 和 Авербах 一道进行了一些实驗，
应用比較精确鬲示波器描記方法測定神經我奋性（Насонов и

А вербах, 1951）ö 此外，尙可驗証另一个由我們学說中引申出来
的結論;卽自动性活动的节律决定于整个兴奋周期的持繼·时間。

紆維在前一 次 沖 之 后回复到靜止状态，継此迅卽鉴生新的兴舂
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• 演о

可以設想，由許多紆維組成的神經进入节律活动扶态，并且全

部紆維均是非同步地、分散地活动着。 如果現在給予此种神經以

足够强的电震刺激,則全部紆維的节律活动必然同步化，那怕是仗

只有若千时間。电震剌激可以使非同步化节律活动的紆維停官于

絕对或相对不应期状态中。 因为此种电震相当强，則在全部处于

相对不应期的紆維中同时爰生兴奋而在絕对不应期中的紆維，虽

无电震剌激，亦处于兴奋周期的最初时相中。換言之，外部刺激将

全部紆維导入兴奋周期的开始阶段，幷使之好象同时起歩。’如果

組成神經的紆維之兴奋波持續时間并不过于变化多端，則下一次

兴奋的爆发应当在所有的統維中比較同时地出現，因为其出現时

間决定于已完成的兴奋周期。此后虽亦可預期兴亦的这种同时的

发生，但每次紆維活动的同步現象必然浙趋紊乱，此乃由于不同肝

維中兴奋波持續时間幷非完全精确一玫的緣故。

因此，这些工作的且的,乃是对我們学說中所提出的下述三項

鹰点进行实驗性燈查：

' 1）神經紆維向节律性活动的过渡应当伴随兴奋性的升高：

2） 节律活动紆維的兴奋波之持續时間，应接近于符合絶対及

相对不应期的总持續时間；

3） 对节律活动的神經之电刺激，应当能使組成这一禅經的各

个紆維之节律在若于时間內同步化。’

在全部实驗中，应用了蛙的由脊椎剝离至踝关节的坐骨神鑫

作为硏究对象。将切出的神經之中部養于盛有液体（实驗溶液丿的

器皿中，其在液面上方的两端置于电极α 及 » _ h ,如图 1 5 2中所

示。 电极а （阳极）作为刺激电极之一，另一刺激电极（阴极）接

地。器皿中之液体亦接地。 在垃样的条件下，实际上的刺激部位

乃是为液面分隔的神經部位（ö）o 应用一組同一符号的短小的单

相尖波脉冲作为刺激。

电极 1上置以神經巳死灭的另一端，此电极可作为描記电极

之一，井与示波器的放大器3 ）联接。示波礬之另一极接地。在此

• 318 ·



种条件n s 示波器描記了通过8 （液面）与 г之間的单相兴麥波。

4昔助装疊于器皿底部的大型銀眞极板（舶）而使液休接地，从

而完全消除了电流迴路的千扰。

为描記兴奋电位，应用了双綫的明极射綫示波器及放大器,其'

嬢率特，性在 5—W g p 赫兹之間为直綫。 仪器之最大灵敏度相当

于 1 毫 伏 2 5毫米。借助于刺激节律和扫描的同步化，可在示波器

屛幕上看到停滞的生物电流图象，幷且刺激与光束直向走行的开

始相一致 3从而使得有可能直接覗察扩布的冲动。

研究了下荊导玫神經自动性活动状态的溶液作用，卽：1%,

2 % 及 4 % 草酸錮，4 % 及 8 % 檸樣醪錮，3 % 及 6% NaCl, 15%

反 3 0 % 甘油。前两种溶液（草酸錮及禪檬酸錮）首先使鈣沉淀，而

W aCl及-皆油高张溶液的作用机制，完全可能归之于神經紆維原生

匱的脫水。

表43 在 4 % 草廖熟影萌下蛙神經中节律话可的度生

(根据 Авербах I Насонов, 1951)

神經外于溶澈內之 兴奋性閔値 节律涪圖波的摊續
•时間〔分） （对原有水平之％） 时歐毫种） 节 律 活 功

0 100 — -

2 78 ■—, —

4 50 I . —

6 、 39 一 —

- 8 28 — —

10 22 7.5 +
12 -—- 7Л 七

16 -4— 6.5 4-

全部实驗依下述方式进行。制备好的神經在置于任氏液中半

小时之后被放到电极上，而向器皿內傾入試液。其后，当溶液尙未

及作用时，立卽測定原有的兴奋性巖度，幷摄下示波图两张—— 有

刺激及无刺激时。采用的刺激总是强的—— 超过闘値法5— 1。倍。.

縫之。每 2—3 分鉀卽重复这些操作，直至自动性活动出現9 其后,

由于兴奋不断重复地自动摄发，已不可能精确測定闡値。 因此在

自动性出現之后;仅需經常地当有刺激及无刺激时撮下示波图。
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先叙述一下草酸錮对講經的作用。用 4 % .草酸銅进行了一些

实驗，其中之一的結果載于表4 3 和 图 1 5 3及 L54O

宜表岳可知，从神經置于溶駿中的最初几分鉀起，兴奋性的

КЯ値卽不断降低（亦見于图 153, Л ）о 此时在示波图上，受刺激神

經的反应呈直綫形（图 154 Л Л 5 ,因为宜发性活动此处缺如。当刺

激时，出現峯形电位（图 154, £ ）,但示波图其余部分則系一平坦直

綫。第 1 0分鈍时，闘値降低至 2 2 % ,幷开始出現自发性活动。当

， 探討屛幕上图象时可見，在此之前，平坦直績开始于其全长上似乎

均产生振顫。不能发現任何規律的扩布波。 -

瞬时的摄影亦不能得到較为規

整的波形图（图 154 , В ）, 所看到的

似乎是曲而弯穹的細綫。这是因为

組成神經的每根紆維均相互完全无

关地发生节律活动。可是一口开始

刺激神縫，图象立卽改变。图 154,

F 中可見，除由于电刺激直接作用

弓施的大峯形电位外，在距其若干

远 近 处 （該場合下相当于 7 毫秒），

出現幅度較小的第二个附加峯形电

位。 在扫描速度稍慢的示滤图上

С Ж 1 5 4 ;  Д）, 継第二峯形电位之后

尙可見到第三及第四个峯形电位，

其間隔时間相同。 但是，如果除去

刺激，則这些附加峯形电位迅速消

失,而重新出現不規則的振類歴（图

技4 ,  B ）o

前已述及，这些現象已为我們

的学說所論述，幷可用強刺滋的同

步化作用解释之。.

示波图上可見，第二个峯形电

时間（分）

图 1刃 在 引 起 験 自 跳 挂 活 动

的溶液中，蛙神経兴奋性闔値

之降低尊（根据 Насонов и
Авербах, 1951） -

А— 4 % 拿酸蹈； Б—— 4%
彈權配Й； В一  ％ 數 曲 ;

г— 30%甘 毎 垂 逾 彌 綫 蠢

示 节 律 蹣 。
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位在高度及面积上均显著小于第一个峯形电位。 这是因为并始

旳幷非神經的全部紆維均有自发性节律活动，而仅为其中最敏j®
者 。当神經較长时間处于草酸盐中，由于新紆維参与自发性活动，

二■今峯形电位愈益增大，幷且峯形电位之間的时間間隔稍縮短

< « 4 3 中之波的持續时間由7 .5秒縮短至6 .5秒）。 其次可見，第

三与第四个波变得餃为模糊不淸。.这种解体是由于各种紆維中,

波的持續时間不完全相同所致。与此同时，第二、三及第四个霏形

电位出現的事实本身卽說明，不同紆維中，波的持續时間变异极

大 6

表 4 4 中举引了有关章酸舗对蛙神經作用的資料。由此可知，
当兴畚性闘度降低至原有水平的 3 7 % 时，辛均經过 1 2分鈍岀現

自动，性活动。室温（20泞）条件下节律活动波的平均持續时間为8

樗樣酸銅的作用与草酸錮的作用非常类似。 由表4 5及图

1 5 3 ,  Б中可見，此处兴奋性閩度亦立卽开始降低。当閩度降至原

有"水平之4 5 % 时η神經中出現节律活动°节律活动波的套度起始

为 1 1毫秒，而 1 小时后縮短至 9 毫秒。 -

. 表 Η  4% 草酸鱈的作用。总嬌材科

（根据 Насонов и Авербах, 1951）

图 1 5 5中举引王另一受4 % 檸檬酸銅作用的神經之示波囹。

此处可見到直接刺激引起的强大峯形电位，及与其邻近的約略可

見的第二个峯形电位（囹 0 / ）疽靠近第一个峯形电位处可見

編 ’組 号 数
•节律活动出現館之
瞬間兴奋性闘值

（对原有水甲之％）

节律活动波的持纔
时間（毫秒）

节律活动开靖前
音跆的时間〔分）

L 58 . . - - 7,0 4 Ί

2 37 8.0 12

3 27 9.5 1Й

4 22 7.5 W

5 『 50 9.0 8

6 30 7Л 18

算 木 平 均 値 37 8Л П .7 '
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表 4 S 在 4 % 隱福酸购影响下蛙神經中节律活动的爰生

（根据 Насонов й  Авербах, 1951）

綢經处于溶液內.
之睑間（分）

兴奋性闘值
（对原有水平之％）

节律活动波的持續
时闔（毫秒）

节 津 活 动

1 100 - — —
. 4 Й4 —- —

7 63
11 45 11 4-
21 - — ίο л 十 .
31 — - 10.0* +
51 — 9.5 +
61 一 9 .0

第二及第三个峯形电位’幷且第二个峯形电任在面积上稍逊于第

一个峯形电位（图丄5 5 ,丑）。

表 4 6 中举引了有关4 % 檸樣酸鋼对蛙神經作用的材料。‘正

如所見，其平均値与4侈檸樣酸銅作用时所得結果非常接近（表

钥）。

自溶液中沉淀鈣的物盧对神經的作用亦如此。現在轉而討論

脫水性溶液引起的节律活动。在此类因子中，曾經硏究了3 % 及

6% N aC l以及 1 5 % 和 3 0 % 甘油的作用。 所有这些溶液可在若

干时間之后卽将神經导致自发性活动状态。

由表4 7可知，置于 5% N aCl溶液中的神經之兴奋性是立卽

开始增长的，而当闔値降低至原有水平的3 5 % 时，出現节律活功

（图 153, B）o 和以前場合中一样，此处在示波器屛幕上可以看到

沿直綫走行途中的振顫及个別不規則波的迅速通过（图 156, Я）о

刺激的施予在此处亦有使紆維活功同步化的作用，但較草酸盐及

樗樣酸盐的作用为小。 图 156, В 中明显可見的仅有一个由于节

律活动同步化而废生的附加波，而后継的波則只出現一点痕迹。

但是，不仅在强刺激时，而且在稍高于鷗値的刺激时，此第二个波

如可完全淸楚看到（图 15 6 ,8）。显然,当脱水性因子作用时，各根

紆維中波的持續时間，較之沉淀鈣的因子饵用时变动更剧。
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图 154 -經4% 草酸鋪处理的蛙神經之示波囲。‘

(根据 Насонов и Авербах, L951)
А—— 节律活动开始前之神經； Б—— 同一帀幟，在刺激时，可見 '

明显之峯形电位； В— 同一项懿Е ,在置于草酸痢溶液，如分鉀

后河見各別紆維之 т 規 律 的 节 律 活 珈 г一同一神經，在刺激
时 ；除第一个峯形电每外，尙明显看■到由于各根标維节律活动同步

化而形成的第二个峯形电位； 力一同一图彖，在扫擂速度験幔

时;除第一个案彩电位外，可見第二、第三及簫四个暴形电位。

表 4 8 中 举 引 了 有 关 6%  N a C l作 用 的 材 料 。 当 比 較 表 4 8 和

表 4 4 及 4 6 的 平 掲 値 时 ,，可 以 看 到 該 場 舎 中 ，在 发 生 节 律 活 动 的 關

表 46 4%檸檬瑯的作用。总結材料· ■,

(根据 Насонов и Авербах, L951)

編 組 号 数 ’
节律活动出現前之
瞬間兴奋性閩値

(対原有水平之％)

节律活动波的持續
时閒德祖

节律活动开姑前纏
过的时間(分)

1 , 45 11 11

2· 40 - , 7 10

3 40
1

8 10

算 术 平 均 値 + 41.7 8.7 10.3
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图 1 5 5 經 4%檸機酸期处理的蛙神縫之示波图。

（根据 Насонов и Авербах, 1951） 、
А—— 置于濤夜衿7 分舖疳給予刺激；除主要峯形电位亦，可見到由

于节■蔺活劫同步化而形成;的第二个峯形电位； В— 同一神終在

6 小时后；于未有刺激时輟得;可見各根料維之不規則的节律活愛J；
В— 同一孵經，在剩激时·；由于节律活动的国歩化，出現两个附加

峯形电位。 ^

表 4 7 在 6% N aC l影响'下蛙神經中节律活动的发生

' （根据 Насоаов я Авербах, 1951）

脚經处于緖懑肉之
' 时間（分）

兴奋性闘値
（対原有水平之％）

节律活动波之祷懑
时間（毫秒） ·

节 律 活 动

0. 100 — —

，m . 60 、 — —

6 -47 — —

10 % 5Л 十

15 — 5*5 ' 十

度 （37, 4 2及.48% ）及其所必需的晦間（11 .7 ,11 .3及 8 .7分鉀）

方面尸和草酸盐及樺樣酸盐作用的場合无重大差异。致于自动性

活动波的持績时間，則其在6 %  № C 1作用的場合中显然較短（4.7

毫秒，而原来为 8.1及 8 .7毫秒）。

1 5 % 及 3。％甘油的作用与6% N aC l的作用非常类伐U 表 49
及 图 153, Г中可見，在神經浸入洛液后，其兴奋性亦立卽开始增

长 ，.而当函値降至原有水平的6 3 % 时，刖开始出現自发性节律活

・ 324 -



Ä  48 6%  N a C I的隹用.总綃材料

根据 Насонов и Авербах j 1951)

編 組 号 数
节律活动出現前之
瞬間兴奋性闘値

（対原有北平之％）

节律活动波的持績
时間« # ）

节律活动开始前經
过的时間（分）

.1 , 焚 5.5 10
2 47 土2 10

, 61 4 4.5* 6

■ 其 术 平 灼 値 47,7 4 Л 8.7

表 49 在 3 0 % 甘袖影响下蛙禅經中节律活动的炭生

（根据 Наеонов и Авербах, 1951）

呷 处 于 擀 液 內 之
时間（分）

兴奋性闔値
（对原清水平之％）

节律活动波的持績
时間C毫秒）

节 律 活 动

0 100 —

3 册 * — —

6 63 4 +

15 一 . 4 +

动 ，后者可因刺激而同步化。該場合中亦与6%NaC2作用时同样,

仅可以覗察到第二个波，其持績时間（4 毫秒）接近于 N a C l引起之

波 。

前已指出，上述实驗之目的系对兴奋传导递变学說所論述的

結諭进行实驗检查。 Ί5面就来看一下，这一任务完成的程度如何。

这三个結論中之第一个乃是确就，任何神經向宜动性活动状

态的过渡均应伴随有兴奋性的升高。 正如我們所見，对全部四种

試驗因子說来，此一諭点均完全被証实。根据我們的覗点，对每一

神經都应当存在某一兴畚性水平，后者之增高必然引起节律活动。

從此意义上可以提出自动性活动的闔度問題。

他处将会討論，宜动性活动的翩値取决于何种因素的問題。

此处仅指出，在該种条件下对各种因子所获得的这些闘度的平均

值相互簡差异并非很大（对草酸盐—— 原有水平之3 7 % ,对摞樣

缺盐—— 42 % , 及 对 NaCi—— 48 % ）。
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л

Ж 1 5 6經6%  N aCL处理的蛭神經之示波图。
" （根据 Насонов и Авербах, 1951） 、
А— 浸于落裱內10分釦后之节律活动着的神經（无剌激）；Б—— 同
一蒯瓦在闘劇激时Ί 除主要盪形电位外抒丁見到由于节律活动同步化而

形成的附加峯形电位；В—— 同一彿經*在最大剌激时&
根据从我們学說引亩岀来的第二个結論，工作紆維节律活动

波的持續时間，应与絕对及相对不应期持績时間的总和接近于一

致。

除前已述及的关于这一論点的情光以外,尙可补充的是:提高

兴奋性的因子可以使不应期的持績时間向这或那方面改变，因此·

只軍說接近于一致，而非絕对一致。如所周知，蛙神經絕对不应期

的持續时間为2— 3 毫秒 j 相对不应期則超过絕对不应期 2— 3
倍。可見，蛙神經的正常兴奋周期約持續8— 1 5毫秒。

室温中，对草酸盐的自劫性活动波之持續时間为8 .1 毫 秒 ，对·

棒穢酸盐为& 7 毫秒，卽所得数値与預期的甚为符合。 在脱水性

•因子的作用場合下，持續时間稍短（4 - 5 毫秒）。 很可能，这类因

'子可使不应期的持演时間稍縮短。

因乏,我們学說的这第二个結論亦为实驗証明。

最后,經受实驗检查的第三个結論乃是:对发生不規則节律活

动之神經的电刺激，应当使組成此神經的各根紆維之节律活动同

步化。 正如我們所見，学說的这一結韓在所有場舎中均为实驗證

实。  ̂ ~

根据我們的覗点，工作紆維自动性活动的节津决定于整个兴

奋周期的持續时間。 此周期一結束，兴奋又立卽占据了約維。因• 326 - .



为节律活动着的紆維系处于不稳定扶态之中，而宏生于其任何一

点上的极微小酚兴奋均不可避免地增长到最大的可範程度。但是

亦可設想出另一种节律活动机制，·卽节律性爰生的兴奋决定于若

千 个 节 律 活 动 的 过 程 ，后者与兴奋周期无关，而处于其范畴之外с

例 如 ，細胞內物眞代謝的某些周期性过程 (К а р а е т  1 9 4 7 )或来

自其他系統的冲动，卽可能起着这种节律性刺激的作用。 自然，在

这 些 場 合 中 ，刺激卽不应当能使各根紆維之不襯則节律同步化。

因 此 ，我們的实驗反駁了这第二种解释,至少，这种反駁对蛙的节

律洁动着的神經誹来是恰当的。

图 1 5 7 苦棒標醱鮪落波內蛙脫簿肌兴奋性闌膽的变化。
〈根据 Джамусова я Пояоьйренко, 1954)

溶液之靛度：Α— ϋΛ2%｝ 瓦 В— 0.25%; Г— 0ό%β 沿
樵座际軸—— 物頂作用时間；治歡座标軸—— 电流関强度'郷綫表

示肌肉之节律收備。 ^

我 們 在 蟹 (H y g  araneus)的单根神經紙維上＞也观察蓟由于

发生节律活动而出現的类似現象 . (Насонов, Авербах и Кома-

р о в а , 1950)о  ^
近 来 ， Д ж амусова 及 Пономаренко (1954) 硏究了橫紋肌

紆維兴咨性的升高和自动，性活动的关系，他們是在草蛙的縫匠肌

和 蠕 虫 (P * p “如 caudate 巴伦支海)的縮肌上进行实驗的。利

用 3 0 微法拉容电器通过乏极化电极的放电作为刺激(图〔5 1 )。这

样 ，根据基强度的値测定了兴奋性。发現,許多因子 (KCl'NazSCy
H C l、樺矇酸 錮 、缺鈣任氏液、大丽堇顏料等等)引起叽肉的宜动性

活动亦是通过兴奋性升高阶段的 (图 L57及 158)。 値得提岀，这
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种兴奋性升高向节律活动的过渡是在兴奋性閩度降低到一定水平

之后提生的（与原有閔度无关）。这一戏現再好不过地和我們拘理

論推断相吻合。

图 1 5 8 在繼檬囁钠溶徳內Priapulus caudatus 縮肌之兴奋性’

巖値的变化。 （诙 Джамусова 友 Пономареако, 1954）
溶液'之波度：А— 2%; Б—— 4%: В—— 6%。箭头表示变化

… 的方向■，其他标志与图N 7風.

在 Джамусова及 Пономаренко的实驗中，向节律浩动轉化

时必缜通过兴奋性升高阶段，作为这一規律之例外的是N a C l溶
液。該因子于浓度超过L25%时在发生攣縮的基酒上引起节捧活

动，但此时肌肉之兴奋性幷未升高，反而降低。有人推测，此处最

先发生节律活动的不是肌肉，而是过渡到神經紆維的神經小分支，

为了驗証这一推測，曾将蛙縫匠肌去神經，幷瘗过 34—3 8 天再进

行实驗。 发現，5% N aC l溶液只能引起去神經肌肉的擘縮（图
159, A ）,帝此时在对■照的有神經支配的肌肉上却出現很明显的节

律活动（图 159, 似乎可以推想，去神經肌肉根本不能产生节

律活动，但是，在丄％禪檬酸錮溶液作用~卜，无論正常和去神經肌

肉均能良好地表現出节律活动（图 160）o -

. 关于神經組織节律性自动活动的所有結論，对我們說来鄱是

特別重要和有兴趣的，因为在机体內实际存在的只有节律性活动。

荏极为各式各样的感受器之神經末梢中，当受到剌激物作用时卽

发生一索列这样的节律活动。 这样的比較持續的一系列节律活
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或 亦 可 自神經中枢发放到外周。从我們学說的角度看来n向节律

性活动的轉化应当是兴奋性升高的結果，此时 8 型的兴奋性轉变

为 У型的兴奋性（图 129）。
可以推測，当刺激物作用于感受器的神經末梢时，发生了間生

态的早期阶段，其将征为兴奋性的升高。 如果这些末梢的兴奋，性

本来就相当高,幷处于 ß 和 交 界 纖 上 ,則当存在引起兴卷性升

高的极微弱刺激时，未梢中卽由于目型兴奋性轉变为丫型兴宿性

而发生节律活动。 在发生之后，.这一系列冲动卽沿着具有j8型兴

番怪的普通紆維进一歩传播。前 述 Квасов及 Ушинская （1948）
实驗中的肌統維可作为威受器的模型。这些学者用甘油或干燥法

預先处释标本，而人工地提高了紆維的兴奋性，此后，非常微弱的

針利亦奇于其中引起大量冲动的发生。

图 159 5 %  N ä C I对蛙之去神經64）及朱去神經% ）股據脇 ，

的作用。（根据 Джа му сова и Пояблга редко, 1959）
酒 水 平 幾 一 討 間 &久 箭 杀 表 示 囱 子 作 用 开 惴 .

- ■ ■ ■
相当持久的刺激当能导致兴奋性的降低和节棒活动的停止,

这逋常在感受器的活动上亦可見到律被称为“适应"。

可以推想，神經中枢的节律活动卽是按此种方式发生的。 神

.經原的某一部分（神經細脸体或袂經卖起的起始部）开始提高其兴

春性至节律活动闘度的水平。「只有缶匿対:这J 闌度之后，才有冲
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动沿紆維作离心传导。因而，在紆維的非常有限的区域中，此时兴

亩性的极微小的升高或降低，均成为向外周发放节律性.信号的鰹

始和停止之原因。 、

: & · 二二「
• 、· · ·"··%··' ·.·，..."·* *·· ■ . л

[ή
广"7 Ε

1 ) 近来国外文献中出現了关于我們的在传导递变学說方面工作的弄常好的报导，

是 Brutkowski (1 9 5 6 )用保加利亚文发表的“ 在其报导中，師我們的学說和

H odgk in的学説椒了将趣的比較。 ’

• з з а  -

• 图1曲 1%嬲様酸期对眶之去瓣態 5 ) 及糸去神您( F )股薄肌

的作用＜j (龍据 Джамусова и П а н о в а р е н к о 1954)
• 标志与图S 同，

'若 干 結 論

最后，我們想归納一下訶述有关扩布性兴奋的一切材料作为

小 結 ^
首先,关于通常称作“全或羌"法則的那一类現象，应当指出,

在前述理論推断中涉及的不是兴奋的发生規律，而系兴奋的扩布

規律問題。已經耕过广全或无"这一非常鮮明的名詞，最先是彼用

来企图表示刺激强度与应答性反应强度之間的某神关系的，卽闕

下刺激不引起任何反应(“无”)，而闌上刺激，廁不論其強度若伺\

均引起最大反应(“全")。而正如我們所确証，对传导弃維說来，上



述两个諭点都是憑誤的。 英国生理学家証明，对于閩下刺激可炭

生 应 答 性 递 变 反 誠 然 ，Hodgkin （1938）読为，此处和“全或

无"浊則拌无矛盾，因为后者仅是指传导性效应而言,而非指局部

.效应。但是，正如前所指岀，这两个范畴之間幷无原則区别，局部

效应亦能扩布，只不过这种扩布是递减的。因此，代替以前所推測

的 "无 "，却发現了非常重要的“有”。

"法則"的后半段亦不正确。宅指出，閩上刺激引起最大反应

（"全 ”）。我們証明，局部反应可以比扩布的峯形电位大一倍，峯上

电位在移动过程中可降低,而趋向峯値。由此可知,扩布的峯形电

位并不是最大的「且在实际上涉及的是两种对神經紆維活动非常

重要的适应之特殊机制問題。 适应之一卽系閩虔，神經惜此而保

护自己不受數弱的刺激之騷扰，其方式是对弱剌激发生的闘下兴

吞仅館递滅扩布，因此将逐漸消失。 由于此种适应，在正常机体

內 ，神經于其全部走行中，除超过闌度若干倍的扩布性电波外，实

际  上不会感受任何自然刺激。

■ 第二种适应—— 系自动調节的扩布性峯形电位的値。 f

面 ，此値总是显著大于闘値，从而保:証了冲动无阻碍地沿着整个紆

維 扩 布 。 我們俊現，仅在兴奋性低下的非正常条件下，峯値与關

値才趋于接近，这时卽可能容易发生阻滞。 另一方面，最大可能

的値又比扩布性異形电位値大很多倍，从而防止神經受到由于兴

畚的扩布波通过而可能发生的殘余損伤。 此点也許可用以解释

В в ед ен ск и й所描述谊的神經的相对不疲劳性。

以上詳細叙述了我們提出的一些理諭性推断，它們是被用来

解粹一系測与神經冲劫之发生及传导有关的、众所問知的事实的，

幷构成了兴奋的递变学說。該学說系基于两項先决条件：1）神經

冲动传递之电机制；2）晒信，苇維每г点上局部电反应的値和刺

激弓食度处于递变的关系，幷可能以S形曲綾表示之。 在这两項原

貝q上建立起来的递变学說幷不需要其他某些关于活原生震壕发性

应答反应的补充假設。 递变学說可导砍一系測的結論，其中大多

敬作为实驗硏究的結果，巳为众所周知了。
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所导致的結論如

. 1）存在闕下递变反应； .

2） 此反应呈递减扩布；

3） 存在扩在性兴畚的闕度：

4） 閩上兴畚扩布之初是递增的，直待达到某种恆定水平为

l h ;

5） 扩布性兴卷的恆定水平可自功調节；

6 ） 当舒維兴福性升高到超出一定水平时，出現节律性自动活

动；

7） 当兴奋性降低至一定水平以下时，兴畚呈递减扩布；

8） 当有兴奋波通旌以及在麻醉时，必然出現絕对及相对不宜

期之交替；

9） 在相対不应期及麻醉初期，闔电位增高，而同时扩布性峯

形电位水平降低。

除解释了这些已为众所周知的事实外，我們的学說尙为預見

及实驗証明下刻現象提供了条件： · -

1） 在相当强的閩上刺激时，出現的局部应答性电友应可大于

扩布性峯形翹位之値；

2） 此峯上电位呈递減扩布,直待达到恆定的扩布怪Μ形电位

的大小为J h ;

3 ） 电剌激作用可使神經中各根紆維之不規則的节律活动同

步化。

所有这些关于理謫性結論与实驗資料相符合的事例，均可作

为我們理論推断的正确性之良好佐証。

ί 程玲士譯）
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第五部分兴奋性及其測定

第一章兴奋性的常数

■按照闌度測定兴奋性 . ，

在本书的开始曾說过，兴奋性,卽以这神或那种反应应答外界

刺激的能力，是活園的最特有的特征之一。 在死亡过程中兴奋性

降 低 ，而死亡后兴奋性卽消失。 这就是为什么很久以前就用测定

兴畚性的方法来硏究这种或那种动因对活系統的作用，到目前为

止兴奋性仍然是被試組織的状态的最特有的指标

当在数量上来估計兴奋性时，普通用电流作为刺激物,而作为

应答反应的是測定机械效应（肌肉收縮），或獐跑的兴奋波（对神經

及即L肉紆維而言）。

从兴奋递变理論的观点出发（見第四部分），我們并不説为在

局部兴奋与奔跑兴奋之間有原則的差別，并且冲动扩散的一切法

則都从局都递变反应的特性中引伸出来的，局部反应与刺激强度

的依从关系在图表上可以用稳緩的S形曲綫来表示。从我們对兴

春，隹的測定中知道，兴奋性的大小应該以剌激强度与局部应答的

大小之相互关系来表示。 这一定义是最为普遍的，因为它旣适用

于传导組織（神經、肌肉組織）,又适用于非传导組織（臨体、上皮組

澈 等 等 ）。因此，例如对神經来說，自然要根据局部电反应的大小

I ） Η. Е. Введенский曾提出以所謂的灵活性（表征兴奋过程姓行速度的数値），
. 作为传导組織生理状态的指标·,我們不用它来估計紆維照状态，并不是抹杀这

个参数的用处，丽因为测定灵活性的方法还不徳完善。
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来厠定兴奋性3 但我們看到，从量上来硏究神經紆維的局部效应

是如何的困难。 因此不得不放弃这种直接測定兴奋性的方法，代

替它的是用寻找奔跑冲动的闘度作为估計兴奋性标准，我們知道

測定闘度是簡便而精确的。 .

-应該要明确地說淸楚，从递变理論的覗点出发，局部应答性电

反应与扩布性兴奋的闌度处于怎样南一种相互关系中。为解决这

个問題我們来看图 137 （見第 284頁）。这里表示仅兴畚性的大小

不同的各紆維的S 形曲綫。 曲綫的位置逾:高，在同一刺激強度下

其应签反应卽愈强，因此其兴畚性也愈高。 当紆維的兴番性法到

这样的高度，卽其曲綫与座标分角綫相交的时候顼此时紆維能不递

滅传导（曲綫 Z—圧 ）。仅当該曲綫所有的点皆在分角綫下面的时

候 ，不递滅传导才中止，紆維只能产生局部反应（曲綫 УТХ）。

我們再提醒一次，曲綫第一次与分角綫的交叉决定圖度的大小

（03 = 脆、ои =  би ч ΰκ =  βκ）0 第二次交灵决定奔跑的峯电位的

大项、（櫃I、网、дм'）а 从图中可以看出，随著曲綫由 I 的状态轉为

II. III及 卽 随 着 紆 維 兴 奋 性 的 降 低 ，闔度的大小也进行性地

增高，首先是。3、其 次 为 QU、以后为0 К ,最后为 ол；相反地＞ 随

着兴崙性的升高闔度卽降低。 这样，關度的变化将永远反映了紆

維兴奋性的变化，但在这二个数値之間沒有严格的反比关系。 а
'此，研究了閩度的变化，可以判断兴奋性变·化的方向，也可說出其

奁化的相对値，但要精确地在数量上时■其估价却必需附加其他条
件。这就是按照閩値測定紆維兴奋性島缺点之一。

已經提到过，随着紆維兴奋性的降低，其曲綫也愈來愈降低，

一直降到分角綫以下。.此时，按照传导，性反应旳闌度測得的兴奋

，匪将等于零，因为此时紆維的状态以曲綫У 以及卩八 VII、VIII

及 Z X 零表示，它仅保存以局部效应应答刺激的能力。 这就是該

方法的第二个严重的映点。.但这种測定兴奋性的方法到目前为止

,还 是 唯 ~的 ，由于沒有其他的方法，在考虑这些缺点的同时就不得
'不应用它了。 ，

在上世紀仅用刺激电流的闌电压来表征兴奋性。但从本世紀
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村开姑了解到，为出現兴春,在一定的条件下不仅刺激电流的电压

有其意义，通电流的时間也有意义°

閩电压或刺激电流强度与其作用时間的依从关系

1 5 0 多年以前著名的物理学家Volta （1803）首先发現了闕电

流的电压与其作用时間的依从关系。 这位硏究者确定，以人手指

皮肤对电流的敏感度来說，为获得閩刺澱而应用的容电器的电容

暈与必需的电流电压間呈反比的依从关系。这一重要的戏察幷未

被注意判，在生理学中到上世紀末仍是所謂的Du Bois-Reymond

法則占統泊地位，卽闔刺激的値似乎旣不取决于电压，也不取决于

通电流的时間，而仅取决于其強度的变化。由于D h Bois-Reymond

的成信，这一法則存在了 5 0 年以上，虽 然 Fick （1863）在軟体动

物 A n o d o n t a的神經上及蛙腓腸肌上，而 Engelmann （187。）在冤

的輸尿管上証明，不但电流的强度或电压，幷且它作用的时間在确

定兴奋电闕度的値上也起着一定的作用。无羅，这以后很久才問世

的 H oorw eg （1892）的不大的、但非常精确的工作是这个問題发

展的轉折点，这位硏究者以仅在人肌肉上作的卖驗証明，在相当小

的容电器的电容量下（他用容电器放电作刺激），电刺更的闌强度
G ）与 电 容 量 （勇成反比，因此也与放电时間成反比，菌为后者与

电容量成正比。 当电流作用时間較长时，闕强度不再取决于容电

器的电容量或—— 同样也就是一木取决放电时間。 Hoorweg的

这些相互关系可用下述經驗式来表示：

ί  = 三 +方  （1）
C

此处：i--- 电流強度气矿---- 容电器电容量；a 及 b---- 常数。

稍 后 Weiss （Д901а— I9 （H d ） 在实驗中用非常短的方形电流

脉冲刺激蛙、蟾蜂、烏龟及人的神經，幷获得表示闕电流强度与其

作用时間的相互关系的类似的公式。根据他的資料：

• £ = 兰 +  方 （2）
- t
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此处 f-一 电 流 强 度 ϊ —— 其作用时間；e 及方-一 常数。

許多硏究者都曾証实，这一經驗式可应朗于不同的組織匚#

曾經企图从緬胞是容电器这个槪念出发为它寻找理論根据

（Чаговец, 1903； Ebbecke, 1927; Hill 1935 等）。

与此同时 Nernst （1899. 1908）根据以下的假定，卽在紆維

表面有半透膜,及在电流的影响下当在这些薄膜上离子浓度达到

一定数値时才岀現兴亩，而引出了下面的公式

⑶

N e rn s t公 式 （3）与 H oorw eg公 式 （I ）及 W eiss公 式 （2）的

主要区别是：这里强度与时間的平方根我反也,而那里直接与时間

成反比。 但 N e rn s t也引举了他自己的及借用其他学者的广泛敢

实験材將，以便使讀者相信，对的是他，而 不 是 Hoorweg和 W eiss。
' 奇怪的是，虽然这两个公式显然是相互矛盾的，但它們却都記

入教矜书及手册中，幷且很好地相互共存着（見例如Рубинш тейн,
1947）。 根据薄膜說引伸出来的 N e r n s t公式似乎出色地为实驗

所証实，但同时要指出，实际上，轉圳对暫短的时闇間隔而言\

H oorw eg的公式更为眞实。讀者鄱困惑不解:实际上倒底如何呢？

同时也只能精确地經驗式地解决了这个問題之后才可以譴手創立

正确的理凱

我們为自己提出的任务之一（Насонов и Розенталь, 1953）

是：企图純粹經騁式地确定电刺激强度与其作用时間之間的依从

关系。另一个任务是与第一个任务紧密联系的这是探索測定

組織舞春性的合理方法的实驗，因为，正如我們以后要尽量証明

的,潼用的时値測定法具有許多严重的缺点。

1）卖师上澜得前不是电流强度，而是电压，宅当阻力不变时与电游發度成正比。Й
此以后我們在某些遍合下荏H o o rw eg公式中以T  （电压：）代替4 曲时公式磐

成 为 矿 =三 +务 。 '
C
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H oorw eg-W eiss公式中常数a 及少的生理意义

我們从分析 Hoorweg-Weiss的公式（f = 兰十出）开始。 当

时間間隔极小时，： 与 8 相比是如此之小，可以对 + B 忽略不討；

此时公式就变为簡单的反比例 ,

（= ~  （4）
ί

相 反 ，如果时間間隔足够大，則兰与占相比变得如批之小，以
ί

致这个上匕例可以忽略不計。此 时 i 成为常数

i =  b ⑸

这样，在 Hoorweg （1）的总公式中似乎包含着两个規律。其

中之一适用于时間間隔相当小的范围，另一个适用于長时間間隔

的 范 围 。 ■ .

从 等 式 （5）中可以引伸岀常数Μ的生理意义。在时間間隔相

当长的范围內，这个常数在数量上相等于电流的閩强度（或其闘电

压 ）。 它表卵不取决于时間的兴奋性。 以后我們称它为长时間的

必 奋 性 闘 。

其 次 ，从公式：= 三 中 可 以 得 到 載 a 为电流闌强度与
I

其作用时間的乘积。 我們使独立的变数Г为 1，則 1 = 勺从这个

等式中可以引伸出常数。的生理意义。这个常数在数量上相等于

在一定的单位时間作用下（在时間間隔极短的范围內）引起兴奋的

电流的闕强度（或电压）。因此，常数 4 表明取决于时間的兴奋性。

以后我們将称它为短时間的兴奋性閩。

这两个常数表明了传导紆維的兴畚性，如果它受Hoorweg会
式支配的話。要找到这两个常数幷不困曄。 以后我們会証实，在

这神或那种动因的影响下，兴奋性的这两个特征可以在很大程度

上相互无关地、二者不成比例地发生变化，为了解这种或那种因素
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对传导組織兴畚性的作用必須同时硏究α 及占变化的动态。到現

在为止这誰也沒有做过。 从 Lapicque及其同事們最先的工作超

仅硏究过长时間的兴奋性闘，卽 L a p ic q u e 称为的基强度，及他提

出的数値—— 时値°其叡知的价 f直引起了 一系刻的麝問（見后）о

(

詛*

蝦
喳

)щ

却

®  1 6 1 按賄公式ί  =  %  + & , 及 "等 于 1 时所括成的
= ίπ

电压-时間曲綾。 ^

ehr·----- 时値令

短时間的芙奋性闘（4）可用单位时間內的伏特数来表示。 但

也可以单位电压的秒数来表示。的确，在公式£ = — 中 可 以 使 i
ΐ

等 于 1 , 此时 α =  在数量上）。 在該情况下常数。可当作嚴时

間，在这段时間內一个单位的电流强度（或精确些說是电压）在 暫

短时間間隔的范围內引起組織兴番。这是常数 α 的另一种表示方

法，正象例如在物理学中对速度可用在单位时間內經过的途程的

長短来袤示速度，也可用为經过单位途程所需的时間来表示。 因

此我們規定，程以后或把常数，称为短时間的兴奋性闌（根据当时

間不变时α 与电流的關电压成正比这一点出发），或祢为刺激的闡

时間—— Τ  （根据,当电压不变时。与廣时間成正比这一点出发）η

一般来說剌敝时强度与时間的关系在图表上表現为曲綫状,

幷且橫座标为电流作用的时間，而艇座标—— 箕强度。 这种曲镂

是等边双曲綫，其左側呈漸近綫地接近誕座标軸，其右側成直裁
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扶 ，与橫座标軸平行，而 离 橫 座 标 的 距 离 为 "图 161）。送种表示

方 法 很 不 方 便 ，因为在一般的比例下只能表示出曲綫的一小部分。

因此最方便的是 ,正如常常有人做的那样，在座标軸上不是表示时

間 ί和 强 度 （或 电 压 ），而是宅們的对数。此时相应于 Hoorweg-Weiss

公 式 的 強 度 -时 間 曲 綫 （成电压-时間曲綫）卽呈图 162, A 上所表

示 的 形 式 。

-其 次 我 們 看 到 ，这对数曲綫的右側在 IgZ-zK平上成水平直綫，

而 左 側 却 为 与 橫 座 标 成 4 5 °角的直綫。在这种图表上（图 162撲），

横座标上包括的刺激胸·間間隔为 0.Ö01至 10 0 0毫秒，卽相互相差

1 O O 方 倍 ，荏 械 座 标 上 放 置 的 电 压 对 ■ 数 为 至 功 。0 伏，卽数値相

差 1 0 0 0 0 倍 ，同时在普通的图表上（图 161）肉眼能辨漕楚的单位-

owl Q.Q1 οι ί 祈 ~w  ίΰΰθ\ 赫一 ΈΓ 1 如 他 涮 毫秒

Ж 1 6 2 与 i = 三十 В的經驗式相应的电压-时間对数曲縁#tn

（根据 Насонов и Розенталь, 1953） t
A一 根 据 н " 及粋皆等于1 的公式满成的曲楓 Ε一当常数ь 的数値
曳化时曲綫的改变； 同上*但当常数企的数値改变暗； 厂一同
上，但当當散叫初数値至化时斜cM—— 时値； #— 短时間的兴奋性関；

討間的兴奋性闌（基强度）；、丁—— 刺激的闔时I臨
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只能放置数百个：对数曲綫的另一个巨大的优点在于：曲綫的形

狀不会随着选择鼬座标軸上单位的比例而有所改变3 仅是曲綫的

位置发生改变。 '

在对数曲綫上淸麓地表示出H o o rw eg公式中常数 4 及 &的

数 値 （图 162, Л）, 图 162, В 表示仅常数 8 发生变化的曲綫。 結

果曲綫右側的直綫部分皆相互平行地移动。这說明在刺激持續时

間相当短的范围内一切与以前一样，而在持績时間很长的范围內

紆維的兴奋性卽有变化。

在 图 162, В ± 只是。有变化。 在这情况下曲綫左側的直綫

部 分 （偏向于橫座标軸）也是相互平行地移动，此时右側部分的位

置不变。 这說明在暫短的电流刺激时紆維的兴畚性发生变化，而

在比較长时間的电流刺激时紆維的兴奋性与原来一样。 这种，唐況

实际上是可以遇到的。

傾斜度的因素（常数刀）

如果曲綫以对数的比例来表示，則！ =  ~  +  b 这个公式在忘
г

种或那种具体情况上的应用程度是最容易检查的。

在短的时間間隔范围內 ί =  ~ 0 对这等式覓出对数則得到
I

lg i =■ log a — Jogi （6）

如果在橫座标軸上置时間对数（也口,在飙座标軸上置强度对
数 （У ）, 則等式⑹可以用偏向橫座标羸的直綫来表示。

因为 1卩的系数为 1，則这直綫的偏角应为4 5 ° ,因此迖直綫

应在座标的两軸上截相等长度的两段（tg45° =  1）。

同时在刺激时間相当长的范围內 i f 。为这等式覓出对数，

我們得到 Jg / =  lg b＞这也以在 lg b 水平上与橫座标軸平行的直

綫来表示。 非常卵显，这两根与相当短及相当長时間相应的直綫

相連接的部位应該是一段檎後的曲綫。此时获得的对数曲綫示于

图 1 6 2 ,占° 一切我們所知道的呈对数形式的强度-时間曲綫皆毫

无例外地逐渐接近这两根直綫：卽右側的直綫一与橫座标軸平
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行 ，及左側直綫一与横座标呈某个角度（图 162, 4 ）。但左側直

綫的陡度远不能永远满足 H oorw eg-W eiss公式在这个公式中这

—以 正 切 角 （紈座表軸与橫座标軸段之比〉表示的陡度应該等于

η  ·
图 1 6 3 上表示我個获得的各种不同的电压■■时間商綫，为了更

淸 楚 起  电，使这些曲綫的基強度都相同，幷且使它們相互接近，以

玫 使 宝 們 曲折的軽始部重迭。其左側直綫部分的傾斜角幷不会因

这 一 措 施 而 改 变 的 S 这里可以看到，这里的每一根曲綫。一У）都

有自己的傾斜度气

这个傾斜度說明什么呢？它应如何反映与这曲綫相应的經驗

式 ？

正女口巳經說対的邢样，根 据 H oorw eg-W eiss强度-时間对数

曲綫的左側部分应該大槪能反映等式〔6 ）。 我們也說过，大家知

道 。这个与橫座标軸成 4 5 ° 角傾斜■的直綫等式，因为是傾斜直綫,

. 图 L 6 3 五种不国組織的电压-时間対敬版綫（―卩）.

（根据 Насонов и Розенталь, 1953）
1----人二头耻的神經，” = 1 12; U-— 蛙神經，η =  °·92,
Ш—— 水蛭肌肉，"= 0 .8 5 , IV—— 人皮肤敏感度，η=0.7&·

V ----蛙胃，s == 0 53。解释·見正文о ,

О 碧用利数图表来确定曲綫的傾斜度时可謳的誤爱在 i 迪％的范围內· '
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故决定于独立变数（0 的比例系数。在該情况下这个系数是直綫

傾斜的正切角，在这里它等于 u 这样我們証实了，不同組織的这'

个傾斜度也不同，其正切角变动 ΪΕ 1 .0至 U .5的范围内。因此，这

部分对数曲綫应該相应于等式 .

