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ELEKTROCHEMIA A DZIALANIE LEKU NA ORGANIZM

Kazda substancja chemiczna ma swoje wiasciwosci fizjologiczne, a wiec moze
dziata¢ leczniczo lub toksycznie. Dziatanie to zalezy miedzy innymi od ukfadu
przestrzennego atomoéw w czasteczce, a takze drogi wprowadzenia do organizmu.
Jednak dziatanie leku lub trucizny odbywa sie czesto na zasadzie przekazywania
impulséw przez neurony do mozgu i z powrotem, czyli ,instrukcje” z mozgu
przez obwodowy uktad nerwowy do narzadow, gruczotdw, miesni lub tkanek.
Jest to mechanizm elektrochemiczny.

Prace nad kanatami jonowymi bton komoérkowych (E. Neher i B. Sakmann,
Nobel 1991) wskazuja, ze ukfady transportujace tworza gradienty stezen Na+,
K+, Ca2+ i innych jonéw w poprzek bton komérkowych. Kanaty jonowe reaguja
na zmiany $rodowiska i na sygnaty innych komdrek z ustroju. Leki zwalczajace
arytmie serca, nadcisnienie i niedokrwienno$¢ serca poddawane sg mechanizmowi
elektrochemicznemu. Jest budujgce, ze sformutowane prawa elektrochemiczne
znajduja coraz szersze zastosowanie W nhauce.

Wspoitzaleznos¢ zjawisk chemicznych i elektrycznych postaram sie wykazaé
w btonie komdrkowej, gdzie reakcje chemiczne majg okreslony kierunek
W sensie geometrycznym, sg zorientowane w przestrzeni. Elementarne sity
utrzymujgce btone i umozliwiajgce jej samoorganizacje, to sity van der
Waalsa, oddziatywania hydrofobowe pomiedzy apolarnymi resztami fos-
folipidbw wewnatrz btony oraz oddzialywania elektrostatyczne pomiedzy
polarnymi grupami a dipolami wodnymi. Skoro wykaze elektrochemiczng
droge powstawania bodzca i jego przekazywanie dalej w gtgb organizmu,
to omowie elektrochemiczne dziatanie leku na organizm.

Do tej pory najwiekszg grupe lekow stanowiag specyfiki 0 poznanej
drodze chemicznego dziatania na organizm, w mys$l obowigzujacej od
$redniowiecza zasady, iz ,,wszystko jest trucizng i nic nie jest trucizna, tylko
dawka decyduje, ze jaka$ substancja nie jest trucizng” (Paracelsus, 1525 r.).
Kazda substancja chemiczna ma swoje wiasciwosci fizjologiczne, a wiec
moze dziataé leczniczo lub toksycznie. Dziatanie zalezy miedzy innymi od
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uktadu przestrzennego atoméw w czgsteczce, rodzaju rodnikéw, rozpuszczal-
nosci, stopnia dysocjacji elektrolitycznej, rozdrobnienia substancji, ksztattu
czgsteczki, ilosci i stezenia substancji, a takze od drogi wprowadzenia do
organizmu oraz od wieku i kondycji zdrowotnej organizmu [1],

Analizujac wigkszo$¢ stosowanych obecnie substancji leczniczych mozna
wyodrebnié mechanizmy chemicznego i fizykochemicznego dziatania lekow.
Mechanizmy chemicznego dziatania dotyczg substancji aktywnych chemicznie,
0 dziataniu swoistym uzaleznionym od ich budowy chemicznej, natomiast
dziatanie lekow strukturalnie nieswoiste, lekow o specyficznych wiasciwosciach,
takich jak lipofilnos$¢, aktywnos$¢ powierzchniowa, zdolno$¢ zmian przepusz-
czalnos$ci bton komdérkowych, zmian tadunku elektrycznego komdrek, obnizenie
napiecia powierzchniowego przejawia mechanizm elektrochemiczny. Wszak
elektrochemia to nauka o wspotzaleznosci zjawisk elektrycznych i chemicznych,
ktérej przedmiotem zainteresowan sg w szczeg6lnosci zjawiska zachodzace
na granicy faz, gtéwnie miedzy elektrolitem i elektroda, zjawiska przemiany
energii elektrycznej w chemiczng i odwrotnie, zjawiska zwigzane z potencjatem,
zjawiska elektrokapilarne i elektrokinetyczne. Elektrochemia znalazta szereg
zastosowan, np. w analityce chemicznej, do otrzymywania wielu substancji
(H2, CI2, NaOH), w elektrometalurgii do galwanizacji, duze znaczenie maja
chemiczne zrédta pradu itp., natomiast ja swojg refleksje poswiece elektro-
chemicznemu mechanizmowi dziatania lekéw.