1g f =  1g а 一 л Ig /

而以非对数的形式来表示为

*  云 . （7）

此时整个的強度-时間曲綫应該以下述等式来表示：

/ =  —  +  έ （8）

这样，我們得出了非常有趣的結論，它解决了上面談到的

Hoorweg-Weiss 式 中 及 Nernst 式中的矛盾。原来这两个公式

鄒只是以等式（8）来表示的总的規律的局部例子。

在这个等式中常数队可以是不同値的。 对許多組織来說，例

如脊椎功物的神經和骨骼肌a 它接近 1 j 此时接 近 Hoorweg-Weiss

公式。 在另一些情况下一对某些无脊椎动物的神經和肌肉、脊

推动物的平滑肌、人的感受器等来說—— 这个数儘可接近 0 . W 此

时卽出現与 N e r n s t公式相近的关系。

非常明显，由于左側的傾斜■度不同‘不論选择什么范围η图163

上引举的一切曲綫总是不能合在一起的。而 Lapicque （1926）在

他自己著名的著作中証实，如果选择相应的时間范围，所直强度-

图 1 6 4 新爵状蝸牛 g g o m a S C 的电屈-时間对数

曲 哄 （根据 Lzpicque, 1926）
■I----- iL'SIL; я =  0.75; 2~一關眺为；，и =  0-5 .
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时間曲綫的每一点都是相互重迭的。为了証实这一点他从自己的

大量材料中选择了六条强度-时間曲綫，在对■数項中其直綫左側的

傾斜度（“/ ）大致接近 0.5。但是在他所測定的其他組織上“的数

値却不等于Μ 。在图 1 6 4 上引援了根据L a p iu q u e的材料制成的

两根基强度重在一起的电压-时聞对数曲綫。显然,这里不可能有

任何曲綫的重合。

图1 6 5祁应于，= 法+ 3 公式的理想的电压-时間対数曲緩

（实綫）。（根据 Насонов и Розенталь, 1953）

点績一实际上在人二头肌上获得的数值，舛= 玲

在具体例子上才能最淸楚地表現出常数”的生理意义。我們

假定，在电流作用的非常短时間的范围內减少电流的持續时間

3 /4。 如果我們能証实，每次为获得兴奋波所需的电流也强3,倍，

則送就說明，这里出現的是簡单的反比关系（： =  ；）及 # = = 1 ,

正 如 H o o rw e g -W eiss及 H i l l所承詆的那样° 但也可能出現这ίΨ

清況，每当滅少电流的作用时間3 / 4 时需要增加的强度不是3 倍,

= ■ - 7 7 来表示，卽获得

可以是 1 .0至 0 . 5 間的

而是 1 倍。在数学上这可用公式 ί  =
V  t

T  N e r n s t所假定的依从关系（巳瘗証明，务

各种数値）。因此，袂在公式中是表示当电流作用时間減少时电流

闌強度增长的斜度。 在強度-吋間的対数曲綫上”的数値决定了

漸近綫的植料度（正切角），曲綫卽接近此斷近綫。在图 162 , Г 上,

在公式,■ =  — +  έ 中仅滨变化。 与此相应仅漸近綫的傾斜■度变

化。以后我仍将称常数，为耕度因素。实际上对它的測定并无任
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何困輝

看来，N ernst祁 Lapicque以 反 Ebbecke fii H il l的共同銳課

在于他們桂信，对所有故組悬来耕，电流作用的时間与其强度的依

从关系是相同的。 这~点是他仍依据的理論所要求的。同时，正

如上面指出的那样，該依从关系对不同組織說来是不同的(常数 η

变动在 Q.5至 的 范 兩 內 )。有趣的是，关于在 Hoorweg公式中

在时間上必需切入变动在1 .0至 。. 5 范围內的打次方的拒数这一

点°还是美国的生理学家Cole (1933) 就已指出过了，及与其无关

地法国的硏究者Colle (1933)也指出这一点。但是送二位学者的

工作沒有被人注意到，大槪是因为这些工作大大地更杂了这个总

題,幷且它旣与兴奋的洩度說(N e a s t)矛辰，又与容电器說 (Ebbeke,
Чаговец, H ili')相矛盾·°例如这些工作就沒有荏 ^7флянд i,19i8j
母俄文写的关于时値測量法的总結中被變到:.当我捫首光亨足出的

斜 度 a 因Ж (Насонов и Розенталь, 1953)的工作发素财■，我费也

于知道这些工作。 我們推想，如果在三个工作中各学者在不同的

时間內完全无关地彪出Т 同样的結齢。則这可作为說明这些務滴

是ΪΕ确的保謹；

上述輕驗式 ί к三 +  &与眞正的强度-时間曲後符合的髭度

如何'? ,
上面已縫耕过，産非常短及非常長时間的范围內，任何強度-

时間对数曲綫皆变成两根直綫：偏向橫座标軸的百幾及与其平行

的直犧。 这里与公式是非常符合的。 至于說連接它啊的曲袞部

分，削在某些組镖上它也与公式完全符合的：例如，图 165卽表示

与公式;= 三 +  & 相应的理想曲桟，及引挙了荘人二头机上蕨得
Iя .

的各点。上述一致都分鄱在潮駆精硝度敢范围內3
在表 5 0 內引举了在六位被就者的二头肌上当剌澱电流持藉

时問不同时的嚴电压^ЙЕ(₽озенталъ и Филиппова. 1 9 5 7 这些

教 ί直与按 Hoorweg公式計算出来的裁値相比較' 其所以離这样

做 ，是因为所有破賦者肌肉曲系数卩着横近于L  对數試者№U
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表 5。 人二头肌強度-时·聞曲綫的闘电压

(根据 Розенталь и Ф илиппова, 1957)

容电器熊

宅容暈

(毒法拉)

T i 試 粗 職 N o. 1
握据公弍丝二竺 1 0 0对讓誌

組織算得之差(％)

也
燈 Ho or w eg
公式折計
尊之值

实験所得

之値

根据公式

所算得的
优 特 謨(％) No. 2 N □.3 N o, 4 No, 5

用 一 6.6 一 —■ — —" .

3Q —- 6Μ — 一 — — 一

5 7 ,2 7 .2 4Ό .4 — 0.3 + 6.3 七4.4 +  4,3 一 3 .9
2 8 .0 S.2 4-2.5 一 1-6 +  2.3 + 2 .0 +  2,6十 1.5
1 9 .5 9 .4 一 5 1 4- LS +  2.2 十3.W 十 6 -1 +  2 .6
0 ,5 12.4 1 1 2 - 0 . 9 — Η 疽 十 7.8 七丄6 4- 九5 一 9.7
0 .2 2 1 Л 20,0 一 6.3 +  0Л 0.0 一 S.0 一 3.1

г 0 Л 35.3 3 4 .Q -3 J — 3Λ — 0,3 - 9 . 8 一 2 + 0 - 2 .7
П.С5 6 4 Л 62Л - 3 . 1 — ~ - 3 — 2 .2 —2 .6 - 2.2 一 & 4
0.02 I5Q.0 15Ü.D 0,0 +  7.2 +  2.2 0.0 +  2.9 - 9 淳

0Л 1 293-ΰ 310.0 +  5Μ — &-2 - 0.9 - 8 Μ 0?0 -F 9丄
ОЛ05 — — 1 — +  12Л '— - 1 2 .9 — 16-8

提出理論的絕对値及实騷荻得的絕对値以及它們之間的百分比

差十时其他五位被試着肌肉仅提也百分比差。实驗数値与計算所

得之数字甚为一致。在大多数場合下差別不超过 ίο % 。

对蛙坐骨神經来誹实驗获得的数值与理論数値的符合程度照

例是比較差的。 在曲綫的対:渡都分可看到菓些偏差，可能这是因

为神經由特性不同的紆維所組成，它們的強度-时間曲綫是交叉

的о L ucas (1 9 0 7 )、 Lapicque (1 9 2 6)、 Rushton (1.931, 1932,

1 9 3 5 )等曾詳細地描述及分析了这类反常情况。
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第二章兴奋性的測定

' 測定的方法

从上一章內所有的粉料中可以知道，为完全地表征传导紆維

的兴奋性需要測定三个兴奋性常数 一 旳 &及 ”。 但到目前为止

从来沒有人做过这一点。 而 用 L a p iu q u e提出的时値測定法来表

征兴奋性，卽測定常数b （基強度）及他建議的数値—— 时値，它似

乎有著时間因素的意义。 一

图1 5 6 .为測定兴奋性常数装置的簡图。

（根据 Насонов я  Р о зен тал ь , 1953）

解幕見正文

測定这三个兴奋性的基本常数并无任何困难。事实上为做到

这一点只要稍稍改变一下普通的时値測定装置。需要稍增加刺激

的短时間的部分及相应地增事!电压的儲备。 .
为这些目的而应用的仪氟，其筒图示于图 166。 容电器放电

的时間决定于公式t =  c R 3 此处с—— 容电器电容量，R ——  路

之电阻。 我們畝为不可能靠着滅少夢容量至低于0 .0 0 1微法拉来
縮短时間間隔，因为此时測量的精糖性也大大降低。 我們采用降

, 低电阻（卩）的方法，用 1 0 0欧姆的分路代替 L a p ic q u e分路。 这

就使容电器放电时間縮短 9 9 / 1 0 0 ,因此換算成时間时幷不是象

L ap icque分路时所应該做的那样，把微法拉的数乘 4 ,而是乗。.0 4 ,

組織的电阻（几千及几万欧媛）永远大大地高于 1 0 0 歐姆，因此該
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■电阻数値的变动对容电器放电的速度幷无重大的影响。装配--套

6 0 0 至 0 . 0 0 1 微法拉的容电器，这就可能使放电时間变动在2 X
1 0 - 2 至 4 X L 0 T秒的范围內 с 看来在十分短时間的放电中不会

有显著的失眞，因为对数曲綫上各点皇直綫排列直至最后几次澳

定皆 如 此 。 我們用的最大电压約为 4 0 0伏。 电源或为干电池，或

为两极整流管。

在 电 路 中 除 1皿欧姆的分路外，尙串联 5 0 千欧姆电阻」此外

建 議电极間的距离約为 1,5— 2 .0 厘米。提出最后两个措施是为了

当而申經被試部分的电阻改变时可測出最小的电流關强度。如塁用

放置在皮联上的电极在人身上进行測量时，則看来至神經的孟流

的电阻由于皮肤及其他組織而大大地增大；因而就沒有必套再串·

联 5 。千欧姆的电阻了。这两个措施的理論根据,在本书第六部分

内 叙 述 。

在許多組織上（神經-肌肉标本、蛙的心肌疫胃、水蛭肌肉等）

L a p i c q u e 分路及我們的分路舛联地来測定曲綫。这些測定的結果

表 明 ，当由一个分路轉至另一个分路时，曲綫的形状幷无改变（图

L 6 7 ）。經过皮肤刺激时税人身上获得的兴奋性曲綫則例外。 .

时 間 （毫秒）

图 167 -蛙神經肌肉标本电压-时間对数曲纖。 . ,

a —— 用分路 16。歐姆所作的测定；· 6—— 用 Lapicque分路

所作的測定； ehr— 时値。
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测定兴奋性·常教旳方法如下：首先实驗择应該熟悉自己所取

之組裱。为此要测定整个电压-时間曲綫件以对敖的形式表示（图

168, 1）。 为測定常數％左側的傾斜漸近綫适长至与座标軸相

交；与紈座标軸相变的这一段的大小及与橫座标軸相交段之比卽

为 η之数値。在上述例子中这一比数接近于1 （” =  0.97）。
我們看到,对大多澈組織而言（脊椎勃物的神經和骨骼肌），”

的数値非常接近于1 （Hoorweg的公式：Ϊ =  — + 3 是正确的），幷
h £

且在各神不同的动因乍用时，左側对数曲綫的傾耕度不变（風图

168、170和 171）3 因此对这些組織来耕常数« 可不必测定。

常敖& （Lapicque的 “基强度”）用普通的方法溯定。至于短

时間的兴奋性闘或當数“，則我們要詳翎談一下它的測定方法，

因为它在时値测定法問題的爭論中引起了非常多的問·憲及异議

（̂гфлянд, 1954； Абрикосов и Даркшевич. 1954； Киселев,
1954; Навакатикчн, 1954； Насонов и Розенталь, 1955）- -

上面已經說过，在持續时間相当短妁范围內可以汎为Е =  - |

或,d==x - Г （或 d =  W）o
会有人問我地''相当短的持様时間"我們指的是什么?

电压—— 时間对数？!择：ί —— 忘辭之前； 2 同一标本, 理分

御；丿—— 问一标本，暉薜后 I 小时 36分館，* =  9八其案解每同图162,

，ΪΗ 8 ，



既变-1下 H oorw eg的 公 式 V ~  +  b 則得＜г =  J  —

如 果 W 超 过 b 100倍 ，則在这个公式中丢掉X我們在測定 a 时的

謔差不超过 1 % ,这是不要紧的，因为实験的誤差要大大超出这个

数値。此时常数 0 卽等于胡时間或闕强度（或电压）的 乘 虱 我 們

建 議 （Насонов и Розенталь, 1955）, 以闌度的毫伏数与關虔的

毫秒数的乘积作为溟｝定的共同单位。在正常及酒精作用下的蛙神

經耳玺度-时間曲綫的具体例子上来說明S 的測定（图 168）。 从表

5 1 中可以着到，該神經的基強度等于0.059伏。 Λ  100借的数値

将 等 于 5 .9伏。因此，如当电压大于6 伏时測定% 刖誤差将小于

ί % 。根据这一点，我們选择这样小的刺激持績时間，使所需的闌

电压不小 于 6 伏。 例如我們取 о е м 毫秒，幷找到对这一时韻所

需的閩电压为 1 2伏。 因为 a =  則未知数 a =  1200Ü毫 伏 X
0 -001毫 秒 = 1 2 毫伏毫秒「这就是为測定常数a 所需的一切。象

測定墓强度「样，这釉测定所用的时間也不到1 分鉀。 因为 0 =
5  如我們用任何更高的电压来測定*的話，我們会仍然得到12
毫伏毫秒这一数值。 .

Ж 51 5 % 酒蜻韓К対诲經兴奋姓常数及其时値之影响

（根据 Насонов и Розенталь, 1953）

常 数
麻醉前（見图
拓 & 幡 I ）

騎承后1小时是分
（見图168曲綫乃

原袞数値之变
化（％） .

破 O) U0 Γ 0 0

氏时間的兴奋性闌（优） 0.059 0ЛЙ + 】56。

蒐时間的兴奋性閔（毫伏臺秒） 12 73 . +  500

时値（毫秒） 0.5 Q32 f  36

其次,对神經作用以 5 % 的酒精蒸也其兴奋性啷 ε , 相应地

曲綫逐漸移到位置 2 （麻醉作用后經3 8分鉀）及位置5（經 1 / W

3 6 分鈍）。从 表 5 1及 图 168中可看到，基強度成为0.98伏，說明

長时置的兴奋性閩增高了 15.6倍。 为測定短时間闘。我們取同

样的 时 間（0.001毫秒），幷找到其闔电压。 此时它就不是等于12
伏,而等于 7 3伏了。因此現在短时間的兴奋性閩等于73。如毫伏



Х 0 .0 0 1毫 秒 = 7 3 毫伏毫秒。常数 0 增长了 5 倍（比常数 b 小!）。

从上述例子中可看到，測定常数。非常簡单。 当曲綫相当于
' ，■

公式 f = 兰 +  & 时，它就稍复杂。此时对短时間来說0 = 渣，и
Is

此为用同样的单位获得。的数字，就需要以毫伏数乗以毫秒数的

我次方。 _

在太多数的場合下硏究的任务幷不在于比較不同組織的兴海

，匪，而是硏.究在各种作用下同一組織兴奋性的变化。

測 定 0 的最簡便的方法不是測定其絕对数（毫伏毫秒），而是

其相对値，假 定 ”的原来値为100%«ο 为此我們在相当短时間的

刺激范围內（例如此时 V 大于ь 1 0 0倍）选择任一时間（例 如 ο .ο ο ί

毫秒），这 作 为 1 , 再測定閥伏特数。在我們的例子中为 1 2 伏。这

个基数作为 i o 。% , 以后使时間不变（0 .0 0 1秒）来找寻競伏特数，

以硏究实驗进程中或某一疾病发展过程中这个数値的动态。

幷且基強度也可用百分比来表示。在我們的例子中（見表 5 1 ）
当 5 % 酒精蒸汽作用 1 .5 小时后长时間的兴奋性閩升高 1560%  =

而短时間的兴奋性閩一共只增加5Q0%。 这些数値常常相互不成

比例地变化着,而有时甚至成相反的方向变化着！

对許參現代的生理学家来說下一意見已是根深蒂固的了，卽

为說明神經或肌肉紆維的特征，可以分別地对待測定組織兴畚，性

的兴奋，性常数及測定在某一电流强度下发生兴奋所必需的时間的

时間常数（或因素）。这一看法在根本上是鎧誤的。事实上应該說

的不是兴奋性因素·及时間因素，而是两个兴奋性:一个是不取决于

时間而为电流长时間作用所特有的兴畚性，另一个是經过逐渐的

过渡而与第一个兴奋旌有关的、取决于时間并为电流短时間作用

所特有的兴亩性。这一短时間的兴奋性以常数。来表示。它与电

流不套时作用的闘时間成正比，因此它也是时間的常数。 它与时

間不变时电流的廣强度成 IE比，因此宝是短时■間刺激的兴奋性常

- ·
1）我 們 在 年 （Насонов и Розенталь）的:t 作中提出了測定#的相対疆的

意見◎
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数

上述測定 α 的方法是最为精确的，因为与基強度г样这一数

値的测定只有一种直接的測量法。但在某些場合下基強度的値是

如此之太，以致要測定超出基強度100倍的。的电压是仪器所做

不到的。密样为了不和显著的錯誤在等式* =  G 中不可丟

i t  b , 因此必蕖从閩电压 “ G ）中減去基強度晚 此时測定α 时的

誤差大大增加° 因此只有在十分必需的場合下才应用不过份超出

基强度的电压。

測定人肌爾兴奋性的方法

硏究人肌肉的兴奋性时（Розенталь и Филиппова, 1957）也
应用上述装置（图 166）, 只是不串联5D千欧姆的电阻。它实际上

为組織的高电阻所代替，电流卽經过它到达神經。 整体机体神經

及肌肉的兴奋性闘比离体組織的闕度高得多，但倩助于 100欧姆

的分路，当电源电压为 400—500伏时就可以在完整机体上获得完

全的强度-时間曲綫。 在大多数現在流行的容电器吋値計模型中

鄢应用直流电.脉冲测定基强度。这样的測定一般皆伴有疼痛感覚

（Уфлянд, 1938）。 在 Розенталь 和 Филиппова 的实驗中用长

时間的容电器放电寻找基强度是絕对无痛的。

所譚单极刺激法是与人体內电流的分布特点有关的，在这个

方法中起作用的是放在运动点（运动点—— 兴奋性最高的狹小区

域 ） 度肤上的不大的有売电极。 一般有效电极是氯化銀圓片，面

积 为 1 卒方厘米，用浸有生理盐水的棉花及紗布包起来。 在实际

測定蛀値时，在每次測定兴奋性中都把有效电极放在运动点。 这

种方法具有严重的敵点。 只要把电极从运动点移动几毫半，或把
电极压得稍重一点，就会获得完全不同的兴奋性値。 电麻湿潤的

程度也有作用。 一般凱为，只是有丰富工作經驗的硏究者才能获

得稳定的結果，这不是偶然的。 所有.这一切都在測定中带来了很

难估計的主覗因素。

为研究短时間內'的（不超过一昼夜）兴奋性动力过程这个方法
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应稍加改变。用 氯 化 銀 小 林 作 为 有 效 电 板 ，其 面 技 为 1 平方厘米，

深 4 毫 米 。 小 杯 內 充 以 浸 有 用 任 氏 液 制 备 的 2 % 热琼脂的棉花.

琼月旨凝固后寻找运动点，用橡皮胶把电极标粘在运动点上。 在二

次实驗之間的間隙时間內招电极浸狂任氏液內。 这样改进的电极

保証了永远是同样程度的湿潤、 同样程度的压力及把电扱牢固地

固定在运动点上；此时完全消除了在硏究兴奋性时的主观性。 俱

該 方 法 不 能 消 除 一 个 不 太 重 要 的 缺 点 一 这 就 是 运 动 点 可 能 自 动

轉移。 当 然 ,在 超 过 1 — 2 昼夜的聲长:时間的测定中迖个方法是不

适用的。

不同組織兴奋性的比較

測量兴畚性関的絕对値（，和 心 ）在很大程度上取决于被測紐

織的組織学結构，因为这个結构决定了进入紆維幷眞正作为刺激

物的这一部分电流。所以比較不同組織的兴奋性仅具有相对的价

値 ,而有时这簡直是不可能的。

.但 是 ，在严格規定 的 条 件 下 进 行 測 定 ，可以較近似地来比胶不

同組織的兴春性 ,无疑地应該考虑到上面所耕的附带条件。

图 1 6 9 中 表 示 五 种 不 同 組織的电压时間曲綫‘而 表 5 2 引援了

其兴奋性常数的値。这 些 組 織 是 按 照 基 強 度 （長时間兴畚性闘）逐

漸升高的次序排列的，卽是按根据这一常数的兴奋性逐渐降低的

次序排列的。

表 5 2 不同組織義兴奋性常薮
（根据 Насонов и Розенталь^ 1953）

曲 綫

〔見图М9）
Ш 機

ί

（:伏）

1 0 0伏时
的覷时間
（秒）

а

（耄伏毫秒）
η

ehr

德 秒 ）

7 蛙，坐骨神経 0,036 0.00004 4 0,94 0.38
2 蛙，縫匠服 0Л 6 0-00017 17 0.92 0.9Ü
? 危 心 观 Q.19 0.0053 530 0.96 7.00

' 4 水蛭，肌肉 L52 O.ÜOCO 600 0.S9 L01
5 蛙，骨 .

— 0 .И 37500 " —

在 所 有 的 組 織 中 '常 数 4 皆 由 为 用 М 0 伏时获得奔跑怪兴奋
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昕需之闢时■間来 决 定 。 .为 了 获 得 к 的数値，卽以毫伏表示

（ΙΌΟΟΟΟ毫伏）的电压乘上以毫秒表示的闌时間％ 除了蛙胄以

外》拒所有的粗織上都是这样做的，因为它們的斜率常数"接逐

П  « 可咨善公式а = 如計算。'蛙胃的η =  0 . 5 , 因此а値由等式

J 来測定。从羨 5 2 中可以看到，在該情况卞所有的組織

根据兴奏性短时間關 0 来排刻与根据b 来排列是一样的。

图1 6 9 不同組織的电压亠时間对歎眺縫口
（根雾 Насонов и Роэ&нталь, 1953）

1—— 蛙神經； 3二——蛙鍵匠肌；w—  她心肮；4— 水蛭肌腐；.
5，—— 蛙凱其他說明与图162同..

4 是刺激闕吋間的尺度，这一点是峥 * = 让 中引伸出来的,

因为当时間 f 恆 定 时 。正比于，，当 ：恆定时 α 正比于#。 图 169

明显地說明了这一点。这里恆定的”G ）为电压 1 0 0优；为了引起

蛙 經 的 兴 巻 ，这样电压的电流应該作用 0 ,0 0 0 0 4毫秒，在蛙耽肉

—— -0 .00Ü 17毫秒'心肌一 0 .0 0 5 3毫移〉水蛭肌一一 飛 。血噎秒。

因此在这些·組織中蛙系經—— 是最"快速"的，而水蛭肌歯一一是

最“緩慢”的組織（根 据 L a p ic q u e的名詞）°

所有上述的組織在常数“的数値上都是接近的。这神組織的

此 为测定a 也可■取別的电压，如150, 200伏等。这祥在所有的例子中我間会获得

-同样的。値,因为。=虬
2）蛙貿的时値沒有濟定，因为它需要的刺激时問是这样的长,測量仪器中还沒有
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短时間間隔的兴畚性可以根据“来比敝。至于說到》値不同的組

織,則不能仅根据见来比較其短时間兴言性。不灘証实，它們的时

間勢度曲緩可底交叉，以及其反应速度的相互关系将殖着以何种

时■間間隔来測定而有所不同。

从 表 5 2 中可着到，各組織根据常数0 値的排列不永远与根据

时値的排刻.相一致，而根据大多数現代生理学家的意見时値应該

作为时間常数。十分显然，送里时値沒有起这个作用。 下面我們

会尽可能証实，时値不是象一般懿为的那样是时間常数，幷企图闡

明时値測定法錯誤的根源。

其次我們注意到这样一个情况，我們相当偶然取得的各秒組

織 ，其 常 数 а的差別比 b 的差別要显著得多。 例如举一个极端的

例子，蛙神經的基強度比水蛭肌肉的基强度小4 1 / 4 2 ,而密些粗織

的短时間兴舂性闘却相差15Q倍。 有根据推測，在比較各式各样

的組織时都有类似的关系。

最后还要指出一点，上面已經指岀过，这是由于比較了不同組

織电压-时間曲綫启引伸出来的。在 图 1 6 9上看到，蛙 李 滑 肌 （5）

对数曲縁的左翼与橫座标傾斜的角度3  =  0.52）比其他曲綫更为

銳 利 （心 肌 ” = 0.96、骨骼肌“ = 0 .9 2 ;表 52）。 由此应該S V为，

当进一步縮短刺激的持續时間时平滑肌的电庄-时間曲綫将与其

他曲綫相交。 豆然，这說明了在荊激持績时間暫短的范围內胃肌

比心肌和骨骼肌較敏感、較 “快速”。 当用相同电压的电流来测定

其敏感性时平滑肌的闌时間比橫紋肌的还小「当刺激持績时間为0.0001 电压約 30叩伏时与心肌曲綫相交，当持績时間0.00000001毫秒及电压約1000000伏时与骨罷肌曲綫相交。如果

愿意的話可以設計一个相应的仪器来检驗这些結論。这对心肌来

說是'比較容易做到的о . ■ ■
" 初看起事这个結論好象是反常的。但这种反常性仅仅是覚得

如此而已。 在下一部分的末了将引援材·料說明，传导紆維內的兴

崙不是决定于电流强度，也不是电压，而是其能量。根据这一点可

以証明，脊椎动物神經細胞及横綾肌紆維的兴奋性，非當严格地取» 354 - ' ，



决于决定兴奋性的这一刺激持績时間。原来在生理性最适时間間

隔的范畴內有着+分明显的最大兴奋性（蛙脱肉約为。丄毫秒）。

向右或向左离开逸个最大限度紅維的兴奋性诲相当剧烈地下降。

平滑肌不具有这个特性:在很短的剌激持續时間范圈内，其兴

畚1生不取决于电流作用的时間。 由此应該得怛結論，只有在接近

生理性的刺激电流作用时間的某一范围內, 骨骼肌的兴奋性及反

应速度才应該超过平滑肌的兴奋性和速度。 在非常短的、远非生

理性的电流作用持績时間下这些关系是顛倒的。
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第 三 章 时  値

时値能否測定兴奋发生的速度

者人們由于'Hoorweg (1 8 9 2 )及 Weiss (1901а—1 9 0 Ы )的工

作而明了了，为发生兴奋不但电流強度有着重大的意义，幷且电流

作用的时間也有重大意义之后，就岀現了也要应用时間常数来測

定兴奋性的要求。

' Lucas (1907) 为表征強度-时間曲綫应用了在2 倍閩強度作

用下出現兴奋所必需的闔时間。 这 时 間 L ucas称 为 兴 奋 时 間

( “excitation time” ) 。 但稍后他又抛弃了应用迖一数値作为时間因

素的作法。

Lapicque (1909) 借用了 L u cas的这个揖念，把它命名为“时·

値”(chronawia),从希腊字翻譯过来的意思就是“时間的价値”。按

L apicque的意見，这个数値与基強度在一起,不諭在刺激电流的强

度或电流作用的时間方面都龍完全地表征了組織的兴奋性。 从那

时起时値就作为一时間常数而牢固地进入了生理学的圈子，幷且

把它看作是反应速度的尺度。 有时还說，时値和墓强度是兴奋性

的尺度。 ' a

的确，在文献中曾不止一次地对时値測定法提出了批評，但

我們覚得，这些批評只醮及一些次要的問題，而幷未反駁时値潮

定法，作为測定传导組織兴奋发生的速度时的意义■ (Cremer,
1929; Blair a. Erlanger, 1933; Лазарев, 1934, 1939, 1P47;
Рубин, 1939; Анохин, Майорчик и Славуцкий, 1945; Рубин
и Федорова, '1951)。
' 首先从数学的戏点来討論时値的問題。

.大家知道，时値就是：为了引起贓兴奋，以 2 悟于墓強度的电
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流作用于組織所需的时間口 我們根据 Hoorweg-Weis s 的公式

（£ =  S  +  б），使 £ 等于 2如 此 时 i = 血 （时値）。

' 2b — M — +  b : ehr к  £  （Q）
、  ̂ ehr - b

換句話說，时値等于短吋間Й 与长时間圖之比。

如果时値增加,則根据一般公凱的意見，这說明組織的反应速

度降低。显然，反应速度降低应該与刺激的関时間增加有奖。 現

在我們来看J 看，时値增加与什么有关。

从 ehr = — 的等式中应該叡为，时値可由于下莉原因而增
b

加 ：

1） 如 果 b 不变而Q增加；

2） 如 果 а不变而 b 減少.；

3） 如 果 0 及 3 鄴增加，但 α比&增加得快；

4） 如 果 я 及占都减少，但 α 比&减少得擾；

所有这些情况都可能发生的，因为上面已經指岀，。与力的变

化可以向任何一个方向进行气

. 由上述可知，时値不能作为反应速度的尺度，因为当发生反应

所必需的刺激时間增加时及当它減少时，时値都可以增加。 它也

不可能是兴奋性的尺度，因为当兴奋性闌“与&增加及减少时都

可戏察到时値的增加。

食次，还可能有这种情况（这是相当可能的），卽 а与 &成正比

地增加或减小。 此时■时値不变，虽然長吋間的兴奋性降低及剌激

的闕时間增加。

. 这是什么反应速度的尺度呢？这鄴是因为时値是两个独立变

化的数値J 及方）之比，每一个数値都反应了組織的完全一定的

0 如巣取較为普遍的公式：―土+丄則时値将决定于下述等式：chr =（； ）S ·

■ 不难誰实，一切有关，'及&値的改变对时値的影响的討駱都适用于这个鮫为普

適的公式。 -..■
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特性。

以强度时間对数曲綫的例子也可証实时値的变化与刺激的闘

时間及兴奋性的变化幷不一致。 为了在这种曲綫上找到时値，必

需在基強度对数的水平以上作一平行綫，距离为对数2 （1曜 2 =
0-3）,与曲綫相交'从这一点向下作一根与橫座标的垂直綫，它就

是时値的对■数（图 162,互）。在 图 162, S 上，。値不变，卽刺激的

圖吋間不变，而基強度 О ）增力％ 結果:时値卽減少，这似乎必須着

作反应速度增加的,而事实上不然。

在 图 162,В 上仅。增加，而 &及 &皆 不 变 。我們看到，此時

时値也增加。 这是时値能作为刺激閩时間的精确尺度的卩隹一情

的确,在公式ehr = — 中如果Ъ不变，則时値与« 成正比，故
b

时値可成为这一数値的尺度。 .

时値測定法鎧誤的例子

我們将举出_系期有关时値变化与組織发生兴奋所必需的刺

激时間的变化不一致的具体例子。

例一，我們回到图£68上来，这里引举了受到5 % 酒精蒸汽

作用的神經的电压-时間曲綫。下面的曲綫（I）相应于神經在 麻 醉

以前的状态。其墓强度等于0.059伏 （表 51）,而兴亩性短时間鼬

为 12毫伏毫秒。我們对它作用以麻醉剂的蒸汽，38分鈍后曲

綫移至 2 的位置，而 經 1小时 3 6分鉀移到 3 的位置。

与此相应地，其兴奋性的常数也增加。 基 強 度 O ）增加到

0-98，卽增加 16倍 ，而兴春性短时間閩增加得稍少一达 7 3毫伏

毫秒，卽增加 5倍。一句話，兴奋性剧烈降低，而因此刺激的闔时

間增加。如果現在来看时値（表 51）,則我捫看到，它不仅不增加

（如果它的确反应时間的尺度的話，应該是增加的），反而从 0.5降
低 到 0.32毫秒，并且这是非常有規律的，因为在等式ehr = 己 的

b
右側力增加得比α 多口
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例 二 ，我們測定蛙神經'的电压-时間曲綫（圈 170】），使神經受

到 1 0 % 酒精蒸汽的作用，使其完全丧失传导冲动的能力。以后立

刻J停止麻醉剂的作用，这之后經 4 5 分鈍苒画出曲綫（图 170, 2）。

一看这两根曲綫就足够使我們相僖，在这二种情况下都是兴奋性

升高及刺激的闌时間減小。 不論我們取什么电压，为获得兴奋在

麻醉毙生之前所需的作用的閩时間总比发生麻醉之后为长。从表

5 3 中可看到，基强度（&）由 0 .1 4伏降低到如 3 伏，卽降低3 .5倍卜

兴 畚 ，陛短时間圈（。）由 1 1 降到 8 ,7 毫伏亳秒,卽降低2 / 1 0 ,因此刺

激的闕时間也縮短了些。根 据 L ap icque的形象化的說法，組織变

得 "更 快 ”了。显然，如果时値的确象征著組織的"速度",它应該縮

短 ，但 表 5 3 的材料証明，它增加 8 倍。

状态中族复后45分融；к =  0.96。

同时，所有这一些都不是偶然的，而是完全合乎邏輯的，因为

在 奪 式 ehr = — 的右側分毋 b 比分孑 0 減少得較多。
ъ

• 例三,我們来討論大鼠神經在冷冻时的电压-时間曲綫的变化

（图1 7 1 ）。我們看到在整根曲綫上基强度和兴畚性闘鄱是增长的,
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表 S3 1。％酒緒蒸汽对蛙祥經兴奋性當数及时值的影响

（根据 Насонов я Розентале 1953）

- 常 -  数 麻解ЙП見图i /ο, Ό 麻醉停止卮书分神
頒  i m  2）

斜度 П 0 + 96 0.96
兴奋性长时間闘（伏） 0Л4 0.03
英奋性短时間闘（毫伏亳秽） 11.0 8Л
消値（亳秒） 0.25 2.30

而时慎却保持不变。用时値測定法的語言来耕这意味着什么呢？

这意味善当把神經由20=С冷却至 5寸时其兴奋性降低，而反应速

度仍不变。但是我們不难証实这种說法的錯誤。正象上一个例子

中一样'在应用任何高于基強度的电压时，冷冻神經时为引起兴畚

所必需的閩时間增加，而不是不变。这样，时値測定法导致了严重

的錯誤°在冷冻鴿子的神經时也观察到同样的現象（图 1 8 9 ,4 ）。

吋 間 （亳 秒 ）

图 1 7 1 冷探大鼠脾您时的电压-时間対数曲綫」

（根据 Насопов и Суздальская, 19S6 б）
1一 如 也 时 ， 2—— 时。 其他說明与图162同。

这一錯誤的根源在这里也是淸楚的。 从图 171 Ф可看到，-在

电压-时間曲綫的各部分兴奋性的变化是相同的，因此荘等式
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ehr =  土 的右側分子与分母減少的倍数相同，結果时値就不变Z
b

例四,再举一个例子，它与医学中应用吋値浏定法的情况相近。

这里所耕的是在急性实驗中測定切断的大鼠神經宋梢端兴■畚性的

变化。 这种萎亡的神經段兴奋性的順次曲綫示于图1 7 2 ,从这里

可看到，基强度不断地增長，而此时时値却減小。在这神情况下可

得出这样的結論，卽在死亡过程中兴番性閩升高及反应速度增畏

(医生会把它解释豹特有的有利的症状)。但这里时値測定法也把

人引入迷途，因为事实上刺激的閩时間不断地增加着，在正在死亡

的組織中正应該是这样的3

. 的电压-时間対談曲綫。 ,

(根据 Насонов и Суздальская, 1У56 б)
】一一切断后立即團定； 2—— 切斷后經舛毙蝕；

' 3—— 切断后睡240分辭#

箭头表示时値(昂г ) 及剌激闘时間С О 的变化.

Apostolaski % Deriand (1 9 2 5) 获得了近似的結果，在他們的

实驗中，蛙神經在切断后的 8— 1 0 天內其时値不变,而墓强度进行

υ 在我們所举的帶冻大圍神經的例子中时値不变’ 笆是在其他的周部例子中专

可能带延长，而.有时甚至縮短。断有这一切皆取决于，与 а 曾如速度的比例。
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性地降低”

刺激的閥強度和晟时間增加时时値滅小的原因是， b 增加的

速度比 4 的增长为快。

如果在筹式ehr = — 的右側Ь的变化較а为少，則时値变化
b

的方向将与а同，卽它能在眞上正确地說明刺激.閥时間的 变 化 。

但这些材料在量上能为а的变化所歪曲。 上面提到，只是当等式

ehr = — 中分母，卽基強度0 ）保持不变而分子3 ）改变的，靑况下，
b

时値才精确地反映刺激闔时間的变化。'但这种情况是少見的Tffi不
是常有的。

我們来看一下.文献材料中用时値測定法所出的鎧誤的 例 子 。

在大多数研究兴奋性改变的工作中只引举时値和基强度，而

不检查短时間兴崙性閩，而因此也就不检查刺激的醍吋間。 4旦是

在某些局部的例子中，当舛= 1 时，这一数値可根■据时値和塞強度

算出，因为从等式ehr = — 中 4 =  3 ehr%
ъ

-因为很多工作都是在脊推动物的神經或肌肉上作的，此 处 а
永远接近于 1 ,則可算出α 的値，幷把它的动力过程与》及 e h r的
动力过程相比較。

我們举 М агницкий和 Мужеев （1930）的工作作为例子。■

这里硏究了蛙神經在酚及可卡因影响下的基強度及时値的变化。

作者推測,基強度是神經兴宿性的表現，而 -时 値 灵 活 性 或 机 能

活动性（根 据 Η. Е. Введенский的名詞）的表現。根据他們的

材料，在麻醉剂的影响下神經的墓强度不断地增高,此时时値开始

降低而以后增高（图 173）。 他們根据迖一点得出了这样的緖論：

"間生态与兴春性的下降有关。 机能活动性則开始升高, 以庐下

1） Renquist、Leskiaeη 布I Parviiinen （1931）在硏究氨基甲酸乙酯对蛙ЯФ骚的

作用时■指出，麻跡始时基强度升高，而时値是开姑下降域后增高，此时这二埴

' 的槩限不变或与基強度一起稍有增加。作者把这一乘程用字母女来表示，作者，

有时称为双曲綫参数，有时称为双囲綫第二常数，但幷汆說明，这数値幷不是什

' 么別的，就是短时間刺激的闔強度。
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降Q 此时間生态的典型症候恰恰相应于机能活动性升高的时候”

（Магницкий и Мужеев, 1930, 81—82 М ）о

时 間 （分）

图 1 7 S 当酚作用于蛙神經时基強度（5）、时 値 g

及短时間兴奋性闘3 ）的改变。（根 据 M ar皿 E 反

М ужеев 的材料‘引自 Нчсонов и Розел та льа 1953）

箭头表示麻醉用臨

如果現在根据他們的材料算出0 的数値，則可以看到兴奋性

的短时間閩、因而也就是刺激的闌时間不断增长（图 173）, 最开

始象基强度一样形成了平台，以后在組織死亡过程中很快地增长。

时值所以获得双相的变化是因为，与 b 的增加不永远严格成比例

的。 当然，我們完全不能一般地反对在麻醉时兴番性变化的双相

性。这种双相性无疑是存在的，并可在测定0 及 8 时看到它，但絕

对不是在測定时値的时候。 ' '

在我曲9的及国外的文献中荷許多工作描述了在麻醉开始时基

强度增加而时値減少。 因此而得出了反常的結論：卽組織兴奋性

的降低彳以乎能伴随着反应速度的增加，幷且在这里还看到什么特

別的意叉。例 如 Schriever,和 Ehrhardt（1939）的工作就是这样。

但在这个工作中根据时値与基強度測得的。的数値說明了，在这
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里根据时値是反应速度尺度的論断所作的結論是不屢实的。

再举两个!Й 床实践中的例子，它們是在硏究人类正常及病变

肢体肌肉的兴畚性时获得的％应該說明，在各料疾病时*常常鹵

于 “增加得比 b 多而使肌肉兴畚性的暨遍降低伴随着时値收延

长。这时人們就說,时値延长是器官状态恶化的指杯。

但也有其他的情况，图 1 7 4表示同一人的健康下肢（?曲綫 1 ）

及病变下肢（曲綫 2 ） S e m i肌羣的两根电压-时間曲綫。 可以看

到，病腿的闔强度及刺激的閩时間在整条曲綫上皆增加,而时値偎

持不変。 因此在这里恰恰与事实相反，时値說明了兴奋性沒有任

何变化。其原因是。与&成比例地改变。 -

另一个例子示于图175。 曲綫 1 相应于人健康手二头肌的兴

奋性，曲綫 2—— 有病的肌肉（痙攣性麻痹的后遺症）。 这里在涅

番性普遍降低及刺激闘时間增长的同时时値却縮短，这就会使医

, （根掘 Розенталь и Филиппова, 1957）
I—— 健康下肢： α— 529 伏碧秒* b—— 24伏t chi— 0.63
W ； 2—— 有病的下肢（有膝关节硬直）：权—— 696毫伏毫

秽， 6— 32优， ehr—— D .6I臺秒d

生得出不眞实的結論：卽有病肌肉对刺激的反应比健康肌肉为快。

这里时値縮短的原因也是淸薨的。在这例子中常数©增長得比 α

多。可惜的是这种例子是常常不发表的，因为它与一般公凱的美

于时値的意义是矛盾的。 ·- Ь V

О 这是Д- Л. Розенталь和 В. Н. Ф влидпоэа于1954年在囲宁楮勒国立外
伤学院內測定的」
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我这里列举了送么許多例手来說明时値測定'法不可避免地

要导致錯誤的。 因为这个方法在医学及生理学实践中是十分根深

蒂固的。 这种例子的数目还可增加好几倍，但我們覚得'所举的例

子已足够使我們抛弃关于时値是时間因素的槪念。

图 П 5 人正常及病变肌肉(m . Biceps brachii)的电压

* '間对■数曲■綫。 (根据 Розенталь в Филиппова, 1 9 5 7 )-
1 — 健康上肢： 0—一 即 毫伏薨秒 ,Ъ 7 优，ehr--.

0 .0 1 6 毫秒； 2—— 有病的上肢(痙攣性麻薄的后漬症)： -

. а—— 127 毫伏蓍秒， 1 6 ft , ehr—  0.008 毫秒。

某些爭論的問題

在发表了我們关于測定組織兴奋性时間囹素的工作 (Насонов
и Розенталь, 1953) 之后，"苏联生理学杂志"編輯部开展了对这

个問題的辯論，結果在該杂志中出現了一系列論文，其作者与我們

展 开 了 爭 辯 (Уфлянд, 1954; Абрикосов я Даркшевич, 1954;
Киселев, 1954; Навакатикян, 1954)；, 幷刊出 了我們的复文

(Насонов и Розенталь, 1955)О 此夕驾莫斯科及列宁格勒的生理

学家、生化学家及蔣理学家协会对这个問題还举行了 口头的辯論。

我們把一些反对次要問龍的意見及一系列由于誤解及不了解

而产生的意見撇元不談》这里只回答一些我們説为最主'要的間

嬴 . .

首 先 ，有人对我們說測定當数。要用非常短的非生理性的薊

激时間及过大的、也是非生理性的电压，似乎这样全导致組緻損伤

及結果的羞曲。 与此相反，时値的刺激时間似乎在强度时間曲綫

的中間部分,,非常接近于生理的适宜的电流持續时間的部分併且
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作用于組織的电压也比較小。

但是我們的反对者看来挂沒有考虑到这一情况，卽我們提出

的测定数値 а 的方法，就是在一定持續时間的电流下寻找闔电压。

我們与其他情况下所做的一样，寻找刚刚能引起最敏感的紆維发

生应答反应的极限电压。当然，这里就談不到什么損伤，因为高氏

电流被其短时間的作用所抵傅。这就是对活原生匱的刺激电流强

度与其作用时間成反比的規律的生物学意义。 ’

至于时値的測定，却用的是非常不适宜的刺激;,因为測定时値

要根据基強度的测定，而后者一般是用簡单的擞按鈕的方法进行

的。 透一动作持續 0 .1秒以上。 如果承凱（正象一般对靑蛙神經

来說那样）兴奋波上升部分持續 0 .1 毫秒，則測基強度时直流电通

过神經的时間超出生理的适宜时間1 0 0 0倍！ 并且撤按鈕的方法

不能保証电流在兴奋发生以后就中止。闘上电流在兴畚通过神經

后的很長时間內还継續作用着。我們反对用时間不一定的直流电

脉冲来测定基強度，而主张用高电容的容电器放电来测定。

为在蛙神經上測楚0 我們在 0 .0 0 1毫秒的范围內工作，此 范

围与生理性的刺激持續时間仅相差1 0 0倍。

另一个原則性的反对意見可以归納如下：时値不論能說明什

么問題，它具有一个优点，卽其数値似乎完全不取决于测定的方

法，而常数а的絕对値却旣取决于其測定的方法5又取决于組織的

組織学結相。

应該說明，原 先 L apicque本人及其同事們的确推測，时值的

数値不取决于“仪器的条件"（Lapicque的話）及器官的解剖結构，

当綫路中的电阻及分路有改变时H o ö r w e g公式中的两个常数成

正比地改变。 假如确是如此，則时値可以是組織的某一絕对的指

标。 -

看来,許多硏究者到目前还飢眞地相信这个“絕对性",他們畝

为，根据时値可以比較人的不同肌肉，而不必注意电流通过組織的

不同条件。 '

但 L apicqae在自己的著作中（Lapicque, 1926, 233）承畝，
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电檢間的距离影响着时値的数値。 这是由他的同事 C a r d o t和

Langier (1914) 在蛙神經上証实的，这里电极間距离由2 毫米改

变 为 9 毫米可以增加时値1。。务，而基強度降低23% O

稍 后 Jin n ak a和 Azuma (1922) 在蛙的縫匠肌上庾現，用毛

細管电极測得的时値出用大电极測得的为小。Davis (1923) 証实

了 J in n a k a和 A z iim a的覗察，并推測，这一情况成为企图以时値

来表明不同肌肉特征的主要障碍。根据他在同一对象上获得的材

料 ，用直径为 3— 7 5 微米的毛細管电极或接触金属絲的方法測得

的时値为 D.2—0 .5毫秒,而用 L u c a s的大电极渤得的时値数达20
毫秒，桂差 1。。倍1 改变有效电极曲大小可任意荻得这二个数値

之間的任何数目。

负1果使实驗条件标准化及各处都遵守相应的电极間距离及电

极的大小,則上述用时値比較不同組織的困滩是可以克服的。但

是当耙电极放在皮肤上测定人的时値时，消除此障碍就成为不可

解决的課題了，因为在这种条件下，以电力綫从神經或肌肉进去及

出来的部位来測定的实际的电极間距离及与电极大小相当的电力

綫出来的面积是无法确定的。

无疑地，不能象 Lapicque (1 9 2 6) 所做的那样，比較神形虫、

水綿与神經、肌肉这些組織的时値，因为此时的电极間距离及电极

直径相互間有显著的差別。

大家知遒，当直接把电极放在神經或肌肉上时,簡单地在綫路

中增加串联电阻完全不影响时値的数値，而当通过人的皮肤測定

时就会大大地改变时値，后一情况大槪可解释为皮肤表面极性廈

杂的影响。

所有这些事实彻底地摧毁了时値的大小絕对化的神話，幷証

实，根据这个参数来比.較不同的对象同样只能具有假定的、近似的

& Я ,正象根据兴奋性的特征来比較一样。

时 値 是 什 么

. 因此，根据从.H o o rw e g公式中引伸出来的純粹理論性的論
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骨 ，以及根据对大量的奕訟中及我們自己实験宰中的具住例子的

审理，我們得以了送样的結論：时値幷不是传导組练中发生兴畚所

必需的刺激时間的尺度，虽 然 任 L a p ic q u e及其同事們的多年工作

之后这种謫断率固地进入了科学的圈子，井 5 0 年来在生理学中灶

于統治地位。 Η . E. В в е д ен с к и й学源的許多代表畝为·，时值是

組様的灵活性成机能活动性的近似尺度_

根据我們的深入的論證，应誌凱为所有这些对时値的看法苴:

是鎧誤的。

但是为什么会造成这样的皮点呢？

我們覚得,发生这种誤謬的一个.原因是：当根据其兴奋性比較

不同的組織时，反应比鼓假的組撬，如脊椎动物的心肌及平眞肌,某

些軟库动物的肌肉及神經,藻类的叶綠佑，比反应快的脊椎动物的

骨骼肌及神經具'有較大的时値‘反应速度与时値.倒數相一致这一

点 是 L apicque用来說明时値是組織的时間标志的主要監据之一：

在相当粗糙的比較中，这种一致性的确是存任的，幷且因为在比數

不同的組嶽时墓强度3 ）的变化比兴奋性短时間闔J ）的改变要小

得多，因此也比刺激的閩时間要小得多°当討意按兴奋性来比故芥

同組織的可能性时也指由了这个情况（3 5 4貢工 而 当 &与 。相比

变化較小时"其大小几乎与“成正比变化的时価就成为制激闡时

間的相似的尺度。 但是已經指出，兴亩性相近的組撬其时値及剿

激閩时間可以不同（图 169, 3 、4工 当检査这种或那神动因对同

T 織的作用时，&改变得常當比，厉害。 当然，这时就読不到

这二个数値的改变与时値相一致了，因为摹强度显著地:影响蓍时

値。 .

就为时値是刺激闘时■間的尺度的錯課概念的根源在于：在实

驗时先測定基強度，使基強度加倍,再寻找时值‘以后当作用以这

种或那种动因时，为测定已变的时值不是取以昉測定好的墓強度，

而是取新的、在我們的刺激作用影响下巳鲤改变了的某強度。 換

句話說，用 "橡胶尺" 来測量，它在测址过程中或拉长成犒短，而它

向那一个方向改变，事先甚至·是不知道的。 Бернтов （1947）在他
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的书中就曾指出这i 点。

发生这样的問題：时値究竟是什么？ 它一般来說反映了組織

的某种特，陛呢，还是应該臥为它是L ap icq u e引入科学中的某种人’

为 的 、无説識价値的数値呢?

在有关时値明文献中曾不止一次地指出过，如 黒 取 Hoorweg-
W e i s s公 式 ( ' = ： 十 此 处 * 的方次为1 ( ” == 1 ) 的話，时

値可訊为是与为剌激所必需的最小闔能最成正比的数値。但是对

к  =  1 的局部情况来說这个比例是正确的，如臬回想起不同組織

的 "变 动 在 0.5— 1 .0 的范围內，則这个比例就失去任何意义了。

而 我 們 知 道 ，在 ” = Q .5的情况下 ( f e r n s t )最小能皐根本就沒有

的 ，而时■値仍然是存在的4 Cremer (1929 , 2 4 9頁)就已指出这

一 情 死

* 当 m =  1 时·, ehr =  a/ba
1 ) 当兴奋的发生开始不取决于刺激电流通迁的时間时的这个持緩对澗―般就称

为“利用时七但根据 H m r心 g 公式的意义这时間是不存在的，因为强崖时閒

曲綫是漸漸地接近基強度水平的(見囹1 6 1 X 因此一锻实际测定*利用时气恩是

假定性能，完全取决于所用方法的敏感度。增如敏感度就可以在很大的時間范

围內任意变动‘利用时七

因此这个对时値的解释也应該軌为是鎧誤的。

4旦如果凱为时値是人为的数値也完全是不对的。它无疑是反

映了与組織兴奋性有关的一个持性，这可用数学的方式来說明:当

ί  =  ~  +  г＞时 ehr =  G 广 。在对数图表上可看到，时値精确

地与二个漸近綫的交叉点相符(图 1 62)。这可用代数的方法来証

明 。 左側漸近綫的公式为 lg； =  Igß - w  lg i 5 而右側漸近綫的公

式 为  虹因此它們的交叉点决定于等式也公=也。一”恒上

或 71也，= I g 子 或 .Z = ( 亍 ) ,而这就是时値的公式。

在这种意义下，时値对每种組織来說都精确地指出了，开始显

著地影响兴奋出現的送一剩激物作用時閒的范围。从这个覗点岀

没 , 时値可以凱为是計算所謂利用时要求惻定的逸个数値的遗精

确而严格的方法七 L apicque在当时曾指出过这一情有(Lapicque,
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1926, 225 頁）。 .

迖就是吋値所能說明的一切問題。仅当基證度保持不变时它

才能测定剌澱的圜吋間及兴奋性，而实际上这是从来不会有的。

生理学中占統治地位的論断：时値是测定剌激闕时間或組織反应

速虔的常数，只能凯为是根深蒂固的科学上的誤解。 結 果 在

H o s w e g及 W eiss工作之后的6 0 年来沒有一个生理学家对常数

« 作过臥眞的硏究，而它在短持績时間的刺激下确能表明刺激的

閔时間及兴舂性的。而仅仅硏究了吋値和基强度。用它俨1所作出

的結箭需要作燼严格的重新审查。为作这样的重新审查我們在以

• 下儿堂中叙述关于二个問題的硏究：切断神經吋兴奋怪的变化及

温度对兴奋性的齒响。
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. 第 四 章 切断神經时兴奋性的測定

問 題 的 历 史 D

还在上世紀 Сеченов ( 1 8 6 1 ) 就曾討諭过关于切断神經后其

兴畚性升高的問題，他推測，兴奋蛙升高的原因是在切断过程中

发生的神經紆維蛋白震的分子变化("大家知道的神經粒子的翼

我 稍 后 Μ. Lapicque (1 9 2 3) 发現，当用切割的方法使蛙神經

与其中枢割断时，基强度显著減刁、(兴奇，匪升高)，同时神經的时値

増力R (約 1 倍)。这一覗察后来为詳多学者所証实，而这种現象本

身  L .  L ap icq u e解释为“从属关系"的破坏，因为一般推凋，这是由

于中枢神經系統对末梢的某种經常性影响中断的線枝 (Lapicque,

丄 9 3 6 )。

如果从时値是反应速度尺度的古典槪念出爰，則根据上述錢'

念魅可得出奇怪的結論：当切断神經时其兴奋性升高，而反应的速

建 降 :低 。以 后 M o n n ie r和 Jasper (1 9 3 2) 的材料更加深了这个結

果 的 反 常 性 ，根据他們的材料,切断蛙神經时，时値的确增长3 3 % ,
而传导冲动的速晨，本来应該是相应滅小的，却相反地增加22% %

研究与中枢割断的温血动物神經兴奋性时得到极为不一定的

莓й"果 X 見 Уфлянд, 1938)0 例如 Lam bert、Skinner、Forbes (1933)

在切.断猫神經时发現，仅在伤口附近才有兴奋性暫时升高及时値

延 长 ，申此可以得出結論，橫切面是观察到兴奋性变化的原因。

稍 后 В у л 和 Коников (1 9 3 7) 硏究了冤神經在其与中枢离

断后的兴奋性变化。 根据他們的材料，切断神經引起时値微小的

Ό 哉■們在这里不引挙关于所謂从鳳关系的所有的大量文献，而仅隈于提出对觥

最感兴趣的工作。有关此冏題的文献％可在 D a v is和 Forbes (1936)、
Уфлянд (1938)、Магаицкяй (1948)、Голй ков (1950)的我章中找到卓

2) 稲后Mouiücr (1934)被迫承臥,在該情说下时値不是时間因素尊
f 、
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改 变 （2— 10%八蠶荏匿的变化有时与时値的窕化一致.有时又

不一致。 作者推測，所覗察到的变化可能解释列由損伤野殡的影

响。

美国及俄国学者乾上述硏究不能很好地与L a p ic q u e所理瑯

的中枢对末捎的从攘影响的漑念精合起来= 这些矛盾的材料熟実

使我們从上-*章 中 （Насонов и Розен таль, 1956 ! , 叙述的梆予

批判性的見解的观点出发来重新探討关于切断神經时兴奋性变化

的問題。

材 料 与 方 法

以草蛙与大白鼠作为硏究对参。 测定兴奋性的立器見上違

（346 頁）。.

, 用湿繃带及大关針把靑蛙背向上地固定在軟木板上，有-尺最

的大头針插入軟木塞內，使动物紧夹在大头針之間不能活助，怛完

全保存正常血液循环。在大腿上部（不 麻 醉 儷 霧 长 約 2 膜来的蛰

骨神經，神經下面引入銀电极，二也极距离約 5 毫米“根据后成缰

的运动来检查冲动是否出現。

用橡皮胶带把大鼠背向上地固定在木極上，卽把橡皮胶带粘

在伸展的爪子、背部、尾巴及头部表面。 用乙醸蒸汽瓶醉细 т 在

大腿上部墓露長約2 厘釆的坐骨神經，神經下面引入象电报η 卷

大鼠完全从麻醉中淸醒后根据后肢职指的运动来确定神經的兴誓

姓。实驗时用任氏液涂掠神經。不論在大鼠及靑蛙掷用綫的赧乩

来使神經与中枢离断，綫是事先放在較电按近1Й编的神經下面的：

在某些例王中在頸部切断脊椎。

用蛙神經作的实驗

实驗于1952年进行，方式如下。首先每隔 5 分鉀側定数次下

述二个数値：1）兴奋性的长时間關（常数玲，在我們的仪器上是

測定当 9 0微法拉的容电器放电时为出現兴舂:所.必需的驍永伏抻

値。 2）兴春性短时麗闘，或常数#的絕对値。在具体例子上来加
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以說明。

选定 0.00004 的时間間隔，发現，在这样的作翔时間下，

为在蛭神經上获得閩兴畚需要1 4 0伏 的 电 压 （或 140000毫伏）。

其次在同一組織上測量兴畚性的长时間闔，它为。. 3 伏。 由此可

見，在短时間間隔的范围内工作时，为測定常数a 可应用 a =  vt

的公式来代替α =  （“ 一 b'）t 的公式；此时的誤差不会超过0.2 % Q

这样的精硝度是綽綽有余的。

以 "及 X的数値代入。==以的公式，卽得а =  140000 X 0 .00004

=  5 .6 毫伏毫秒。-实际上在整个实驗过程中为測定。我們应用的

是相同的时間間隔一 0.00004毫秒。

当我們确信■了 , 每隔 5 分鈍所测得的α 及&的数値是相同的

之后,就使神經与中枢离断，立卽又重新測定这二个常数。因为吋

■f直等于? ，則在每个实驗中都可根据这二令常数算出切断神經后
b

时値的改变七

表第中引举了这些实驗的結果。这里可以看到，神經与中枢

离断的确引起了基强度的显著下降（隆 低 60% ）及时値的增加

（9 3 % ）, 因此在这一·方面完全証实了 Μ. Lapicque （1923）及其他

研究者的老材料。

其次可以看到，平均平方誤差比所获得的結果低很多倍（表

5 4 ）, 因此所获的錯果在統計学上耕是确实无誤的。也可看到，結

果很少取决于神經是由于結扎而离断鮒还是切断脊椎而离断的。

最后还可着到，不仅基強度在离断后降低（60% ）,幷且兴奋性短时

間闌-也降低，虽然降低很少（32 % ）。旦經說过，系数 a 与刺激的閩

时間成正比 J 可能它的降低說明，神經当离断时其反应速度增加

（32 % ）, 这与时値几乎增加1 悟是矛盾的。

* 还有一个例子，它也說明了如果把时値估計为反应速度的尺

度的話，时値測定法将会导致怎样严重的錯誤。 我們来討論图

. 1）这样測定时値的方注是近似的方法;只有根据Hoorweg的法典成綫才可能是

完全精确的。 -
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薮 54 喚經与中枢屬断时.基強度（D 、兴奋性的短时間

雖S ）及时値（匸宜）的变化

（根据 Насонов и Розенталь^ 1956）”

离·断方法
b的原来数 b的变化

（与原来数
値的％）

# 的原来
数値

（跑伏毫祢）

# 的改变 e h r的散变

值（伏） 与原来数値的％

f 0,36 T 8 . 6 5,6 -5 9 .5 + 8 2 .0

0.24 —66M 4ЛС —23.0 130,C
0 + 32 -6 2 .4 5Л2 -1 2 ,5 ■̂ 132.0

捲扎神經 0.24 — 66.7 4,72 一 30.5 +  VH-6

' Q,3S -36.S 5,9 — 2.5 +  54Л
0Л8 一髄П 4.96 — 54.8 十 35-5
L38 — 79.0 5*55 ' — 4-0 +  39.5

( 0.16 〜 饥 5 3.6 - 4 0 4- 60.0
0.36 — 50.0 5,6 0

切断脊椎＜ 0.16 —3Γ0 3.84 - 2 3 十 11.51 0.22 -6 3 .6 6.4 , 一 泡 3 十 20-0

算术平均值 0.273 一时.3 ± 4 .6 5.04 - ^ 3 1 .6 ± 6 .4 十60. 8

1）在这箜实驗及以后的实驗中当福輕与中宼离断后，采数帝的数値幷不改变。这
在閨*6上所看得很清楚,此处在結扎神經的前后对敬茵為的傾斜度保持不变。

（根据 Насонов и Розенталь^ 1556）
1— 聽纏与中枢未离断； 2--- 同一神經應結扎后立

即测定口其他説明与图162同*
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176а 这里可明晒地看出兴奋，性显著升高。同时也看到，不論用什

么強度刺激神經，結扎后剌激的關时間总是減少的。 同时应該指

队时値也显著增加，由此又可作出明显地与事实矛盾的結論，卽

反应速度减小° 在这神愦有下时値增加的原因是完全淸楚的：常

数 &減少得比常数*显著。这就是为什么根据M g n i e r和 Jasper

（1932）. 的材料，在这种条件下传导冲动的速度增加，虽懲时値是

增加的。

用大鼠神經作的实驗

关于結扎大鼠神經的材料引于表 55。 在結扎神經前及結扎

后馬上測定基強度（用 9 0 微法拉）及兴畚性的短时間閩。

袤 5 5 大鼠神經与中枢离斷时■基强度璀）、兴奋性

短时間闘（Q 及 时 値 （№r）的改变

（根据 Насонов и Розенталь, 1956）.

击的原亲值 b的变化（与 京 的 屐 値 尊 的 変 化 e h r 的变化

（优 ） 源来値的％） · （毫伏楚捞） 与 原 来 値 的 ％

0 .1 —60 一 +25
0.Θ8 一丸 5.2 一 6.5 4-87
0 Л т о 6.8 -2 9 ,5 十78
0 .0 4 -S o 3*6 —11*0 +78
0 .0 8 - 5 0 4.65 -3 3 .0 +34
0 .1 —6。 5Л -3 2 .0 *69
0 .0 5 -2 5 4*56 —34.0 —12 ·
0 .0 4 —50 3.28 -2 7 /0  - 4-46

算 术 平 均 値

0.0775 - 4 8 土4 4一9 一28土5*4 十 50.3

从 表 5 5 的数据中了解到,大鼠神經与中枢离断的效应非常象

青蛙的这种效应。 这里可以看到，基强度大大降低兴奋性短时間

蘭在数値上减小稍少，这說明兴奋性增加及刺激的闌时間减少。

同时，时値显著增加，从时値是反应时間尺度的古典槪念的覗点来

看，时値壇加应該与剌激鼠时間增加相联系起来的。 这里也象靑

些神經的例子中一样，关于时値意义的不正确的槪念导致了錯誤
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的論断。

其次曾提出这样的問題：象 L . Lapicque 一（1936）及許多其他

学者推測的那样所戏察到的兴奋性升高及刺激闌时間減少的效应

与离断大脑是否有某种关系？

为了解决这个問題在下一組的大鼠实驗中以在頸部切断脊椎

来代替花电极附近結扎神經。結果引于表无。

'義 5 6 断头时大鼠聃經兴奋性的敕应

（很据 Насовов и Розенталь. 1956）

b 的 一 原 来 値
（伏）

Ъ的变化（与原
来値的％）

а 的 原 来 値
' （張伏毫秒）

& 的 变 化 、
（与原来値的％）-

、 0.1 - 4 0 .0 5.S5 — 50 ,7
0 16 Ί、2 — 16 .5
0 12 0 4, 0 +
0.1 4.25 — 6.5

0.06 2 4 —3 3 .0

0.16 - 1 2 ,5 4, 3 . — 8 . 0
0ЛЙ 0 4. 8 0
0Л 0 3-52 +  2 .0
仇 1 - 4 0 0 2,72 0

算 术 平 均 値 ■

0 118 - 6.5 4 43 - 4 .7 5

这些結果（表 56）指出，如果断头也引起什么变化的話，則它

是如此之小，以致完全在实驗誤差的范围內。 因此，这里根本談

不到由大脑来的从属性影响。

这个結論也为下一組实驗所証实，此处事先切断大鼠的头」以

•后再夜距近側电极上面1 厘米处績扎神經。这些实驗的材料引在

表 5 7 中，由此可見，結扎断头大鼠神經后所得的效应与不断头大

鼠的完全一样 （比較表 5 5 与 57）。这里也观察到蓦强度显著降低

（平 均 62.8% ）,短时間兴畚性闌降低稍玄（平 均 41 .6% ）及时値升

高（平 均 69.6 % ）。
如果离 /极較远（2 厘米）处加結扎，上述兴奋性升高的效应'·
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表 5 7 断头大鼠，在距电极 1 厘米处結扎神經的效应

（根据 Насонов и Розенталь, 1956）

A的 璋 来 値 ,

（伏）

b 的变化（与

原来値的％）

口的原来值

. （■臺伏毫秒）

@的 变 化 e h r 的变化

与 原 来 値 的 ％

0 Л 2 4.15 — 23.0 ■4-130,0
0 Л 8 - 7 5 .0 4.65 — 65,4 +  58Л
0-1 —80 - 0 3 .2 - 5 5 .0 * 1 2 4 .5
Ü-4 一如丄 3 ,7 — 43.5 +  41.0
Q. 16 - 7 5 .0 4 .8 —50Л +  10Q.0
0.04 * 5 0 ,0 2.72 —29.5 +  41,0
0 .06 2.56 — 25,0 +  12.5

算 术 平 拘 値

0.0943 -6 2 ,S 0 + 6  + 26 3,7 - 4 1 . 6 土 6.1 +  69,6

表 5 8 觥头大鼠,在距电极2 厘米处結扎神經的效应

（整据 Насонов и Р о^екталь , 1956）

b 的 原 来 値 b 的变化（与原 4 的 原 喪 値 0 曲变·化
（代） 亲 航 ％） （毫伏臺秒） （与原来値的％）

0 .14 - 5 7 4 Л 一 4
0 Л 6 0 4.8  ̂ 0
0 Л 0 - 6 0 4 ,0 -32.

0 .06 .0 2 Л 6 0 .
算 术 考 均 値  ^

0 Л 1 5 - 2 9 .3 3,84  * - 9

大大降低，从 表 5成中可看到这一点。

所有这些实驗都反駁了 L a p ic q u e的非常流传的覗点，卽神經

与中枢离断时其兴奋性的升高似乎是由于經常从中枢神經系統方

面来的、維持神經兴奋性在某二較低水平的影响中断的結果。 如

果这是确实的話，則升高的兴奋性应該在較長时間內停髒在新的

水平上。实际上幷非如此。离断后在較长的时間內对神經兴奋性

1）这个情况可解鬱为，者舖扎神經的部位距电极數近时，則到达电梃的除一殺的

冲动外?尙清·递減暨布的囲下冲动,

• 377 *



的測定指出，兴奋性升高的时間是非常短的，經 3 0 - + 0 分鈍后兴

春性重新恢复到原先的水平（图 2 7 ）。

时 間 （矿

图 177 '蛙神經在与中枢离断卮的兴奋性

短时間駅◎及长时間闌（力的変化。

（捉据 Насонов и Розенталь, 1956）
Л^Б—— 两个不同的实凱 底集的兴奋性

那末兴畚性升高的效应

究寛取决于什么呢？

'我 們 覚 得 ,B yr和 Кони-
КОВ （1937）提出的推測是最

可能成立的，他們臥为神經

兴畚性的暫时升高是由于从

損伤野来的大量神經冲动。

从結扎神經后的数秒鈍內淸

晰可見的后肢指爪的痙颦性

运动中可以知道，这种冲动

崟的确存在的。

但是，治神經奔跑的冲

动能否飙然是暫时地升高其

兴■奋性？ .

• 为解决这个問題，我們

进行了以下一組实驗。用上

述方法暴露大鼠的坐骨神經

約 2 厘米。在神經下面放一
水平为 10。％。 箭头柬示結扎神經的时刻。

对測定兴亩性的电极'而在

稍上面另外放一对引起神經兴奋的附加电极，用 带 有 Bernstein継

續 器 的 Du Bois-Reymond感应綫圈的电流刺激神經。开始測定普

通的神經兴奋性,以后經过另一对附加电械用頻率为1 8赫兹績圈

距 离 2 5厘米的电流刺激神經1。秒鎖。这以后重新澳定神經兴奋

性。 这些实驗的結果引于表5 9 ,由此可見知，用事先輸送到神經

上的冲动所引起的效应在短时間内非常象結扎神經的效应'（比較

表 55 及 59）。
这里与籍札禅經时一样，基强度剧烈降低，短时間兴奋性闌降

低稍少，时値升高，幷且在这两种情况下不仅兴奋性指标的廃动方
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表 W 感应电流对大鼠神經兴奋性的影响

(根据 Насонов и Розен та лъ5 1956)

ь的 原 来 値 b 的变化(与 母的原来値： a 的 变 化 M r的变化

原率値的%) (毫伏毫秒) 与原夹値:的％·

0 .22 - 2 7 .3 5.9 ’ - 1 6 ,0 + 15.D
0 .2 4 - 4 K 6  . 6Λ - 2 L 0 4-S5.5
G.24 — 16*7 5,75 - 1 4 ,6 七3.2
0-1S 一 55-5 L 8 + 64.5
0-22 - 6 3 .6 6Л - 4 7 Λ + V .0  '
0 Л 8 - 4 4 .5 5.6 -2 7 .5 顷 6
0 ,2 2 6Л -1 8 .5 +  49.5
0 Л 8 支6 - 1 1 Л +  14,0

算 术 平 均 値

0*21 - 3 9 .6 ± ΰ ,> 5.74 -2 2 .B + 2 .4 +  3L9

向相伐ί , 幷且其絕对値也相近*

因 此 ，我們的实驗材料；以及以前的硏究者的某些工作(Lam

bert, S k in n e r, Forbes, 1933; Вул и Коников, 1937)迫使我們説为，

L ap icq u e推测的当神經与中枢离断时的兴奋性升高效应取决于大

脑中枢对神經的管轄的中断 (L ap icque对此提出了“从属关系“的

名詞)，这是錯了。 我們推厠，这个效应取决于由損伤发出通过神

經的一粗組冲动。在靑蛙这一冲动发放的影响不仅从本神經的伤

曰向外扩布，幷且还来自神經系統的較高級部位。在温血动物，不

知什么原因 这一影响仅限于神經鏈鎖的較短的一段上。

4旦是我俨S怀疑关于从属关系的結論是否就說明了我們有絲童一

輕視了神經系統在机体生命活动中起着調节及支配因素的作用

呢？. ’ '

当然不是的。 我們仅証明了，結扎神經时兴畚姓升高不能畝'

为是从属关系中断的直接結果。 这在大鼠神經上表現得特別明

显。但同时也指出，在我們的实驗条件下，冲动通过神經可暫时地

1) Г о л я к о в  ( 1 9 3 4 )曾描述过在蛙离体神顾肉标本上当"应电刺散后时值升

.高及墓強度降匝 -
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升高其兴畚性。如果是这样，則就有一切根据推測,就在自然条件

下，从中枢发出沿神經传导的冲动也能暂时升高传导道的兴春性 С

其他学畫也曾提出过这神关于从属关系机制的看法。 非常可能,

机体就利用这个机制来調节传导道的兴奋性水平。 ,
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第五章.溫度对神經和肌肉的兴奋牲的影响

用冷血动物(蛙、烏龟)神經作的实驗

当在量上来硏究活系統的这种或那种榜性时，不可避免要发

生的一个最重大的問題就是关于温度影响的問題，因为只是温度

因素作用的性盧能使我們深入到要硏究的持您的本震中去。这首
先涉及到兴奋性直到最近兴奋性仍然是传导氧織机能状态的最

辭有的指标。 虽然关于这个問題有着大量的工作，到目前为止关

于温度如何影响兴奋性还是不完全明了的。

在許多古老的工作中曾确定，冷冻可大大地升高神經兴奋性。

同时也有人指出，降低温度滅低神經的兴奋性％ Gotch & Macd。-
nald指出文献材料中的这个矛盾的同时，断定其原因在于不同作

者应用的刺激方法不同。 根据他們的实驗，当神經被加方尼赴流

剌激时，温度降低引起兴奋怪升高，而在用威应电流刺激的場合下

則降低兴奋性。因此不能一般地說应激性升高，而必須指出，用什

么方法測定时它是升高的。但 稍 后 WaUer <1899) 非常令人僑服

地指出，在 G otch和 M acdonald的实驗中整个間題在于电流作用

的婦續时間2 当电流时間較長时温度降低引起兴奋性升高，相反，
当刺激持續商■間較短时則引起兴奋性降低。 这些材料后来为 L.

和 Μ. Lapicque (1907)、 Lucas 和 Mines (1907— 1908) 及許多

其他学者所証实。

在最近用时値法所作的工作中也沒有得到任何一致的結論。

咧如，根 据 Blair ( 1 9 3 5 )的树■料，当蛙神經从 0ЯС加温到 З О Р 时

基強度几乎增加1 倍，卽豬果与 L .和 Μ. Lapicque (1907)的材·辑

1 )成购文献的綜会見 Gtrtch a. Macdonaid (1896).
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相符。 Ж уков, Донцова (1949) 研究心肌兴奋性时获得同样的

材料■，幷且在他們的实驗中与L ap icq u e的实驗一样，由于加温时

短时間兴奋性閩降低而基強度升高，敌覗察到强度时間曲綫交叉。

但 是 Coile (1934) 在同一对象上記述了加温时  墓强度降低。

Krigsman、van-der-Kamer, van-Lennep 和 Stolk ( 1950*)在蛙神經

上也覗察到温度升高时兴奋性短时間闔及基强度都减小。与此伺

时 Schoepfle和 Erlanger ( 1 9 4 1 )用蛙神經单紆維工作时指出，当

刺激时間为 0 .1 毫秒时兴奋性实际上是不取决于温度的(变动不

超过如％)。最 后 S tro b l及 Djourno (1 9 4 2) 記述了，冷冻时蛙神

經的基強度起先降低(几秒鈍)，以后又升高。

我們的目的是用代替普通时値測定法的这个新方法来較詳細

地硏宪这一混乱的問題(Насонов и С уздальская , 1956а)。家

在大多数闡明这个問題的其他工作中〜样，硏究对象是蛙的神經

肌肉标本。在冷冻的实驗中可能发生的錯誤的4 ·分主要的来源之

一就是神經干燥，这在十分完善的湿槽內也不可避免地要发生的,

因为当周围温度降低时，神輕在若干时間内总要比湿糟空气鼓温

暖，而因此就要蒸发自己的水分。相反，当/R糟加温时 '神輕总是比

周围空气較冷，因此就不可避免地在其本身嶷結着蒸飽水* 同时

干燥和膨胀是影响兴客性的最强的动因。这就是为什么我們所有

的实驗鄢在凡士林油內迸行的，这里神經的兴奋性一連几小时菴

与在湿槽內一样，而干燥与膨SC就完全避免了。其次，为了避想在
神純冷冻区的边界上干燥，就不得不放弃冷麻小部◎神經的方風

而在凡士林油內冷却整个神經肌肉标李。 由于电极下发生的奔跑

的冲动必定会到达肌肉及引起其收縮，因此，在任何温度下鄒能紀

录下奔跑性兴巻的出現，因为在我們的实驗中反应是永远有的。

作实驗的仪器示于图178。直 径 3 .5 厘米，高 3 厘米的薄壁玻

璃 槽 3 ) 用軟木塞塞住，輕軟木塞插入一温度計3 ) 及两根电极

W o 小槽底上放有肌肉(。)，其神經掛在电极上，幷使神輕末蝙的

1 ) 特別难避兔这一点的是彖在类似的实験中常常做的却样，把 林 t故在管于凯

用管子来冷却或加诅，
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j 块脊椎自由地垂在阳极上。 小槽充以凡士林油，带有齿条的支

架的夹子固定温度計。借助于这一齿条可提高及降低整个小槽而

沒有移动电极上的神經的危险。小槽可浚

在 器 皿 （。）內或由器皿中取出，用注入温水

或冷水或放一块冰的方法来維持器皿內必

强的 温 度 ，精 确 度 达 使 凡 士 林 油 由

2 Q P  冷 却 至 5 P  （或由 5X：加温至 2 0 P ）

要 5— 8 分鈍。

测定兴奋性的方法如上述（Насонов
и  Розенталь, 1953, 1955, 1956）。在某

些例孑中我們画出了整个強度时間曲綫。

者必須覗察迅速改变的兴奋性时，我們就

只 測 定 * 和 &的 値 。

基強度是用一般的 9 0微法拉容电器

放电的方法来測定的。为測定常数。的絕

对 値 Насонов и Розенталь, 1955, 1955）,
在 所 有 的 例 子 中 都 应 用 电 0.01微法拉

El 1 7 8 在不同溫度F測定

蛙神經兴奋性的小糟。

（根据 Насонов и Суз да лъ-
скаяЛ 1950а）0
解释見本拓  ·

（0 .0 0 0 4毫秒）的容电器放电，此时为获得組織的奔跑性冲动需要

約 20— 3 0伏。为实际获得常数。的絕对値（以毫伏毫秒为单位），

我們測定为在选定的电流持續时間內（0.0004毫秒）获得兴奋需要

筝少毫伏'把这两个数値相乘。表 6 0引举了常数а ЗД b 的絕对値

以及在改变温度后与原来数値相比的变化（以百分比表示）。在表

61— 6 5 中为了簡俏記录只記下在温度变化的影响下"与6 数値的

百 分 比 变 化 ，因为表明神經兴畚性的两个常数的絕对値我們幷不

威 兴 趣 。在某几組实驗中为稳定刺激电流的能量在綫路中加入釦

千欧姆的电阻幷把电械由 7 移至 15毫米（Насонов，1955）。
由于整个工作都在浸在凡士林油內的神經上进行，故最先我

們要傲的是—— 測定在这样的条件下在室温（2 0 Р ）下神經肌肉标

本兴畚性的改变。 、
图 179上表示这些实驗中的一个实驗的結果。这里可看到兴
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畚 怪 的 变 动 不 超 过 原 来 数 値 的 L 5 % 。 在 湿 槽 内 的 标 本 也 可 发 生

同样的兴畚性变化口

(
8
)

飆
製

衆

时 間 (分)*
图 1 7 9 当标本在2 0 Ϊ：下放在凡士林油內1小时时,蛙神

經題时間兴奋性闌0 ) 及长时間兴奋性閥 W  的变化'

(根据 Насонов и Суздальская, 1956 а)
兴奋性原乗的水平为7 1。。％用 ·

这 以 后 就 硏 究 2 0 — 5Ч С及 5 — 2 0 ^ ；的 温 度 变 化 对 神 經 兴 奋 ，性

的 影 响 。 这 些 实 驗 是 在 四 月 、五 月 、六 月 及 九 月 內 以 下 述 方 式 进 行

■时閒(毫秒):
图 1 8 0 改支温度时秋季蛙的电压时間对数曲綾一

(根据 Насонов и Суздальская, 1956 а )
1—— 如无时； 2— S P 时由 ö——  时間肉兴奋性闔：

b—— 墓强度； ehr— 时値， 曲橫荏葛秒处安叉

(Ig 0Л  1 -0 ). ■'
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的。’神 經 肌 肉 标 本 在 剝 制 完 后 在 室 温 下 （2 0 Ρ ）放 在 任 氏 液 內 3Ü

分 鈍 ，以 后 再 胶 在 充 满 凡 士 林 油 的 小 槽 內 ，象 上 面 叙 述 的 那 样 。 这

里 它 又 在 温 度 20°С下 停 留 10— 1 5 分 鉀 广 直 到 с 及 Ъ的 閩 値 恆 定

为止。 之 后 測 定 整 个 强 度 时 間 曲 綫 ，其 次 把 小 槽 轉 放 在 有 水 及 冰

的 器 皿 內 а此 处 温 度 在 10 — 1 5 分 鈍 内 降 低 到 5 Р ; 現 在 外 面 器 皿

內 的 温 度 保 持 5 У , 精 确 度 i f c r c 0 此 时 重 又 測 定 強 度 时 間 曲 綫 ，

丼 覗 察 其 变 化 的 动 力 过 羯 ，直 到 它 們 恆 定 为 业 。-以 后 用 同 样 的 方

法 使 温 度 由 5Я С升 高 到 2 0 °C o 之 后 重 新 測 定 。与 & 的 値 。

表 6。 在四月内捕获的靑鮭当溫度变化时其禅經的兴奋性常数

（根据 Насонов η  Суздальская, 1956 а ）

飛的原宋値

（毫伏毫秒）

由 2 0 · ^ 降 至 5攵 Й  5°C上升至20=С （同一标本）'

必的变化
（原来値
的％）

b 的原来

値（伏）

ъ的变化
（原来値
的％）

口的原来
値〔毫优
基捞）

&的变化
（原来値
的％）

Ъ的原来

値（伏）

ί 的变化
（原 後
的％）

.12.8 4- 81 0Л2 * - 1 7 23,2 - 5 9 0.10 +  17
S,2 4- 膈 0.12 - 1 7 !5点 —42 0Л0 0

1丄8 4-10Ü 0-H —14 24Л - 5 8 0Л6 0
7.2 Ψ1Ι1 ОЛО 0 15.2 7 8 0,10 0
16.0 +  75 0,20 - W 2S-0 - 5 0 0Л8 0
W 8 +  90 0 + 9 - 9 32-0 — . 0.22 ■―

Л3.6 +  100 0.1 : - 1 7 27.2 一 0.10 —

13,6 +  117 0,16 一 12 29-6 — 0Л4 —*

9.6 +  10S 0Л6 - 1 2 20-0 -5 2 0Л4 0
10,4 Η-115 0Л4 - 1 5 22Л -5 7 0Л2 4-14
7,2 十 88 0,12 - 3 4 1 3 ^ 0.08 + 2。

12.0 4-126 O.lß —10 27.2 — 0Л6 —►

8,8 +  205 0Л2 0 1S-4 -5 7 D.I2 0
12.0 4- 67 0Л0 0 24,0 -5 S 丄说 - 2 0

算 术 平 均 値 .

+ 9 &土 8
Т М 土 -5 2 Л 4 - + 3 1 ±

П .5  . 邸 ±^7
22.9 ±3 0ЛЗ 土3丄

在 图 L 8 0 上 表 示 一 个 这 种 实 驗 中 的 两 条 电 压 时 間 曲 綫 （用 对

数 座 标 ）。 可 以 看 到 ，冷 却 时 8 値 显 著 降 侬 ，卽 在 这 范 围 內 神 經 兴

番 性 升 高 ° 同 时 當 数 “增 加 ；这 說 囲 对 較 短 时 間 的 刺 激 說 来 兴 奋
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5 Ю 15 20 25 30
时間（分）

图 18】 当溫度由 2 0 V 变 到 &

及相反变化时春季（五月）蛙神經

的短时間兴奋性闘（Q 及长时間兴

奋 性 敵 矶 （根 据 Н аннов· и
Суздальская, 1956

原来的兴奋性水号为юо% й

性降低。 結果两条曲綫卽在相应于。J 毫秒的部位交叉。这些事

实与許多文献材料（Waller, 1899; Lapicque, 1907; Blair, 1935;

Ж уков и Донцова, 1949）是一致的，但初看起来似乎是滩以置信

的，而需要作专門的解释，因为自然会臥为，冷冻时对任何持績时

間的脉冲来說兴奋性都应該是降低的。

图 1 8 1的这些現象好象是数値*

和 》的进化过程。 可以看到，冷冻神

經引起这两个闘度的相反反应。第一

个增高 1 倍，而第二个降低1 5 % 。 当

同一标本放在倒轉的温度中时（由 5 P

升 至 2 0 Р ）兴奋性的这些關度大致，陝

复至原来的状态。在春季及夏季的岁

月里有大量的实驗（3。个以上）都肯定.

了神經的这一特殊的温度反应（反应

稍有出入）。

从 表 6 0 的材料中看到，当冷却四

月靑蛙的神經时兴奋性的短时間闕大

大增髙。 这:是可以想象的，因为自然

会訣为，温度降低会降低兴奋性。 至

于长时間的關度，則它稍稍降低，卽根

据这个指标神經兴奋性是升高的。如I

温时看到相反的关系。 平均平方誤差不到平均値的三分之一（除

最后一列），这說明它們在統計学上是可靠的。

表 6 1 弓［举五月、六月及九月弟同样的材料。

从表 6 Г 的数字中看到，这里的規律性表現得更为突出，改变

温度时长时間及短时間剌激的闌度向相反的方向变化，幷强度时

間曲綫相交叉。在所有的場合中平均数熱在統計学上被証明无誤

的。 : .