Asumptem do tych rozwazan byto przyznanie Nagrody Nobla w 1991 r.
uczonym niemieckim, drowi Erwinowi Neherowi i drowi Bertowi Sak-
mannowi z Instytutu Chemii Biofizycznej Maxa Plancka w Gottingen za
wyniki badan nad kanatami jonowymi bton komérkowych [2], Ot6z wszystkie
komoérki organizmu zywego sg otoczone btong komdérkowag zbudowang
z dwodch warstw fosfolipidéw. Fosfolipidy czyli estry gliceryny, kwasu
fosforowego i dwoch kwaséw fosfatydowych, samorzutnie tworzg struktury
dwuwarstwowe, w ktéorych hydrofobowe konce czasteczek znajdujg sie
wewnatrz warstwy, a fragmenty polarne kontaktujg sie ze S$rodowiskiem
wodnym (rys. 1).

Podwdéjne warstwy fosfolipidowe petnia w przyrodzie role membran
komérkowych, czyli bton komoérkowych. Bitona komérkowa rozdziela dwa
Srodowiska wodne roznigce sie stezeniem jondw, biatek i innych rozpusz-
czalnych w wodzie zwigzkéw organicznych, rozdziela wiec $rodowisko
zewnatrzkomdrkowe od wewngtrzkomorkowego. Btony tworzg wiec bariery,
w poprzek ktérych powstajg gradienty stezen zwigzkéw rozpuszczalnych
w wodzie. Gradienty stezen sg jednocze$nie gradientami chemicznymi
1 energetycznymi.

W zragb fosfolipidowy btony sg wbudowane struktury biatkowe (rys. 2):

1) enzymy transportujace,

2) biatkowe nos$niki (wymienniki) jonowe,



Rys. 1. Schematyczny przekrdj podwdjnej warstwy lipidowej

a - fragmenty hydrofobowe, b - fragmenty hydrofitowe (polarne)

3) biatkowe kanaty kontrolujgce przeptyw jonéw przez btone komoérkowa
zgodnie z gradientami chemicznymi generowanymi przez uktady transportujace,
czyli enzymy transportujgce i nosniki.

Do enzyméw transportujgcych jony naleza adenozynotréjfosfatazy (AT-
Pazy), tj. enzymy czerpigce energie z rozktadu bogatoenergetycznych wigzan
adenozynotréjfosforanu ATP - gtdwnego komdrkowego magazynu i nosnika
energii uzyskiwanej ze spalania metabolitow energetycznych (glukozy lub
kwasow tluszczowych). Energia uzyskiwana z rozpadu wysokoenergetycznego
wigzania ATP jest uzywana przez enzym transportujgcy do transportu jonéw
wbrew gradientowi stezen, czyli ,,pod gorke” Enzymy transportujgce tworzg
wiec gradienty stezen jondw w poprzek membran komdérkowych. Gradienty
stezen to jakby magazyny energii potencjalnej. | tak, np. ATPaza sodo-
wo-potasowa transportuje jony Na+ odkomdrkowo, a jony K+ dokomorkowo
("pod goérke”, patrz tab. 1). Dlatego stezenie Na+ w srodowisku zewnatrz-
komoérkowym jest 17,5 razy wyzsze niz w Srodowisku wewnatrzkomorkowym,
a stezenie K+ w $rodowisku wewngtrzkomorkowym prawie 30 razy wyzsze
niz na zewnatrz komaorki.

Energia gradientu Na. jest wykorzystywana do transportu jonéw przez
nieenzymatyczne wymienniki jonowe, a energia gradientu potasu K + tworzy
ujemny elektryczny potencjal wnetrza komorki.