除了上述实驗外，在五月份还按同样的計划检查了当温度由

2（Г С 变至 3 0 °С及相反时的神經兴奋性（表 &2）。
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从 表 6 2 中看到，上述規律也适用于加溫至3（Г С 的神經。 这

里的兴奋性在加温时也是当短时間的电流3 ）作用时則升高，而长

时間作用时降低，这又是与普通对温度作用的概念违反的。 当由

3 0 P 降 至 2 D P 时不表現出这一点来（闘度 b 一共只降低0 .5% ）,

但这可解释为，神經处在温度3 0 P  T  5— 1 0分鉀可引起神經某种

程度的損伤о ■-

在許多学者的关于温度对兴奋性作用的工作中說明，温度的

变化应該显著影响神經的导电性。 因此用普通的方法，用関电压

来估計兴畚性可能产生很大的錯誤，因为在同一电压下电流的関

强度与神經电阻成正比地变化。而因为一般凱为負責兴奋出現的

是电流強度，則可以在电路中加一大的电·阻,使电流强度不取决于

神經的电阻。彳旦我們确定，这是不够的。 原来負責神經內出現兴

奋的不是电流强度,而是刺激电流的能量，故为稳定它需要两个措

施一一电路內的高电.阻（50— 1 0 0千欧姆）及刺激电极間有足够大

的距离（約 10— 15 毫米）（Насонов, 1955）。

« ΰ ΐ 温度改变时在五月、六月及九月內捕获的靑蛙神經兴番性常数
（根据 Насонов и Суздальская^ 1照膈） ,

, 由 亦 室 ГС 由 5倉至约无（同一标本）

原 来 値 的 ％

-Ы14 —23 ' 4-57
+  75 一 28 —50 +驼

+  91 - 1 5 - 5 1 +  16
十 30 —23 - 4 0 4-25
+  44 —12 -Ö 3 4-И

' -Н 17 一 20 —49 十 7
+  64 , - 1 0 — 徂 +  40

十 66 -29 - 4 3 №

+  73 - 2 5 一

算术 平.均値 ,

4-63 .7  +  10,0 —2 0 -6 ^ 2 .3 —48 土 2 . ΰ· 4-31,0 +  7.1
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遵守这两个条件后，在九月份所作的实驗指出，它們的結果在

原則上与以前所获的結果沒有差別（比較表 6 3 与 61）, 因此我們

提出的关于温度对兴奋性影响的結論不能訣为是由于神經电阻改

变.所引起的人为現象。·

这样，根据上述实驗可以訣为，这样的結論已是肯定了的，卽

当温度在30- 2 0 ° C 及 20— 5=С的范围內变化时，春季、夏季、秋季

蛙神經的兴奋性受下列規律所支配：

а） 温度降低引起兴奋性的短时間闔（常数 0）升高及長时間

關 （常数睛降低； -

б ） 温度升高引起相厌的結果； „

表 6 2 溫度改变时在五月份捕获的靑蛙神經的兴奋性常数

亠 （棍据 Насонов и Суэдальс1<ая^ 1956

从 20°С 至 30 °C ）K 30°G 至 20=0 （同 一 标 木 ）

ΰ ъ д b

原 亲 值 的 %

一技 + 43 七 7 . 0
—m-

-23 ' + 2 9 +  2S * — 10
-10 +  25 —1 —

- 3 4 0 — 一

- 1 7 4-12 4-30 4-11
—28 4~ 10 +  44 H- ю
- 1 5 +25 4-25 0
-36 +  Г2 + 25 14

拿 术 平 坞 值

一2 2 .2土3.0& + 2 1 2  土 4.S +  ¥ . 5 土牝9 -0.5±4.l

в ）強度时間曲綫相交叉。这說明在某一时間間隔范围內（約

0 .1毫秒），兴奋煙闌根本不取决于温度。 如果注意一下曲綫交叉

的部位，就可以相信，这大致相应于奔跑的兴奋峯电位电流作用于

神經的这段时間（峯电位上升部分的持續时間）。 因此，相应于最

生理性的适宜刺激时間的兴奋性原来是不受温度的作用的。在文
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姦 6 3 改發温度时九为份捕荻的蛙的神經之兴奋性常麴

电踏中附加®Μ 欧姆的电阻，电极間距离为И 毫米u
(根■据 Насонов и С уздальская, 1956 s )

从 20üC 至 5=0 从 5 = 0至 球 (同 一 标 本 )

' - а -b

原来数値的·％

• + 5 9 E 1 倾 —33.0 * 2 5』
+  41.7 - З З Л - 2 3 Л H-20.0
4-35.7 - 1 8 .4 —26*3 +2Ü.0
+  &Q* 0 — 14.3 -3 3 .-1 H-33.S
+  44.0 —25.0 - 3 4 ,0 4-50.0 '
-h32 + 0 - 3 0 ,0 - 3 0 .0 +  5 3
+  44.0 - 4 0 .0 - 2 5 .0 +3S .0

. 算术可U 均價

4 -4 5 .2 ^ 4 .0 6 一25 .9土3.4 . 一 29.3 土山56 ,
:

.+ 3 4 .7  +  5.49

献 綜 述 一 中 曾 提 到 过 S c h o e p f l e 和 Е Н а口井г ( 1 9 4 1 ) 的 工 作 ，这里損

'出 ， 当 以 持 續 时 間 接 近 峯 电 位 (。・1 毫 秒 )的 电 流 刺 激 蛙 神 經 ，神

表 6 4 溫度改变时二月份捕获的靑蛙誦經的栄奋煌常数

(根据 Насонов и Суздальская^ 1955电)

从 2 0 Π 至 5 °C 从 5 Р 至 2 0 ^ (同一标本)

а b 、 .а Ъ

原 来 数 値 的 ％

+  12 0 Т З TW
+  40 0 —47 0

十 91 七丸 —< —

+  50 -изо - 5 0  . 一34

+  57 · 0 i 36 Т З
+  1Ü0 0 . —34 - 1 5

+  73 +  40 — — ：

-Ы 20 询 T 6 - 6 7

+  47 4-30 - 4 0 -2Ü
+  100 "* 十25 —45 - 2 5

•算 术 平 均 値

十&9 .1  土HL6 - +  2Е.8 土队 & 一 42 .8土UM - 2 9 .7 ± 7 .1
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經兴奋性兀乎不随着冷冻而改变（浩 却 到 12无 时 闌 度 約 升 高

10% ）。

我們覚得^体温不匝定的冷血动物应該具有菓种維持神經兴

奋性恆定的适应机制。 如果沒有这种机制，則夏天的青蛙从'被太

阳晒热的一小块地方跳入冷水水源中，就要由于丧失传导性而不

能活动了，实际上这是不会有的。

如果上述推測是正确的話，則可以預料，在冰底下的冬眠青蛙

上（其温度經常接近零度）就不可能看到神經兴奋性曲綫的这种交

叉 ，后者我們歓为是特殊的适应周围温度迅速变化的表現。

在二月及三月間所作的覗察証实了这一推測。 从 表 6 4 中可

看到，当从 2 0 Р 冷却至 5°C时二月靑蛙神經的兴奋性变化的特

•征为强度时間曲綫上所有各点的兴奋性普遍下降（а与 &升 高 ）。

这里曲綫沒有任何交叉，因此也沒有不取决于温度的点。 -

表庞温度变化时蛙神經兴奋性常数

（根据 Насояов и Суздальская 195ia）

从 2 0 ^ 至 5°C 从 5 р 至 2（FC （同一标本）

月 份 a Ъ

原· ,来値的％

二月份 +  69.1 4-21,8 -4 2 -6 —2 "
三月份 +  B2.0 4-10Л -1 5 .0 — 15.0
四月份 屮9&0 — 10-0 -5 1 .6 +  3 .7
五月、六月、九月份 +  6 H , —20.0 -4 8 .0 +  31-8

討論表 6 5 时可看到兴挣性常数温度喪化的季节性。 在二月

与色月份，那时的靑蛙是从冰下捕获的，a 与 b 的温度变化相同，

因此曲綫也不交叉。但 0 的变化大大超出b 的变化。从四月开始

到九月但,此时靑蛙在宜然界中是自由行动的，可覗祭到二个常数

变花的符号是相反的。図此在温度变化时有曲綫的交叉及稳定兴

奋性的适应机制。 这在四月份表現得較不明显，而在五月至九月

这段时間內表現得非常明显，此时青蛙受到周围温度迅速変化的
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机会最:
但 g 样来解释送个事实，卽以长时間的脉冲測定的兴奋性（占）

在冷冻时升高，而当以短时間的电流測定时它相反降低呢？ '

为解释这一点我們推測电刺激作用在神經紆維內所髮动的新

陈代謝起着神經兴奋性調节者繭作用。当兴畚波通过后它就嵌复

紆維原来的状态。

为实現这一連串代謝反应需要

若千吋閒。刺激作用的时間愈短，这

些反应升高兴亩性以适应降低的温

度的可能性愈小，緖果兴奋性郞降

低 伝 增 加 ）。如果刺激作用时間非

常长,則已发动的恢复代謝的活动

使兴畚性过于升高（&滅少）。在某

一中等的接近于生理性的时間間隔

Ή 弋訝寸就使神經兴奋性保持在比較

恆定的水平，，防Jh神經兴布性发生

剧烈的跳跃。

为了检驗这些推测的正确性，

我們曾尝試过以一碘醴酸处理神經

以消去新陈代謝中的一个环节——

醃代謝。实驗是在四月份进行的。

神經肌肉标本在从机体內剝出

后卽放在任氏液內3 0分鈍，这之后

把以后要与电极接触的这一小段神

經技在已中和的用任氏液稀释的

2 0 % 的一碘酷酸内30分鉀。 以后

把粮本放在小槽内，以上述方洼在

2 0 У下試烫它的兴奋性,其次在5笔：

图 1 8 2 当瀝度由 20徳 到 5Ύ1及相

反时蛙神經兴奋性的短时間№ 3 ）及

长 时 間 闌 （根 据 Насонов и
Суздальская, 1956а）

А—— 2 % -碘SI酸作用时；5 — 对

瞪（成对的神經，不受一碘醋酸处理）。

兴奋П 的原来7Κ平 为 Ю0%о

1）非常可能，兴奋性溫度反应的季节性基不同硏究者在解决温度对兴奋性影响的

問題时发生别Г 的原因之一°
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下 ，以后又在 20忙下。这一实驗的結果示于图丄曜。 这里象任上

面引举的其他例子申г样，当标本从 2。宅橱却至 5无时 常 数 。升

高，而常数 b 降低（图 182, E ）。如果标本重新加温到2 0 P , 就恢

复到原来的状态。图 182, A 表示与上一标本成对的，用 2 % —碘

醋醵处理过的神經肌肉标本兴奋性的变化。与上一标本的比較中
卽奇看到，差別是惊人的。 冷冻时常数 0 显著升高（图 182上 4 —

Б 1 0 惜）。·但是这种升高幷不是一碘醋酸非特异性中毒的簡单桔

果，因为当从 5 P 加温到 2 O P 时常数 0 重又恢复原来的数値。 至

于常数&,則它在冷冻时的变化与对照組有质的不同。 常数力不

象那边是降低的,而括高1一2 倍 ，加温时又恢复至最初的数値。

从上述推測的覗点出发可很好地解释所获得的現.象。 原 来 ，

由于除去醸代謝的結果，兴宿性的两个閩度在冷瞧时鄴升高，并 且

特別对 0 更为明显。曲綫无任何交叉，因此，在整个强度时間曲綫

上亲备性皆降低，也沒有这样的时間范围，此时的兴祥性不取决于

温度。看来,在温度变化时的确是代謝櫛定了神經兴奋性。

在蛙神經上获得的材料也曾在冷血动物其他代表一沼龟

(根据 Нцеонов в Суздальская, 1956 в)
j 一 l i r e 时； 2—— 2 0 P 时中垂直綫指水交戈点*



时 間 （分）

Ш 184 当溫度由2 0 Ϊ；变至 10笔及

相反时龟神經兴奋性的短时間闌W
及玲时間谶3 ）. （根 据 Насовов И
Суздальская, 1956矽原来的兴奋

性为 1。。％ 中 .

^Emysorbiculai-is'）的神經上得到驗証（Насонов и Суздальская,
1956В）。 用針破坏脊髓使龟不能活动，以后摘除其甲壳的下閘及

所有的内脏。以后暴露坐骨神經2—3 厘米，在近側端切断，幷在加

温至一定温度的凡士林油內測定其

兴奋，性，正蒙适应于大鼠及鴿孑的

神經时所做的那样（图 185）。在 20
至 1 0 Р 之間的温度下測定洪畚性彳寻

到不变的相同的結果（国 183）。象夏

季蛙一样，当刺激持續时間較长时

龟神經的兴奋性由于冷冻而升高，

当刺激持續时間較短时卽降低，因

此強度时間曲綫的中間的較生理性

福部分是不取决于温度的。

图 184显示温度降低及升高时

•α和五变化的变动过程，从这里可

看到,两个常数向相反的方向变化。

这样，冷血动物神經的强度时

間曲綫的交叉可以畝为是温度調节

的特殊代表的表現。

• 用溫血动物（大鼠、鴿）神經作的实驗

.在上一节中僧·指出，冷冻夏季蛙及龟的神輕时兴奋性的长时

間閩降低，而短时間闕升高。 加温时出現相反的变化。这些事实

与許多文献材料是一致的。 也确定了，当用一碘醴酸毒化蛙神經

时，在冷冻时两个闌度都升高;在冷冻冬季蛙神經时它們也都升

高。

曾提由这样的推測，卽上述事实是冷血动物神經在环境温度

政变时維持兴春性于恆定水平的特殊适应机制的表現。对掌握温

度調节的温血动物說来，这种稳定兴畚性的适应机制可能就不需

要了。 因此就推测，兴奋性的两个常数J 和 8）在冷冻神經时将

- 393 *



同样增加，加温时将同样降低。

这也为我們的实驗所驗証(Насонов и Суздальская, :L956&

19,56R; 1958)n
大白鼠的坐骨神經作为硏究对象c 麻醉动物，仰式固定在架

手上，之后暴露坐骨神經2— 3 厘米，切断。在神經向中段末端結

一綫，用針把此綫穿在玻璃槽的小孔內3 及 Z) (图 185)。 随着綫

的后面把神經的一端(«)引入小槽，它就落在小槽內的悍在前墮

的电极3 和 е )上;电极間距离—— 1 厘米。这之后小槽的孔上涂

圍 1 8 5 作为硏究温度对神經兴奋

性影啊的玻璃糟。(根据Насонов

п Суздальская, 1956 6)
a 与 5—禰动一定温度凡士林油的

管子，m 和 г—通 过 襁  з и 的小

孔；廿诵。一电极；a t一温度計。

时 間 (分 )

图 ί Β 6 大鼠神經末梢段海性的短时間菌

3 入长时間闘О )及时值 (e h r )的变化 .(根

据 Насонов и Суздальская, 1956 6 ) 兴
奋性及时値的原来水平为 I " % 。

以混有任氏液的粘土。 以后加温到所需温度的凡士林油經管子

3 和 6 ) 流过小槽。

在电刺激作用下发生的神經兴亩根据后肢指爪的运动記录下

来，在整个实驗中該指爪都保存着正常的血液循环。 由上述仪器

供給刺激电流，幷在电路中串联一 6 0千欧姆的电阻。在每个实驗

中大鼠都处于麻醉状态，幷且是活的，保存着正常的血液循环。动

物的肛門温約为3 4 Р。 疽

首先确定，当温度不变时在这样的实驗条件下兴奋性常数是

如何变化的。'为此把神經的一端券过小槽的孔，赢入加温至 21ЧС
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的凡士林油，每 隔 15—3 0 分鈍测定整个电压时間曲綫。

图 1 8 6表示这些数値在 4 小时內的变动过程。 我們看到，在

最 先 3。分鉀內神經兴奋性几乎不变。 4 0 分鉀后兴奋性的两个闌

度开始增加，到第 4 小时，闔 度 b 增加到 8 倍，而當数 a 增加到 4

倍 。 因此神經的兴畚性閩和发生反应所必需的刺激閩时間都増.

力L  此时到第 4 小吋时，时値却縮短，减少一半以上；这又一次証

明 了 ，吋値幷不寒通常想的那样，是刺激闌时間的尺度。

以前習■指出（图 172）, 随着时間的經过在电压时間曲綫的各

点上为发生反应所必需的刺激閩強度及閩时間增髙，而吋値縮短。

这是因为在該情况下慕强度Ъ （此綫右側的平行部分）的增加比常

教 Q （备綫左側的傾斜部分）的增加为快。'而因为时値等于е与 b

之上匕，則它卽縮短，虽然发生反应的戲时間囲显地升高。

在上述准备实驗中这个情况是很重要的，卽在开始3。一 4 0 分

鉀內神經的兴畚煙保持不变，而下述实驗的持續时問不超过20 —  ,

3 0 分鈍。 -

轉过来誹实驗。首先检査温度由 21%：变至 30X；及相反时对

兴 奋 性 的 影 响 。 在上述小槽內温度改变的速度诂2— 3 分鉀。 我

在 5 分鉀內改变温度％ '

' 在某些实驗中測定整个电压时間曲綫，在大多数情况下我們

仅 限 于 測 定 常 数 " 和如为此，大家知道，只需要測定二次。在每次

卖 驗 的 开 始 在 21=C下测定二次，时間間隔为5 分鈍。 以后，当确

f言两个常教的値不变时：就灌入加温至30ЯС的凡士林油，幷重新

在这个温度下进行測定。以后再降低温度至2询 ，幷重新測定兴

春 灶 常 数 。 .

这些实驗的結果引于表 66。 '

这里（表 6 6 ）看到，温度由 2 Г С 升高至30=С时兴奋性的两个

信 敎 値 都 降 低 （а降低 4 1 % 孫 降 低 30% ）, 当冷却至这一温度时

它 們 卽 升 高 ，恢复原来的数値。因虹我們及其他学者在夏季蛙的

1）我們在专N 的实驗内齢в 度賢關读度対結果并无量大的影响。
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神經上，当温度由2i= C变至 3。言时观察到的曲綫的交叉在大鼠

神經上是沒有的。这里在強度时間曲綫的各点上加温时兴奋·性鄴

升高，冷冻时兴奋性鄒降低（囹 187）。 '

表 6 6 温度变化时大鼠神經附兴蚕性常数

（根据 Насонов и Суздальская, 19566）

21°g 观 2 1 t：

α （毒伏矗秒） 心 ） 。（毫伏華裡） К Ю « （琴伏毫秒） 队 伏 ）

26 0.08 6 0Л2 30 0Л2
28 0,08 18、 Ο,Οΰ 32 0-14
22 0,04 1S 0.03 24 0.08

- 26 ОЛО 12 0.08 24 0.08
20 0-08 10 0.04 16 Q.06
34 0.18 飪 0,16 30 ■0.52
20 0.06 13 0.04 19 0.06
42 0.20 26 0Л4 38 0*20
20 0-10 12 0,06 17 0.0S

算 术 平 齒 値

26.4±2*51 0 A 0 ± O：O2 15.6±2Δ2 0,07±0.01 25.5士A  49 0.11土0.05

原来値的％ 59 70 96-6 110

■■: 时開（毫秒） .■

图 1 8 7 溫度变化时电压-时間的対数曲綫」

（根据 Насонов и Суздальская, 19566）
2 —— 刀 Р 时 ； 』 一 W P 时 ； S— даЕ原来 jg度 一  后中
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当温度由 25°С变到 35吃及相反时可获得完全相同的景象。

应該指出，在 2。至 35龙的范围內大鼠神經的兴番性对温度

变化有高度可逆性。看来,冷却神經至2 0 Р 幷不引起其严重的損

新。 ■ '

也曾經硏究过在35—40篁范围內兴奋性常数的变化（Насон
ов и Суздальская, 1958）。当大鼠神經由3 5 Р 加温至 40°с时不論

摄据指标“或指标Ъ兴奋性都是降低的（根据指标 4 兴奋性降低

37凱根据Ь降低 17 % ）。发生了这:样的問題:兴咨性降低是否与以°

下的原因有关，卽在温度4 Q P时代謝过程进行得較剧烈，在凡士林“

油內所含的氧就不够了？ 的确，当凡士林油内通空气时卽获得不

同的結果。当温度由 .3 5 Ρ升至40笔:时常数0 減少（一 15土2.9% ）,

И 1 8 8 溫度й  2 0 t К变到5Ό及相反时大鼠稲的兴奋性。
（根据 Насовав я Суздальская, 19丸6）

А-—龟車-时間对数曲綫： I 加Р时；2— 希翊至5°α时；
日一恢复原来温度—— 亦  之后# & ~  短时間阚（Q 及

长时間闌（击）的变化4 兴奋性的原来亦半无1胸％。

常数ъ增加（+ 3 6 土5.8% ）; '当从40=С冷却至 35°C时常数。增加

（+13土2 .9 % ）, 常数占滅少（一22土2.4% ）。 「

逸样就应察到当遠度在狹小的范围內一 35 — 4。幻—— 改变
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时温血动物电压-时間曲綫的交叉η。

其次还硏究了在20— 5 °C温度范围內大鼠神經兴奋性的变

化。結果引于表67。
表 6 7 畳度变化时大鼠神經兴奋性常数

（根据 На соиов и С уздальская} 1956 6）

2 0 ^ 20Х；

л （毫优毫秒） & （伏） * （毫优蓉秒） Η 伏） N （臺伏華秒） к 伏〉

56 0Л 6 S36 1.04 64 0 .2 6
64 Q.26 336 1.40 84 0 .4 8
27 0.18 208 0.84 52 0*26
40 0.20 -— — — 一

32 0.10 1072 3.50 53 0 -2 4

38 0Л 4 400 2.04 76 0 .4 0
30 ОЛО И52 3.20 15 Ώ .2 4

16 0-06 204 0.40 32 0 . 0 8 、

28 0.12 240 0.Ё0 40 0 -2 8

算 术 平 均 Ж
0.15 + 1

3 6 .7 + Ы З . 紀由土 5 .56 0 .2 8 ± 0 - 0 10Л64 493 士扒9 Μ 1 .65± 0 .4

原来値的％ 1344 1W0 141 187

从表 6 7 中可知，大鼠神經由20=С冷却到5° C 可 导 致 吞 性

常数的非常剧烈的升高（，升高 1 2惜，8 1 0倍）。 好同一神經宙

5°C 加温至 20=C卽引起两个常数的降低。 但象在 2。一 3 0 P  温度

范围內那样的这一过程的完全可逆性这里是没有的。常 数 ”总共

只恢复到原来数値的140% , 而常数 Ъ 仅达 1 8 7 % °显然，甚至短

时間內把大鼠神輕冷却至5龙也引起它难以逆轉旳損伤。所有这

些現象在图 1 8 8上看得很淸楚。

在 ,20— 5 Р 的温度范围內所覗察到的規律性 30— 2QAC范
围內覗«到的在原則上鳧一样的。 卽：冷冻时兴奋性的两个常数

皆增长，加温时皆降低。因此，在这里也不发生强度时間曲綫的交

1）在其他谒度范围內凡士林浦内通气丼不影响所得^果（Нисон頌 η С уздаль-
CEiaß, 1958）,
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叉

以鴿手作为温血动物的另一代表，按照与大鼠的完全一样的

方法来硏究温度对坐骨神經兴畚性的影响。

当温度由 20= С升至 3 0 Р 及由 3 0 ^ 升至 4 0 Ϊ 时■鴿子神經強

度时間曲綫各点上的兴奋性皆升高，冷冻时都降低。在 1 0 W 吋鴿

§

隹
彭

-踊  - 伯 -to -ß« ΰ os м
时間（毫秒）

(

忒

)

圈整炮ж

时間（汾）

图 189 当温度由20-C变至 3 0 Ϊ 及招反时鴿神經的兴奋性。

（根据 Насонов и Суздальская> 19% в）
А—— 电压-时間的对数曲綫： 3 — 眼 时 ; 2—— 卯心时点

S 一 性短时間闘（Q 及长时間明（，）的改变.兴奋性的原
来水平为疝。效  '
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子神徭卽丧失Т 传导兴崙的能力。 由 139, Б上表示当三1次把温

度由 20。。变至М К 及相反时常数"及》变化的动力过程。可以

看到，两个常数完全是相同地变化的,幷且变化的可逆性也是十分

完全的。 ,

这样，我們由于在关于温度对神經兴奋性影响方面所作的实

驗而得以确定，冷冻夏季蛙的神經时其兴亩性常数& 増加,而常数

&滅 少 ；加温时常数发生相反的变化。 結果在改变温度时蛙神樱.

的电压-时間曲綫卽相交;交叉点就是兴奋性不随温度的变化而改

变的这一刺激持續时間。

我們推測，电压-时間曲綫的交叉是一种特殊适应的表现，由

于盘种适应，当周围环境温度改变时,以生理适宜的間隔时間測量

的冷血动物神經的兴奋技卽很少变化。我們叡为这就代替了温度

調节。 在 30—20°С及 20—5%：的温度范围內冷冻大鼠神經引起

两个带数的增加，而加温神經一它們減少。在鴿子身上在 3。一

20於 及 4 0 -3 0 = С 的范囲內也看到同样的現象。 換句話說，冷却

'时在整个强度时間曲綫上神經兴奋性皆降低，而加温时皆升高。.

对大鼠与鴿子的神經来說，在上述温度界限內不存在这样的

闌剌激的持續时間，此时兴春性不取决于温度。 对温血动物神經

来誹电压-时問曲綫的相交及兴奋性适应于温度的調节只有在非

常狹小的温度范围内（対大鼠神經来說是3 5 - 4 0 吃）才有可能。
А

一 以蛙及大鼠的骨骼肌作的实驗一 -

Суздальская （1957a, 1957Ö）曾硏究了温度对冷血动物（蛙）

及温血动物（大鼠）骨骼肌兴奋性的影响。蛙的縫匠肌作为硏究对

蒙，在上述小槽內（图 315）的凡士林油內检查其兴奋性о 在 30ЧС下

逬行检査后蛙肌肉常发生不可逆的兴奋性降低，因 此 仅 在 25一
L 5 P 及 21—7 Р 餉范围內硏究温度对兴奋性關的影响。实驗的进

行与用神經工作时同。 肌肉是这样放在电扱上（电极間距声——

1 8毫米）的，使阴极位于肌点的无神經区。电路内串联一 2 0千欧

姆的电阻。实驗結果示于表6 8及 69, 一每个表內都提出由1 0个席
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.驗的算术平均値0

表 6 8 在 25— 15乜的温度范围內蛙縫匠肌漏性常数О 及 “ 的

变仕。1。个卖驗的平屿算木值。（根 据 Суздальская, 1957 а）

и （亳伏毫裡） а （毫伏毫却） 心 ）

15°С
羽笔］原 贄 的

15笔春 °C原来値的
% 25^0 15Ό 原乗値的

% 2УС 15^0 原来値的
%

1 5 2 Л 121 ± 4 .2 0.90 1.31 ±柘.0 土
± 3 .9 121.9 1部q

± 1 1 .4 ±
±2·。 0.B2 -3 2 ,D ±

从 表 6 8 中看到，当温度由15°С升至 25=С时，短时間的兴奋

，性 闘 降 低 2 0 % ,而长时間的闕度升高46 % 。当重又冷冻同一肌肉

时 а升 高 11% （可逆性不完全），Ъ降低 32%。由此可見,蛙肌肉

与 神 經 一 样 ，其电压时間曲綫也是交叉的。 ' -

• 在 21— 7°С的温度范围內覗察到完全同样的現象（表 69）。这

里在毘冻时· а升高 65% ,而 &降 低 3 9 % ° 当加温同一肌肉时。減

少 3 2 .5 % ,而心瓚加 64.3 % о 因此对蛙肌肉說来与其神經一样.，也

存在着这种刺激电流的持續时間，此时兴奋性不取决于温度。 这

一时間位于生理适宜的范围內。 因此，关于冷血动物的肌肉可以

畝为存在着菓种兴奋性対温度变化的适应机制，宝代替了温血动

物的佐温調节。

表 6 9 在 21—7 乜范围内姓礎匠肌兴奋性常数0 和 &）的变化.

1 0 个实驗的算术平埼値:。 （根 据 Суздальская, 1957 а）

и （:毫伏毫秒） 队伏） . #德伏毫秒） 队优）

2 1  Ό 原来僱的
% N比 7 °C 琅来值的

% 况 2 * 原峯値的
% 21V 原宋債的

%

1 5 3 252 4 6 5 ± 1 1 0.92 0.56 卄势.0 土
± 2 .8 252 170 - 3 2 .5 ±

± 3 .9 0,56 0*92 + 6 4 .3土
± 8 .7

硏究温度对大百鼠骨骼肌兴奋性的影响是在m. soleus上进

行 的 ，根据对蛙肌肉所应用的同样的方法。在 2。一如P 及相反范

围內的实驗結果引于表 70。
大鼠肌肉兴奋性曲綫幷无任何交叉，正象大鼠神經在这一温

度范围内沒有交叉一样。 冷冻时两个當数鄧显著增加，幷且°增
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加得比 b显著得多（表 & ）口 因此这里在温度突变时不存在任何

稳定兴奋性的适应机制。

衰为 ^ 2 0 — Ю °с温度范围內大白鼠m* s o k u s的兴奋性

,常数3 和石）的变化， 切个实驗的算术平均値#

（根据 С узд альская , 19576）

# （毫伏草秒） g ) 0 （毫伏裏秒）

2ο°α 1代 原来値的
% 2 0X：10üC 原来値的

% 10HG 2 0 ^ 原来値的
%  、

1代 2此 原来値的
%

407 2974 +削 土
土S 8 0.83 K91 +  117±

± 2 8 2974 624 - 7 9 ±
± 3  + S

1.91 1-03 - 4 8  土
± 4  *6

但 在 2 0 - 3 0 Ϊ；的范围內却覗察到稍稍不同的景蒙（表 71）。

这里兴奇性曲綫是明显地交叉的，因此可以說当降低温度不越过

2 0 Έ 时具有某种肌肉兴春性的彝定机制。 低于这个温度大鼠肌

肉就丧失調节自己兴奋性的能力了。

表 71 ^ 2 0 - 3 0 = С 溫度滬围內大白鼠m. so le u s兴奋性

' 常礬 3 和 £）的 变 保 1 0个实驗的算术平均ÖL
（根据 С узд альская , 19576）

« （塞伏蓬秒） 具（毫优臺秒） 石（伏）

204：3件 原来値的
' %

2护С 30笔原来値的
- %

3 0 P 2件 原来値的
%

20"С 原来僖的
%

440 354 — 2 0 +
± 4 . Г 0.92 1.40 +  5 2 ±

± ß .8 472 733 +55 士
± 4 .6 1.37 1-42 - W ± 3

可能，在进化过程中废生恆温性时神經比肌肉在更大程度上

丧失了当温度改变时調节兴奋性的能力。
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第六章結 論

据我們所知，沒有人曾根据J  8 和弗三个常数来測定过組織

的兴奋性，因此硏究当各种各样的动因作用时这些常数的动力过

程是硏究兴奋性的重要課題。

我們較詳細地硏究了当神經与中枢离断时其兴奋性，各常数的

变化及温度对神經和肌肉異舂性當数的作用。此外我們进行了一

系列探査性的观察，这就是酒精蒸汽、含 有 2 倍 N aC l及一半NaC!
的任氏液等这些动因对蛙神經肌肉标本兴畚性常数的作用，在湿-

槽內放 2 4小时的作用等等。

扌艮据这一些暫时还不多的材■料可以暫时綜合如下：

1. 当所有上述动因作用时常数&及五的値发生显著的改变。

2. 这两个兴奋性閩度的改变在很大程度上是相互无关的七

最多的情况是这两个常数按同一个方向改变，4旦只有在很少情方

下这些变化才是相互成正比的。 有时一个常数发生变化，另一个

却保持不变。最后,也有这种情况，卽其中的一个增加而另一个诫

少。在这种情况下强度时間曲綫在相应动因的作用之前及之后卽

发生交叉。在温度作用时卽可观察到这类兴卷性变化。

3. 常数”（傾斜度因素）是最稳定的。沒有一个动因确实能引

起强度时間对数曲綫左側直綫部分傾斜度的任何变化。当短吋間

兴奋性闌J ）降低或升高时图表的直綫傾料部分永远相互平行地

移动着。當数”的这一相对不变，性說明了什么，暫时还很滩說。

4. 时値幷不象大多数硏究传导組織紫寄性的現代生理学家所
推測的那样，是时間的常数。 对时値的W 种槪念可引致十分严重

的鎧誤。 我們詳細硏究近的幷为生理学家們熟知的情我，卽当神

1）当密象在袍踊胞及其突起的这种釆統中，·所有的过程都是相互联系的；我用

貌常数』与 Ь互不依賴这只是指它1門之間存在的联煞不明口
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經与中枢割断时时値增加而基強度減少的情夾可以作为这种錯誤

的特別明显的例子。 非常清楚，拄这种情况下时値延長伴随着为

发生兴奋所必需的刺激时間縮短。

实际上时値决定了刺激作用时間对刺激闌値发生重大影响的

这一部分时間間隔。

. ［譚德MW1
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第六部分传导纖維內发生扩布性

兴奋的条件

第一章发生兴奋时电量及刺激电流能量的意冥

电流生理作用的理論

很久以前大多数生理学家就叡为，为了在电流刺激时神經传

导道內发生兴奋，电流强度或电量是决定性的因素。的确,在普通

的兴杳測量仪器中兴奋性閩不是用安培来測量，而是用伏特来測

定的。 但一般飢为，所以这样做只是因为在非常短的时間間隔下

电流强度不可能直接用安培計来測定，幷因为在綫路中电阻不斐

的条件下电压与电流强度成正比，所以在測定闢电压时我們也就

測定了闌強度。

为了使电流强度确实正比于电压，必貌要避免在实驗时可能

发生的被試組織本身的电阻变劫的影响。 为此，还在上世紀就开

女盲在电路中加I  一高电阻，使組織电阻的变动与其相比是如此之小、

以致可以忽略不計％但电路中的高电阻只稳定了电流强度，而不

是电极上的电压，而一般臥为电压的改变不影响闕値气

这样 3生理学中确立了这样的覗点，卽决定电兴奋闘値的是电

1 ) 見例如 Чирьев (1 S 7 7 \  Götch 丄 Macdonald (1 8 9 6 )等》Lapicque 分路就

是根据了.这个原則的·因而，大量用时値测定法进行的兴奋性測定的工作也以

此为根据的&
T ) 稍 后 R u ston  ( 1 9 3 4 )应用了非常敏慈而惰性很小的电流計来测定兴奋性，它

能測:ft脉冲极短的(至6 E 亳秒)电流的强度，作者用微安培峯測量閔值，而不

考虑他在实驗时改变电极上的电压，看 来 KUjhtüii Ιλ为这也可以魅略不計血
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流強度3而不是电极上的电压以。 ，

从 2 0世紀开始，当知道了在足够短的时間間隔下木但电流强

度有作用，电流通过紆維的时間也有作用后，这个問題就复杂化

了。 根 据 H grw eg-W eiss的經典公式出炭可以确証，在短脉冲电

流的范围內対■岀現兴畚起决定因素的是电流强度.与时間的乘积

( г , ΐ =  const), 卽闔电量(0 )ο '

在这个基础上就企图在理諭上来理解所聚积的事实材料，結

果关于电流对活組織的作用方面产生了两种理論—— N em就(1 9 0 8)

的浓度理論及 Hermann (1 9 0 5 ) , Ч аговец (1903) , Lapicque

(1926), Ebbecke (1927) , Hill (1 9 3 5) 等发展的容电器理論。

众所周知,兴奋发生在阴极上。大家也知道，当电流渔迫:細胸

时在电极上发生了赴解慮浓度的变化。 N e r n s t卽推測，这就是电

流生理作用的原因。 当阴极上浓度变化诂到某一圖値时，卽发生

兴畚。 - _

当电流逋过时薄膜上电解匱的波度效应取决于两个相反的过

程—— 电流影响下离子的聚集及其相反的弥散。 根据这些見解

N em sC引出下面的公式 .

с — =  K i -<J~i >

这里 c - 七是为出現兴奋所必狼的闘离子浓度差，K— 常数。

骅 ，根 据 N e rn s t的意見，在改变强度与时間时为获得閩兴

奋 i J  t 的 値 应 該 是 一 常 数 c o a s t ,或 &  =  const)o

大家知道，电流所释放的能量3 ) 等于电流强度G )、电压3 )

及通电流时間( Q的乘积 —

. E =  i ■ и f  或 E  =  i2Re.
在普通的測定兴奋性的仪器中当改变电压(。)时电流强度G )

发生同样倍数的改变，因为綫路中的电阻不变。根 据 N e rn s t的理

論，发生兴奋时豹应該不变，卽在这种条件下闌电流所释出的能

量应該是一个常数。■

Ό 应該指出，近来 W mpfli ( 1 9 5 2 )弓I援的酰撼有利于説明电流刺敝时电压起决

定性作屁

i
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其 次 N ernst应該解释，为什么在長时間电流的范围肉閩値不

斧取决于通电流的吋間。因 为 N e m st本人不是一个生理学家，他

在肖己的工作中（Nernst, 1908）引用了生理学教授von Kiies，的

信 Έ 在信里吿訴 N ern st說 ,当緩慢地增加电滅时后者可以是

无生理作用的。 N ernst推澳，当离子在薄膜上逐漸黑集时产生了

某种化合物，它借助于薄膜对离子作用的适应（Аккомокгщня）而

形成了对刺激物的特殊的适应。因此刺激圈应該升高。当电流快

速作用时这种适应卽不存框。

N e r n st的这部分假說是非常不合理的。当然应該期望活系統

对某些异种的或于它有害的刺激物发生适应 j.但要对生理适宜刺

激 一 电 流 （冲动卽由它而在紆維上传递的）适应及成为不敏感，

是沒有任何必要的。 N e r n s t本人幷未提出任何于此假說宥利的

証 据 ，但他的想法在生理学家中获得了广泛的流传,幷成为所謂的

适.应学說的基础，普通就是用它来解释在相当長时間間隔（基強

度·）下刺激电流作用时間是无意义的。_

N e r n s t的学說要求电流刺激时 f 是常数，这显然与Н о *

w e g -W e is s和其他学者們的經驗式材料相矛盾，他們在哺乳类劫

物 身 上 証 明 i 「 的乘积是一常数。 N ernst企图以实驗証明，对的

是 他 ，而 不 是 Hoorwego 他 在 1 9 0 8年的工作中引援了大量的主要

从其他学者借用来的、說明各神組織的強度吋間油綫的数据表格。

他企图以这些材料来註明,« v T 的乘积是一带数，这杵一定的近

似关系上是到处存在的。但注意地分析这些材料后发現Nernst的

証据是极为不能令人信服的。

. 巳經指出过（3 3 9頁），相 当 于 Hoorweg公式（£ = ； 十 б）的

強度时間曲綫，如以对数表示，就呈如图190 （曲綫企）所描繪的形

状 。'其右翼呈漸近綫式接近在 l g 方水·平上平行于橫軸的平行綫。

左翼接近与橫軸呈 45。角幷与紈軸相变的（所截綫段为1：1）直綫。

如果正确的是~ N ern st而 不 是 H oorw eg ,恆定的不是打，而

是 i宀,則对数曲綫左翼趋向的直綫与橫座标之間的角度应該更
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銳，幷且直綫在橫座标上所截的綫段应該比紐座标上截的綫段大

—倍 （2：1）（图 19。，曲綫（5）。 曲綫@和£左翼大致相应于公式

诊 =常 数 （曲綫 α）或£丿丁 = 常 数 （曲綫石）。 右翼相应千等式

ί = 、膈 曲綫的中間部分流暢地連接了趋向漸近直縫的两翼。 为

图 * 9 0 按 £ =  %  + 》的公式建立的电££-时周对数脱爲

a a = h = 1, л =  1 ; 占 为 尊 =1 ,占= 1 ,  h =  D*5“

了检驗这个还是那个公式为正确，必須取逸离基強度（它花对数图

上是接近直窟的）的部分幷測定其傾耕度。例 如 LapiCque（1926A

Hill （1935）、Bugnard 和 Hill （1.935）、Rosenberg （1935） Нассжов
和 Розенталь （1953）,等所做的，那时館們希望检驗經驗式的強

度时間曲綫适合于那一个公式о
N erast却不这样做。在他所举的大多数例子中皆取強度时間

曲綫的中間段，离基强度不太远，幷引举的区域也比較& , 此处两

端两点在时間上相互共相差5—1 0借。 图 li> t及 192是 按 Weiss
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的材料建立的对数图，取 自 Nernst。从这:些图中可看到，他选取的

悟巧是的綫的折迭綫，这里切綫的位置大致呈 1：2 的傾斜·度。 显

然，在这部分中的一小段曲綫与这切綫相差幷不远。 N e rn s t在企

窗証明自己的公式适用于脊椎动物神經时的所有的例手中都应用

了这一幷非事前卽打算好的巧合。 但他不能不指出，在他选取的

®  191 '按 W e iss的材料建立的蛙禪經电馬-时間対数

曲綾。取 自 N e ss t  (W 08).

後段的願端的点上可覗察到与这个公式略有出入的情况，挂且这

两端的出入都是向着比預期結果为髙的方向偏。N e m st把这現象

解 释 为 ，长时間間隔部分与基強度接近，而在短时間間隔內的异常

抱以物理学中熟知的在极髙压、极低温作用等范围內表現出来的

异常来解释。实际上，这可从图 1 9 1和 1 9 2中看到，問寒在于他选

图 1 9 2 根 据 W e iss的材料建立的竜神經电医-时間

对敏曲綫収选自№ r g  (1908)β
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取的綫段住曲綫的折迭綫上，苦逹整 Τ'綫段上还明显地表現出丿在

強度的影响。礦 如 N ernst选垠的綫段与它相距足够远，則可观察

到純粹的与等式 f£ =  c叫s t相应的規律，而对数曲綫就变成了鎭

斜 度 为 的 直 綫 。

当 N ern st选用无脊（■隹 动物一 -Aplysia punctata肌询作例¥

时腕不同了，兴舂性的测塹借用了 d p ic q u e的方法。在 图 1 9 3上
可看到，在党对数时听有的点都能很好地排在一傾斜为1：2 距禹

很长的直綫上。 在这种情况下基强度的彩响完全不表现出刃&因

此 的 乘 积 的 确 是 通 定 不 变 的 。

正象上面所誘的，在菓些无脊椎动物的神經和肌肉上，对电流

对感受器等的作用来誘關能量拒定的規律是公正的。而 N ernst企
图論証这个规律的普遍性及把它应用到脊椎动杉的神輕和肌肉遂

种組離上，应該承懿这肿企图显然塁錯誤的U

图*归 扱据 L apicqu e的材料巍立的Aplyiitt panctulx

装帰凱肉的电压-时間对数曲綬个取為N ernM。知#）*

在 Nernst的理論稍后有人企图任細胞堡容电器的槪念的基

础上建立电刺激理說。 这些理諭与 N ernst的理鶴一样振锯这样

的槪念出发:在細膾与介貫之間隔…层半渗透性薄朧，由亍在細购

內外的电解震含量不同薄膜內外■简应認有…双电层。这一电层使

薄膜具有电容，結果絢胞卽話执行容电爭的机話少发展这个瘗新

的生理学家們（Чаговец, 1903； Hermann, 1905; Lapicque, 1926;
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Ebbecke, 1927; H乱 1 9 3 5 等)作出了完全是任意的假想：当被充

电的細胞容电器的电压达一定値时卽出現奔跑的兴奋。此时容电

器卽放电口

根据容电器放电的公式这些硏究者得出这样的結諭：为出現

奔跑的兴奋波需要恆定的电量 (4  =  const =  a),卽在理論上証实

H oorw e芝W e is s的材料。与 N e r n s t理論的要求相反，这里的闘能

量 G " 7 ) 絕对不是恆定的。在中間部，在对数图两漸近綫交叉的

部位'能量曲綫明显.地是最低的°

但要証明容电器理論适用的普遍性，正象要証明 N e rn s t理論

的普遍，匪一样，也是不可能的。 我們已經有机会指出，事实上在

理論上引伸出来的針对着剌激的短时間間隔的两个等式一 4  =
o o n s c及 t-v /V  = ' const 好蒙是相当于等式it" == const (此处*

塗 动 在 0 .5 至 1 .0之間)的強度时間曲綫的两个极端。

上面引举的事实材料·迫使我們放弃关于細胞是围有半渗透性

膜的渗透計的概念。 与这一假說相反，我們推測活原生质是一团

蔡体系統，其行为好象是不溶于水的位相，其中大多数的电解盧是

精 合 的 ，而溶解的电解匱与周围溶液内的电解度浓度不同。 正如

N e rn s t (1 8 9 2)指出的=这种位相在分界面上应該具有一定的电容，

幷可以看作为容电器。 同 时 N e rn s t指出，当电流通过水-｛立相分

界面时可看到在这个分界面上的极化及明显的离子浓度的变化，

这一点例如用 p H 指示剂就能很容易地覗察到。

因此，不論根据薄膜說或位相說对細胞結构的看法，容电器原

理和浓度原理两者都是合理的。

那一个学說应該更为偏重呢？

N e r n s t学說看到兴咨的原因在于在道电流的作用下細胞表面

电解质波度的改壹。在該情配下兴奋的直接原因是离子的非一般

波度的化学作用。在这种意义上 N e rn s t学說可看作是化学学說。

容电器学說运用1"关于充电至一定极限电位的容电器放电的

純粹电功力槪念。这理諭拜未提供关于5S种放电如何轉为兴奋波

的具体槪念。在这方面应該訣为 N e rn s t的理論是較为具体的。
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但我們看到，分析各組織強度時間曲綫的实驗材料幷未証实

这个或那个学說，問题幷未得到彻底解决。

但近来对我們来說，完全是突然地看到了根据N e rn st学說的

精神来解决这个問题的可能性,但从另一个覗点出发，卽是与硏究

比較旧的关于电极間距搞对神經电兴畚性影响的問題 (Н асонов,
1955) 的工作有关的。我們現在就来叙述这些資料■及根据它仲斗作

出的結論。

• 电极間距离对兴奋性閩的影响

神經兴奋性閩与电极間距离的依从关系首先由Чирьев(1877)
詳細地硏究过，与他同时'看来是与他无关的还有M g u se (1 8 7 7)n。

二位学者都硝定,当增加电极間距离时神經的兴奋性閥逐渐滅小，

幷当距离达到1—2 厘米时闔度接近恆定値。 这一覗察为 Cardot
和 Laugier (Cardot et Laugier, 1914; C ar dot, 19 L4) 所証实;，他們

描述了，随着电极相互愈离愈远墓強度減小及同时时値增加。 稍

后 Keil (1922)、Eichler (1929) 及 Schriever (1932^ 指由，当电

极聞距离增加时關电压在开始时減小，以后經过最小闘电压后又

增加。

以 后 Rushton. (1927、1934) 在蛙的有鞘神輕上及 Rosenberg
(1935)在蟹 Maja无髓鞘神經上,用較完善的方法再一次証实7Г当

电极間距离增加时神經兴奋性闕降低到一定的水平。 因此，随讀

电极間相互距离的加远神經兴奋性關減小这一点可以畝为是一确

切确定的事实。 但是解释这个事实却幷不这样容易，因为可以这

样考虑，随着电极的移卉仅是刺激电流的强度降低，这应該不是引

起閩度的减小，而是閩度增加,在电流强度稳定的場合下电极間距

离一般不应該影响闌度。

为确定神經的兴奋性闘慶我們 (Н асонов, 1 9 5 5 )应用容电器

的放电，.这是以上面描述(图1 6 6 )的仪器中获得的。 用图 1 9 4表
、 一.. _ /

1 ) 涉'及电极間距离对兴奋性嚴影响这同礬的較早的文献見Schriever ®  Вйгкпег
3 钮).
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不的装置改变电极間距离。 蛙腓腸肌放在玻璃盒底上。 由肌肉

出来的神經繞过作为阴极的不移动的銀电极（α）及可移动的阳极

3 ）,呈 4 5 °角伸向小盒的上部，此处脊椎骨放在玻璃棒0 ）上。用

微測螺旋移动电极（6）, 微測螺旋装在有游尺的标尺。）上，标尺裝

資的角度与神經的角度相同。为完全避免标本的干燥整个奩手充

满了凡士林油。

神經在凡士林油內的傾靜位匱及与其一致的电极移动的傾斜

度保証了神經不会下垂及电极在神經下面滑动时保証某种一定不

变的接触。

实驗在 1 9 5 3年 5 月及 6 月进行，以 蛙 （曲 心 tem^oraria）神

經肌肉标牢放在上述带有普通銀电极的小盒內。 电极間距离在

1— 3 0 毫米的范围內改变。用 5 个不同电容的容电器（9。，1 , 0 .1 ,

0 - 0 1 及 0 .0 0 1微法拉）在活动电极不同的位置下順次測量兴奇，陛

闕 。按 图 1 9 5的模式图进行刺激，左= 1 0 0欧姆。

所彳导到的結果示于图196。可以看到，仅当用大的电容（9 0 微

图 1外 在改变电极間距离的实驗中用

的小盒模式虱

正----不活珀的龟根； &----由于微測

堤旋沿带宥潑尺烯尺每）蓼动而沿蓍

神經 3 ）移动的电极； 笠一 充 以 凡 士

林油的小盒； ϋ----璃棍： 依------

肌肉*

法拉）及因而是長时間放电时

才获得与其他硏穹者得到的近

供的曲綫，当两电极相互远离

时兴奋性在开始时降低，当距

离約为 1 0 毫 米 时 法 到 最 小 。

以后它几乎保持不变，只是当

图 1 9 5 在改变电极間距离的实驗中

应用的装置的模式图.