Drugag strukturg btony komoérkowej sg nosniki (wymienniki) jonowe,
ktore wykorzystujg energie gradientu dyfuzji jednych jonow (zwykle Na+),
ktérych na zewnatrz jest 17,5 razy wiecej niz w komdrce dla transportu
innych jonéw, np. dla odkomoérkowego transportu Ca2+. Dzieki wymianie
Na+ na Ca2+ utrzymywane jest bardzo niskie stezenie Ca2+ w komorce
(od 10000 do 25000 razy mniejsze). Podobnie odbywa sie odkomdrkowy
transport protonéw H+ i jonow Mg2+ (rys. 2).



Tabela 1

Stezenie niektérych jondw [mM] w S$rodowisku zewngtrzkomérkowym (A)
i wewnatrzkomérkowym (B)

Jon A B A:B
[Na+] 140,0 8,0 17,5:1
[K+] 4,5 134,0 1:29,8
[Ca2+] 2,0 0,00008 1:25000
[CI] 120,0 38 31,6:1

sok zotadkowy nabtonek zotadka
1H+] 1000,0 io-7 107:1

Srodowisko zewngtrzkomoérkowe (+)

[Na*]=140 mM [K+]=4,5 mM [Ca2+]=2,0 mM
OomvVv

-85 mV

[Na+]=8 mM [K+]=134 mM [Ca2+]=0,0008 mM

wnetrze komorki (-)

Rys. 2. Podstawowe struktury biony komorkowej

Trzecig strukturg biatkowa bton fosfolipidowych sg kanaty jonowe
(rys. 2), kontrolujgce przeptyw jonow przez blone komérkowa zgodnie
z gradientami chemicznymi tworzonymi przez enzymy transportujgce i nosniki
jonowe. O wybiérczosci kanatu i przewodnosci dla danego jonu decyduje
sktad i ulozenie aminokwasdéw w biatku kanatu. Dlatego mamy kanaty
potasowe, sodowe, wapniowe itp. Odkrycia swoistych kanatow dla Na+
i K+, ktére w stanie spoczynku sg zamkniete, a otwierajg sie powyzej
- 65 mV dokonali Anglicy A. L. Hodgkin i A. F. Huxley, ktérzy w 1963 r.
otrzymali Nagrode Nobla [3]. Do najwazniejszych nalezg kanaty potasowe
K, ktore sa otwarte w stanie spoczynku komorki i zapewniajg duza
przepuszczalnos¢ K+ w kierunku pozakomérkowym (30 razy mniejsze
stezenie K+ na zewnatrz). Jony K+ powinny wiec ucieka¢ z komorki



zgodnie z sitg dyfuzji, jednak tadunki ujemne aniondéw A" zostajg za nimi,
powstaje roéznica potencjatow elektrycznych, wnetrze komorki staje sie
ujemne w stosunku do zewnetrznej powierzchni btony komorkowej. Ten
ujemny potencjat wnetrza komorkowego elektrostatycznie przycigga K +
i rownowazac site dyfuzji uniemozliwia ich dalszg ucieczke na zewnatrz, az
ustala sie miedzy tymi sitami réwnowaga. Rdéznice potencjatu elektrycznego
bedaca wynikiem gry tych sit nazywamy potencjatem blonowym (mem-
branowym) Em. Wynosi on od -30 do -90 mV [3], Tak wiec kazdy jon
jest przedmiotem oddziatywania gradientu elektrycznego i chemicznego.
Kierunek tego gradientu elektrochemicznego jest okreslony wypadkowg tych
sit (elektrostatycznego przyciagania i dyfuzji). | tak, np. w miocytach serca
(rys. 2) [Na”]w< [Naf]z a En —85 mV. Oba gradienty sg skierowane
dokomoérkowo. Jony NaH dyfundujg dokomdérkowo. W przypadku potasu:
[K'L > [K ']2Em= -ss mV gradient chemiczny ma kierunek odkomérkowy,
a przyciaganie elektrostatyczne kierunek dokomoérkowy. W spoczynku te
dwie sity rownowazg sie i gradient elektrochemiczny rowny jest zero. Jezeli
jednak komdrka zostanie zdepolaryzowana, Embedzie mniej ujemny, gradient
elektrochemiczny bedzie wiekszy od zera i zwr6cony na zewnatrz komorki.
Jony K bedg wowczas dyfundowa¢ odkomorkowo, przez otwarte kanaty
potasowe, jezeli bedg one otwarte [:],