C根据 Насоаов, 1955）

解释見疋文。
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距离很大时闕度才重新又有若干升高;当电容較小，因而放电时

間 鮫 短 时 （图 196; 1 微法拉，0 .0 4毫秒）曲綫的性匱就技变了°

当电极移动較少时（約 5 毫米）闘度降至最小，诂到最小値后閩度

又較显著地升髙。 随着电容的进一步減小可以看到，当电极离开

电极間距离（毫米） ,

因 咳 蛙 ί確肌肉标卷.当刺激持纜时間不同时■甑电压

与电极間距离的依从关系。（根 据 Насонов, 1555ύ
当电极間距离为1 耄米时的闘电屈为100%ο

时最初的嚴度下降愈来欷不显著，而曲綫右側的升高却意来愈明

显％有趣的是，这闘度的增加不是直綫进行的，因此这里囲度的

增長不是簡单地与神經段长度成正比，而与其某种級数有关。 Τ

О 大寥數我悄的实驗是在Re  f g r i a 的碑縫上価的。 有几組曲粳是在大
Й  Я®* *а riEibunda蛙上获得的，此时可以在这样的神經段上进行实驗，其拄

脏肉和最近神經段之間的抚約为2 . 5 摩来。所获之結果与以前的結果相同.
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面将看到，这一情况具有某种理諭上的兴趣。

为解释所获的材料我們推测，不同放电时間的曲綫之性屬不

同 ，是因为在金属电极上較长时間的放电伴随着赴极上較大的极

化 ，这形成了对神經来說是附加的外在电阻（图 195上的 r,）o

彻
觀

鬼
炀

编W

第
急

必
第％

喙
幣

％

苦

食)

ta
1-H

屈

Ю ß 20 25 30

电极間距离（毫果）

图 聞 蛙 神 經 肌 肉 标 本 。当电路內附饷电阻Ο ι ）不同时閩电压与电极

間距离的依从关系。（根 据 Насонов, 1955）
Μ— 当 rs 由 0 增如至 100千欧姆时的兴奋性变化； 一 剃 激 插

繼时聞为0 .02微法拉， 5 - 7 —— 剌激持續时間为9 0徵法拉： Б—— 当

应用乏极化电极时兴奋性的喪化： I—— 剌激持續时間为0 .皿微法拉,

2-一刺澈掩纖时間为 9 0微法拉。电极間距离最小时的閔电压方100%=

为証明这种推測，先覗察当外电路中没有电阻（图 197/,；）,
-放电时間暫短时的电极間距离与闌电压的依从关系，同时应用轉

換电制在同一神經上引入逐漸瑁加的电阻（图 197,代 2— 4）再描出
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同样的曲綫。在裝时間放电方面也同样这样做（图 1 9 7 ,工，5— 7為

我們推測，如果所获之曲綫乾差别确是由于极化所致的外电阻

（гз）的値不同，則由于加入一足够大的外电阻曲綫的差別是会滅

小的，幷且其形耿接近相当于最长时間放电（9 0微法拉）的极端曲

綫。

我們的推想完全被証实了。 的确，随外电阻（以）的增加，最

初的闘电压下降愈来愈深，时間也葱来愈长,而随后的閩电压升高

茹比較平照。結果，短吋間冲动的曲藏（图 197, 4 ,  2— 4）变得愈

来愈象长时間冲动的曲綫（图 1 9 7 , / ,  5— 7）了。

至于說到 9 0 微法拉的曲綫，則加一电阻可使闘度随两电极的

离开而降低得更深，以后当送到最小程度时■，關度水平在測量精确

度的范围內直到最終都保持不变（图 1 9 7 , 4 , 7 ）。 这一极蟠的曲

綫与我們之前其他学者擒述的闕度与电极間距离依从关系的曲綫

完全一致。 "

以 Du Bois R ey m o n d乏械化电极換了銀电极后甚至在■綫路

內不加任何附加电阻也可得出同样的結果（图 197, 这因为一

方面乏极化电极本身卽具有很大的电阻（約 8 0千欧姆），而另一方

面正如我們曾指出过的，极化是不同电容的各曲綫間产生差异的

基丰原因；而这里极化达到萇小程度。在一种情况下，当应用 D u

Bois R eym ond电极时看到大小电容的曲綫有不大的差別。在另一

些情况下，当完全取消电极的极化时，两根曲綫实际上是一致的

（Й 1 9 7 , В ）О ,

由上所述可得出下列結論：

' 1 . 当电极間距离增加时神經的兴奋性髄开始时降低，而诂到

―定的最小程度后又开始升高」

, 2 . 这种升髙不是直綫进行的，在小电容的曲綫上这一点特别

明显。 '

3 , 如加一外电阻（图 1 9 7 , / 上 的 、）（或預先加在装置內，或

由于旻时聞放电使金属电极在神經上形成极化而造成一外·电阻）

我們可把最小値的位置唇到較大电极距离的范围中去о . ：
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+ . 当外电阻 О ）豆够大时，整段被試神經關度的升嵩可能由

于方法的敏感度不够而不被发現（图 197, 'S, 2）。 在这种情况下

就出現被以有寸的硏究者們不止一次地描述过的闌度与电极間距离

依从关系的曲綫。

5 . 根据所有上述材料就可以很好地解释C a r d o t和 L曲曲er
（1914）·描述的电极相互离开时时値的升高。

大家知道，ehr = — , 此处 a—— 当电流脉冲足够短吋神經的
b

兴 奋 性 闢 b—— 基強度，卽电流脉冲时間足够长时的兴奋性閩。

在 图 1 9 6 和 1 9 7 , A 上可見到，随着电极間距离的增加兰之比增
ъ

长,这就不可避免地导致时値的增加。因此，C ardo t和 L au g ie r发
現的事实是电极上部分极化的結果。很明显，在 图 197, 3 的例子

中当电极相互离开时时値不可能有任何增加。

神經纖維內发生兴奋时刺激电流之

电压、强度及能量的意义

'上面我們証实了，随着电极間距离的增加兴奋闘开始时降低，

而以后力-高。 为了理解这个双相依从关系，我們先来看一看，如

果闌度仅仅取决于电压或仅仅取决于电流强度时，它应該怎样变

化。 *

图丄9 5 上表示进行刺激的簡图： 放电的容电器的电压，

"1— 一在刺激电极上的电压；，i— 通过神經的电流强度，尸1------

神經段的电阻，Г2  分路电阻，f'3  电路的外电阻。

L 我仰5假定，兴奋的发生仅决定于电极上的电压（约），而不取

决于所通电流的强度。根据簡图（图 K 5 ）

兰 = 及 “=汽 ^ 1土 2
tf± Τγ f 1

而因为根据我們的意見C 应該是恆定的，則 .

r\ 4- гз
V n  const 厂— :— ・

- - ■■ '
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这个公式确定了，在这种，清况下閩电医#应該取决于电极間

的距离（可以凱为，神經段的电阻η 正比于長度 Ζ）。图 198 , я 表

示当 h 数値不同时的一族理諭曲綫％ 如果 b  =  0 , 則議电压不

取决于电极間距离。如果电阻愈来愈増加 Μ  =  1, 5 , 100）, 則获

得的曲綫表明闌値降低，以后它又接近某一恆定値J  =  coast =

" D o 这种曲綫有些象实际上当穴很大时荻得的曲後ь 但它們与

經驗式曲綫不同处在于，不諭 r 3 値怎样減小，曲綫总不能随着电

极間距离的增加而增长。

Π . 現在我們據定，正象大多数生理学家所做的那样，卽兴畚

的出現仅决定于所通电流的强度，而不取决于电极上的电压。

我們看到，

•_  Г =  f l  Г1 -4 ;~- ~Г- Э -
ΓΙ '

或

事= £  * * 尸上 1  土2  +  Г3）,

I）在图 198上与在以匏的曲S L E T ,相当于外= 1叢米的闕电压作为100%.

* 4 1 8 . . . .  ,

1 - П

而因为根据我們的意見i应該是恆定的,則

V =  const（Г1 +  r 3）.
这个等式指出在闌度仅决定于电流强度的条件下閩电压与电

极間距离 Q 或七）的依从关系。 r 3 値不同（从 0 至 1000）的这种

曲綫示于图 198, Ба 在这里可看到，当◎値非常大时电流强度实

际上是稳定的，因此闕电压几乎不取决于电极間距离。 当漸次滅

少 r 3 时，就获得一組呈直綫型增長的閩度曲綫，幷且七愈小，随电

极間距离的增加闘値的增长也愈陡。 这些曲綫也不符合于实际所

得的曲終。那里不論在什么情况下电极間距离增加总不会导致闌

度降低。它們仅与C 値小时的經驗式曲綫相似，与后者的区别在

于其関电压是直綫上升的，而实际曲綫的闌度上升,正如上面指出

的那拌，总是曲綫形的。



因此，实际获得的曲綫旣不完全适合于第一种假定，又不完全

适用于第二种假定。在應始部分及当外电阻很大时3 小及心大）

它象当假定电压起决定作用时获得的曲綫，在終了部分及外电阻

小时0 1 大 及 Г ;小），它相应于电流強度在发生兴畚中起决定作用

的依从关系口实际上究竟怎

样呢？

为了僻决問題，翱門

再作一个第三个假定，我們

假定刀神經紆維內兴奋的炭

生不决定于刺激电极上的电

压*也不决定于电流强度，而

决定于传导道的刺激区上电

流释放的能量令 这一能量

Е = 心£上此处Е = 通电流

的时間。

大家知道，w = = cM ± _D

或皿= 一  o 同 时 # =
η  +

ί 0 1 + 以）# 由此 ί =  - ~ - — *
门+  ”

因此，能 量 ··妇 七 ，
S  +  〃）

”,或 ，= 石 辛 土 。

V  V £

因为根据我們的意見閥能量

E应弦是恆定的（/ Ε = Κ ι ）,

則

ь 尸1 + 『3 1
L  1 ν τ Γ Τ τ '

如果电路中之电阻不变

7 3 5 7 9 11 13 ΐ5 17 J3

电极間距离（港来）。= η ）

Ш 1 9 8 当綫路中外电阻値木同时閩电压

与电极間距离依从关采的理論曲続族*

（根据 НасокоЕ> 1955）

А— 假定闌电压决定于刺激电压时；

五一假定圈电压决:定于电流强度时:

В —— 定闔竜压央定于电流能景时。
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M κ \ 而仅通电的时間变，則就获得了著名的N e rn s t公
V гг

式，当在电路中电阻不变时它把闕电压和通电时間联起来了。 实

闌电压和电阻間的依从

（2 ）

际上公式（1）成为 0 =  Kl W  - ~ = 或 t =  K a 但对我們感

兴趣的是当間隔时間不变时（亡

关系。在这种条件下等式（1）成为

V _—  —Г1  +l   Г1 =  COilSt —~+  广3

V V r i '
如果神經上兴奋的出现取决于刺激电流所繇放的能量，.在这

种情我下闕电压与电极間距离的依从关系应該是怎样的呢。不同

的这种曲綫示于图198, B o

我們来分析这个等式。当 ，或方的値很小时（比匕小得多），

. 等式右側的分子接近常数;因此闌电压反比于电极間距离的开根。

其次，随 η 値接近于期曲綫卽下降至一定的最小値，之后又开始

升高。 当 1 値如此地超过扣，以致后者可以忽略不計，等 式 # =

const 变成下式：V =  const —p ~  =  const -\Z~7i □換 句 話 說 ；,

闡电压的升高正比于电极間距离的平方根。.因此，这种升高不是

直綫形的。

从等式 г =  К么 户 中 可 以 确 定 ，什么时候闡电压与电极間
J 尸 ^

距离的依从关系曲綫诂到最小値。的确，这一奪式可以变成这样：

显然，当七增加时.两項式的第一个被加数 с  增大，而第二

个 被 加 数 減 小 。当 丿 云 -^一 ^时 或 当 Г1 =  Г1时 卽 出 現 函 ·
■V Г1 ' ·\Π\ '

数的最小値。換句話說，当被刺激神經区的內电阻（η ）奪于綫路

中的外电阻（①时闘电压卽达到最小値。 由此可見，ГЗ增加时最
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小値应該移向电极簡距离較大的范围內。这一純粹理論性的結論

可以用实驗来驗証。

如巣現在以一組实际获得的曲綫（图 1 9 6和 1 9 7 ,4 ）与理

論的曲綫（图 198, В ）比較，則我們可以硝信，它們間的相同处是

，惊人的。 在两方面都可以看到，闘値开始时随电极距离的增加而

降 低 ，以后升高，后来呈曲綫上升。 淇次在这两种情况下外电阻

О з ）的増加都呈現同样的影响。随 着 ГЗ的增加下降相V 变得更深

更 长 ，当 ГЗ足够大时在П 的某一范围內。的水平实际上可以凱为

是 不 变 的 （比較图 197, Ä , 7 及 图 198, В , r 3 =  100）。 最后可看

須I , 与理論的要求完全一致地,在实驗获得的曲綫上当外电阻G Q

墳加时最小値的位置移向电极間距离較大的范围內.（图 1 9 7和

1 9 8 ,  8 ）。所有这一切为我們提供根据作出这样的結論，卽在电刺

激时神經紆維內发生兴备的决定条件是电流莓放的能量，而不象

大多数生理学家推测的那样是电量。

以前的学者一般是这样来解释电极間距离增加时關度的减小

的 ：当两电极接近至相距1 厘米以下时两个相反的极以菓种方式

相互減弱其对組織的作用。 应該承訣玻种解释是不能令人信服

的 ，因为仍然不了解，这种中和是什.么意思。

Беритов （1947）提出另一?解释 5他推測，当两电极位尊接近

时 ，它們之間形成了一任氏液滴:使之产生短路。这个解释也是不

成 立 的 ，因为在我們的实驗条件下在凡士林油內読不到任何水滴。

毗 外 ，Б е р и то в証实，闘度的降低仅当电极間距离不超过2 - 3 毫

米时才能覗察到，实际上在普遞的神經肌肉标本上当距离为1 0毫

米时还能很容易地看到这一点，而 Rushton （1927、1934）在巨大

的美国蛙的神經上当电极間距离Ü  2 0 毫呆时还看到闌度的降低。

当 然 ，这里談不到任何經电极間水滴而产生的短路，特別是在湿室

丙工作时。

' 第三个比較深入的，虽然也有些杜撰的解释由Rushton（1927、

1 9 3 4 ）所提出。 这位硏兖者从两个在膜說公凱的精神上所作的假

說出发:。他提出，有微鞘神經紆維是一周围包有非良导乾膜（大漑

" * 421 ·
t



为體鞘膜）的良导心綫。 这紆維包围着良导的任氏液层。 电流很

容易透到細胞間隙，很难穿过髓鞘进入紆維內。

Rushton的第二个假定为，仅当电流从紆維內經过髓鞘膜出来

时兴崙才在阴极发生。从阳极进入神經的电流分成两路。一路电

流較大，沿細胞間隙走向阴极，另一路穿过不良导的臨鞘膜进入良

导的神經紆維，沿神經紆維走行，幷再經过膜在阴极下从紆維內岀

来 （图 199）。 因此，經过紆維的这部分电流克服了与电极間神經

的长度成正比的神經紆維內容物的电阻，再加上髓鞘膜加倍的电

阻°如果电极間距离很小，則膜的电阻就相对地很大，幷进入紆維

內部的这部分电流就小于走向細胞間隙的这部分，因此电流的闘

強度卽較大。 随着电极間距离的增加，細胞間隙尅阻与神經內容

物的电阻与这个距离成比例地增加，而膜的加倍的电阻仍保持不

变，因此这二部分电流所克服的电阻値相互接近。 箱果进入紆維

內部的送部分君流相对地說就比較大，这就导致当电极移开时闕

度的降低。 '

图妙9 通过神經的电流分枝的分布模式图。

（根据 Насонов, 1955）
1— 紆維間間隙； 2—  維膜； 3一  Йо

. 这 就 是 Rushton提出的对事实的解释。 上面已提出，这个解

释埒象有些人为的。我們凱为,其解释所根据的假定是錯誤的。昔

先他企图用电流在有髓鞘神經內的分布特点来解释移开电极时的

兴奋性开高，这种解释是不对的，因 为 Rosenberg （1935）在 蟹 Μ永

的无髓鞘神經上覗察到了同样的現象。, ■

稍后 Розенталь и Шапиро （1956）在蟹 Hyas eoartatus 的无

豔轎神經上硏究了电极間距离对闘値的影响。他們的工作結果示

于图 200。这图表的每一点是Μ 次实驗的算术平均値，，而所引的
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曲綫是根据公式U =  К全丰翌計算的D 可以看到J經驗材料与理

V 尸L

論預期的材料是很符合的匸

(
枳

)

成
铲

艇

-图 蟹 的 神 緩 肌 肉 赫 本 ，閔电压与电极間距离的供

， 从关系◎ （根据 Розенталь а Шапиро, 1956）

曲綫根据公式# =  к 牛 愛 針 算 ；点—— 实驗获得的
V  f l

材料；a 一无电瓯时（2 9次实驗的平均値）；3一 有

- 2 0千欧姆电阻时（14次实驗的平均数）。当电极問距离

为 Ι . 5 亳来时吟闘电压为100%„

S ch riev e r和 Bürkner （1940）对閩电位与电极閭炬离的依从

关系提出了我們凱为是不正确的解释。这二位学者根据大家知道

的展想式的槪念出度，卽凯为神經紆維是周甫包着具有若干电容

的、半透性絕緣薄膜的良导体。 当它充电到一定的电位时就发生

兴奋。作者根据这一模型提出了下述相当复杂的公式：,

, _ +  叫  4 ~  步к  +  兩 ）+  W i t（心 1 +  初g +  叱 ）

小 η（«Ί. +  w* +  α>2）

这里 "——闘电压；摂一一电极上的电位； 一綫路中的外电阻

（我們曲 Г 3）； U!B~  膜电阻；欧 ~  維軸心的电阻；糾，"2 —

薄膜短路的电阻。 可以証明，当电极間距离增加时这个函数开始

时降低，而以后增高，卽似乎符合于实际上发生的情况。但不聽証

实 , S chriever和 B ü rk n e r的公式幷不反映現实实际。如果其中使

R 値等于零，則此公式成为 V  =  V l
c 換句話說，在这样的条件下

闔电压成为不取决于电极間距离的常数。 但大家知道，事实上当

R =  r 3 =  0 时当电极移开时關电压增高至最大（图 197, 4 , 1 ）, 因

此，S ch riev er和 B ü ik n e r提出的解释应該承·ΐΑ·是錯誤的°
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用单纖維做的实驗

我們看到，R ush ton的理論根据了紆維和細胞間隙間电流的

分布。因此，在电流經結締組織层产生短路的可能性消除的祖織

上，两电极接近时应該沒有閩度增加。这种組織就是单神經紆維

或单肌肉紆維，在单紆維上面作的实驗应該能解决R & hton対还

是我們对的問題。 ■

在 Hodgkin （1938）用 蟹 Carcinus的单神經紆維上作的工作

中，我們找到了对这种实驗的若干說明。 可惜作者在这方面旣未

引援任何数据材料,亦无图表解释，而仅有几項說明。他 在 104 <
上指出了他叡为是重要的事实，这就是当电极間距离縮短时閩电

流增加，这說明兴奋性降低о . 重复这些实驗及更令人信服地証实

H odgkin获得的結果，这就是直攘証实了 R ushton解释献I錯誤及

我們推测的正确，我們推测，对发生兴番起决定因素的是刺激电流

的能量，而不是电量。 -.

由于这个問題在我們实驗室內有着原則的;重要性，Кроленко
（1956）在 蛀 M 3 l e W % l a r i s強直束的单肌肉紆維上进行了类似的

实驗。在双目解剖显微鏡下剝制整根单紆維。在紆維的一端亦 ΐ ?
地切除相邻紆維的断片，使轉为肌腱的地方及一部分肌腱完全洁

淨。以一夹子固定在紆維这端的肌腱上，通过夹子把紆維掛在固

定不动的小銀鈎上。在紆維对側加一重1— 1 .5毫克的銀負載。 -

这样悬着的紆維游离地掛在扁而平行的玻璃壁的小室內（图

201, Ю ,后者由解剖操紈器固定在水平位置的显微鏡上（图 201,
“）。以灯泡照明好維（图 201, 0）。显微鏡內带負載的一端紆維的

形象反射在屛上（图 201.，卵 -

小室內洼以任氏液，上面鋪一层凡士林油（图 202）。 掛紆維

的小釣作为一令刺激电极。 另一个电极是浸庄任氏液肉的銀絲。

事实上加阳极的地方在肌腱，而加阻极的地方在水和凡士林油的

交界处。用此‘电挨簡的距离决定于接触凡士林的肌紆維的長度。

用微測螺絲使小室上升和下降，紆維不活动地掛着。 用这种方法
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改变电极蘭距离的精确度诂 （U 5 毫来。

' 以 4 5 0 微法拉电容的容电器刺激神經，分路为 1С0欧姆口根

据肌肉收縮确定闘度，用肉眼根据反射年屏（图 2 0 \ 网）上的負

載的顫縮記录肌肉收縄中 「

那

也

图 河 为刺澈及記录瘩淺脫紆維收縮装置的模式虱
（根据 Кроленко, 1956）

成一水平位置的解割显微鏡；尺一具有爲而平行旅壁的小室，以够
剖操糾器固定在解剖显猾鏡台上； 由—— 电梱殺其中的一根上掛肌
. 紆維；Ш— 重槊；宀一臘明； μ —— Ж

在同一紆維上硏究当串連下述电阻一 0、1、4 及 1 1 兆欧姆

时电极間距离与兴奋性闌度的依从关系。实驗緖果十分相同。其

中 之 一 示 书 图 2。3。

如以这个图与图 196、197、及 198, В 相比,則不难証实，在所

有 这 些 ，渚况下都是同一个規律。 与在那里 ~样，这里随着电极間

距离的增加閩电压曲綫开城时降低，而以后經过一最小値又开始

上升 。程此情况下这一最小値的位置也取决于串联的外忘阻的値

Μ ）。 它愈大，最小値意基移向电极間距离較大的范围а 所有这

—些与我們关于发生兴奋时刺激电流释放曲能量起决定性作用的

觀念相符。同时所有这些材料也反駁了 Rushton根据电流經过細

胞間隙短路所提出的解释。 、
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驗中应用的小室·

（根据 Кроленко, 1956）
】--- 小室；2----  維；日―賢

戦； 4--- 任氏液；5-------凡士林

油；6—— 支架；7—— 电极#

电极間距离〔審米）

图 2 0 3 当电路中附加各种电阻

时蛙的单肌肉籽維的關电压与电极

間距离芝版从关系а

（根据 Кролей ко т 1956）
当电极間距离0*5暮米时的

闌度作为

•. 討 論 ^

最后我們希望提出与上述材料有关的某些想法。

本章的开始曾指出，普通在硏究神輕兴奋性时，电路中加一足

够大的外电阻，它超出神經本身的电阻如此之大，以致神經电阻的

变化对通电流的强度不应該有严重的影响。 如果歆为，象大多数

生理学家所承畝的那样，仅电流強度决定兴畚是否出現，在这种情

况下这一措施是完全合理的。 現在我們得出結論，就为出现兴音

的决定性因秦不是电流强度，而是电流释放的能量，这桂能量应該

使之稳定友尽可能蘿免神經电阻的改变对:Ё的影响。在№197, А

上可看到，为此首先必賓在电路中加一大的外电阻（50— 100千歓

姆）,第二，使电极移开相当的距离（1— 2厘米）以在足够的程度上
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增加內电瓯0 1 ）。 ,

在图 1 9 7 , А, 7 及 图 198, В （下面的曲綫）上看到，在这种条

件下我們进入这样一个范围，这里神無电阻（％）的变化很少影响

'閩电压値。显然'在这方面最有利的电极間距离是这样的，此时兴

春闕为最小4 曾經指出，当移开两电极，使电极間这段神經的内电

阻 G i）等于刺激电路中的外电阻0 9 时，兴畚關为最1、。如果不

采取上述二个預防措施，則在下述条件下測定兴奋性时，卽实驗时

神經电阻笈生明显的变化时（例如在測定温度对兴奋性的影响时，

測定盐类映乏及过麥的影响时等），就可能犯錯誤。

关于赴流释放的能量，而不是电流强度对兴奋的发生具有决

定性意义的結論也促使考虑有关兴奋性在量上的估計的問題。显

然 ，为此目的应該用的不是閩电压的倒数，象一般做的那样，而是

該数的平方，因为电压加几倍，一般电流强度也増加几倍，因此能

量晶当持續时間相同时，呈平方增加。 当需要精确地在量上估

計神經的兴备性,而不是仅仅确定兴奋性增加或減小这事实时,这

就有意义了。

-如果我們的戏窓和結論正确的話，則可以說对同一段神經而

言电流闕能量是，匝定的。在同一时間間隔的.范围內为获得兴畚可

以靠着电压而任意放变电流强度或相反，只是此时闘強度不变。

当电流持續时間相应減少而电流强度增加时气似乎这个闌能量恆

定的規律仍应該是正确的。正如我們說过的，N e rn s t根据与通电

流时細胞表面离子堆积的規律有美的純粹理論性的見解假定了这

种能量的恆定。 但是这种理論的要求在实际中不是总能被証实

的。 上面曾指出，只是对某些組織来說，当时間間隔足够短时

N e r n s t公 式 （E  = 豹 = const）才能被实驗証实（某些无脊椎动物

的肌肉和神經，蛙胃的平滑肌，水綿 S g g y r a的叶綠体，Vorticella

的小柱等等）。 对另一些組織来說，例如脊框动物的肌肉和神經,

H o o rw eg和 W e is s的公式是正确的，这里对短时間間隔来說閩能

1）婀一下;电瀝鶴暈E =  m , 或
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簞 （Е ）是不恆定的，而圍电量是恆定的— 2  N 让=const=
曾經証明（Cole, 1933； Colle, 1933； _ Насонов и Розенталь,

1953）, 所有电流强度与其作用时間的依从关系的例子可以归結为

經驗式 f = 三 + 奴 此处径的値为 1 （Hoorweg, Weiss） 至 0Л
t n

（Nernst） □
什么规律是电流对組織作用的基础呢？

上面巳經指出，我們的材料导致这样的結諭，卽在同一时間間

隔的范围內閩能量是一恆定値。送个結論对.相同持續时間的电流

来說与N ernst的理論一致。似乎对不同的时間間隔来說闘能量也

应該是恆定的。但这仅在一个完全必然的条件下才能出現—— 卽

如果此时紆維的兴奋性不取决于逋电流的时間及其強度的話。 无

論如何在直流电方面我們知道，当通直流电的时間足够長时神經

兴審性开始降低（Вериг。的阴极阻抑）；因此这.个条件是不被遵

守的о -
我們有可能在不同特續时間的閥电流下測定神經兴奋，陸。 正

如上面已經耕适的，眞正的神經兴奋性应該以反比于闔能量旳数

値来测定。 我們以实驗中获得的蛙神經強度时間曲綫作为例子

（图 20电 。）,对每一点都根据公式В = 、 一算出神經 的 兴 奋 性 ，
P tR

公式中B —— 兴奋性，ί—— 闌强度井—— 作用时間，R —— 电 阻 ，

在該条件下数値是恆定的。还 是 H oorw es就注意到，当逋电时間

減小及強度増加时蛙神經的闕能量經过最小値。 与此相应，在图

204, 6 上可以看到，根据刺激电流闌能量算出來的神經兴春，性經

过最大値。这兴奋性最大値相应于近似烤神經兴畚波上弁部分持

續时■麗的时間間隔范Μ %  - 原来在这个范围內不論是作用时間或,

1）可以証明，如集組織旻H o o r w tg公式（' =  — +  * 所支配，則最大兴奋性、因

此也是最小闔能量其軒目皆于时ί虹 如 果 在 H o o r w e g公式中，正集當常会慶生

的那样口上面的指数的 则最小国能童即与时値不符中
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刺激电流的强度与这神經的动作电流强度与持績时間最相符合七

根据上述材籽出发可以推測，N e rn s t闔能量恆定的法則——

泓 = c o n t是一切所知道的电流作用于組織的例子的基础，当电流

持鬻时間不同时神經兴奋性幷不保持恆定;但兴奋性可以在更稜

近生理的时間間隔范围內通过最大値，这就可以导致不符于这个

規律的情灰。

时 間 .
图 2。4 春季蛙神經电压-时間时数曲綴Ca）和对所甫■这一曲綫的

点根据於式,3 =  * 計算出来的兴奋性曲綫，（戒 帶 Насонов, 1955）

（斜度因素）= 1, e h r _  ,

1）対 受 N e r g 公式（；= 法 +  $）支醍的組織来説最太兴奋性是沒有的。 館

著动作电流时間的增加兴奋性只是阵低。在上■一章中C354頁）曾指出，这一情
击可能成为初看起委是展的可能性的原因，当用足够統的电流脉梯試橫紋札

时可能会覺得茂比平滑処乾科瓣及數“覺 俄 据 L ip icq U = 的名知。
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第二章电紧张和适应

P f l ü g e r的 电 紧 张

在現代的生理学指导中可以遇到两种論断，宅們不仅在本眞

上互相矛盾，并且是相互排除的，但又以某种方式相互和睦共存

着。 ，

这一方面是 Pflüger的电紧张，另一方面是所謂的适应----

很久以前就知道的現象，但最近才从 НШ （1935、1936）方面获得

詳細的理論依据。 根据第一个原理，逋过神經加直流电后阴极上

神經的兴奋性卽刻就上升。 根据第二个原則，潼直流电后阴极上

神經的兴裕性立刻就进行性地减小。

适应理諭的創立者H il l曾不止二次地指出这个矛庖，但他未

能滿意地解决这个問題。 他在自己的 1 9 3 5年的論交中埼道（119
:Ю ：“的确正常的'适应幷不是事物的普通原則，常常炭生大家都

知道的与 P flü g er的名字联在一起的阴极处的閩度降低。但是要

考虑这个事实就会导致等式的不可想象的复杂化。因为在某釉条

件 下 （例如当蛙神經的温度在4 P 时）电流很少影响兴畚性，則我

們将仅討論'正常'适应的例子”。以后他在 1 9 3 6年的工作中泻道

（346頁）："我們的探討完全忽視了神經兴奋性的电紧张变化。 这

一情况就使实驗获得的材料不符合于我們的装式，因为在实駿时

可骸发生电紧张的变化，它 搞 乱 了 整 个 現 象 得 到 这 样 的 印 象 ，

阴极上的电紧张变化和适应变化是完全不同的現象，前者可以或

是完全不存在，或出現的时候幷不是后者发生的时候。我們觉得，

可以凱为HÜ1的这种推論，与其說是严肃地解次問題，不如說他

拒絕.討蛔发生的矛盾。大家知道，在普通的实驗室条件下，在同

一神經上可以同时观察到典型的P flü g e r的电紧张及典型的 Hi«
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的适应。 下面我們将在一系列例子上来証实这一点:·同时昭极上

的神經兴畚性不能同时旣升高又隆低；因此为解释迖一点必須寻

找另外的出路。

有趣的是，根瑶我們的看法，几乎在 7 0年前在俄国的伟大生

理 学 家 В е р и го的优秀的硏究（1888）中就完全地尽善尽美地解决

了这些矛盾。可惜，可 能 由 于 P flü g e r的巨大的威信，他的法則的

不可动搖性陷害了 Вериго,他的工作現代的学者們幷宋加以注意

也沒有正确估計其貢献，只是到近来由于出現了 Авербах （19招）,

Ходоров （1950а— 1950Г）及 Ушаков 与同 工 們（1953）的文章，

它才重又引起生理学家們的注意。

到底是怎么会事昵?大家知道，根 据 1 0 0年 前 Pflüger （1859）
提岀的現代生理学中主要原則之一，卽当直流电通过传导紆維时，

其兴奋怪在阴极部位升高，在阳极部位降低。 当去掉电流时瞬刻

間情况箍逆轉了；立卽戏察到阳极处兴呑性升高及阴扱处降低。

大家知道，这是当就驗电极直接放置在极化电极附近时观察到

的。

这 一 称 为 "生理电紧张”的現象以前及現在都賦有特殊的意

叉 ，因为大家推測，它們是理解阴极上奔跑兴畚波发生的掰匙，因

为 Pflüger畝为，兴畚应該由于紆維的兴畚性增长的結果而发生。

P flü g e r推測，兴奋性的电紧张变化是由于神經及肌肉紆維原

生慮深任的分子变化的結果而发生的。 同时大家知道，当通电流

时在近电极的神經表面'上出現与电极的符号相同的电位。这种电

位 P flüger称为物理电紧张，幷訣为它們是与保証兴奋性变化相

同的原生质分子变化的結果。

稍 后 （1883）В ериго覗察到，在阴极上升高的兴奋性当通电

流诗間稍长后卽开始降低而轉为低兴畚性，他称为圈极阻抑。“阴

极阻抑''的槪念牢固地跨进了科学中，生理学家們在談到宅作为替

代阴极上的原发兴奋怪升高的継发現象时就引用В ериго的第一

篇工作 .（L883）。
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В ер и го对 Pflüger-电紧张的看法

后 来 Вериго （1888）継犧硏究电紧张幷大大地改变了自己对

阴极抑制最初的看法η幷愼重地重新审査了 P f lü g e r鬲戏点。

Hermann （1874, 1886）的工作形成了 В ериго-重新审定自

己以前覗点的动机，这位生理学家审查了 Du B o is-R ey m o n d和

Pflüger以前对物理电紧张的看法。这 就 是 В е р и г о自己关于这个

問題所写的（1 8 8 8 ,第 6 頁）“問題在这里，随 着 P f lü g e r这本书的

問 世 H erm an n在一系列卓越的工作中发展了新的电紧张加尔万

尼現象的理論，它改变了我們对电紧张电流本賣的看法。当然也不

可能不影响我們关于生理电紧张本废的槪念。遵循这一理論我們

应該承臥，电紧张电流不是什么其他东西，而是极化电流的分枝，

它由于特殊的純粹是物理的条件在电极外空間扩布，幷大大超出

极化区的范围。,因此电紧张加尔万尼現象的基础純伊是物理的原

因。如果是这薜的話，那末这样的想法是不应該感斯奇怪的，卽可

能就是盘些物理原因保証了 P flü g e r氏現象，这些現象职决于穿透

入他們覗察的这整段神經的极化电流的分枝

的确，如果承畝，进入神經的电流，不 仅 象 P f lü g e r想的那样

直接在电极下.面，也在离电极的若干距离上，則在用試驗电极測定

兴奋性时木可不考虑这样的情刃，卽极化电流迴路应該与試驗电

流的电力綫綜合在一起而歪曲了电极附近神經兴奋性的眞实估

价。 十分明显，在这种情灰下为了在阴极附近达到兴奋闘只要通

較小的电流就足够了，因为它会与极化电流迴路重迭起来。相反，

在阳极部位这些电流迴路愣減弱試驗电流，因为其方向相反。 結

果就获得了虛假的兴春性升高（阴极处）及降低（阳极处）的概念。

奇怪的是，这样簡单的想法直到最近除В е р и го外沒有Τ ' 生理

学家曾产生过！ .·,「

根据这些完全是合理的結論出发，В е р и г о提出，直流电两极

上眞正的兴奋性变化恰巧与P f lü g e r所說的相反。 他想，通电流

后立刻阴极上的兴奋性开始下降，而阳极上升髙。 但庄測定极化
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电极附近的兴畚性时这些变化被电流迴路所歪曲，这种电流迴路

扩布至远远超出电极直接接触部位的范围以外。只是随着时間的

經过'当阴极上測定的兴奋闕高于原来的兴奋閩时,才可以說是阴

极阻抑。 ,

按 В е р и т 的意見，仅当迅速消去电流时在两极上才可看到

眞正的兴奋性变化，此时阴极上兴奋性絳低,阳极上升高。

В ер и го測定間断电流作用时的兴番性后，就这样簡单地来解

莓直流电两极神經兴奋性的变化。 他确定了，这种电流作用的效

应不仅取决于尅流脉冲的持續时間，也取决于各电流脉冲間的間

隔时間。 发現了，仅在足够大的时間間隔下才能对毎个刺激获得

月几肉收縮而引起肌肉的強直效应。 在这样的情况下，卽如果时間

間隔太短，則位在刺激最开始时岀現肌肉的单一收縮。 获得了与

直流电剌激时一样的效应。 В ериго正确地解释了这个現象。 他

提 出 ,每一个刺激,甚至是非常短的电流脉冲在阴极上都引起兴奋

，性降低，在消去电流时兴奋性逐漸恢复英正常。現在对Вериго的
这个推測沒有一个人会覚得惊奇，因为大家知道，任何一个兴奋都

伴随着不应期，卽兴奋性降低。 如果各电流脉冲間的間隔是如此

之小，以致降低的兴奋性（不应期）来不及恢复至原来値，而新的电

流脉冲又是闔下強度的，則只有第一次通电流能引起奔跑兴奋及

月几肉的单收縮。 所有随后的电刺激都是闘下的，不熊引起肌尙的

应答反应。 如果刺激間隔的持續时間增加到这样的程度，在这段

时間內降低的神經兴奋性来得及恢复至原来鬲水平，’則神經对每

个刺激鄱以奔跑的兴奋波来反应,結果肌肉就发生強直收縮。

这些实驗使 В ериго得岀这样的結論，卽从通直流电的一开

女台在阴极上卽出現阴极阻抑或兴奋性窿低％但是把試驗电极放

在极化电敬附近来測定兴奋性的学者, 把电流迴路能扩布至离极

化电极相当大一段距离的現象荏他們面前滑过去了。

В ерн го以图 2 05上引的模式图說明自己的想法。 旌这一模

1）根据現代生理学家的晤言—— 兴奋的不应期。
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式图上 0。'綫段表示神經，神經的八点上放置极化电流的阴极。阳

极放在图外面的右面什么地方。 曲 綫 M W 。'矿就表示阴极电紧

张在神經各点內沿阴极（3）向二方曲的分布。可以看到，电流不仅

矿 6" S" 2 "罪 e" /

' 图 2 0 5 說明硏究电紧张时极化电薇与就驗电极間关系的 -

模 式 岛 （根 据 Вериго, 1888）
游 神 經 ；L - 如极化电诡明极的地方，об'в̂д-е'эк'一 阴

极电紧张的空間分■布（极化）曲綫；由 至 P P '的距离即 ' ，

* " ）—— 极化前神經的閔度；б1 б", в'в",矣 "，ffff-, e'e"—— 就

瑜电流值，为这到闘度（卖面上的兴奋性閩）它必須加在极化电流上。

在直接与电极接触处从神經中出来，幷且也在离电极若干胞离处

出来，幷且出来的电流的强度随着离电极 3 , 把 , 66'）之距离的

增加而減小。

00! 和 P P '距离代表为引起神經的奔跑冲动所必需的加在神

經上的閩电流强度。在 图 2 0 5上表示的情現是当极化电流低于闕

电流因戒它不能引起奔跑兴奋波的时候。 我們这样体会，在通极

化电流后我們立卽开始用普逋的方法在离披电极的不同距离上測

定兴奋性。 如果这一試驗在离电极足够远的地方说点內进行，則

.闌値决定于时''段，相等于禮經的正常闘度。 如果在电极附近 6

点測定闘度，則为了达到电流髄强度需要应用較弱的电流，相等于

。'6 " , 因为它将与这里現有的极化电流迴路（强度相当于條'）綜合

起来。 在硏究电紧张的經典实驗中这个电流迴路是不考虑的，因

此硏究者把閔度的減小估計为阴极兴奋性升高的桔臬了。通极化

电流后立卽发生的情况是这样的。 按 В е р н го的意見，在阳极上

立刻就开始进行性的兴畚性降低。結果神經的兴奋性閨度（。& ' ）

开始增加，、因此加在电流迴路 3 6 ，） 上的电流（6%‘ ‘）也 开 始 增

长，这种电流一般卽畝为是电*紧张时眞正的神經閔度。 当这个数

値超过神經原来的翩虔（" " ），大家就說发生了阴极阻抑。
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与此相应地，В ер и го也兮析了在直流电阳极处发生的現象，

对宅們也作同样的解释。 按他的意見，阳极上眞正的神經兴奋性

是升髙的，但是由于极化电流迴路滅小了試驗电流的強度，最初就

获得了阳极处兴奋性降低的虚假槪念。

其次，根 据 В ер и го发展的覗点，Pflüger Ж 写的截断极化电

流对电紧张变化的逆轉获得很好的解释。根 据 Pflüger,这个現象

是这样的,截断电流后阴极上升高的神經兴言性瞬刻間就降低;相

反 ，阳极上降低的兴奋性同样迪速地升高，仅經过一定的时間后兴

番性才恢复原来的水平。在这些現象中最令人不解的是阴极处神

經由升高的兴畚性轉为降低的兴奋性的迅速程度以及在阳极处同

样迅速的相反的变化。該过程的这种不可想象的速度尤其令人奇

怪 ，因为以后兴奋性的恢复正常却进行得比較慢。根嫗 Вериго灼
覗点，这个謎的解决非常簡单，因为在截断电流时神經紆維原生貫

幷不发生任何瞬間的变化，而月有君流迴路的迅速消失,这种电流

迴路形成了阴极处兴奋，性升高的虛假漑念，而事实上仅发生不断

增长的阻抑。 .

截断电流，我們立刻消去了电流迴路，卽去掉了盃曲眞实情四
的鎧誤来源，河立卽出現实际上在言流电影响下在神經上发生島

兴畚性变化，卽阴极处黑畚性降低及阳极处兴奋性升高。 以后兴

番性恢饌至正常状态，这幷不引起任何誤会，因为这不是瞬刻間发

生的，而經过一定的可測定的时間間隔，在这段时間內为恢复降低

的神經兴奋性所必需的生物化学代謝过程有可能完成。

Вериго的理論及所謂的适应

其次，В ер и го在其出色的工作中指出,根据他所发展的槪念

如1可才龍对早已熟知的現象进行完善的解释，这現象就是当慢慢

地增加电流时神經的刺激闘比迅速增加电流时来得高。 按 Du
Bois-Reymond的覗点，大家都知道，这是因为神經兴奋的原因似乎

不是电流的强度，而是电流强度的变化。 Вер«™第一个完全拒絕

这料不正确的槪念，而对刺激斜■度的因素給以完全新的解释。
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按 В ериго的意見，緩慢增加的电流之所以不能弓［起兴奋，是

因为阴极上神經兴眷性闘在通直流电后立刻开始上升，幷闡度的

上升可能进行得比电流强度的升高为快。如果电流增加的速度超

过阴极兴奋性降低的速度，則奔跑兴奋应該发生，幷且刺激电流的

增长愈陡;其蘭度愈高。

这一想法 В ериго以图 2。6 上的模式图来說明。 这里，橫座

标为时間，紈座标为刺激电流的强度。 綫 0 В 8 表示瞬咼增长的

电流的发展。在这条件下綫段。Е 相应于兴奋嚴|。但根据Вернго
的材■料，从电流接通最开始的时刻起兴奋闘开始沿对 綫很陡地

增長（阴极阻抑的增长）。图上可看到，只是在最开始电流0 Β 8 Ί

于閥，从 к 开始它卽低于閩；因此不能引起神經的兴春。这就是为

什么只是在通直流电的瞬間出現兴奋。

O R綫 （图 206）表示逐漸地直綫上升的电流。 这里象在上一

例子中一样,从通庖流电的最初开始其關度卽开始增长（阴极阻抑

增長）。但由于电流是逐漸增抚的（。人）幷闌度的增長 З Е ）比

迅速通直流电（时 ）时为慢，故兴奋并不发生，因为增长的电流不

能赶上离开它的神經兴奋闘。 当电流的增长較陡时它卽可以达

到闘値。 此时兴奋卽发生，但其閩度要高于电流瞬間增长时的儀

度。 ^

图 2 0 6 説明袅生兴奋时电流增长的斜度因素作用的图形。

（按 Веряго, iß88）
ОБкГ—— 电流瞬刻間曾接ОВВ时禪經兴奋闌的增长；

БЕ—  电愤直綫增足（ОЮ 时兴奋闌的增長；ОБ—
"正常神經的刺激飢
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根据这些見解 В е р и г о得出了与当时一般套読的Du Böi?-

Reymond的戏点卽直流电本身不引起兴寄，似乎仅在电流强度变

化的影响下才发生兴春，相反的緖論根据 В ериго的意見“直流电

在阴极电紧张的范围內具有經常的兴奋能力，这不論在通电时或

当电流以不变的强度通过褂經时都是一样的。如果此时兴奋不发

生或电流潛入时兴奋闕增裝，則这应該解释为从极化的晨开始起

阴极电紧张降低了应激性

因此，根 墉 В ер и го的意見，从最开始刺激神經时起卽戏察到

兴畚性降低。这是什么現象呢? 、 .

大家知道，当兴奋波通过神經紆維时其兴奋性开始时下降，以

后又完全消失。这一現象称为“兴奋区的不反应性”。在本书前几

章內曾指出过，不反应性是任何兴奋，不仅是扩布性兴奋；幷且也

是局部兴奋的永恆的卫星。 这是完全可以理解而合乎邏輯的，因

为沒有一种組織能无限地兴畚，对任何一种兴咨来說都有其极限。

因此，如果組織已經兴春了 а則其兴奋性应鼓下降，卽应該发生不

反应性，关于这一点在上一部分巳詳細談过了。大家也知道，在扩

布，陛以奋时洪春区产生的电流起着刺激的作用с 由此应臥为，在

奔跑兴亩波时发生的不反应性及在直流电作用时Вериго覗察到'

的阴极阻抑都是同亠神現象。 .