Obnizenie réznicy potencjatdw komorkowych powoduje przemieszczenie
tadunkow elektrycznych na kanatach i otwarcie kanatéw dla jondw. Po
pewnym czasie (1 ms dla kanatéw Na) nastepuje ich zamkniecie, niezaleznie
od wartosci zewnetrznego pola elektrycznego. Kanat jest nieaktywny i po
pewnym czasie zndw ulega aktywacji. W czasie otwarcia kanalu moze
przemiesci¢ sie jednorazowo okoto 100 jondw Na+. W btonach komorek
nerwowych moze wystepowac od 100 d0 10 000 kanatdw jonowych na : /ma.
powierzchni neuronu [3], Rézne czasy reagowania kanatdow sodowych
i potasowych na bodziec elektryczny powodujg wzrost, a nastepnie spadek
potencjatu czynnosciowego. Opisane zjawisko rozprzestrzenia sie dalej, gdy
to dotyczy, np. blon komérkowych neuronow.

Reasumujac, uktady transportujgce (ATPaza i nosniki) tworza gradienty
stezen jonéw Na+, K+, Ca2+, Mg2+ itp. w poprzek btony komorkowej.
Otwarte w stanie spoczynku kanaty K powodujg dyfuzje K+ na zewnatrz
komérki, co prowadzi do powstania ujemnego potencjatlu bilonowego Em
Tak wiec wszystkie jony sg pod dziataniem sit gradientéw elektrochemicznych.
Stany czynnosciowe kanatéw jonowych decydujg o dalszej ewentualnej
dyfuzji jonéw zgodnie z ich gradientami elektrochemicznymi, kanaly sg
kontaktem organizmu z bodZcami zewnetrznymi. Aktywuja sie, kiedy
zostanie przekroczony pewien poziom progowy potencjatu btonowego Em
albo kiedy dziata na nie aktywator chemiczny. Komorka poprzez kanaly
reaguje takze na sygnaty z innych komorek organizmu. Ustalono, ze w razie



aktywacji kanatow, przez membrany przeptywa prad elektryczny o szczegdlnym
przebiegu w czasie (rys. 3), natezenie pragdu wzrasta gwattownie od zera do
statej wartosci rzedu od kilku do kilkunastu pA i utrzymuje sie na statym
poziomie od kilku do kilkudziesieciu ms, a nastepnie spada znéw do zera.

Rys. 3. Zapis jednostkowych pradéw ele-
ktrycznych kanatéw jonowych [4]

a - 2pA, b - 100 ms

Catkowity prad jonowy ptynacy przez calg btone komodrkowg jest
wypadkowg pradow plynacych przez pojedyncze kanaty, ktérych w kazdej
komdrce s przynajmniej setki [2], Jego chwilowe natezenie zalezy od
natezenia pragdow jednostkowych i liczby aktywowanych kanatéw oraz od
czasu otwarcia kazdego z nich. Nalezy zdawaé sobie sprawe z tego, ze
aktywacja kanatéw Na+ i towarzyszgca jej depolaryzacja jest nazywana
potencjatem czynno$ciowym. Potencjat czynnos$ciowy jest to poczatek dziatania
bodzca na organizm [1], Stan pobudzenia moze by¢ przeniesiony do innych
czesci komorki, albo poprzez impuls nerwowy przez neurony do mozgu
i z powrotem, czyli ,instrukcje” z mdzgu przez obwodowy uktad nerwowy
do narzadow, gruczotéw miesni lub tkanek, z predkos$cig rzedu 100 ms-1.
Impulsy elektryczne pityng wzdtuz aksonu do synapsy, gdzie zjawisko
elektryczne przechodzi w chemiczne. Tu bowiem jest wydzielany mediator,
czyli chemiczny przenos$nik impulséw. Moze nim byé, np. acetylocholina
lub noradrenalina (rys. ).

Nastepnie mediator przedostaje sie przez synapse do receptora czyli
miejsca styku z biatkiem innego neuronu lub tkanki miesniowej (rys. s).