В ериго在 他 1888年·的著作中发展的戏点可■以軌为是涉及到

有关神經应激性基奉現象的成熟的学說。这 一学說与生理学胞巨

大权威----P flü g e r和 Du Bois-R eym ond的說法是針鋒相对的。

可能，就因为这样 В ер и го的业績完全未被现代的学者所注意和

重Ж 。仅是現在生理学家們才得出7 0 年 前 Вериго Й Ж 的結論。

Авербах (1948) 首先注意到这一点，他指出，上 述 Вериго关
于逐漸增强的直流电“暦入"現象的解释;在本匱上来說是預料了

HIU (1935, 1 9 3 6 )关于适应的著名学說。 图 207所举的图形說

明了 H il l对 “潛入”現象或适应的解释。 V 綫表示当通电流时在

神經表面发生的电位的增长， U 綫—— 同一神經兴奋闌的增长。

% —— 当电流瞬刻間发生时的闘度。 如果电流逐漸增加，职在它
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诂到闌度的这段时間內，鼠度已比S 增长了（图 207, 电流增

长的坡度愈大a兴奋闌度变得愈高（图 207, B ）; 最后，当电流增長

的坡度达某~限度时卩和U 曲綫根本就不交叉；因此兴奋就不发

生 （图 207, 5 ,Л ）О

图 2 Q 7 电流增长的斜度（F）与神經兴奋性閔变化（U）的
相亙关系，棍 据 Hill （1936）。

' 解鞍見正文。 1

从上面的叙述中可以看到Вериг。（1888）与 Hill （1935） 思

考的途径是一样的。 他們两位都从这一假說出定，卽一当逋直流

电阴极上神經兴奋闕立卽升高，幷电流和閔度不是沿同一規律增

长的，因此这两个曲綫能交叉。令人惊奇的是，甚至他們引的图形

也是相互非常荚似的（比較图 206及 2 0 7 , 5 , / ）。但 H il l沒有引
援 В ериго几京在半世紀以前所作的工作。

В е р н а 和 H i l l的戏点間有差別，但这种差別并不有利于

Hill。其中最主要的是涉及到所謂的适应和Pflüger氏电紧张的相

互关系。 在本章的开始曾耕过，H i l l不能調和通电流时"阴极上

闘雙适应性升髙”及 “阴极上闌度电紧张性降低"間的矛盾。 为了

解脫这个情况，他假定，这二个現象是不同性眞的，可以不是同时

度生。以后会看到，这不假定是錯誤的。至 于 В ер и го ,則对他来

說这个矛盾是不存在的，因为根据他的学說，在神經上阴极的兴奋

性不象 Pflüger所想的那样是升高，而是降低。根据 ‘Вериг。的观

点 阴 极 阻 抑 ”、“适应性"、“阴极电紧张"和“不应性"—— 这鄒是

同一种現象。' .
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因此应該談J 談“适应性"这名詞本身。我們巳經有机会指岀

（4 0 7頁），N e rn s t为解释应激性闕与足够长时間电流脉冲的作用

时間的不依賴性而引入这个名詞。 他推測，在长时間作用下神經

以菓种方式适应刺激，因此为了获得应答性反应需要大剂量的电

流。当然，В е р и го的"阴极阻抑'‘或'‘不应期”与任何适应无任何

共同之处。

同时，許多生理学家，特別是医学家对所謂的适应都从字面上

来理解，把它当作神經适应于周围条件的特別性盧的反映,这就部

分地解释了适应性測定法册以获得送样的广泛性G特刖是以診断

为目的

許多学者（Erlanger a, Blair, 1931; Blair a, Erlanger, 1936a;
Granit a. Scoglunt, 1943; Scoglund, 1945）主要是根据間接的理由

得1出結論，作为适应及阴极阻抑基础的是同样一些現象,但他們中

間沒有…个 人 能 象 В ери го那样在这方面提出这样明确而完整的

定义来。

証 明 Вериго理論的工作

最近 Ходоров （1949, 195оа—1950Д, 1951）根据較完善及

現代的生理学方法检驗了幷完全証实了 В ери го的理論。

已經提到， В е р и г о主要是根据間断电流作用于神經的硏究

提 出 了 与 P flü g e r关于在直流电两极上神經兴奋性变化的材料相

矛盾的結論。 这样， В е р и г о的証据在一定程度上是間接的。

Х о д о р о в 的目的是硏究直接放电极的区域上神經兴奋性的改变，

幷用这个方法直接証实 В ер и го的理諭。为此他应用了禎加改变

的 В ер и го的装置，用它能經同一对电极以相同形状的电流极化

和刺激神經（图 208）。
这个模式图包括二个綫路：极化綫路（左側）及刺激綫踏（右

側 ），按 В ер и го法 （1888）相互串連。 每一綫路中的电流强度以

移动电位器的活动抽头来調节3 或 6）。因为滑綫变阻器弦綫的

电阻太小,移功一个綫路中的活动抽头不影响另一綫路中的电流



强度。极化电路中电流的方向用六接头的轉向器（О 来調节。試

驗电流的方向永远是下行的。 如果在长时間极化时測定兴番性，

則用手接通开关（X 和 ”2）以通极化电流和試驗电流，如果在短时

間极化时（从 1 0 至 6。薑秒）測定闘度，則 用 H elm holtz摆錘的截断

稜 头 S 1 和 12）来通极化电流和試驗电流。

解釋見正現.

为了使极化神經的过程中神經电隱政变的影响均等，在縄路

中加一 L a p ic q u e分路。电流探乏极化电极加在神經上。

用这个装置可以直接在明极下測定在直流电的影响下神經兴

有性的变化q 图 2 0 9示出这些实驗中的一个。首先測定瞬刻間增

加电流时的兴畚性髄（% , 基强度）。其次接通閩下強度的直流电

（极化电流）（¥,）,以廁定为了要在渔直流电后不同的时間內达到

闍値所需要的加在裡經上的电压（А Г ）。 不言而喩，在通毯流的

麟間附加电压△卩等于V a 和 V s 之 差 （△卩+  F» = 电爲其次根

据 Х о д о р о в的材料，在开始 1 .5毫秒內附加电压厶行的値不变，

因此刺激關或神經兴番性不变。 但是从图 2 0 9上可以看到？氈 3
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毫秒后勿荻得兴眷必需加在极化电流（r j 上的不是А / , 而是較

大 的 数 値 一 ΛΥ1 , 因此刺激閥升高了及神經兴奋性降低了。 在

图 2 0 9上可看到，每 过 1 毫秒閩値就增高，幷且开始时增高得快，

而以后又減慢。

从这些很容易重复的实驗中可以菁定地得出这样的·結論：

В е р и г о是对的，他証实从最初几毫秒开始阴极上兴奋性就已降低

（阴极阻抑），幷在阴极上并不存在任何P flü g e r式的兴奋性升高。

如果不是根据通対神經的总电流値（皿 + А У ）, 而 象 P flü g e r所

做的那样仅根据加在极化电流上的附加电压（厶卩）来測定兴畚性，

才会作出符合于 P f lü g e r精神的結論。 从图 2 0 9中可看到，这个

附加的电压（Л И ）的确比原来的闌値（卩Q 小，由此就得出阴极上

兴奋性升高的結論。 但如果用 Х о д о р о в提出的装置进行实驗的

話 ，这样来判断兴奋性其鎧誤是十分显然的。

图 2 0 9 在极化唯的开始数毫秒內阴极上兴奋性闕度的变化。

（按 Ходоров, 1950д）
Fo一 当瞬那間通电流时的閩度； V*—— 极化电流值；Μ 、

A * 、顷 … △ 咋 一 在 間俯不同时間后为莪得兴奋所必需的

■加在极化电流上的試驗电流。

从开始的几毫秒起阴极上的兴将性只是降低的，这个論断的

正确，性可以用迅速截断极化电流的实驗来証实。图 2 1 0显示这种

实驗的一个。 可以看到，通电流后闌度开始升高，經&毫秒后近

V„ 十 л г 1 0的値。在截断极化电流后的瞬那兴奋性廣（Н 与以前

一样〈卩= 卩抑+ V,-）, 殂以后开始降低，在数毫秒'内恢复至原来
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値（％）。这就是接逋和截断直流电时在明极下兴畚性变化的眞实

情况。

ΰ— 2 ί 6 等秒

图 2 1 0 在接通电流（个）时及截断电流（Ψ ）后阴扱上神縫.

或1微闘的变化。（根 据 Ходоров, 1950ц）

V— -載断扱化电流后的巖电压。其余皖明与图209

根据普通的 " P i l g e r ' '覗点問題就不是这样了 ：在通直流电

（八 ）后估价兴春性时已經不注意其数値了，而仅仅根摇試驗电压

△卩来判定閩度，为了诂到翩度主必貌加在卩-上。因为厶卩値小

于原来的翩値皿，因此就說兴奋性升高。 截断扱化电流后，为获

瓣兴畚必蕖通电压为卩的电流，而因为丫大于 F ln , 所以就說升高

的兴奋性隣那間轉为降低的兴奋性，而以后又擾 f壘地缺复:至原来

値。这种討論的鎖誤是显然的。 此外，神經內从高兴畚性到低兴

奋性的分子精化要在截断电流后立卽就发生,.是完全不可能的。

同样不能理解的是，为什么这个新的低兴奋性彌（Ю  花一开始总

是 等 于 以 前 的 闌 値 与 极 化 电 流 値 （卩“）之和？在图 2 10上

可以明显地看到这一点，事实上幷沒有任何瞬刻間发生的兴春性

的轉化о 在通电流时升高的翩値（Г = = 厶 *一 》，遂漸地，在数

毫秒內族复至原来値。

在 图 2 U 上示出温度对这一恢复的影响。这里可看到，在温度

2 ^ 时 輕 W 毫秒后嚴値仅达原来値的 150% , 1 8 Р 时—— 125%,

而 ΪΕ 29ЯС时関値是如此显著地降低，以数还不到原初値的 10% 0

这种对温度的明显的依从关系說明了，使阴板上升高的神握兴备

性翩恢复至原来値的回冥过程首先由代甯反应的連度所决定°
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其 次 Х о д о р о в用同样的方法硏究К直流电阳极上神經兴番

怪的变化。一个这种实驗的結果示于图212。 首先測定神經原来

的 關 度 一  V。（基強度）。 在图表上极化电流的电压（匕）放在中

П'
1.6

12
11

田 Ϊ5

瑁 Z4
罷 £3

0
时 間 （臺 秒 ）

图 2 1 1 温度对滑去极化后阴扱上神經兴奋性闘恢复速

度的影响（#阴 极 后 （根 据 Х о д о р о в ,逍丸д ）

极化电流电压相当于基強度値的如％, 极化时間——

1 秒。 橫座标輛—— 截断电乱后的时間；臥 座 标 一

二倍于基强度的闘値。

3t

0— '一^4~ Г 一  葦群

Ш 2 1 2 极化J神經时阳极上兴奋性閱的变化百

（根掘 Ходоров5 195” д） ^
Vn =  5 0 % 基强度，厶卩、 △卩小А17Эъ 厶卩队

A P V — 直接測蛍的蘭度；△ 卩 -皿  卩”、△ 四 -

Vn> A 卩и — 卩m  Δ Γ* — 『敢 △心— r̂t> f  如---
, 眞正的兴奋性跳，其杂的說明同图源為
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綫的下面，因它的符号与試驗电流电压的符'号相反。 在开始通电

流后隔不同的时間測定被极佛的神經的兴.咨性闘。在通亀流后的

起始为诂到闕度必狽用电压厶!/。 但由于在神經上已通了相当于

4 的符号相反的电压，实际上此电压为△卩-卩“。 由图中可看

到 ，逸値相当干神經开始討的闔度V g 因此在逋电流的开始神經

的兴奋性幷无变化。 . _

一般极化电流的値是不考虑的，而关于兴奋性是根据所加电

压总的値△丫来判断的，拄不从其中算去 V . o 在这种情况下入們

卽作岀結論，通电流后阳极上兴奋性卽刻降低，因为△广〉 ％。根

竭 Х одоров,在前 2 毫秒內阳极上神Й В Д 度不变。 卩=厶皿)，

而以后开始减小 (Δ ^ ! >  АИ2 >  > α 4̂·--)。換句話說，在

阳极上，从第 2 毫秒起§与 Pflüger法則相反，兴奋性进行性地增

加。

(根据 Ходоров, 195ОД)
說明与图2咬 及 М2同，

图危 3 上表示一实騷結果，这里硏究了截断直流电后阳极上

神經兴畚性的改变。 可以看到，通电流后眞正的神輕兴奋性蘭降

低 [(△ % — % )  >  ( &匕 — v„~) >  (ДИз — F„) , · - ]o  断电的开

始这些闌値不变，但以后就开始升高，遂几毫秒后卽诂到原来値。

这些材料与以前所知道的材料是矛盾的。 根 据 K lü g e r关于电紧
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张的学說，通电时阳扱上神經兴畚性閩增加，而断电时降低的神經

兴眷性瞬刻間轉为升高的兴招性。这种諭断的錯誤根源与在明极

兴奋性变化的例子中一拝，在于硏究者未考虑极化电流的电压，而

它应該从試驗电流的总的伏特数中減去。 如果做了这一点，刖这

里当断电时也不发生任何兴奋性的逆轉。

我們实驗室內的 Ушаков、Авербах、Суздальская^ Трошина
А  Черепанова （1Р 537在同样的实驗装置下重复了使被人遺忘

的 В ериго的思想再生的 Х одоров的工作，幷基本上ЙЕ实了它。

图 214引出他們缶阴极上获得的兴奋性闕度增加的曲綫，它

非常象 Ходоров的曲綾，差別仅在于，在头 2 毫秒内缺少Ходоров
描述的潜伏期（作者未覗察到）。 在他們那里从通电流的最开始

起閩度卽开始上升。 在阳极上視察到的情况也可以說基这样（图

215）。 它 与 Х одоров所得之曲綫非常近似。但这里也沒有潛伏

期 。 这 是 У ш аков与同工作者們在自己的工作中唯一不能戏察

到 的 Ходоров X 作中的細节。此外，他們在保存在寒冷处的靑蛙

身上发現，当应用不超过墓强度5 - 1 0 % 的弱极化电流时,在老始

几毫秒內阴极上神經兴畚性稍升高（約 10%）о 在較强的极化电

祐下（60 % ）这种升高就完全缺如。 '

时間（毫秒）

图 2 1 4 彎强度和当子80%墓強度的极

化电流作用时阴极上神經兴奋性閔的变

化— 原来的基強度为1 0 0 % .（根据
Ушаков 等，1953）

时間（毫祖

图幻5 . 強度相当于副％基強度的极化

电於作用时阳扱上神建兴奋性闘的变

化心原来的基強度为】皿％@ （根据

Ушаков 等 , Ϊ953）

.在本章的开始曾說过，电紧张学說与适应学說在根本上是矛

層的。 根据第一种学說，阴极上的兴奋煙似乎在通电流后立卽就

上？r 根据第二种学說，兴奋性即刻开始下降V 显然，同时又要这
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样又要那样是不可能的。我們已經耕过，Н Ш 企图克服这个明显

的矛盾，他假設这两种現象一阴极电紧张的兴奋性变化与渣应

—— 是不同的現象，因此可以在不同的时候发生。

Ходоров С1950 6— 1950 О  .以一系列令人信服的实驗証明了

H i l l論断的不正确。 他在同一根神經、几乎畢同时幷經过同样的

电极測定眞正兴容性閩的阴极电紧张变化及用大家公凱的方法測

定适应速度的曲綫幷比較这两曲綫。 图 2 1 6 表示当温度动搖于

17— 2 8 4 3时这两个数値的变化。’可以看到，这两曲綫在細节上也

是相互重复的。图 2 L 7上比較了不同变盧时这两料神經指标的变

化气这里二根曲綫也惊人地相互重复着。 不但从它們开始同时

降低，而以后又升高，反映了刺激物作用的双相性中可看到这一

点，幷且它們的微小甲，看来是偶然的变化也是相同的(例如在图
217, 4 上曲綫右面咅6分的不大的平台。毫无凝問，这两曲纖反映

了神經紆維同一特性的变化。

图 2 1 6 当如温和玲■床神經时适应速度(1 /A )及阴极抑制

(K 3 T ).度腰速度的变化。 (根 据 Ходоров, 1950д)
橫座标»Й—— 相应于畚次測量的溫度:細座标—— К Э Т 适应的速度。

1) Ходоров 关于 CaCla 对禪經作用的材料■与 Hill (1935, 1 9 3 6 )和 Solandt
(1936a. 1936Ь )的材料稍■有出入， 英国的学者們仅播述了 1 М 的升高，W
Х о д о р о в在这时朝前as着到 1 /Л 的流少。 Х одоров現察到食在保存于低温

内的靑蛙点上这数値才无事先減少而即刻有显著的增加。
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对本章所述的一切作一总結时必須承説Ходоров和 Ушаков
与共同工作者們引挙的有利于В ериго旧覗点的新材料■是如此之

令人信■服；以致不可能不同意宅們疽只能有意識地不看見它們，看

来,現在有些生理学家正是这样做的，因为据我們所知，到現在为

«在科学文献中这些材料还本找到任何反应。同时也談到关于重

新审定与 Pfl g e r的名字联在一起的电生理的基本法則，—— 根据

这些法則曾作出了最为各式各样的而广泛的理論体系和槪括。重

新 审 定 P flü g e r法則不可避免地会导致重新镉定一系列与其有关

的科学結論。

时 簡 （小时）

图 2 1 7 比數喩变值过程申适应（1/那速度和阻极阻那

（K 3 T ）逮 既 （根据 Ходоров, 1950д） ,
А —— 1.2 4 %  CaCl, g i g ； £ ―  .5 % 一碘醃酸： В —— 1/500 化物階

被。舗头表示斐盧开始。神經变质之前1 /人及 К Э Т 的値为 100%。
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表 72 P H ü g e r的电紧张与Ё е р и г о理論的主要原理的比较

現 代 生 理 学 中 承 臥 的 原 理 В е р и го在这些県理中所为的改变

直流电阴极上務經兴奋性在开始时升

·.直流电阻极上神經兴奋性絳低。当裁

.断直流电时■阴极上升高的兴奋性立即变

成降低的兴奋性。在阳极上降低的兴奋

性即刻'变成升高的兴奋烤。这之后变化

的兴奋性逐漸恢复正常。

阻极兴奋性升高，不应期和适应——

不局的現象。

直流电阴极上神經兴奋性前刻下降咯

直流电阳极上神經兴奋性升高。当載

断直流电时开始阳极上升高的兴奋性和

阴粮上降低的兴奋性皆不变。以后两极

的兴奋性逐渐缺复正常。

阴极上兴简注降低，不 应 艱 和 适 应

----同一种現象о

1）仅当在 游 中加很弱的极化电流时才可以看到不大的奮短的升高。

表 7 2 中引援了т些古典生理学的原理，根 据 由 ХОД0Р08和
У ш ак о в及同工作者們証樊的 В ер и го的理論它們是应該加以改

变的。

. 关于扩布性兴奋的发生

上面指出，生理孕家椚对电紧张理論总是表現了极大的兴趣，

因为这一理諭不但涉及神經在直流电两极兴畚性的改变，幷且对

阻极上发生兴奋的事实提供了初看起来似乎是满意的解释。一般

試为，兴奋是由于紆維兴奋性升高的結果而毙生的。 但 根 据

В ер и го的覗点，这我們是完全同意的，阴极上沒有任何兴崙性的

升高。.而反,阴根的特征为兴奋性降低。 '

•为什么奔跑兴奋波仍旧起源于明极呢？

从关于扩布性兴奋的一章中所叙述的一切材料:中可引伸出对

这个問愈的答案来［那里指出，H erm ann的"小电流"理論为我們

的扩布性兴奋的槪念奠定了基础。 从这个覗点出发，当传导紆維

的某一点內在紆維的受刺激的負电表面与相邻的釆受刺激的荷正

.电的部位間形成相当:明显的分界面时，不递滅的奔跑兴畚就应懿

出現о· - '

,因此，这种或那料刺激物（机摭、电、化学等等»的足够强的局
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部分界作用是爰生单一扩布性冲动的条件之一。 可以証明，照例

从这种淸晰分界的刺激区中只幽出一个神动。的确，我們假定，由

于某种恆定的刺激作用（直流电的阴极、压力等）可形成这种負电

区（图 21S, 我們假定，变匱区（图上划黑綫部分）与完整区間

的电位差是如此之大，因而創造了不递減传导的条件,整根紆維都

被兴奋波所占（图 218,5）о 以后兴奋的紆維开始恢复，但兴奋恢

复的条件不是到处鄒是一样的。 离恆定剌激物作用区远的，条件

就好，恢复得完全。致于說与恆定刺激处相邻的区域（图2 1 8 ,5）,
則这里由于动作电流的发生，嵌复不可避免要困难了，幷但离变匱

的界綫愈近，这一电袜的影响也愈大。 結果在紆維的变眞部分与'

恢复部分再也不会爰生以前那样明显的界限了，在恆定刺激作用·

区与不兴亩部分間永远有一逐漸的过渡（图 218, В）. 因此再发的

冲动是不可諸产生的。 ' 1

廝有上述材料鄱涉及到单一兴祥波的产生。'正如在本书的第

四部分中指出的，出現冲动的另一个原因可能是兴奋性升高Μ且与

上一例子的不同处在于，*当兴奋性升高有足够大时发生的不是单

•一的冲动，而是节律活动。 ·

在机体內走自然条件下，从中枢及祯經末梢发生的不是单一
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冲动，而是一組一个接一个奔跑的兴奋波。因此，沿神經紆維传递

訊号的基本方式应該訣为是比較长时間的节律活动，而絶对不是

一些单一的冲动。 因此必須推価，神經系統內发放訊号的基本机

制是神經中枢內或神經未梢內某处局部兴奋性升高η

現在汪很少知道，当神經系統机能正當时什么能升蒿神經中,

枢的兴奋性。至于說到神經末梢，則这里可以提出若干猜测。 上

面已經提瓦神經末植內出現节律冲动的原因可能就是导致兴畚

性升高的那个刺激物作用的初相（Введенск泌 描 述 的 ）。 当然，

这一推測需作逬一步的实驗检驗。
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結 論

在木书的开始曾提岀“細胞兴奋''概念的定义（4 6頁）。現在

在上述材■料的基础上应該稍稍明确亠下我們对这一过程的漑念。

我們規定把“細胞兴奋"理解为在跋变的外界条件影响下发生

的原生眞的可逆变化，它們推动了緬胞的这一种或那一种有利的

活动幷作为这种活动的基础，并且这些变化的本廣就是細胞蛋白

廈的可逆变虞,其本盧与活蛋白的变性类似。

与以前的定义比欲，这定义提法的新的地方，就是企图除应用

普通的細胞兴奋的机能特征外，在概念的定义中还引入了活基复

物理化学变化的特征。 因此，这样的定义就更为具体，幷把物理

化学性贋上相同的，可能也是种族发生上相同的一类現象联在~

起 。

我們提岀的想法使我捫有根据推測，原生质修整由环境的变

化引起的基真損伤的能力是細胞兴奋的在种族发生上較古老的原

始的形式。 沒有这一特性，甚至最簡单的单細胞机体的生存也是

不可想象的。 ’ ,

在这种兴奋形式下損伤因素同时也是刺激物，而应答反应应

該臥为主要是使缺損修整的一联串变化。这料細胞原生廈及核的

可逆变化現在在任何組織的加刺激的局部都可以覗察到。我俩規

定称它們为局部兴奋（以便与沿传导紆維奔跑的兴奋相区别北 我

步耳詳細地硏究了在加刺激物部位局部兴奋时原生质的可逆变化

（胶体的、吸附的等）。它們被称为間死态变化。

应該就为，荏兴奋的进化过程中下二个阶段那就是細胞不仅

有修整由刺激物引起的損伤的能力，幷且也有离开刺激物或防御

刺激物的能力，幷实現另一些有利于单和胞机体的动作。’
在进化过程中，随着多綱胞机休£神經系統的发生形成了高
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级形式的細胞兴奋—— 沿传导紆維扩布的兴畚η

上面已.經指出，硏究尙 时 奋 討 京 生 使 我 們 有 根 据

提出这样的離驚，卽原生賞的辭死志变化是其蛋白質可逆变化的

結果，其性舆与活蛋白的可逆变性招似。 也曾收4ft了一些材料,

說明原生魇蛋白賞的可逆变性不但呈珀部兇奋的基础，也是扩布

性兴奋的基恥肓根据推澜，由于兴舂討京生匱蛋白質变性变化

的結果，某些任安靜設态下与蜚白號緖合的物質被粹敖（例如,绑、

磷酸盐、肌酸）。很可能，推动这种或茹种生物化学过程安展的兴

奋始动机制卽以此为基础的」

布书宥愛展了兴舂的蛋白慎理諭，詆为兴奋的基础是整个原

生匱蛋白直的变瓯，这一点与现代生理学中占統治地位的薄膜說

相矛.盾，宅読为发生密抱兴童及出現生物电位都是表面原生贩薄

膜逋透性瑁切的結果技

对細胞通透性現蒙的研究，使我們完全否畝所謂的分界半渗

透性膜在各种物质进入細胞的过荏中及发生兴奋和生物电現逾的

过程中的件用。我們得出迖样的赫諭,如果从这样的慨念出俊：卽

陳生匱是一复合的团聚床系就，其水倒对大多数物質来耕是一种

不良溶媒,幷其对周興水溶液来設是一非水相，則大多数与細胞漣
透性問題有关的現藁都能圓滿地得到解释。某些物賣在細胞內堆

竪的浓度超出外界的浓度，这是借助于分子团表面的吸附及化学

結合而实現的，而发生生物电现象的原因应該訣为是都分原生政

电解匱由結合状窓轉为游离获态的錄故。

本书內提出T 一些根据来諭証, 在加i£f可刺激的部位发生的

細胞局部兴奋与沿传导if維扩布的兴言之間沒有匾期的差顼h 这

个想法首先是由Введенский 出来的；它牢为他的嘴生态学說

的基础。作这种比鮫的匾蛍要的据据如下：

1-局部受奔跑兴奋时曝生夜的物理化学变化相成（染色虔提

商、胶fK分散度降低、帖滞度增加藩）。

2. 不諭是局部兴奋时或扩布性兴奇时发生的生化反应相個“

3. 局部頹扩布性兴審时开始发生相对不应性，海以后是整薦
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不应，性（兴亩区电兴畚性降低）。

4 . 不論在奔跑性兴奋（强直）及局部兴奋（里縮）时骨骼肌菴

产生为肌組織所特有的收縮机能。

_ 5 - 不論是局部兴奋或扩布性兴畚都伴随着阴电位。 局部兴·

畚2 戏察到牢固的阴电位。 根据一般公凱的冲动扩布的电学說，

应該畝为传导紆維每一点兴畚的原因是相邻兴崙区产生的电流＞

因此，奔跑冲动普每…部分紆維的兴奋可以飮为是电流的阴极引

起的局部兴奋。

不合理的是，常有人对传导紆維的局部反应与扩布性冲动的

比較提出异議嵐为扩布性兴刮以乎与局部兴奋有原則上的区刖，

因为扩布性兴奋受所譴的“全或无''律所支配，局部反应幷不受这,

个規律所支配，而刺激大小和应答效应間的递变关系才是后者所

特有的。

这个問題在本书內加以特別的注意。詳細分■析了电刺激强度

与电应答反应大，卜間的相互关系为我們的兴奋递变理論提出論

据。 根据这个理論，在递减扩布的局部反应与不递减的冲功間无

原則的区别，而按照大多数生理学家的槪念受“全或无''律支配的

那些現象完全不是兴奋炭生的規猝，而是与兴崙的传导有关的規

律。 ’ , ·'

兴春的递变理論使我們有可能来解释及理解生理学中的这样

—些熟知的事实,如冲动传导的蘭値％閩下电位的递滅扩布，閩上

电位的递增扩布，直至法到恆定的沓平，奔跑兴奋的不递減传导，

兴奋性升高时■节律活动的岀現，相对不应期擀为絕对不应期，等

等о

同时兴奋的送变理論使我們有可能預言生理学家还不知道的

'某些与兴奋的发生与扩布有关的現象；，及用实驗証明它們的春花。

提出下面的例子作为检驗根据递变理論作担的結論。卽有可能获

得大大超出奔跑的峯电位大小的局部电位，它們是递减扩布的，直

至达到峯电位的大小为业（超峯电位）。

应用定量的方法硏'究兴奋时原生廣的变化后，就不得不拒絕
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关于細胞的兴奋状态与安靜状态是二个活的变魇状态的槪念

(альтенативное понятие)о 代替它的是必須承畝存在著不間断的

-系列原生厦的过渡状态，从高水平开始，其特征为蛋白匱髙度的

活性，較高兴奋性及較正的电位，直至以相反的指标为特征及接近

死亡的状态为終結。 _

从所有上述材料中应該凱为.，細胞的兴奋过程是这样的:在刺

激物的作用下原生廣蛋白匱从較高的活性水平轉为較低的水平，

幷非常可能这料轉变推动了生物化学轉化过程的进行，后者是实

現这种或那种細胞活动及使原生魇诙复原来状态所必需的。

如果是这样的話，則細胞兴奋更正确地不应該臥为是一料状

态 ，而是一循环过程，由于这个过程原生匱經过ТГ一系列时相。当

神經冲动經过紆維时卽可旎察到这种时相的循序轉換，这些变化

的整个总和我們嚣常称之为“兴奋波”，以此强調整个过程的循环

的本廈。当此較原始的局部过程发展时·也是如此的。在这里也发

生循环过程，4旦这种循环幷不象在沿紆維奔跑的冲动中那样于千

分之几秒內完成的，而能継續数分神或数小时。

硏究神經系統器宮活动的生理学家們常常应用“抑制’’的槪

念 ，以与“兴奋”的漑念相对。大家知道，在神經系統生理学中“抑

制''这名詞意味着完全一定的及十分重実的現象。 但■是从硏究細

胞內进行的基本过程的處点来說，关于两个相反的原生匱状志的

槪念未必是有根据的。 拄研究細胞过程时我們首先遇到两种現

象—— 原生匱的兴畚性水平及兴奋过程本身。兴备性水平可高可

低 ，拄低兴奋性造成了兴奋传导的不良条件，也可能导致传导阻

滞。高兴奋性相反地造成了兴奋传导的良好条件及可以导致节律

性活动。无舞，可以把传导紆維的低兴奋性状态称为抑制，那末这

样,这个状态应該与高兴奋性状态相对，而絕对不是与兴寄过程相

对°。 ，

О 在蛭体的咖系統方面生理学家們常常把兴奋理廠兴奋性升高期膳，砌
抑制理解为导向兴奋性降低的过窟。显給这样皋理解完整韓経呆統的兴畚是

松于我聘的籍1酸 奋 的 《t盒的。 某些生理学家££“抑ST这培調表示送样約
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我們提出，以冃前細胞生理学的知識水平来誹,应用“抑制'槪

念作为“兴奋”幟念的某神对立是不合理的。 我們覚得比較合理

的是說原生賓的兴奋性水平及在这一兴畚性水平上发展的兴奋过

%

状态，根据我們的槪念它捫是兴奋过程的这种或那种时相。■在这神情况下关于

緬胞抑制的爭貓仅是名詞上的，在这里·抑制也不可能与兴奋过程相对立，因为

它只相应于这一过程的个別时相。
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后 記

Д· Η. Н асоаов于 № 56年未結束了編写“局鄒反应和扩布

性兴奋" 的工作。 1957年 5 月該专著准备付印。

Д. Н.. Н асонов任世的最后几年从事的中心問題是局部和扩

布性兴畚統一的問题。这工作以創立兴奋递变理論而売成。在这

, 本专著写成以后，Д- Н. Н асонов实驗室內根据他的布置又完成

了一些工作，Д- Н. Н асонов叡为这些工作的結果对进一步实

驗論証他的理論及使其具体化是极端重要的，因而建議列入本书。

因 为 Д. Н. Н асонов沒有来得及做到这一点，所以我們凱为有

必要在这里簡短地叙述这些工作。

' Можаева (1958a—1958b ) 在蛙坐骨神徑上覗察到了由递変

理論假定的刺激和局部电反应之間的S 形关系。对反映这一依从

关系的曲綫的各部分的分析指出，所获得的$ 形不可能用各个紆

.維活动的总和的統計学規律来解释。在很大的强度范围內对局部

电反应大小与刺激强度的依从关系的硏究指出，在高强度刺激时

-曲綫經过最高点而下降。在这一部分刺激增強巳經不是引起反应

增大，而是民应减小。在 М ож аева的工作中也揖出了.，当某些物

,廬作用于神經时扃部反应曲發的形状可以改变。

Д- Н. Н асо н о в訊为必須在单个传导单位上检驗有否递变

•关系的存在是很重要的，这里的镭果不会被統計学規律复杂化。

在枪烏賊的单神經紆維上的工作(Лев, Никольский, Розенталь,
Шапиро, 1958а, 19586, 1959) 及在蛙单根肌紆維上的工作

(Кроленко, 1 9 5 8 )闡明了这一点。

在枪烏贼的单紆維上获得了反映刺激强度和电反应大少間递

，变关系的完全的S形曲惩。也成功地証实.了由递变关系引彳申出来

的冲动扩布的規律—— 嚴下異奋的空間递減，以及關丄刺激強度
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时发生的兴奋的递增扩布。·对刚分离出来的紆維来說，刺激和反

应間的依从关系曲綫是陡然上升的，对放置較久的紆維来說則曲

綫上升比較平緩。同时髪生递变理論所假定的从不递減传导至递

滅.衰传导的轉变。

在蛙的单根強直肌紆維上当机能状态恶化时■, Кроленко观
察到类似的应答反应变化。机能状态良好的肌紆維对不同蠢度的

单一电刺激以同样高度的收縮毙生反应n 而沿整根肌紆維扩布的

卷布波卽以此为基础。 当在一系列因素的作用下机能状态恶化

时 ,收縮大小与刺激強度間的依从关系曲綫具有平穢的S 形性质。

此时不递減传导的能力就丧失了。

Д- Н. Насонов臥为对递变理論的进一步实驗探討是很必要

的 。苏联科学院細胞学硏究所将継續这方面的工作。 '■

罗任塔里 (Д . Л . Розенталь)
' ・ 【譚德培譯］
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内 容 索 引

—  划

一瞄函在廬度作用下对神經兴奋性的作用 391
一碘醋酸対肌肉損伤电览的作用 243 -
一碘酣酸对肌肉的侈用 243

乙 醜 胆 碱 244

二 划

二 磷 酸 腺 普 法

二硝基酚0 ，) 85
二硝基酚对旅經紆 if娜 和 熟 咨 量 的 作 用 206

三瞬酸腺普 剖，85, 8為 88 '
上皮触胞*噩动上底郷胞，新 陈 代 射 S7 - \
. 蛙腎 _h皮細胞，在可听見声音作用时的活体染色 .34

四 划

水 压 机 40 ■ ■
水,从原生质排出 B 3 i 134

,团聚体系統的水H 5, 195, 19S
結合水，团聚体的結会水，195 ^
原生质結合水以 5 , I电 13Я, 195

水化氯醛'肌肉的麻醉，間死态和兴奋的 ·

双曲綫参数《或双曲綾第二常数) r  Kenquist Leskinen und Parviancn的双曲綫秦数

362
寂糖,.対海洋动物卵細胞体积的作用131
双 糖 滲 入 紅 血 球 138, 139

引导，电位的单相引导 263. ， ——
反应*诵經咼都电反应 252, 253 ¥

神經局部电反应递減扩布及S, 332
介厲反应 (pH ) 5

不应期，絕対不应期，在扩布性兴奋时 2的，332
枕対不应期，在扩布性兴奋时对 3, 288, 332

不反应性 52, 71, 80, 90, 265, 2淞，293? 433, 437, 439 .
在遢減传导时的絕対不反应性285
正在发生的兴奋敬不反应性 433 ^
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不反应性和明機瓯抑仞

心脏,自动性中枢的兴奋性М6
麻醉剂对心脏的作用糸6
蛙心脏，簸 作 用 时 的 兴 奁 性 382

从属性，机 制 380  ̂ ^
按 Lapicque 的从属性 371, 377, 378, 379
檎血动物与温血动物从属性的分別379 '

分 路 346 '
公式，W eiss公式 3芸

对电流岡強度的 N e rn s t公式 336, 342, 4QÜ, 429
对位相电位的N e rn s t公式 212
为計算靜止电位値的H o d g k in和 K M E公 式 238 .
Hoorweg 公式 335, 336, 348, 367^ 407, 428
Hoorweg-Weiss 公式 337, 339—342, 357, 369, 4(16, 428
Schriever 和 Bürkner 公式 423

五  划

半脱氨酸，註1 墓 阻 潘 21 -
牛乳糖，对 肌 肉 体 积 的 作 用 129

半乳糖的分■布系数与介廣內谀度的依从关系144
半乳糖对紅血球的分布系数К  147
半旣糖的分子量 132 一

半 乳 糖 在 肌 肉 內 的 吸 附 极 限 204
半乳糖的透入脱肉 14S, 204
半乳糖的透入紅血球 134* 143, 147
半乳穂在复合团聚体内的分布193
半乳糖在肌肉写分值之間的分布148
紅血球的吸附半乳糖Н7
新血球的裕解半乳糖 145 ^

丙氨酸肌肉內确定舖散均衡的时間156> 157, isa
西氨酸对肌肉体积的作用 129 ·
时肌肉的丙氮酸常数厶 Ι5 ί ,  204
勤肌肉的丙赛酸分布系数尺 15S

丙氨醺的分子量顷

丙氨酸的透入肌肉 156, 157, 158
丙靈酸透入由酒精杀死的肌肉156, 157, 153

甘油，対袖繞的作用，节 律 性 活 动 324 ^
甘油対肌肉体笳的作用就 制

• 甘油対擁洋动物卵細施体积的作用131
甘陆的分子童 132 「

可 卡 因 ,对 蛙 基 强 度 及 时 値 的 作 用 362 『
河謎［牲,原生盧兴畚特征的可幽性5

蛋白原变性術異向司謹性8
殁白匱变性的单向可逆性9 ―
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皮屋，大鼠的大曲皮島条件反肘性刺 激 时 的 染 色 度 1Ü0, 101
小鼠的大脑支島兴奋 时 的 染 色 度 100

巨核,某些寄生紆毛虫的巨核*活体染色3
巨 嚙 籲 胞 75
示踪原子，用来硏究通透性 1 "
示波飢扩布性冲动大小的浏定 271
甲酚作为位相 213
甲硫氨酸，示 踪甲瓏氨酸 19, 2 0 , 英
奴佛卡因，対組織活体朔色的仲用 76

奴佛卡因使紆維細胞收儲的闘浓度70 ^
节律，官玫）活动节■律'与灵活性的依从关釆266

紆緇的节律活动，波 的捲續时間 323, 324 , 3項 326
去神.經肌肉的节律活动32 &
节律活动波的舞德时間 318
蛙肌钎維的节律活动 327, 328
肌肉的节律活讯兴奋煖升高时的出現 266
当沉淀鈣的动因作用时肌肉的节律活动266, 321
当膾水动因作用时肌拘的节律活动356, 322
蟹单木艮祚經紆維的节律活动327

, 神經的节律活劫，紆維兴奋周期的同步化 318, 332
神經的节律活动'电刺数时各辭維节律的同罗化320, 32% 332
兴奋性升高时神經节律活动的出現314, 318, 325, 3知* 449
当从麻醉中族魚时神經的节律活动З И
感受器神經末植的节律活动 328, 329
神經中枢的节律活动 329, 330
传导舒維的节律活劫,与兴奋性升高 的 关 系 314 .
墉曳縮B （Prbpulus candatus）的 节 律 活 动 327

心脏的节律活动，与 游 性 的 依 从 羌 系 266
兴奋性升高时自发节律活动 314 ”

电位，生物电位翎胞新陈代謝的依从关系 342, 244
动 作 电 位 通 增 增 长 拓 牝 26S
局部动作电位，递 減 扩 布 280 ,
动作龟位値超出損伤电位値 235, 236

动作电位盘値埴定的自我陶节264, 267
瀰 散 电 位 g  232

钢胞兴奋时的瀰散电位 217 ^
瀰散电位在招成盐电位中的作用215
阳捣手的瀰散电他系列 216 -
瀛散电位电动势値的公式 215 .
波 度 电 位 24S ^
周都电位値（根据面积厠定） 271

- .周郡电位値超出扩布电位値 272,283
' 超峯刺激时的局部电位 272 .

肌肉浆的电位 219
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氧化还原电位 247
純胞内氧化还原电位 2+Я
紆毛去的氧化还原率也 248
損伤电位，电位値，H o d g k in和 K a t z 公式 23 В
盐类对肌肉切伤处損伤阴电位的作ЛЬ 220
电解质对损伤电位的作用 2由
損伤电位与从伤口伸洗电髀贋的依从关系227, 228, 233
损伤电位与切伤方法的依从关系254
損伤电位（或靜止电流） 50, 215, 216

' 損伤电位是盐电位 216
損伤电位在細胞内.度生（爆发）的部位 -217, 218, 220, 221, 22Я
肌肉損伤电金发生速變 230
温度对肌肉損伤电位的影响71, 220
肌肉损伤电位在起始时的増长230, 231, 233

• 在两端切断肌肉时的損伤电位231
牖尔黑林周定的肌肉的損伤电位248
神經損伤电位，温 度 的 影 响 220. ^
損伤电位随时間而隆低 222, 223, 226
神經室息时損伤电也的降低242'
在代謝抑制剂作用时損伤电位降低243
在重新切伤时損伤电位增大 222 r 226, 22S, 229
闌下电位递变性 267
闘下电位的递減扩 布 266

.闕下电位轉成扩布性冲动时的突喪閔266
關电位，与电极間距离的依从关Ж 423
超 峯 电 位 2饥 技
超峯电侧 递 滅 扩 布 谕

在倬盼界面 上 电 位 的 爆 发 211
盐 电 位 210, 212
肌 肉 盐 龟 位 214
盆类对肌肉盐电位的作用 2И
团衆体表面的盐电位 214
团聚体表面盐电位的絕荷値214 '
捡类对団聚体表面盐电位的作用214
萬子的 H ö h er盐 电 位 系 死 211
Nernst 位相电位 211, 214 .
Nernst'位相电位的 N e rn st电动势公式 212, 213

-电位滴定法 21
电 吸 附 161 . ^
电扳*有效电极 351

甘 拳 牛 电 拼 317
弟 細 菅 电 极 367 ^
电极間的短路 421
乏 极 化 离 様 216, 44D
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Dubois-Reym ond氏乏极化电极，其电阳 416 '
电极上的极化丑 5, 416,,<17
薊激主极,消去电流迴路（在示波图上） 305, 306
記录电极（位置） 268 '

电解慮，在細腌与介质間分布的“不对称性” 164, 174
电解贋回买將止細胞的原生值內173, 182
电解盾由离体組織排出 I閃
电极上电解质波度的改变 406
細胞电解质，吸附的或化学結金的 192
制脸施电离电解德，在原生盾水内答解的电解頂192
与原生厦牢固績合的細匏电解眉192
緬咆电解质的三种不同就态 192
电解賓的編散方向 193

电解廣在紙胞与介眉間的分布185, 192 ·
电解價在Sä胞与介质間孑布与.介贋內浓度的依从关系193
电解贋在原生盾內的溶解度193 ,
电解.直与原生贋蟹宜的結合173, 210
电解质莲7、綁 諷 的 速 度 应

' 肌肉浆汁内电解质啻量 218, 219
原生质內电解质的決态 ⑺ ，1叫 193 ,201

电麻醉是阴极間生态 2S6
电紧斑，生理性电紧強 31Ö, 431, Л32, 433 .

P f lü g e r氏生連性电紧张 430, 431, 432
物理 J性 电 紧 张 431, 432, 433 ^

六 划

“动作龟流气見电強，动荏电位……） - -

自礙性活动，兴奋炷升高时的自发性活动314
压力，靜水压，対小鼠大脑的作用 铉，43

靜水压対郁菌坂光強度的作用*

靜水压时蛙肌肉的作用犯一 44, 70
靜水压时原生直染色度的作用,双相性112
靜冰压对小鼠胰腺的作用 44, 107, W8
靜水压对原生匱的作用 S, 38, 44
靜水压对小鼠囈液腺的作用 44 . ·
靜水压对机体及細胞机餞的作用,双相性41
靜水压作用于組織的硏究方漆如

冲动，单一冲竟的发生 449, 450
在刺激局部或刺激局部邻近冲商太小的測定2舛
伸动桃毯至邻近紆維· 258
冲动跳越过阻漕区 258
扩 布 性 冲 动 46,252
扩布性冲动大小的自我調节 265, 267, 2S1, 232, 332
扩布性冲劫的不递減传导 291, 300, 3L2
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扩布性冲动的大小「图式表亲奁式曲綾） 262, 334 ・
•按面积測定扩布性冲动大小祝 , 271
,麻醉区内扩布性冲动峯电位的大小，图式表示处％ 305, 306
麻醉时扩布性伸动的递澱 289, 2 9 1 ,热 方 298, 304, 3L3
超峯刺激时扩布性冲动的递滅 272, 279, 281, 332
在整根神經內扩布性冲动速度的分散性279
扩布性冲动递增奔跑的長度 281
扩布性冲动仕升部分的持續时間366
扩布性冲动大小与超峯副激部位的依 从 关 系 279
扩布性冲动与介质电导性的儘从关系259, 260

-扩布性冲动递增奔跑 膈5, 267, 2813 301, 332
扩布性忡动沿紆維传谴的机制 257, 253? 298, 332
扩布性冲动大小与闌冲动太小的比（見安全因素……）

扩布性兴奋峯电位大小的調节，保 护 性 作 用 331
由損伤野價出的成組游动 378
离 心 冲 动 330

兴奋性，由神輕切断Ü 发出的一組冲动的影响 378
平滑肌及横紋肌的兴奋性 354 -
兴奋性的图式表示（S 形曲綫） 284, 301, 334
麻醉时兴斉性的双稲变化 363
兴奋性的長时間闘（見営数&……）'

兴奋性与电流持續时間的依从关系433 '
兴奋性与电极距离的依从关系 412
按 Itu sh to n兴奋性与电极距离的依从关系 422, 425
在极化电流阳极养位的兴奋性变化431, 435, 443, 4钳，445
在梭化电流阴极部位的兴奋性变化430, 431, 434, 4 4 0 ,祁

.載断电流时在两极下的兴奋性变化433 ^

在极化电流阴极下的兴奋性变化，与温度的依从关系 442
在麻醉时的兴奋性变化 288, 289； 291, 293, 363

г，兴 奋 性 的 测 量 333
兴奋性是鬭的倒数 334 ■
兴奋性在量上的估价（按閩电压的平方） 427
兴 奋 性 常 数 333, 403
兴奋性的短时間観（見常数#……）

在生理适宜前时閒隔中的最大兴奋性 354
无鈣时的肌肉兴奋性 266 ”

入肢体賦肉的兴奋性 364
在化学动因作用时猫肌肉的兴奋性S5 ,
甘油作用时肌肉兴奋性升高 315
于煥时肌肉兴奋性升高 315
兴奋性与刺激电流闔能量的依从关系425
兴奋性与温度无依从关系（在生理适宜的刺激持纜时間范围内） 33禺 400, 401
凡土林油肉的祸^兴奋性 383, 384, 385, 39彳
温度对神經兴奋性的影响 381
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大霞神經兴奋性,与中枢神經系統隔离后曲变化375, 376, 377
神經最大兴奋性（按闘能跟） 428
溫度作用时一硕醋酸处理曲神經的兴奋性391 ^
在不同季节时溫度作用下的神經兴奋性39Ü
酒諳作用下的神經兴奋性 350
加温时的膽經兴奋性 387
冷原时的聽經兴奋牲 385
干燻及膨服时的冃羅兴奋性 382
低鈣时的神經兴奋性 315

溫度作用下鳥龟神經的兴奋性393 ' '
单根禅經紆維的兴奋性,与濫度无 依 从 关 382
蛔 中 枢 的 兴 奋 性 450

, 按薊敝电流闌电压估价兴奋性 427
, 按扩布性碎动闘度估价兴奋性 353

在强經切断的邻近部位兴奋性升高315 .,
兴奋性升高轉为不递減扩布 2防
兴奋性升高轉为节律性活动 267, 314, 316, 317, 324, 325 , 326, 328, 332
在騎先刺激后兴奋性升高 42 , U 2
切断神經后兴奋性升高 373
冲动通过时兴奋性升高 380
麻醉剂作用时心脏兴奋性 266

兴 奋 ，不 递 減 扩 布 洗

明扱处兴奋的慶生 41 %  431, W ,  448, 449
、 兴奋与刺激強度的递变依从关系262. 2&3

,兴奋的递诚扩布碎 286

兴奋与刺激电流电压的依从关系417
兴奋与剑激电流强度的依从关系· g  427
兴奋与刺激电流能量的依从关系3S7, 405? 417, 420, 421, 42丄 427
兴奋与电蛍的供从关系 ·405 , 421
兴奋传导速度与介质电导性的依从关系259
兴奋 触 扩 布 262 - . '
翎 胞 兴 奋 4爲 103, 451, 453 ' .
彌胞兴奋时鉀的排出 I洌 202, 241 '
細胞兴奋时薜酸食的誹出 202

, 劎胞兴奋是一周期过程 454 ^
翎脸可逆兴奋，結合电解贋的释放河 5
韻胞兴奋 的 定 义 4爲 451
兴奋的薄膜理論（見理徵兴奋的浦膜理論）.