Lek tgaczac sie z ré6znymi miejscami mediatora, hamuje lub znieksztatca
jego dziatanie, co wpltywa na przekazywanie impulséw. Na przyktad morfina
blokuje przedostawanie sie acetylocholiny z kolbki aksonu do synapsy, co
powoduje objawy sennosci. Nagte odstawienie morfiny jest wiec przyczyng
nagtego zwiekszonego wydzielania acetylocholiny, co w efekcie prowadzi do
stresu. Wszak sytuacja sennosci jest wygodniejsza, cztowiek przyzwyczaja
sie do niej i wpada w natog.
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Rys. 4. Mediatory, czyli chemiczne przeno$niki impulséw

A - acetylocholina, B - Noradrenalina

Rys. 5. Prawdopodobne miejsce oddziatywania lek - receptor [1]

a - ciato neuronu, b - jadro, c - dendryty, d - akson, e - ostonki mielinowe, f - synapsy,
g - impuls elektryczny, h - lek

Wydaje sie, ze i kurara porazajagc nerwy ruchowe, blok depolaryzacyjny
ptytki motorycznej, blokuje elektrochemiczne przewodzenie impulséw przez
zmiane tadunku elektrycznego, i tak poraza miesnie prazkowane [3], Kurara
jest wyciggiem z roslin gatunku Strychnos, uzywanym do zatruwania strzal
przez Indian Ameryki Potudniowej. Zawiera ona kilka alkaloidéw, a przede
wszystkim kuraryne [5], Zwierze zranione zatrutg strzatg, gdy trucizna porazi
zakonczenie nerwéw, pada bezwiladnie na skutek porazenia miesni od-
dechowych i ginie z uduszenia. Kurara dziata toksycznie po podaniu



N— CHo

Rys. 6. Morfina - $rodek o silnych wias-
ciwosciach narkotycznych

pozajelitowym, przyjeta doustnie wchtania sie powoli i szybko jest wydalana,
co uniemozliwia osiggniecie toksycznego stezenia.

Alkaloidy kurary oraz leki o podobnym dziataniu (D-tubokuraryna,
Myostatin, Tubarin) sg stosowane w chirurgii w celu uzyskania peinego
zwiotczenia miesni szkieletowych.

Antagonistami farmakologicznymi alkaloidéw kurarynowych jest pros-
tygmina i fizostygmina, ktére znoszg porazenia miesniowe zatrutego organizmu.

Do grupy lekéw dziatajacych poprzez zmiane przepuszczalnosci bion
komdrkowych nalezg Srodki znieczulajgce ogdlnie, np. chloroform (CHC13)
- ciecz bezbarwna o eterowym zapachu, tatwo rozpuszczajgc sie w ttuszczach,
nagromadza sie w duzych iloSciach w tkance nerwowej, hamujac jej prze-
wodzenie [¢], By¢ moze, podobnie dziatajg nastepujgce wziewne Srodki
znieczulajagce ogolnie: etylen (CH. = CH2), cyklopropan, freon i halotan
(CFs-CHCIBT). Istnieje tez inna teoria, zaproponowana przez Paulinga [s],
Wedtug niej aktywno$é tych narkotykéw jest uwarunkowana tworzeniem
sie klatratow (clatratus - zamkniety w klatce), czyli swoistych potaczen
przewaznie dwoch substancji o niewielkim wzajemnym powinowactwie, jak
chloroform i woda. Uczynnione sity van der Waalsa powodujg to, ze
aktywniejsze czasteczki wody za pomoca wigzan wodorowych tworzg rodzaj
klatki, w ktdérej sg zamkniete czasteczki chloroformu (CHC13). Powstaje
struktura wielkoczagsteczkowa, 14- lub 16-czgsteczkowa. Pod wpltywem
klatratu zostajag okresowo zaktocone procesy biochemiczne mdzgu, zmniejsza
sie ruchliwo$¢ jondw, zwilaszcza w okolicy zigcz nerwowych - synaps,
zwalnia sie przebieg proces6w enzymatycznych, proceséw tworzenia sie
fosforanéw i enzyméw i nastepuje stan okresSlany narkozg chirurgiczna.
Struktura klatratowa jest nietrwata i rozpada sie pod wpltywem zmniejszonego
ci$nienia wziewnego $rodka znieczulajgcego, a procesy biochemiczne moézgu
zaczynajg powraca¢ do normy. Tak mogg dziata¢: podtlenek azotu (N:0),
eter, etylen, cyklopropan, chloroform i halotan. Mysle, ze elektrochemiczny



mechanizm dziatania mozna przypisa¢ zwigzkom obnizajgcym napiecie
powierzchniowe, a wiec detergentom, kwasom zo6tciowym i saponinom. Wraz
z postepem badan nad kanatami jonowymi bton komérkowych, powstajg
nowe leki modyfikujgce wiasciwosci kanatéw, na przyktad w chorobach
zwyrodnieniowych serca, ktore sa wynikiem zaktdcen funkcjonowania kanatdw
Na+, K+ i Ca2+ i w chorobie niedokrwiennej podaje sie tego rodzaju leki,
a w chorobie nadcisnieniowej powstatej na tle emocjonalnym podaje sie leki
blokujgce kanaly Ca:.+. Wydaje sie, ze w miare poznawania elektrochemii
komoérek i tkanek, coraz czesciej bedziemy stosowac leki o fizykochemicznym
mechanizmie dziatania.