局部兴奋，毁示波图上面积計算 兴 奋 値 270
局部兴奋与薊激强度的依从关系 252, 272, 331, 332, 333
局部兴奋与扩布性兴奋」共 同 的 特 征 2 5 1 ,財8, 452

. 周部兴奋与扩布性兴奋时原生盧理化变化的粗陽点桧

局部兴奋磚为扩布性兴奋 252,267
盛 下局部兴奋 253
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周部兴奋的遶滅扩布 小 3, Ξ88
穹固胞局部兴奋或間生态251^ 286
单个兴奋冲渣的发生机制 449
.传导紆維兴奋区的明电位4勿
単 个 兴 奋 波 449 ^
扩布性兴奋 48, 2S5, 451
扩布性兴奋的递变理撕見理謫，兴奋的透变理證）
扩布性兴奋的国課調节規律（見規律，扩布性兴奋自我調节規制

扩布性兴奋与局部反应的联系251, 267

扩布性兴奋与閭生态特凭的相似点2S7
传导組織应答大小与电削敝强度依从关瘩的S -形曲綫（見 曲 縄 J 形

兴奋时电导性增加.242
兴奋的总和現象 253

血範蛋白，水鶴酸朝引起的血航蛋白变性的单向可逆佳9
血浆N a/C［比 168
多 島 渗 為 :血 球 138
因素*安全因素（四 玳 河 f a c to r） 2S7
机械臨醉，E b b ec k e氏 血 械 歸 酔 39

团聚体，复 合 团 聚 体 195, 196
卷类时复合度聚体盐电位的作用213

. 加盐酸卮由明胶及阿拉伯胶中制取复合团聚体19B
团聚体分布系数Q（在团蒙体和均衡浪体之間） 197
由空向粒子形成的团聚德表面 膜 195
因乘体液泡的形成 195
团聚体落解能力遗下 199
陸 单 团 聚 体 195
在团聚体与介覆間物盧的分布*与活綱胞的类似点197-199
团聚体水化膜的結合水 Ί 9 5 ,  L99
团聚体的水舍置 №5
团聚体与原生贋的类似点預5, 196
团聚体物盧分布曲綫等式 1卯

曲綬，局部反应与赫大小依从关系的曲綾 254
翘腹麻醉速度与动因波度依从关果的曲緩元 ， .

H o o rw tg的 法 典 鉗 綫 373
, 染料水髒液的吸收曲綫 13

染料盐寤液的吸 地 曲 綫 13
關韻量曲麴最小値 411
物盧在細胞与介演間的分布曲緩ИЗ
根据亨利定釋的分布曲綫Н6
入臂二头脱的強度时間曲綫364
強度时間曲紐，対 数 曲 綫 339, 340, 347
人 S e m i肌拳強度时間曲綾 364 . -
蛙胃肌肉的強度时間曲綫裁 4 '
大鼠肌肉的強度时腳此緩,温度的影响402 -
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蛙肌肉的強度时間曲綫，溫度作用时的 焚 叉 401
鴿神經的強度时間曲綫 360, 3 9 9 ,倾
捨冻时鴿神經強度时間曲綬的变化360 · *
大鼠瓣輕懑度时間曲綫 360, 396, 400
.净冻时大鼠神經強度时間曲綫的变化360 ·
蜂神經強度时間曲綫 359, 384, 385, 3 9 0 ,拄9
蛙神經強度时間吨綫在温度改变討交叉384, 385, S90» 400
蛙神縫強度时間曲綫在溫度改变时交叉的季 节 性 390
烏龟神經贓时間曲綫，在溫度改变时夜叉 392
哈血动物神經強度时間I曲綫，在溫度改变时交叉必 3
不国組織強度时間曲綫不重合342
強度时間曲繞騎完全公式 342
在不同•分路时的强度时間邮織 347
不同組襪的強度时間曲綫 3 4 ΐ? 354, 408, 4Π '
蛙心脏的强度时間曲綫，溫度变化时交叉 383
相当于（Насонов）公式的强度时間曲綾 344
彌度时間曲綬余側傾斜的正切角341 ^
趙变关系的S l 形 曲 綫 261, 333
蛋白质变廣与p H 的依从关系的 g 曲 綾 262 、

应答大小与刻激強度依从关系的S-形 曲 綫 262, 3 3 L 辨 牝 456
, 单T 維应答大小与刺激強虔依从关釆的J 形 賊 羅 4%
当传导紆維不同机能状态时应答大小与刺激强度依从关系的S-形 曲 縁 N84,.

456 , ，

休克，实驗性休克（Cannon法） ％

收縮，細胞（非肌細胞）攻縮，定 量 測 定 法 75, 79
咼 部 顺 ，与刺激电流电压的依从关系262
紆維細胞收縮，是一种局部兴奋 80 '

' 腎上腺素作用时紆維細胞的收維网

' 氯化鉀作用时紆維細胞的牧縮约 ^

氯化鈣作用对紆維細胞的收縮 网 、 ,

蚣佛卡因作用时紆維羅胞的收縮?6
酒精作用时紆継細腹的牧縮76 ^
酒緇作用时紆維細胸收縮的逮变性*  :

錐蓝作用时紆維細胞的收縮乃

安匿在任氏液內的紆維触胞收縮79
刺激时的紆維細胞收縮 75
紆維細胞收縮的速度, 80

成紆維緬胞，在培养时，当动因作用时的牧縮"

叽醸，刺激时由編胞排出 5
剌激时肌釀由肌肉排出 91
繭激时肌酸由睾丸排出 91

肌酸ЙЬ对肌肉的分布系数К 151
肌酸鼾对血液的分布系数G  15U.
眦駿酹对肌肉的分布系数9  150
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既肉内肌酸醉吸附极限Н в 204
肌淸蛋宜，与 鉀 的 結 合 176
肌原蛋白，与 鉀 的 結 合 176
眦球電瓦凝胶，鉀与活的及变性肌球蛋白結合 176

兔的肌球蛋白j 变性温度 W
蛙的肌球蚩白，变 性 溫 度 10
变性时肌球蛋白上鏤的安落 176
既球蛋白与鉀的結合. 1 7 6 ,承U *
肌或蛋白写鈣的結咨 17Ö
肌球蛋白与探的結舍 176
肌球蛋白的睥性直 250
肌球蛋白紆嬉，变 性 15
肌球蛋白紆維变性时錢料的精合15

服浆汁，电 解 质 含 量 21S
肌紆維，蛙3· iko^ibuhrL ·強直紆繼束的）单根肌紆維 Л 02, 424

单根肌紆維的&形曲綫（递变依从关系） 456 .
成紆繼的通遼性 1母 ^

肌紆維对电解质的進透性 167
肌肉，減压后的兴奋性 42

缺鈣时的耽肉兴奋性 327
肌肉兴奋:体积可波濾小 183 -
肌陶兴奋，結 合 鉀 暈 滅 少 183 ·.
凯肉活体染釋的拌出 159
肌肉踞摇至无鉀的等渗瘗液中 ISO, 181
兴奋时肌肉鉀的排出 1込 189 ■

肮肉鈣排至无鈣介眉中 1耻
肌肉磷酸盐曲插出 170 ,
管海参服肉，銳 含 量 190
肌肉染色度与靜水压大小的依从关系,双相性H2
肌肉鉀由介质中离子替代场 8, 178
肌肉窮由介卮中离子養代 1能，178
肌肉內阳离子多余 1“
橫絞肌損伤的扩散 49
肌肉损伤的扩散与鈣存在的休从关系的

昆虫肢体肌肉損伤的扩散X 4
肌肉损伤扩散的速度 4 *  229. 233
蟹肌肉损伤的扩散 724
既肉損伤扩散的电机制w
肌崗結舎鉀与谑离鉀量 175
肌肉攣縮，分 类 52
压力作用时肌肉的壊縮 81
氯化勤作用时肌肉的攣縮 66
肌肉搪的分布系数 147
蛙叽肉,温度对兴奋性的影响 400 '
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蛙肌肉的兴奋性 327

蛙 肌 肉去神經 66
蛙肌肉体務的变化 127, 128, L29
蛙肌肉网离子和阳离子的莒量164
死耿肉，染 色 度 161
压力作用下死肌肉的染色度 40
可听見声音作用下死肌肉的染色度29
死肌肉內丙氨酸的分布(办和К) 15S
剑尾类(Li mains')肌 肉 259
哺乳类肌肉，去腆經脱肉在乙酰咀碱攣縮时的染色度1队
低渗灌溢内肌肉膨胀 125
肌肉麻醉 55, 56, 57, 58, 59f 60, 61

兴奋时肌肉的新陈代謝 85 ·
用蒸餾水稀猝的中性紅染色时的眦肉染色度159
压力作用时的肌肉染色度 112 '
声音作用时的恥肉维色度，最 大 頻 率 30 ·
可听見声音作用时的肌肉染色度23, 29
去神經时的肌爾染色地双相性 112 .
肌 肉 N a /C l比 168 '
肌 肉 損 伤 49
肌肉动作电位，値 235
肌 肉 損 伤 电 位 雁 叽 232, 235 '
肌两在高滲溶液內失水 135 一

肌肉对丙寬酸曲吸附极限&> 15^ 157, 20^
肌拘别阿拉伯糖的吸附扱限4  148, 204
肌肉对半乳糖的吸附极限心 2 8 ,  204 ^
肌肉对鉀的吸附极限丄 189, 204 :
肌夠对肌駿酊的吸附极限丄 1丸，15】，204
飢肉対鏡的吸咐极限& ί 204
肌 肉 对 踏 的 吸 附 极 限 204
肌肉对蔗糖的吸附极限丄 ИВ, 204
肌肉对酚紅的吸附极限农 电 204 '
糖的透入肌肉円 8 ^
肌闵対离于曲通義性叽 168
馴肉对非电解匱的通透性 151
飢肉細胞間懺的大小項 9
熟和氯在肌肉和介盾間的分布逾

染料在肌肉和介廩閥的分布 159
肌肉兴奋性升高时的节律活莉32, 327
心肌 *离子交換 168, 169
心肌在切伤后損伤电位的降低222, 223. 226 '

心肌損伤,无扩散 224
蛙 骨 骼 恥 损 伤 扩 散 223, 224 ■■
骨骼肌在切伤后摄伤电位的降低殴丄 22ί
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兴奋时骨骼肌染色度加强 ιο ί ·
活駝肉水的含量 1肅
肌肉內歸的含垃 188. 1S9
肌肉內鉀含整的三个部分（状态） 178, IS9
肌肉內熟臨含量 178
肌肉內熟舍蛍的三个部分П8 ^
在可听見声音作用时肌肉的收縮31, 32
在可听見声音作用时的加肉放縮与強度（分貝）的 依 从 关 系 33
在水靜力压升高时的脏肉收縮38

' 兴奋时的肌肉代剛 132
人肌肉「兴奋性的測定 351, 364
人肌肉的电剜激鼬 335 ' '
胚腊服商,乙酰胆碱學縮Ю2

七 娜

声音,可听見的声苜，对蛋白质的作用 28 .
可听見声音对肌肉的作用28—31, 70
可听見声音对原生匱的作用们N乙 29, 31, 35
可听見声音作为細胞的削讖物丄 8, 27 '
可听見声音对原生麗作用的机制35 ^

阳离子，原生盧内超过阴离子 174
阳离子透入葡:血球167
根据使鄉胞衰面阴电化程度的HöbCr 阳 离 子 系 列 211

阴离子，原生贋內阴离子缺乏 174
阻离子的透入細胞 166
阴离子的透入杠血球 M6
按使細胞表面阳电化程度排的阴离子H ö h e r亲 剥 211

阴极，对活辎腕的作用&

极化电流的阴极，阴极下禅經兴奋隹的变化430
“阴极軸气（阴扱下肌肉的局部收縮） 39

阴极电紧張 433, 436, 438, 445
肝 素 乩 货

肝脏，哺乳动物肝脏'低漆时的隣酸盐代謝 卯

低渗，对活細胞的作用气 90
应 激 性 I, $

应激性在进化过極中的发生6
灵活性，組織的灵活性或机韻活动性霆房 362

灵活性是过程經过速度的特征333 '
整冻，対神經紆維內鏗和的含暈的作用206
"利用討” 369 ^
抑制，細 胞 抑 制 4弭
抑制剂,新陈代謝抑制剂57, 243

新陈代鞘抑制剂非特異作用2略
新陈代謝抑制剂毒化細鹿 206
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时間，按 L u c a s的 兴 奋 时 間 356
时栩，染色度隆低时相 113
时値計，容电器式时値計 351
时値 338, 34们 4ÜS ^

时値的图式表示（根据强度时間曲綫） 359
时值与电极間距离的依从关条Έ  416, 417
时値与基强度的 依 从 关 系 3耶
酒精作用时基强度的变化 359

.佛罗那,血液內的分布143 ,
时値是薊激闘討間的尺度 357? 370 '
时値是反应速度的尺度（是时間因素） 茶 牝 3 5 6 ,努 乳 361, 364, 366, 370
时値基川 之比 357, 3 5 8 ,訂 丄 3€8, 373, 395, W
蛙肌肉的时値，时債与电极大小的依从关系 367
人（健廣与病人）眺 肉 的 时 値 364
神經切耽时的时値 361, 371 ^
大嵐神經的时値 359, 375

' 大鼠神經的时値随时間的变化,在凡士林油内395
蛙神經的时値,酒精作用时的变化 -359
神經切断后的时値部 1 -
一系列（不同）对象的时値 ’368
时値与彌度时間跋綫漸近綫麦叉点 重 合 3的

吸咐，曲 綫 146
团聚体粒子的吸附 197, E 9
原生膚袖子的吸附 M l, H S , 153, 18房 139, 210
在粒子表面的吸附 139, 145 , ·
非极性吸附】Л ан гм ю р曲 績 H 6, 152 ，

Л ан гм ю р等式吸附常数а 146
Л ан гм ю р等式中吸附极限H s  146 “
吸附极限厶 的 图 式 測 定 法 H i
対肌爾的吸附极眼4 » , 物 质 的 系 列 那 4

活体鎚科吸附 7 , 22, 23л .62 3 63, 92, 162
酸性活体染料的吸附 23, 162 ' .

,碱性活体染料的吸咐 2 3 , 技 务 162 .
活体染料吸附的降低时和 F ,  4 2 ,书 , -112 '
蹴国胞对湖的吸附，当分泌物排出时吸附加強 " 9
当綱胞萎亡时吸附加強 1仞 ^

项薦樗胆卵*隣酸盐的聚积180
海胆卵內阳离子占优势Е

卵弑胞，海洋动物的卵細胞，結 合 水 舍 量 126
損伤时卵細胞奶的游离,聽「 -

系列,·物质的系冽，按贍从肌肉中脱水的強度排列 129, 132
按照从被亲死的肌肉中脫水的強度排列的物质系列132
按臨从梅洋动物卵細胞中脫水的強度排列的系列В 2
按照脫水強度排列的非电解宸系列;等分子量波度12% 130

・ 501 *



, 通 透 性 弟 刿  1Ι-> 128
按照时团聚体盐电位的作用排列的盐类系列2 Η
技囲対凱肉的盐电位的作用排列的盐类系列211
时阳离子和阴离子的H ö h e r系 列 211

尿素，对肌肉体积的作用 139 '
康素引起蛋白盧变性 9, 15Ü
尿素的分布系数。 1购，150
尿素的分子量、I勿 ^

, 尿素的透入細胞 HS ^
环死，死亡的不可逆状态 5
亨利定律（見定律,亨利定律） · ，

Λ  划

定津”全或无”律 м ,  251f  253^ 254, 273, 281； 295, 33C
禪經及肌肉紆維的“全或无”律 253, 331, 453
心畦的“全 或 无 '釋 252 ^

. 亨利定律 145, 147, 151, 162, 178, 185, 189, 192
冲动絕錄传导的定律 259
（电流）闘能量恆定定律 429
Dubois—Reymond 剌激定律 335 、
斯布性兴奋自动調节定津 283

阿拉伯糖在細胞与弁盾間的分布148
■肌肉內阿拉伯糖的吸附极限刃皿204 '

阿拉伯树胶，对肌肉体积的作用 123, 130
阿拉伯树肢的分子量 132

, 明胶，非电解质引起的脱水 133
依色林，对动作电位的影响 245

• 供色林損伤肌肉 246
依色林抑制胆碱脂離 245, 246

毒物，毓雲毒物 57
咖 啡 碱 85
阻滯，神經溫热性阻潛 88 ^

神經冷床性阻.滯89
験 紆 椎 阻 滯 （不传导性） 8&s 260 ^

困抑* В&рйГО 氏阴掇阻抑 428ί  431—437, 438, 441
瓯抗，緬胞阻抗，兴 奋 时 239
非电解漬，活脱肉与死肌肉脫水的曲瘫129, 130* 133

非电解贋的透入翎胞 134, 137, 138t  151
非电解膻在細胞与介质間的分布153

非 那 明 的

赧限，吸附极限Mo 146, 147, 148? 203
吸附极限丄 的 图 式 测 定 146
物JS对肌肉吸附极限K g 的 系 列 147, 203

法則,阿店特-苏尔茨（如 明 『Ш ульц）法 則 ％  72, 73
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电流圖能晕恆定法則 411
放射性，比放射性，測 定 力 法 176
剥激 ,刺激綢観可逐性 5 · '

劍 激 闘 21
超签荊激（超峯电位） 267
单 极 剌 激 351

抵抗力，原生贋抵抗方,剌激后的增加 Ш
腎上腺素，使紆繼細胞收縮的闘浓度 79
腎脏，哺乳类荀物腎瞇，张力低'下时的磷酸盆代謝90
圖定,鐡燄固定料胞W8

按 Ш а м п и法回定細胞 106 *
弥散，弥 散 速 度 31, 152

通过膜的弥散 124
乳球蛋白（* ） 20 ^
乳糖闵肌肉体积曲作用 128

酵母翘胞的乳糖，原生原內的吸附 153 ^
-酵毋細胞乳搪的溶解常数瓦 152 -

酵母細袍乳糖的眺附极囈丄 152
乳糖的分子量 132 ^
乳糖的透入酵母細胞·,与介盾內波度的依从关系153

乳 酸 Й1
变性'蛋白盧变性,見蛋白质,蛋白盾变性
孤雌生殖（入工的X 作为細抱的兴奋瞄 '

単搪，对海洋动物卵緬胞体积的作用 131
箪糖的渗入紅血球一 138

九 到

活体染料（見染料*活体染料）

柱 塞 如

“活素七見学說，Л е п е ш к и н的脂蛋白綜合体学說

氯二硝基苯。 : Z 4 ） NH  20
紆毛，霊 动 紆 毛 266
紆維糾胞,受薊激时Jfe縮 77

紆維細胞在动因作用时收縮76, 77
奎宁，盐酸奎宁，肌肉的麻醉，間死态和兴奋 59
月旦碱脂酶244
郞 飞 氏 結 220, 2 2 3 ,吃3& 258
迴路诚 ί 化电流迴路（在电极处与誌驗电流的相互作用） 432, 435

刺激电流迴路，援 地 河 , 273t  306, 318
为滅小刺激电流通路的小桥274

, 刺激电流負迪路 269
刺激电流正迴路 269

系数，物质分布系数Q （吸附的加溶解的） B 5 r  144, 145, 150, 197
分布系数尺 И 5 , I5C, 18Ö, 205
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介质水与原生晴水之間的分布系数к  145, 193
分布系数К的图式測定 М6
搪的分布案数 147

紅血球，溶 血 时 鉀 的 排 出 /

紅血球的損伤扩散 49
貓粗血球，齣 超 过 鉀 1方
約血球对半乳糖的分布系数К 147
範血球对葡萄糖的分布釆数Р 139
紅血球右旋葡萄携的分布系数Q  139 -
紅血球尿素歯分布築数И0
紅血球酵解糖的分布系数！？ И0
冤紅血球，結 合 水 豈 125
蘋航血球对葡萄糖、氯化鮪和硫 瞄 的 不 通 透 性 126
籀：血球鉀与介盾鉀的交睡 176

' 勸:血静与介屬示踪鄭的交換，速 度 167
紅血球熟与介着鉀的交换 166
航血球熟与介贋示踪熟的交換（速産） I郁

鮭血球对糖的吸附极限 199
紅血球对阳离子的通透 166
在中止搪酵解时紅血球对糖的逋透140
•亂血球对电解质的通透性 165
不同动物紅血球的糖會量H0

等式，亭 利 等 式 H 6 , 147, 205
活物頂在团聚体与介廣間分布的等式199
时非极性吸附的Л й н гм ю р等 式 147
Nernst 等 式 · 420

神經节，哺乳劫物神經节,刺激时的染苞度 双 相 性 И2
変盛神經节，可听見声音作用时的染色度33
变協神經节*兴奋时的染色度Μ
脊神經节，活 体 饑 色 33
剌激停止后脊神經节的染色度99, M l

蒐的眷神經节，兴奋（休克）时 的 染 色 度 9S
可听見声音作用时兔子蓍靜經节的染色度33
大鼠着神纏节，蒯激时的染色度 99
条件反粒.性刺激时大鼠着f lW 节 的 染 也 度 100
蛙的眷神經节；刺激时的染色度 97, 98
刺激时蛙香脉节姓色度与原来血能抗态的依从关系99

可听見声音（最大領率）作用时脊神經节的染色程度34
神 經 原 329
神經戒齿类神叡刺激时染色的逮波 94, 97

資齿类禪經闌值 335
蟹 Η yas coarciaius的无髄黯洲經 422 一

' 蟹 M a j a的无鞘神經 412, 422
神經兴奋性，湛度作用下在湿搏內的安化3盹
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聃經袈奇，鉀 的 排 出 183
神經扩布性冲动的分散度 279
在駿碱盐溶液内神經体积的变化 126

神經兴奋性的直接测定（根据咼部电反应的大小） 333

单根神經，龟 解 质 的 排 出 181
蟹神經，兴奋时染色斐加強I 舛，95
大風神霾;安置在凡士林油內时兴奋性的变化395

大鼠神縫的強度时間曲綫 359, 361
大鼠神經兴畚性溫度变化的可逆性395 ,
蛙廊經，电 解 质 的 排 出 180
些神經阴离子和阳离子的舍量 164
神經的局部电反应 252
当直流电接通和截断时神經的多发反应315
有髓鞘神經，兴奋时染色亶增■強94, 96 '
神經的不疲劳性 331
兴奋时神經的新陈代謝 86 ■
.湖蛙 Rana ridibtmia.的神經 413
神經內阳高子超过阴离子 174
袖經在繞糟內和任氏液內的損伤电位227
切断后聊經损伤电位的降落 222, 227
神經动作电位大小超过损伤电位 235, 236 ^
当兴奋性升高时神經的节律性活动 318
蛙的坐骨神經，兴 奋 性 常 数 345
在不同的剌激作用下神經的电阻 426
烏龟（Emys ' orhicularis^^^ 393
神經紆維，无眷推动物的轉經紆維,兴奋的递減扩布264
巨神經紆維,头足类款体动物的，代謝抑制剂的作用 206
头定类軟体动物的巨神經紆繼对电解质的通透性171
枪烏賊的巨神經紆維,冲动传导速度与介頂电导性的依从关系260
枪 烏 賊 巨 啾 紆 維 阳 离 子 多 条 174
枪烏賊巨神經紆維的离子含量 ” 2 '
軟体动物的巨神經紆緩,在体外的存活时間179
十足美蟹（P g W w r ）的单根旦神經紆維 293
蚯蚓（!·“/»既、“ urrcstris）的单根巨神經紆維 293 ,
枪烏賊的单根巨神經紆維，伸 动 的 递 減 281
枪烏賊的单根区神纏紆維的損伤电位和动作电位238
多毛类爐虫（M b M y r Q 的 单 棍 巨 喩 紆 維 293
蟹神經紆維,在体外的存活时間 179
驚神經紆維的兴奋传导 260, 302
'单根神經紆維,兴奋性，与温度的不依賴性 382
晰醉时里根神經紆雜的传导遊滅 304,311
検:烏賊的单根神經紆維，成答与刺激的佚从关系的S 形 曲 綫 262, 45Й
蠻 Carcinus的单根神經样維 424 .
蟹.Hyas aranoui的单根Й Ж 紆維 327
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蟹单根神經紆維的节律活动327
蟹单根师經紅維在梅水内的冲动费导速度260
蟹单根神經紆維在石腊油內的冲动传导速度260
神經紆維的損伤，无 扩 散 226
終 來 嚨 分 枝 328
蛙肌肉的运动神經末梢‘刺激时的染色度 ω ι  '

适应性，感受器內義适应性 329
細 咆 适 应 性 57, S3
細胞适应的界限（廉藤时） 58, 61

适应 315, 407? 430, 431, 435, 437, 446
В е р и те理 解 的 适 应 315, 437 -
适应作为阴极阻抑 315, 437
按 Nernst 的适应 407^ 439
适 应 的 速 度 316, 446
氮化鈣作用时适应速度的变化316, 446
化学动因作用时适应速度的变化446

适 应 測 定 法 啓 · .  、 ^

染色，活体染色,定量法 22, 25, 28, 34, 40, НИ
. 活体染色的可逆性 4, 163
在活小鼠身上■作大眄染色，方 法 100
小鼠胰腺的染色，兴 奋 时 加 强 9牝 104
用 酸 性 染 料 染 終 織 炎 27 . '
用碱性染料染組機 N &  27

染色度，瞄乳类动物神經节的染色度，囲感应电瀟通过神經作刺激时的双相性游

肌肉的染色度，在去神縫时放寂相性Ш , П2
在升高的温度作用下肌肉的染色度70t  71 '
在盐酸作用下膈肉的染色度69
用氯化鉀麻酔时肌肉的染色度67
用氯化鈿麻醉时肌爾的染色度67 ^
用盐酸廊醉时肌肉的染 色 度 69

当強直与紧张时肌肉染色慶在数値上的差別102
在条件反射性剌激时神經組織的染色度W0 .
原生原的染色度,压力作用下的双相性41, 42, 112
原生盧染色虔的減弱 25, 41, 42, 100, 110, 113

染色质，顆粒，薊激籾胞时的察笆 4 ■
染料，活 体 染 料 3 -

刺激翘胞时原生质結合活体染料增强3 , 2 2 - 2 7 （邪一 1脇
染料由蛋白质混合体瀰散至阴胶13 ^
染 料的醇轉換 14 「

酸性染料 E  и ,  12? 23, 27t 28, 34, 94, 101, 159* 163 '
酸性染料的分布系数R 162, 136

' 酸性邊料无癘粒形成 27, 160-
碱性染料 3； П , 12, 22, 23, 28, 94, 101, 159, 163
染料透入細胞· 2% 159, 161
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缓料在肌爾与金置間的砂布 1血，161
染料在类脂盾內的招解度 159
根猖結合蛋白頂噩力排的染料 糸 列 15
染料瀰散入組織的速度 23
逹料溶'液的吸放光譜1牝 17
三苯甲烷族斓斗 14, 15 ^
染料荏原生质内存荏的三 神 膀 武 163
照酸化酒褶提暇染料 22} 160
煌焦油靑薬料 12 ・
細徳內染礼瀰散，刺 救 時 27
酸 性酩益染料 101
刖果紅薨料· 13, 16, 17 '
結 晶 繋 染 料 Μ 『

孔瓮線染料 И  ^
美藍染料 11, 12? Н ,  16, 22, 25, 8 5 ,卯，101, 226
美蓝染料韓变为无色白斑 22 '
甲墓義集料 15  ̂ 土

中性紅染料 Ϊ6 Λ.3 2 Λ 23, 2们 30, 40, 4务 7 6 ,卯，94, 9 ά .究一S '  1G4,
109, 110, J60, 246

中性紅染料的毒性 23 , '
尼罗 蔬 染 料 13, 16

, 玫瑰精染料 ИО ^
用 苯 胺 蓝 13 ^
錐 蓝 染 料 13? 79
路紅染料 233 33, 40, 43, 100, 1ÜO, 161, 164 '
竄醇 12, E% 2& 28, 2% 3丄 94, 99, 101 '
間皴斯綠婆科 75

+  划

容电器，放 电 时 間 346
能爲:顶熾电蒲齬墨,·稳定性347, ЗЕ.^ 387, 436 …

电流饅重，値 427
噩囊張性贩縮，在肌肉上获得的方法（按 Ж у к о в а 牌

胰聲白嗨，溫度变度，单「句 可 逆 性 9 ”
热稳定隹，組織的热稳定性，与其蛋白质燃稳定性的俄从关系· Е ·

脑,小鼠脑，瓣水压作用时的染色度 43
活的小Ю 商标本制备 WÜ ^

脑組織，大竄脳組臨阳离子多余甘5
桥 ，盐 轿 258 ^
氣化 -还原电位 22 , 1 .
原磷酸盐透入触胞-爲4   ̂ ^

紧张度,款体动物貝壳虜吝肌的紧张度 52
蛙的拥抱紧张度 52 ^

核孑、結果的統計学按实一 22
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核，紆緩細胞核，麹胞收縮时变圓 SO
在刺激物作用之前核在暗視野是无績构的3
用活体染料染核 Зл 21 \
刺激时核内出現貓袍· &  1Й0
核 膜 4
劍激时核上雖料的吸附 3 , 159

核仁，刺激时梁色的改变 4 *
原生匱*电解廣回到靜止細胞內S  173

水从原生质排出 1珀 .

• 兴奋时离子从原生贋排也 5
原生盾是一宣合团聚体 197, 200, М 3, 20Sf 210, 452
原生质是一簡单水溶襁 118, 165, 217
原生匱是一位相 194, 202, 209, 2L3, 411
原生质检子，物關 吸 附 162, tS9 -
原劉賈与周围水玲的不混和性 LM .
刺激后原生恿的抵抗力增高 1 ΪΙ
原生质稳定性增高 8
損伤及兴奋时原生膜丧失位相特性184, 193, 216, 21S
离子在原生质水内的階解度 184

.原生漬対透过物质的溶解 145, 162
原生匱对外界作用曲反应 L  2 , 6, 22* 91 -
原生旗与电解贋的結合 175, 411
受刺激时原生盧上染料的吸鮒 ,双相性 П2
原生演变性的能力 7
受刺激时原生质粘滞度增加97
兴奋时在原生道上染料的吸附增知7 , 13, 21> 30, 9& 97, 99, 101, 104
死亡时在原生匱上染料的吸咐增加163
受剌激时原生匱蛋白质吸附特性加强21 ^
原生康的位粮特性,損伤和兴奋时的丧央210

高尔慕体［在細胞內的极性分布 207
高漆，对活細胞的作用 2

高滲对小鼠胰腺的作用ЮЗ
高能含講化合物 8! ^
座标角分角綫 193, 263, 284

:氨 基 酸 ，对肌肉的氯基酸分布釆数Q 155
对痴:血球的爨基酸分布系数0  156 *
氮基酸的透入細胞 1% , 158 、 ^

用示踪原子法硏究氨基酸透入恕胞158 、

虱基酸在細胞与弁原間的分布156, 157 ^
氨基釀在头足类軟体动物神經紆維內的分布И 6

氨基甲酸乙Μ 对 剛 經 的 作 用 362
氨（作为神經的麻脚） 290 . .
递鴻超峯刺激时数厘来范围內的連減 280

神經麻醉时似乎有遂滅传导 283, 312 .
* '
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• 鄉酵时的递滅佬导 2УЗ, 296
貧齿类神經扩布性伸动递波94 ·

递增 254, 332
从神經麻解区传出时扩布性冲动的递增3ÜL

通透性理論（見理論，通透性理論……）

細 胞 通 透 性 203, 452
通透性曲邊透硏究法 П6, 137, 143, 165
通透性的直接硏究法 137 ί 138, 143, 165

+  _  划

壑息，对活細胞的作用 2, 6, "3
粘滞，性，原生贋的粘滞性，剌 激 时 的 改 变 丄 97 ^
混悬液孫且織伽胞）混 悬 襪 24, 137
被泡层,植物細胞的液泡屋 122, 152
組織,不传导的組檄，新 陳代謝的  .

麻酰紆維的麻醉，兴奋性变化，图式表示（$ 形曲纔） 287, 291
紆維麻醉时闌値增加 287, 35S
紆維麻醉的时相 287, 291, 297, 302, 305, 306 .
麻醉的族复，兴奋性升高时梱龄 2 '
剛醉时兴奋性改变的双槐性263
在单神經紆維上麻醉时的传导递減311, 312
細胞麻醉，其 谨 变 生 54
糸田胞麻醉发盅的时間与动因浓度的供从关系（公式） 56
細胞麻醉是兴奋性的可逆丧失54

. 代謝抑制剂作用时肌肉蛔的麻醒 5"
氣化錦作用时肌肉細胞的廊醉&

氣化鉀作用时肌肉菰胞的麻醉的可泌，性 67 .
-氯化鎂作用时肌肉細脸的麻醉卯

翁化鈕作用时肌肉細胞的麻醉筋

升高的溫度作用时肌爾細胞的麻醉加

盐酸作用时肌肉細胞的麻醉69
乙醇作用时肌肉細胞的麻醉60, 61
乙醍作用时肌肉糊觑的麻醉63 ,

. 乙酹作用时肌肉緬胞廓醉的可逆性昭

在 （动因的）闔下浪度时肌肉籁胞麻醉可增也］存 活 的 时 間 Wl, Ö2
細胞麻醉动因的闘波度 57, 67
肌 肉 麻 醉 25, 55 、

肌肉麻酔是局部牢固兴奋的不反应牲 万
* 毗肉麻醉定义的确定 73
神經麻醉，生物化学变动 的，饕，89
神經师醉尿逮減传导的恢复，在时間上的发展 309
高溫作用引起的神經麻醉296
机械压力作用引起的神陋麻醉296, 313
神經麻醉时冲动的递減传导295, 296, 29? 『
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神經麻酹时递.滥传导随时間的发展列» 30Ö, · ж
褓經全部麻醉 28% 305, 309
祥經麻醉时碳水化合物-躡代謝0

. 根据通过麻醉的传导仍然保律的时間測定麻醉深度304
测定麻醉深度的图式法（3 第曲綫） 3Ü4
耽醉传导n Forbes, Brunswick 和 Hopkins 的模式圈 313 ”
廳醉传导；K aT Ö模 武 图 295, Ξ97, 313
麻酔时扩祐性冲动蝠度減 小 31Ü

毓麝状态,神經的麻酔状态,时間与麻醉区长度的從从关糸次 , 297, 312
神經龐醉状态，縫对不反应期 288? 291
禅經麻酔状态，相对不反应期 288, т291
神經麻醉状态，兴奋性升高期 291

麻醉剂，对活細胞的作用 6
麻酔剂引起間死态的可逆性6
麻 醉 剂 的 透 入 的 球 143 ·

常 数 ^測 景 单 位 338, 342, 348

常数#与組織結构的依从关采 352, 367
常数口与測量方法的嚥从关系367
常数珏与溫度的依从炭系 388 ,

當数寸作为刺激闘时間 3JS, 353, 370
常数卩是兴奋性短时間闔 第 旳 350, 352, 35.S % 3, 417
入脱肉的當数口 訪4 ^
大崽肌肉的當数七与温度的依从关齒 4Ü2 · ·
靑蛙膈肉聴常数勺与近度的族从关系 401 . -
鴿神經的常数乌与週度的依从关系瘀

大鼠神經的常数^ 360, 375, 377, 396
大 的 常 数 ^与 温 度 的 依 从 关 系 396, S9S
在乩士林渣内大鼠赫常数#隨时間的变化 395
'蛙鮮經的常教# 359, 363, 374, 383, 3 S 5 ,契 丄 ，

酒構作用时蛙神癌常巍点的变化 " ％ 358 ·
常数 u 的测定（实驗中） 3牯，349
切断神經时的常数# 361, 375
常数』的 測 定 34% 352, 383
當散女的季节变化与溫慶的依从关杲390
常数&,兴奋性的长时間嚴（基強度） 337, 348, 351, 352f W
凿数В与組酒紺苕的依从关采 352
常数力与温度的休从关系 388
人肌肉的常数В 癸 知 .

大鼠凱肉的常数頌与温廣的 依 从 关 系 402
顺 肉 的 常 就 ,与 温 度 的 依 从 关 系 1Ü1 ^
水蛭肌肉的當数如泌   ̂ , ·

節 験 的常数如与温度的依从羌釆 399 \
大鼠神經的常数3 359, 375, 377, 396
大鼠襁 Е的常数丄与温度的依从关菜 396, 398
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大鼠诵經的常数占在凡士林抽內隨时間的变化旳5
姓.神經的常数占354； 358, 3也  g  373л 裁 為 炎 寫 5如，391
蛙神經的當数&在酒竭作用时的变化羽％ 558 ·
切断臆經时的常数& F

, 常 数 b 的季节变化与溫度的依从关系 浏

常数月的囲式■彘示S4S ^
入二头肌的常数用 345
蛙胃的常数μ 352л 354 ^
蜂脱肉的常数η 354
脊椎副物神經和肌肉的常数f 362
常敖并的测定 3^3 L
営数跳直的范^ ( 0 .5 —1.0) 342, 3 H , * *  4 Π Λ 423 …

常数 η 范围在图式測定时的誤茬341
动因作用时的常数即 И 8
蛙坐骨神經的常数用 374 '
蛙心脏的渐数η ' 354
当齢时間蛙讎变动时常数皿的稳定性 4队
常数花是倾鈴度因素 ВО, 342, 353, 403
常数目的生理意义 343
常数位和処变化的不依賴性 340, 3 4 3 ,矣 403
W eiss公式的常数"和力 臼技

H ü o ^ e g 公式的常数打和岱 53方 340
Hoürweg-W ei5$公式曲常数н 稲右 ЗВ7

兴 奋 性 常 数 338, 403 * , ,
酚，对蛭神經基强度及时値的作用362 . .

酚 是 一 位 相 т

酚紙,对凱肉的分布系数R 205
酚粕:的吸附极限&=  204

装，大丽茧，肌肉兴奋性升高 327
粒綫体，胰腺細胞的粒綫体 1叫

'粒綫体在紙胞內的分布'207
波泡，椒坳細胞的犧泡，怵 积 的 变 化 122, 123, П 4 一

靖物細胞液泡內物慮的堆聚151 . ,
蛋白眉，引起变盧的动因 7

蛋白廈対樂料溶液吸收光譜的作用(*校正效应С Η
丙觸引思的蛋白质变性 , Η   ̂ “
蛋白魇变性的體变性 1乳 22
蛋白頂变性时分子形状的变化18
蛋白贋与整料的共价結合Η
尿素引起蛋白廈变性，单 向 可 逆 性 勺

蛋白质变性使染料的团聚过程破拓27
, 蛋白屬变性的非特舁性 7

蛋白廣变性的可洒性亠8 , 9, 45 '
蛋白鷹变性时硫甄基的时 16
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蛋白值变性引起吸附特性升高 L  И , В ,  17
蛋白盾变性弓I趕 氯 基 出 現 20
蛋白质变性引起双折駙的出現2

蛋白原变性引起二毓基的出現20
崔白盧变性引起峋麒基团出現20
蛋白质变性引起莪基的出現2。
蛋白盧变性引起疏藝基的出現 N
蛋白质变性引起酚基的出現20
水靜力压作用时的蛋白质变性45
体外蛋百质变性的特征（与蘭死态类優） 7

伶琴射綫引起的蛋白质变性· Е7
蛋白廈变性时肝素的舗合λ 17, 18 .
軍色演变性时染料的結舍亏, 们 13, 15, 19, 20, 27

蛋白厝变性时示踪甲硫氨酸的結舍17, 18
可听見的声音引起蛋自廣变性28
温热蛋白质变性 9 - 9  15, 18
紫外綫照豺弓】起蛋白崖变性 12, 17
乙醵引起蛋白膚变性 12, 17
肌肉蛋白頂，攀縮时落解度的改变心

强直时肌肉蛋白贋濬解度的改变83 ^
活蛋白贋，按与染料的籍舍所排曲系列 15
蛋白质稳定性的提高 8
蛋白盾的透大細胞Η 4 、

分离的原生质蛋白质,与錦的籍含1 7 5寸 -
兴奋时原生贋蛋白质的变性W
療生贋蛋白蘆与阳离子的結合Π5

原生质蛋白质对活体染料的吸附1癸
… 蛋白贋与染料紬合，定 量 测 定 1、 L5

蛋白质与三苯甲烷族染料舫舍 И
馬血清Ж Й М  l b  13

蛋白质—— 盐类綜合体,变性时的分解249
潸蛋白「血 清 清 蛋 白 ％ 1Λ 18

卵 清 蛋 白 9 , 17
卵淸蛋白时肌肉体积的作用129, 131
卵清蛋白的分子畳 132

球蛋白*血清球蛋白 9, 20
卵 球 蛋 白 9

球蛋白Χ ,Μ 鏗 的 績 合 176
欄度，麻 酬 I的弥散梯度 289, 297, 306, 311, 313

浓度梯度 1373 15土 170, 173, 182, 183, 189, 193
緬如酵理細胞的通透性宾

細胸件积的变化, 126, 201
耕胞砌一渗透計 122, 124, 126, 15S, 165, 411
細胞作为一容.电器335, 411
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边緣組撤細胞,,登泌或重吸收細胞 207
細胞刺激时的活体剪色，与組繊切片的类以点 5
翘胞时非电解质的通透性 134,. 184
'植物无掖泡細胞122, 152
植物細胞原生頂汁及補泡汁的渗透压122
植物綱胞物廈的通透 122, 151
新胞受刺激时的p H 变 化 5
分撤細胞，兴 奋 103, 104
机体內环境組織的麺胞 207 .
細胞的死亡，鄱和湃酸盐排也 164
緬胸死亡时勢和弑的通透 164 ■ ■

細·®盧,用活体染料染色3  ̂ ^
刺激时細胞贋的染料吸附3, 159

瓠 ,氯 化 虱 '

贋壁分■离，植物細胞頂壁分离 123, 124, 151
基強度（L ap icq g） 356 ^

基強度（見常数&……）

切断（神經）时基强度的变化 370
理論，B e u m e r的生物电位理論 209

Н егэнапл的生物电位理論 218
H ertz '的生物电位理論239
D a n i t l l i的生物电位理输 239 ·
生物电位的薄膜理論 209, 211, 217, 235, 254, 282
N achm ansohn的生物电位理論 244, 247
生物电位的拿化还原理論247

. 生物电位的位相理論 209, 210, 2 1 8 ,-220, 249
兴奋理論，兴奋的蛋白匱理論 2B3, 452

“兴奋的避变理論N 8 , 284, 332, 333, 453
兴奋的遠变理論的图式表示263 . ·
兴奋与損伤的变性理論（Насонов и А лександров） 8& 97丿205
兴畚的容电器理論（ЧаГ0Вецт H ill, Ebbecke） 344
N e rn s t的兴奋浓度理論 344 .
兴奋的薄膜理論 115, '282л 452
S e g a l的兴奋理論 262  ̂ 、
*选择性抽汲机制”理謫*或“泵”理 論 1?为 206 ‘
容电器理論（H e rm a n , Ч а г о в е ц ,以卩guu ,  Ebbecke, Η讶 等 ） 知6 , 410,

' 411
N c r n ^ 的被度理論 406, 411
Л е п е ш к и н的脂蛋白粽合体建艦 194 ,
“小电流”理諭* H e r in a n n 的兴奋扩布 257, 258, 262a 298, 448
С ен т-Д ж й о р д ьи的肌肉收縮理論 17&
H o d g k in的口鱈泵片理謫 1 7 4 ,抒6 , 202
兴奋传递的介质理論 M 4  *

Ч а г о в д ц的损伤电位理論 217
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递变传导理論村 I
-电的传导理論 259 t

- H ü b r r的涕透性理論 117 ^
美脂质饨通透 性 理 論 117 ^
L u ndeg iirdh和 K r o g h 的通透性理論 ⑵ ，121, 2Ü2
通透性的薄膜理諭 1123, 137. 155, 159, 165, 1Й7, 172, 2Ü1, 202
通透性的靈嵌理論E

Rü^nb^rg 和 W ilb ^ a d t 的通透性理謫 1 2 ^  202
通透性的吸附理謫1 1 6 , 1 3 7 ,懸、 为 孔 206, 2l)7T 203
刺敝的变性理論 W ,源，亏5 *
Н т м н м 的兴奋扩布理論眞小电流瑯輪)

兴奋扩布的递变理誦256 二

“德子”理 論 167
F鶴h w 和 S y  的原生贋緖构建論154
N c r m t的位相电·位理論2И
損伤扩布的电机制理論(R u h te n )  51

強 直 玖 风 8S ‘
通电和蔬电強直'在*貰切而附近 315  ̂ '
強直『 采荆的壕謂阳 ,

当氯化熟作用于神經时的肌肉謚直515
晋碑經干燻时的脱肉强度H 5 ，

强直討的新陈代謝S 1 ,跆

十 二 划

超奋期归

В в ед ен ск и й的(兴奋性)超奋期堀  ^
兴奋性升高的超奋期293  ̂ -

常化物，对神經紆維的鏗和熱含景的作用2Ü6
焦礴酸腺兽 221 ' '

神纏的焦磷酸腺吾,在阻滞时明 -

籍射，紫外繞輻射或电离輻射,間死态可逆性6 “
甥，从肌肉排入缺鈣的介庸182 ·

鈣中止神經対直流电产生多发性反应315
鈣写原生廣蛋白贋的結合175
氯化鈣'对小鼠胰腺的作用106
氯化螞引起眦肉麻藤，間死态和兴奋 69 -

聞縫細胞收縮熊氣化銷闘汝度3

趙而性钥
趙 性 辂

维 枸 能 暫 250
旅暴，劇敝后組織染色度滅弱 И0
熟，漠化就，肌肉的麻醉，間死莅和兴奋 69

眺离内蜻,三个部分177
辩从肌强排出，速 度 168, 177

•5Ü *



熱从紅血球排出 1牌 .

熱在烏麻若維內氣:强散,速度172
苛 性 甄 粕

苛性齣对小鼠咦腺的作用W6 .
熟対肌爾舷铮布釆数К  lS7f 205
肌肉熟，虾介·度的交換.速度]演·

肌肉婀与介质交換的公式 17ß
紅血琼内购与 鉀 交 換 166
饌 透 入 細 抱 5, 166, [93, 221
拠 透 入 凱 辭 縫 168, .№2
麝透入温血动物肌肉頂$, 182
築透入新血球拓&

新与卵細胞內原生质的結合 1Я8
鮪与肌紆維內蛋白值的結合187, g
哄 凱 恥 肉 的 麻 醉 ，間死态和兴奋 3

毓 网 使 翫 肉 兴 奋 性 传 高 327
抢烏賊巨神經紆检內鬲赠舍翟· 172 ・

, 錢在肌肉內的含擾,Μ个 部 分 178
粮化知时跃肉的作用冒44
钠与原生匱的化学藉合 1万
氯任痢，神經节律活动的引起522
氯化期对小鼠胰朦的作用Wß

' 氣化齣使細胞表面际电化221
韧:化齣嬖（肌肉）糸团胞歸醉的闌波通择

迭 氟 化 熟 的 ・ ^

重 磯 醱 貌 网

草離野L 对鮮經兴奋性的影响丸％ 320
草酸熟引起神經的节律活动320
水湯酸是，価紅蛋白变性 9
硫醱錮〉升高肌肉兴备性 327
硫醸期在商单-团聚体与均衡液体間的分布 E7
锹化覺，对肌恕摂伤电位的影响243 .
檸赚酸歸，引起神經的节律活动321
檸膜酸鈣升高服肉抵兴奋性S21, 323

心 ,对 兴 奋 性的影响，与刺激条件的依从关系3SI
溫度荷蛙神經兴奋性的影响3吟 387
溫度时蜡神經兴奋性影响 的测定方法 382
温度对冷盅动物禅經兴奋性的影响驻1, 393
温度对鳥龟神經兴奋П 的 影 响 通

温度对蛙心脏兴奋性的影响导乳

温度对神經电导性的影响 387
升高的溫度；財小鼠峻腺的作用 106
升高的溫度引起的間死态的可逢性6

組 热 廉 鮮 元
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間生态，与扩招性兴奋不.反应性的粕惧点七氈

間生态是局部反应】，5, 80, 253
聞生态是局部牢固兴奋阻 251
間生态是停滞的兴奋波 286
肌 肉 間 生 态 73
猫肌肉問生态，此 时 的 代 剛 S5
猎胧肉間生态的討相г 65
瓣經間生态，特 征 286
間生态的前驅期 1В
間生态的超奋期ПЗ

間死态 I ,  5, S— 11, 2 1 ,亿  51, >45 62, 109, 204, 251
間死态的達变性 21, 256
胰腺細胞的間死态

間死态是緬跑兴奋

間死态是局部兴奋
間死态是可道变着

間死态是可逆损伤

108, 109f 110
47 , -
91
47, 74
47； 74 '

間死态是細胞受科散时的可遂状态丄 ό, 451
間死态是活质对外界作用的反应5 , 6, 47
間死态是引起生物化学反应的刺激物9L
蚁佛卡因作用时胰腺細胞的間死态据

間死态的定蠻比色測定法21
奴佛卡因作用时神經純胞曲間死态76

蚁佛卡因作用时成紆維細胞的間死态76
奴狒卡因作用时腎小管上皮細胞的問死态76
原生贋时备神作用应答的間花态的非 特 畀 煌 6
小鼠胰腺的間死态，酶原顯检的排出 108
-生理适宜刻敝物作用时的間死态97
間死态的转延 91 ^
閭死态动因（對激物）作用的特昇性 6
蠻息时的間死态们 243

間养二酚,在簡单团聚体与均衡液体間的分布197
間懺，肌肉翎胞口菊糖”間 谶 169, 178

肌肉細S T 鎂 個 隙 I必
肌 肉 飘 胞 間 隙 】饥 178
肌肉糊胞囁酸盥 5間 隙 17S
肌肉細胞*氯的間懺E 9
神経的窩力間隙 188, 172
嚨 的 廉 力 間 陵 1S3, 172

蕃解，物膻在原生·匱分散相內的褥解H 4
涔液】等 分子最瘩液 B 2 , 211

等 渗 躋 液 B 5 , 136
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, 十  三 划

篱蕾糖,对肌肉体积的作用 0 8  -

薪甫糖的孑子量 132
新蜀糖的渉入細胞 20S ■ ■
簡商糖酵解速度 154

氮仿，是神經的麻醉剂 89, 290
氯,对肌肉的分布系数 К 186, 175

氯在原,生盾与介演間的分柘系·數К 186 ^
氯 的 滲 入 細 胞 5, 193
氯的渉入管爐参肌肉 207 ,
瓶 的 滲 入 肌 紆 維 俱 182, JS6
氯在酵母和介直關的 分 布 IS5

在枪烏賊巨神經紆維中氣的含量 172

在巨神經紆繼中氯的含量 169
新陈代甜,非传导組織的新陈代謝37

神經兴奋时的新陈代謝 86
細胞的基础代謝 207 ^
肌肉攣縮时鱗化碱 -代謝 8 t, 83
肌肉強直时磷化物的代謝Μ
职肉紧张时磷化物的代謝 S4 ^

新斯的明'对肌肉的作用 245
新斯的明抑制胆碱脂醵 245 '

損伤，在非传导組機細胞內曲扩散捋，51
損伤在原生盾内的扩散 48
肌肉損伤』扩散，与紆維厚度的依从 关 系 钓

肌肉损伤扩散与分质电导性的依从关系卸

肌肉損伤扩散曲竜机制 50, 260
腺体,小鼠的胰腺，刺激时的兴奋(排空)104, 105

压力作用时小鼠胰腺的染色度44
飽食小鼠的胰腺，染色 增 強 W4, 105
畋子蝴虫(Chyrimomus)的 唾 液 腺 110
压力作用时小鼠唾裱腺的染色度4 4 ，

腺体,兴奋,活体烫料吸附增强105 ■
鉀，肌肉网鉀，与介质鉀的交換 175

肌肉內鉀与介盾錦的变換速度 179
飢肉鲤的三个部分 1 7 ί3 179 -
蟹与虾神睡的绑 192
蛙神經的鉀，与季节的依从关系 191

‘ 不同动戦ί紅血球的鉀*与介原鉀的交換 1而 167, 177
鉀廁至靜止翘胞原生慎內 5, 183, 201
觀 由 翘 胞 排 出 曳 166, 185, 201
兴奋时鉀由肌肉排出 1S9
爵由肌肉排出的速度 ISS

. 5.17 .



歸由神經排出 1 8 2 ,⑹  '
鉀在烏賊紆維內的濾散，速 斐 172
碘化鉀，在简单 囲 褰 体 与 约 衡 渣 体 間 "布 S

鉀在細胞內的汝度技％ f l
肌肉鉀的分布系数Μ 189, 205 ^

“肌肉鉀的分布曲綫 189
神經鉀的分布曲楔 191 '
統血球內錦勢的袤換拓&

鉀透入肌辭維 1聽
鉀透入管海参的瓯肉 1/0, 1叩
鉀透入杠血饑厲 6
鉀与原生廣萤啓賣的績合 1乃 , IS3, 189, 245
錦奁枪烏賊区腌經紆継內的舍景172
鉀与.原生质抱化学徹合174 -
氯化鉀，对小鼠咦腺的 作 用 106

氯化鉀使肌肉兴奋性升高327 、

使錦匏（肌肉）廓醉的富化鉀闔放度 6?
錦緇緬胞收縮的氯化錦 閔 浓 變 弗

酵愚態胞,乳糖的落解度常数К 152
酵母細胞氯的 分 布 185

摆建，Helmhüicz 摆錘 440

十 四 划

酸’肌肉乳酸,在攀箱时Й1 '

阻滞时神經的乳醱 8B
盐酸'対小Ж М Ж 的 作 用 lOä
盐駿引起肌肉兴奋性升高273
使肌网麻醉的盐醜闔浪度 Ö9
醋酸，对小鼠胰朦的作用 106

酶而性，与基癢浓度的依从关系 154 .
.酶的作用与窿解状态或結合状态的依从关系205

福尔馬林,固定細胞时保善原生匱的位相特性349
綜舍体，蛋白—— 盐类嫁台体事 9
勦氯化凱飢肉的廠酪閱死态和兴奋的·

精子,混憲液，活 体 染 色 24
精子內的新陈代謝 87 ，

亂氯化 0 號肉的麻醉,間死态和兴奋 69
碱,脱肉的縻醉,閒死态和兴奋 院

誤差,測暈的平均平方誤差30, 230, 3S6
聲糖，对肌肉体积的作用 129 ^

对 蛙 肌 肉 等 毒 的 薦 歸 准 U9
,蘆糖在复合团聚体与介廣間的分布19S
穗糖在肌肉与介质間的分布 I將
蘆糖的分孑箴 H 2
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蘆播在肌肉内的嗫附极限可g 204
穗穂酶，活性 1对 '

十 五 划

阳，氯化琪，肌肉的臨醉，間 死 态 和 兴 奋 &9 '

湖粳，対;UL崗体积的作用 129, ]3]
糊场如海洋动物邮翘胞体枳的作用 im i
籾請的分子量 132  ̂  ̂ ^

胶体嗣咆胶体两澈时分散度滅小 2
潛 伙 期 必 5 ·  ̂ . .  '

滑伏期作为間死态的羨現 8
鏈，氯化鲤，肌肉地麻醉,間死态和兴奋 69
醇,戊豪基辱,对小鼠胰腺的作用 W6

茂氨基尊引起的肌肉肮醉，間 死 态 和 兴 奋 69
毫在簡单团聚体与均衡液体間 的 分 布 197
乙凰対小鼠胰腺的作用 1照，、№8

'乙 葬 是 神 經 的 麻 酵 剂 290 , 30Ü, 359
乙醇雁醉肌爾.6'· α

乙醇麻醉脯經非9

, 乙韓対細胞應醉的閩浪度 61
乙醵対紆雜細迪收縮的闘渣慶 79

，鎂 j 对肌宛的分布系数Μ 192, 205 」

鎂在肌肉与介质間的分布磁綫侦6
踐与原生價蛋白損曲籍会 175 ·
氯化鎂，飢肉麻醉訪

氯化鎂弗起凱肉麻醉，間死态和兴奋网

十 六 划

螯光素酶、压力的作用 44
"靜止电流％見电也損伤电位）

體虔，自动活动闔廢 325, .^29
観値，图式羨示僱形曲縫） 254, 333
长时間兴音性體（見常数$…丄）

兴奋性闘与电板間距离的依从关系412— 414, g  425
対 Dubois R e y m o n d感应綫圏賈出灼感应电黨的兴奋性闘 丸5
短时間兴奋性駅覓常数口……）

•在极化电流明扱断电后兴奋性嚴降低若4 , 441
在极化电流阴极通电后兴奋性威升高43牝 4虬 4 S A  440, 441, 445
荏极化电疏阳极通电时兴奋性巖波小4“  .
兴奋闘,与电蛍的依从关呆2 Π  ・
兴奋關与刺数电流电压的依从关糸251 · .
兴奋圖与剌激电流强度的俵从关果251, 4L7
，单机肌肉苟維的兴奋郵与刺激电流龍量的侬从 关 系 424 ■
在电流，潛入”时 的 兴 奋 闌 436
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锄値与电流强度变化的依从关篥335
關与逋电时間的依从关系3S5
用微安电流計測定蘭次泌Man） 405
麻醉關醉作用）闢 5 7 ,糾 饥 何 紡

損 伤 期 53 ' ^
扩布性 兴 奋 闘 2芬，332
•扩布性伸动闘作为兴奋性的椎縄心
紆維細胞的收縮繭 76 ^
刺激的闌时間（見當数必……）

闌电量（2 ） 4%
人皮肤的歯电压 333

. 闘电压与电路外电阻的依从关系417—钊 &  420, 426
闘电压与神經內电阻的依从关系420
闘电压与刺澈电流作用时間的儀从矣系％3
闘电压与电极間距离的枝从关系4163 417, 418, 420

十 七 划

磷 酸 肌 酸 35; 阳 221
攣縮时肌肉的磷酸肌酸 8 1 ,明
強直时肌肉的磷酸眦酸81 '
类紧张性收縮时肌肉的磷醪肌醺84 к
肌肉璘酸肌酸的再合成S3
阻 膳 卧 雌 的 瞬 酸 肌 醵 8 8 ・

磷原，在 精 子 內 0  ' '

鱗酸盐'回到愛靜細胞原彖5, 202
磷酸盐由細胞排出 5, I/O, 163, 202
低渗时鱗酸盐由哺乳动物不传导飆職排出90
肌肉的磷酸發應嫦时的代謝A

无机鱗酸盐，渗 入 狗 心 肌 171 、

間生态时磷酸捷的代謝S5
鳞酸盐与原生质蚩由直的結合М3

隣，肌 肉 內 浚 度 179 *
收縮时肌肉的无机礴跆

阻滞时神經的无机罅 88 :.
顆粒形成，釉腮內顆粒形成为 27, 109

.肌肉內顯粒形成 27, 1Ü0
刺激时顆粒形成的变化（取稲性） 3
顧粒形成是复合团聚过程27

顆勅，活細胞內的染料顆粒 3 , 21? 27, 90л 1Й2 '
染料顆粒極胞內的沉淀,茵逆性 109
高尔基氏器內染料顆粒的沉淀27, 103, 109
分 祕物顆畑染色度 104

割 旋 器 27, 28
鎌旋器作为音放大器 37 ^

- 52Ü '  "



酰*乙酰*対小鼠胰腺的作用 106
乙醸作为神經的瞞醉剂 · 2如

薄膜，細脸薄膜，物演的选择性抽汲 173, 174
細胞簿膜的选择通透性 167 、

• 緬胞薄膜对阴离子的无通透性 165, 171, 217
細腕薄膜对离子的通透性16牝 217, 221, 236
細胞表面的半透薄膜 116 r 118» 121, H 5 , 194, 201, ?侦，队 毎 410, 41Г

着 原 S1, 83
凯肉糖原，攀 繞 时 81

翳 原 分 解 87, 140
糖，透入細胞，写介演 內 袂 琵 的 砌 关 系 152, 198

紅血球内糖含量，与介盾內妝変的依 从 关 系 147
非酵解構，透 入 酵 母 152
非酵解精的透入肌肉 142
非酵解糖的透入紅血球 1亞 ’

糖 的 透 入 肌 肉 141 * '
糖的透入紅血球 139 ^

‘ 十 八 划 .

'癒創木酚是一位相 213

二 十 三 ，地

蜷 縮 邑 54, 80 .
毗肉自体攣縮 "

攣縮是局部牢眉的兴奋 S& 62, 73, 8(ϊ ^
阴 极 睪 縮 73, 74 '
肌肉攣縮 3务 5 1 - 5 4 ,  62, 63, 73, 79, 85
乙酰胆碱型的恥肉攣縮 53
类綠養芦碱型的肌肉擊縮 53
非特畀性的肌肉察縮 53, 85
肌肉擊縮时的新陈代眦 8 0 /  81, 85 '
乙酰爽碱作用时的肌肉域縮 8% 1Ü2 '
水靜力压作用时的肌肉擧縮 70, S1, 83, 85 ,
代謝抑制剂俺用时的肌肉攣縮 243 ■
.氧化鉀作用时的肌肉攣縮 67

' 尿素作用时的肌肉睪縮 85
氯化钠作用时的肌肉攣縮 66, 6 7 ,电8
事先去神經后氯化熱作用时的肌肉攣縮飾，- В  ^
升高的溫度作用时的肌肉攣縮 70 .
盐酸作用时的肌肉壕縮 69
水化氯醒作用时的肌肉擧縮 85
乙醇隹用时的肌肉擊縮 63

乙 醪 作 用 时 的 肌 肉 撃 縮 炎 64
故置在任氏液內的肌肉筆縮 79 '
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卷不同遂因作用时肌肉攣縮的非将异性К

Т & 菩 氏 擊 縮 73

к
・ 522 ·





原
生
虞
的
局
部
反
適
及
扩
布
性
兴
奋

А

統 一 书 号 ： I S Ü - i l - l / i l S

定 仇 · ： 2 .  Ü I I 元

本 社 书 号 ： 咒 以 * 1 A "


	Y:\Obmen\temp\00000001.tif
	Y:\Obmen\temp\00000002.tif
	Y:\Obmen\temp\00000003.tif
	Y:\Obmen\temp\00000004.tif
	Y:\Obmen\temp\00000005.tif
	Y:\Obmen\temp\00000006.tif
	Y:\Obmen\temp\00000007.tif
	Y:\Obmen\temp\00000008.tif
	Y:\Obmen\temp\00000009.tif
	Y:\Obmen\temp\00000010.tif
	Y:\Obmen\temp\00000011.tif
	Y:\Obmen\temp\00000012.tif
	Y:\Obmen\temp\00000013.tif
	Y:\Obmen\temp\00000014.tif
	Y:\Obmen\temp\00000015.tif
	Y:\Obmen\temp\00000016.tif
	Y:\Obmen\temp\00000017.tif
	Y:\Obmen\temp\00000018.tif
	Y:\Obmen\temp\00000019.tif
	Y:\Obmen\temp\00000020.tif
	Y:\Obmen\temp\00000021.tif
	Y:\Obmen\temp\00000022.tif
	Y:\Obmen\temp\00000023.tif
	Y:\Obmen\temp\00000024.tif
	Y:\Obmen\temp\00000025.tif
	Y:\Obmen\temp\00000026.tif
	Y:\Obmen\temp\00000027.tif
	Y:\Obmen\temp\00000028.tif
	Y:\Obmen\temp\00000029.tif
	Y:\Obmen\temp\00000030.tif
	Y:\Obmen\temp\00000031.tif
	Y:\Obmen\temp\00000032.tif
	Y:\Obmen\temp\00000033.tif
	Y:\Obmen\temp\00000034.tif
	Y:\Obmen\temp\00000035.tif
	Y:\Obmen\temp\00000036.tif
	Y:\Obmen\temp\00000037.tif
	Y:\Obmen\temp\00000038.tif
	Y:\Obmen\temp\00000039.tif
	Y:\Obmen\temp\00000040.tif
	Y:\Obmen\temp\00000041.tif
	Y:\Obmen\temp\00000042.tif
	Y:\Obmen\temp\00000043.tif
	Y:\Obmen\temp\00000044.tif
	Y:\Obmen\temp\00000045.tif
	Y:\Obmen\temp\00000046.tif
	Y:\Obmen\temp\00000047.tif
	Y:\Obmen\temp\00000048.tif
	Y:\Obmen\temp\00000049.tif
	Y:\Obmen\temp\00000050.tif
	Y:\Obmen\temp\00000051.tif
	Y:\Obmen\temp\00000052.tif
	Y:\Obmen\temp\00000053.tif
	Y:\Obmen\temp\00000054.tif
	Y:\Obmen\temp\00000055.tif
	Y:\Obmen\temp\00000056.tif
	Y:\Obmen\temp\00000057.tif
	Y:\Obmen\temp\00000058.tif
	Y:\Obmen\temp\00000059.tif
	Y:\Obmen\temp\00000060.tif
	Y:\Obmen\temp\00000061.tif
	Y:\Obmen\temp\00000062.tif
	Y:\Obmen\temp\00000063.tif
	Y:\Obmen\temp\00000064.tif
	Y:\Obmen\temp\00000065.tif
	Y:\Obmen\temp\00000066.tif
	Y:\Obmen\temp\00000067.tif
	Y:\Obmen\temp\00000068.tif
	Y:\Obmen\temp\00000069.tif
	Y:\Obmen\temp\00000070.tif
	Y:\Obmen\temp\00000071.tif
	Y:\Obmen\temp\00000072.tif
	Y:\Obmen\temp\00000073.tif
	Y:\Obmen\temp\00000074.tif
	Y:\Obmen\temp\00000075.tif
	Y:\Obmen\temp\00000076.tif
	Y:\Obmen\temp\00000077.tif
	Y:\Obmen\temp\00000078.tif
	Y:\Obmen\temp\00000079.tif
	Y:\Obmen\temp\00000080.tif
	Y:\Obmen\temp\00000081.tif
	Y:\Obmen\temp\00000082.tif
	Y:\Obmen\temp\00000083.tif
	Y:\Obmen\temp\00000084.tif
	Y:\Obmen\temp\00000085.tif
	Y:\Obmen\temp\00000086.tif
	Y:\Obmen\temp\00000087.tif
	Y:\Obmen\temp\00000088.tif
	Y:\Obmen\temp\00000089.tif
	Y:\Obmen\temp\00000090.tif
	Y:\Obmen\temp\00000091.tif
	Y:\Obmen\temp\00000092.tif
	Y:\Obmen\temp\00000093.tif
	Y:\Obmen\temp\00000094.tif
	Y:\Obmen\temp\00000095.tif
	Y:\Obmen\temp\00000096.tif
	Y:\Obmen\temp\00000097.tif
	Y:\Obmen\temp\00000098.tif
	Y:\Obmen\temp\00000099.tif
	Y:\Obmen\temp\00000100.tif
	Y:\Obmen\temp\00000101.tif
	Y:\Obmen\temp\00000102.tif
	Y:\Obmen\temp\00000103.tif
	Y:\Obmen\temp\00000104.tif
	Y:\Obmen\temp\00000105.tif
	Y:\Obmen\temp\00000106.tif
	Y:\Obmen\temp\00000107.tif
	Y:\Obmen\temp\00000108.tif
	Y:\Obmen\temp\00000109.tif
	Y:\Obmen\temp\00000110.tif
	Y:\Obmen\temp\00000111.tif
	Y:\Obmen\temp\00000112.tif
	Y:\Obmen\temp\00000113.tif
	Y:\Obmen\temp\00000114.tif
	Y:\Obmen\temp\00000115.tif
	Y:\Obmen\temp\00000116.tif
	Y:\Obmen\temp\00000117.tif
	Y:\Obmen\temp\00000118.tif
	Y:\Obmen\temp\00000119.tif
	Y:\Obmen\temp\00000120.tif
	Y:\Obmen\temp\00000121.tif
	Y:\Obmen\temp\00000122.tif
	Y:\Obmen\temp\00000123.tif
	Y:\Obmen\temp\00000124.tif
	Y:\Obmen\temp\00000125.tif
	Y:\Obmen\temp\00000126.tif
	Y:\Obmen\temp\00000127.tif
	Y:\Obmen\temp\00000128.tif
	Y:\Obmen\temp\00000129.tif
	Y:\Obmen\temp\00000130.tif
	Y:\Obmen\temp\00000131.tif
	Y:\Obmen\temp\00000132.tif
	Y:\Obmen\temp\00000133.tif
	Y:\Obmen\temp\00000134.tif
	Y:\Obmen\temp\00000135.tif
	Y:\Obmen\temp\00000136.tif
	Y:\Obmen\temp\00000137.tif
	Y:\Obmen\temp\00000138.tif
	Y:\Obmen\temp\00000139.tif
	Y:\Obmen\temp\00000140.tif
	Y:\Obmen\temp\00000141.tif
	Y:\Obmen\temp\00000142.tif
	Y:\Obmen\temp\00000143.tif
	Y:\Obmen\temp\00000144.tif
	Y:\Obmen\temp\00000145.tif
	Y:\Obmen\temp\00000146.tif
	Y:\Obmen\temp\00000147.tif
	Y:\Obmen\temp\00000148.tif
	Y:\Obmen\temp\00000149.tif
	Y:\Obmen\temp\00000150.tif
	Y:\Obmen\temp\00000151.tif
	Y:\Obmen\temp\00000152.tif
	Y:\Obmen\temp\00000153.tif
	Y:\Obmen\temp\00000154.tif
	Y:\Obmen\temp\00000155.tif
	Y:\Obmen\temp\00000156.tif
	Y:\Obmen\temp\00000157.tif
	Y:\Obmen\temp\00000158.tif
	Y:\Obmen\temp\00000159.tif
	Y:\Obmen\temp\00000160.tif
	Y:\Obmen\temp\00000161.tif
	Y:\Obmen\temp\00000162.tif
	Y:\Obmen\temp\00000163.tif
	Y:\Obmen\temp\00000164.tif
	Y:\Obmen\temp\00000165.tif
	Y:\Obmen\temp\00000166.tif
	Y:\Obmen\temp\00000167.tif
	Y:\Obmen\temp\00000168.tif
	Y:\Obmen\temp\00000169.tif
	Y:\Obmen\temp\00000170.tif
	Y:\Obmen\temp\00000171.tif
	Y:\Obmen\temp\00000172.tif
	Y:\Obmen\temp\00000173.tif
	Y:\Obmen\temp\00000174.tif
	Y:\Obmen\temp\00000175.tif
	Y:\Obmen\temp\00000176.tif
	Y:\Obmen\temp\00000177.tif
	Y:\Obmen\temp\00000178.tif
	Y:\Obmen\temp\00000179.tif
	Y:\Obmen\temp\00000180.tif
	Y:\Obmen\temp\00000181.tif
	Y:\Obmen\temp\00000182.tif
	Y:\Obmen\temp\00000183.tif
	Y:\Obmen\temp\00000184.tif
	Y:\Obmen\temp\00000185.tif
	Y:\Obmen\temp\00000186.tif
	Y:\Obmen\temp\00000187.tif
	Y:\Obmen\temp\00000188.tif
	Y:\Obmen\temp\00000189.tif
	Y:\Obmen\temp\00000190.tif
	Y:\Obmen\temp\00000191.tif
	Y:\Obmen\temp\00000192.tif
	Y:\Obmen\temp\00000193.tif
	Y:\Obmen\temp\00000194.tif
	Y:\Obmen\temp\00000195.tif
	Y:\Obmen\temp\00000196.tif
	Y:\Obmen\temp\00000197.tif
	Y:\Obmen\temp\00000198.tif
	Y:\Obmen\temp\00000199.tif
	Y:\Obmen\temp\00000200.tif
	Y:\Obmen\temp\00000201.tif
	Y:\Obmen\temp\00000202.tif
	Y:\Obmen\temp\00000203.tif
	Y:\Obmen\temp\00000204.tif
	Y:\Obmen\temp\00000205.tif
	Y:\Obmen\temp\00000206.tif
	Y:\Obmen\temp\00000207.tif
	Y:\Obmen\temp\00000208.tif
	Y:\Obmen\temp\00000209.tif
	Y:\Obmen\temp\00000210.tif
	Y:\Obmen\temp\00000211.tif
	Y:\Obmen\temp\00000212.tif
	Y:\Obmen\temp\00000213.tif
	Y:\Obmen\temp\00000214.tif
	Y:\Obmen\temp\00000215.tif
	Y:\Obmen\temp\00000216.tif
	Y:\Obmen\temp\00000217.tif
	Y:\Obmen\temp\00000218.tif
	Y:\Obmen\temp\00000219.tif
	Y:\Obmen\temp\00000220.tif
	Y:\Obmen\temp\00000221.tif
	Y:\Obmen\temp\00000222.tif
	Y:\Obmen\temp\00000223.tif
	Y:\Obmen\temp\00000224.tif
	Y:\Obmen\temp\00000225.tif
	Y:\Obmen\temp\00000226.tif
	Y:\Obmen\temp\00000227.tif
	Y:\Obmen\temp\00000228.tif
	Y:\Obmen\temp\00000229.tif
	Y:\Obmen\temp\00000230.tif
	Y:\Obmen\temp\00000231.tif
	Y:\Obmen\temp\00000232.tif
	Y:\Obmen\temp\00000233.tif
	Y:\Obmen\temp\00000234.tif
	Y:\Obmen\temp\00000235.tif
	Y:\Obmen\temp\00000236.tif
	Y:\Obmen\temp\00000237.tif
	Y:\Obmen\temp\00000238.tif
	Y:\Obmen\temp\00000239.tif
	Y:\Obmen\temp\00000240.tif
	Y:\Obmen\temp\00000241.tif
	Y:\Obmen\temp\00000242.tif
	Y:\Obmen\temp\00000243.tif
	Y:\Obmen\temp\00000244.tif
	Y:\Obmen\temp\00000245.tif
	Y:\Obmen\temp\00000246.tif
	Y:\Obmen\temp\00000247.tif
	Y:\Obmen\temp\00000248.tif
	Y:\Obmen\temp\00000249.tif
	Y:\Obmen\temp\00000250.tif
	Y:\Obmen\temp\00000251.tif
	Y:\Obmen\temp\00000252.tif
	Y:\Obmen\temp\00000253.tif
	Y:\Obmen\temp\00000254.tif
	Y:\Obmen\temp\00000255.tif
	Y:\Obmen\temp\00000256.tif
	Y:\Obmen\temp\00000257.tif
	Y:\Obmen\temp\00000258.tif
	Y:\Obmen\temp\00000259.tif
	Y:\Obmen\temp\00000260.tif
	Y:\Obmen\temp\00000261.tif
	Y:\Obmen\temp\00000262.tif
	Y:\Obmen\temp\00000263.tif
	Y:\Obmen\temp\00000264.tif
	Y:\Obmen\temp\00000265.tif
	Y:\Obmen\temp\00000266.tif
	Y:\Obmen\temp\00000267.tif
	Y:\Obmen\temp\00000268.tif
	Y:\Obmen\temp\00000269.tif
	Y:\Obmen\temp\00000270.tif
	Y:\Obmen\temp\00000271.tif
	Y:\Obmen\temp\00000272.tif
	Y:\Obmen\temp\00000273.tif
	Y:\Obmen\temp\00000274.tif
	Y:\Obmen\temp\00000275.tif
	Y:\Obmen\temp\00000276.tif
	Y:\Obmen\temp\00000277.tif
	Y:\Obmen\temp\00000278.tif
	Y:\Obmen\temp\00000279.tif
	Y:\Obmen\temp\00000280.tif
	Y:\Obmen\temp\00000281.tif
	Y:\Obmen\temp\00000282.tif
	Y:\Obmen\temp\00000283.tif
	Y:\Obmen\temp\00000284.tif
	Y:\Obmen\temp\00000285.tif
	Y:\Obmen\temp\00000286.tif
	Y:\Obmen\temp\00000287.tif
	Y:\Obmen\temp\00000288.tif
	Y:\Obmen\temp\00000289.tif
	Y:\Obmen\temp\00000290.tif
	Y:\Obmen\temp\00000291.tif
	Y:\Obmen\temp\00000292.tif
	Y:\Obmen\temp\00000293.tif
	Y:\Obmen\temp\00000294.tif
	Y:\Obmen\temp\00000295.tif
	Y:\Obmen\temp\00000296.tif
	Y:\Obmen\temp\00000297.tif
	Y:\Obmen\temp\00000298.tif
	Y:\Obmen\temp\00000299.tif
	Y:\Obmen\temp\00000300.tif
	Y:\Obmen\temp\00000301.tif
	Y:\Obmen\temp\00000302.tif
	Y:\Obmen\temp\00000303.tif
	Y:\Obmen\temp\00000304.tif
	Y:\Obmen\temp\00000305.tif
	Y:\Obmen\temp\00000306.tif
	Y:\Obmen\temp\00000307.tif
	Y:\Obmen\temp\00000308.tif
	Y:\Obmen\temp\00000309.tif
	Y:\Obmen\temp\00000310.tif
	Y:\Obmen\temp\00000311.tif
	Y:\Obmen\temp\00000312.tif
	Y:\Obmen\temp\00000313.tif
	Y:\Obmen\temp\00000314.tif
	Y:\Obmen\temp\00000315.tif
	Y:\Obmen\temp\00000316.tif
	Y:\Obmen\temp\00000317.tif
	Y:\Obmen\temp\00000318.tif
	Y:\Obmen\temp\00000319.tif
	Y:\Obmen\temp\00000320.tif
	Y:\Obmen\temp\00000321.tif
	Y:\Obmen\temp\00000322.tif
	Y:\Obmen\temp\00000323.tif
	Y:\Obmen\temp\00000324.tif
	Y:\Obmen\temp\00000325.tif
	Y:\Obmen\temp\00000326.tif
	Y:\Obmen\temp\00000327.tif
	Y:\Obmen\temp\00000328.tif
	Y:\Obmen\temp\00000329.tif
	Y:\Obmen\temp\00000330.tif
	Y:\Obmen\temp\00000331.tif
	Y:\Obmen\temp\00000332.tif
	Y:\Obmen\temp\00000333.tif
	Y:\Obmen\temp\00000334.tif
	Y:\Obmen\temp\00000335.tif
	Y:\Obmen\temp\00000336.tif
	Y:\Obmen\temp\00000337.tif
	Y:\Obmen\temp\00000338.tif
	Y:\Obmen\temp\00000339.tif
	Y:\Obmen\temp\00000340.tif
	Y:\Obmen\temp\00000341.tif
	Y:\Obmen\temp\00000342.tif
	Y:\Obmen\temp\00000343.tif
	Y:\Obmen\temp\00000344.tif
	Y:\Obmen\temp\00000345.tif
	Y:\Obmen\temp\00000346.tif
	Y:\Obmen\temp\00000347.tif
	Y:\Obmen\temp\00000348.tif
	Y:\Obmen\temp\00000349.tif
	Y:\Obmen\temp\00000350.tif
	Y:\Obmen\temp\00000351.tif
	Y:\Obmen\temp\00000352.tif
	Y:\Obmen\temp\00000353.tif
	Y:\Obmen\temp\00000354.tif
	Y:\Obmen\temp\00000355.tif
	Y:\Obmen\temp\00000356.tif
	Y:\Obmen\temp\00000357.tif
	Y:\Obmen\temp\00000358.tif
	Y:\Obmen\temp\00000359.tif
	Y:\Obmen\temp\00000360.tif
	Y:\Obmen\temp\00000361.tif
	Y:\Obmen\temp\00000362.tif
	Y:\Obmen\temp\00000363.tif
	Y:\Obmen\temp\00000364.tif
	Y:\Obmen\temp\00000365.tif
	Y:\Obmen\temp\00000366.tif
	Y:\Obmen\temp\00000367.tif
	Y:\Obmen\temp\00000368.tif
	Y:\Obmen\temp\00000369.tif
	Y:\Obmen\temp\00000370.tif
	Y:\Obmen\temp\00000371.tif
	Y:\Obmen\temp\00000372.tif
	Y:\Obmen\temp\00000373.tif
	Y:\Obmen\temp\00000374.tif
	Y:\Obmen\temp\00000375.tif
	Y:\Obmen\temp\00000376.tif
	Y:\Obmen\temp\00000377.tif
	Y:\Obmen\temp\00000378.tif
	Y:\Obmen\temp\00000379.tif
	Y:\Obmen\temp\00000380.tif
	Y:\Obmen\temp\00000381.tif
	Y:\Obmen\temp\00000382.tif
	Y:\Obmen\temp\00000383.tif
	Y:\Obmen\temp\00000384.tif
	Y:\Obmen\temp\00000385.tif
	Y:\Obmen\temp\00000386.tif
	Y:\Obmen\temp\00000387.tif
	Y:\Obmen\temp\00000388.tif
	Y:\Obmen\temp\00000389.tif
	Y:\Obmen\temp\00000390.tif
	Y:\Obmen\temp\00000391.tif
	Y:\Obmen\temp\00000392.tif
	Y:\Obmen\temp\00000393.tif
	Y:\Obmen\temp\00000394.tif
	Y:\Obmen\temp\00000395.tif
	Y:\Obmen\temp\00000396.tif
	Y:\Obmen\temp\00000397.tif
	Y:\Obmen\temp\00000398.tif
	Y:\Obmen\temp\00000399.tif
	Y:\Obmen\temp\00000400.tif
	Y:\Obmen\temp\00000401.tif
	Y:\Obmen\temp\00000402.tif
	Y:\Obmen\temp\00000403.tif
	Y:\Obmen\temp\00000404.tif
	Y:\Obmen\temp\00000405.tif
	Y:\Obmen\temp\00000406.tif
	Y:\Obmen\temp\00000407.tif
	Y:\Obmen\temp\00000408.tif
	Y:\Obmen\temp\00000409.tif
	Y:\Obmen\temp\00000410.tif
	Y:\Obmen\temp\00000411.tif
	Y:\Obmen\temp\00000412.tif
	Y:\Obmen\temp\00000413.tif
	Y:\Obmen\temp\00000414.tif
	Y:\Obmen\temp\00000415.tif
	Y:\Obmen\temp\00000416.tif
	Y:\Obmen\temp\00000417.tif
	Y:\Obmen\temp\00000418.tif
	Y:\Obmen\temp\00000419.tif
	Y:\Obmen\temp\00000420.tif
	Y:\Obmen\temp\00000421.tif
	Y:\Obmen\temp\00000422.tif
	Y:\Obmen\temp\00000423.tif
	Y:\Obmen\temp\00000424.tif
	Y:\Obmen\temp\00000425.tif
	Y:\Obmen\temp\00000426.tif
	Y:\Obmen\temp\00000427.tif
	Y:\Obmen\temp\00000428.tif
	Y:\Obmen\temp\00000429.tif
	Y:\Obmen\temp\00000430.tif
	Y:\Obmen\temp\00000431.tif
	Y:\Obmen\temp\00000432.tif
	Y:\Obmen\temp\00000433.tif
	Y:\Obmen\temp\00000434.tif
	Y:\Obmen\temp\00000435.tif
	Y:\Obmen\temp\00000436.tif
	Y:\Obmen\temp\00000437.tif
	Y:\Obmen\temp\00000438.tif
	Y:\Obmen\temp\00000439.tif
	Y:\Obmen\temp\00000440.tif
	Y:\Obmen\temp\00000441.tif
	Y:\Obmen\temp\00000442.tif
	Y:\Obmen\temp\00000443.tif
	Y:\Obmen\temp\00000444.tif
	Y:\Obmen\temp\00000445.tif
	Y:\Obmen\temp\00000446.tif
	Y:\Obmen\temp\00000447.tif
	Y:\Obmen\temp\00000448.tif
	Y:\Obmen\temp\00000449.tif
	Y:\Obmen\temp\00000450.tif
	Y:\Obmen\temp\00000451.tif
	Y:\Obmen\temp\00000452.tif
	Y:\Obmen\temp\00000453.tif
	Y:\Obmen\temp\00000454.tif
	Y:\Obmen\temp\00000455.tif
	Y:\Obmen\temp\00000456.tif
	Y:\Obmen\temp\00000457.tif
	Y:\Obmen\temp\00000458.tif
	Y:\Obmen\temp\00000459.tif
	Y:\Obmen\temp\00000460.tif
	Y:\Obmen\temp\00000461.tif
	Y:\Obmen\temp\00000462.tif
	Y:\Obmen\temp\00000463.tif
	Y:\Obmen\temp\00000464.tif
	Y:\Obmen\temp\00000465.tif
	Y:\Obmen\temp\00000466.tif
	Y:\Obmen\temp\00000467.tif
	Y:\Obmen\temp\00000468.tif
	Y:\Obmen\temp\00000469.tif
	Y:\Obmen\temp\00000470.tif
	Y:\Obmen\temp\00000471.tif
	Y:\Obmen\temp\00000472.tif
	Y:\Obmen\temp\00000473.tif
	Y:\Obmen\temp\00000474.tif
	Y:\Obmen\temp\00000475.tif
	Y:\Obmen\temp\00000476.tif
	Y:\Obmen\temp\00000477.tif
	Y:\Obmen\temp\00000478.tif
	Y:\Obmen\temp\00000479.tif
	Y:\Obmen\temp\00000480.tif
	Y:\Obmen\temp\00000481.tif
	Y:\Obmen\temp\00000482.tif
	Y:\Obmen\temp\00000483.tif
	Y:\Obmen\temp\00000484.tif
	Y:\Obmen\temp\00000485.tif
	Y:\Obmen\temp\00000486.tif
	Y:\Obmen\temp\00000487.tif
	Y:\Obmen\temp\00000488.tif
	Y:\Obmen\temp\00000489.tif
	Y:\Obmen\temp\00000490.tif
	Y:\Obmen\temp\00000491.tif
	Y:\Obmen\temp\00000492.tif
	Y:\Obmen\temp\00000493.tif
	Y:\Obmen\temp\00000494.tif
	Y:\Obmen\temp\00000495.tif
	Y:\Obmen\temp\00000496.tif
	Y:\Obmen\temp\00000497.tif
	Y:\Obmen\temp\00000498.tif
	Y:\Obmen\temp\00000499.tif
	Y:\Obmen\temp\00000500.tif
	Y:\Obmen\temp\00000501.tif
	Y:\Obmen\temp\00000502.tif
	Y:\Obmen\temp\00000503.tif
	Y:\Obmen\temp\00000504.tif
	Y:\Obmen\temp\00000505.tif
	Y:\Obmen\temp\00000506.tif
	Y:\Obmen\temp\00000507.tif
	Y:\Obmen\temp\00000508.tif
	Y:\Obmen\temp\00000509.tif
	Y:\Obmen\temp\00000510.tif
	Y:\Obmen\temp\00000511.tif
	Y:\Obmen\temp\00000512.tif
	Y:\Obmen\temp\00000513.tif
	Y:\Obmen\temp\00000514.tif
	Y:\Obmen\temp\00000515.tif
	Y:\Obmen\temp\00000516.tif
	Y:\Obmen\temp\00000517.tif
	Y:\Obmen\temp\00000518.tif
	Y:\Obmen\temp\00000519.tif
	Y:\Obmen\temp\00000520.tif
	Y:\Obmen\temp\00000521.tif
	Y:\Obmen\temp\00000522.tif
	Y:\Obmen\temp\00000523.tif
	Y:\Obmen\temp\00000524.tif
	Y:\Obmen\temp\00000525.tif
	Y:\Obmen\temp\00000526.tif
	Y:\Obmen\temp\00000527.tif
	Y:\Obmen\temp\00000528.tif
	Y:\Obmen\temp\00000529.tif
	Y:\Obmen\temp\00000530.tif
	Y:\Obmen\temp\00000531.tif
	Y:\Obmen\temp\00000532.tif
	Y:\Obmen\temp\00000533.tif
	Y:\Obmen\temp\00000534.tif
	Y:\Obmen\temp\00000535.tif
	Y:\Obmen\temp\00000536.tif
	Y:\Obmen\temp\00000537.tif
	Y:\Obmen\temp\00000538.tif