W koricu nie wolno zapomnie¢ o $rodkach znieczulajgcych miejscowo,
ktore zaaplikowane w odpowiednim stezeniu powodujg odwracalne przerwanie
przewodnictwa we widknach nerwowych. Hamujg one przechodzenie Na+
do wnetrza komorki i zmniejszajg przepuszczalno$¢ biony dla K+ oraz
zwalniajg uwalnianie Ca2+ przed okresem depolaryzacji btony komorkowej.
Uniemozliwiaja w ten spos6b proces depolaryzacji widkna i powoduja
przerwanie w nim przewodnictwa. Wit6kna cienkie i bez ostonki mielinowej
fatwiej poddajg sie dziataniu tych lekéw niz widkna grube i z otoczka
mielinowa. Najpierw zniesione zostaje uczucie bdlu, a nastepnie czucie
temperatury, dotyku i ucisku. Po wchionieciu i przedostaniu sie do krwi
$rodki znieczulajgce miejscowo ulegajg szybkiej przemianie, a produkty ich
rozpadu wydalone sg przez nerki do moczu. Do tej grupy lekéw zaliczamy
pochodne kwasu benzoesowego, kwasu p-aminobenzoesowego, kwasu hyd-
roksybenzoesowego oraz amidéw i choliny. Pochodng kwasu benzoesowego
jest kokaina (rys. 7).

Rys. 7. Kokaina - lek znieczulajgcy miejscowo

Wystepuje w lisciach Erytroxylon coca w Ameryce Potudniowej [7], Liscie
zute przez tubylcdw dajg uczucie zmniejszenia gtodu, usuwajg zmeczenie
i poprawiaja samopoczucie. Dziala ona przez blokade przewodnictwa
w zakonczeniach nerwdw czuciowych, podana doustnie rozktada sie w prze-
wodzie pokarmowym do nieczynnych zwigzkow. Stosowana jest wytgcznie
do znieczulen powierzchniowych, ale wptywa tez pobudzajgco na osrodkowy



uktad nerwowy, wywotujgc pobudzenie ruchowe i psychiczne, a nawet
omamy. Przedawkowanie grozi narkomanom, ktérzy zazywaja jg w postaci
tabaczki, martwicg btony $luzowej nosa, wzmozong agresja, depresja i w koncu
$miercia. Jest to pouczajacy przyktad roznego dziatania tego samego leku,
poprzez mechanizm elektrochemiczny na przewodnictwo nerwowe oraz
poprzez mechanizm pobudzania osrodkéw kory madzgowe;j.

Dedykowane Prof. dr. Zygmuntowi Koztowskiemu
z okazji 70. urodzin
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Natalia Wanda Skinder

ELEKTROCHEMIE UND ARZNEIWIRKUNG AUF ORGANISMUS

Jede chemische Substanz hat ihre physiologische Eigenschaften, sie kann also therapeutisch
oder toxisch wirken. Diese Wirkung hdngt unter anderen von der rdumlichen Atomordnung
in der Molekil, und auch vom Einfilhrungsweg in den Organismus ab. Aber die Arznei - oder
Giftwirkung findet ab und zu nach der Prinzip der Impulsiibertragung durch Neuronen ins
Gehirn und zuriick statt; also der Befehl vom Gehirn durch peripheres Nervensystem in
Organen, Drosen, Muskeln oder in Geweben. Das ist ein gerade elektrochemischer Mechanismus.
Die Arbeiten in lonkanélen der Zellmembranen (E. Neher und B. Sakmann, Nobelpreis 1991)
zeigen, daR transportierenden Systeme Gradienten von Konzentrationen Na+, K+, Cai+ und
von anderen lonen quer der Zellmembranen bilden. lonkandJe reagieren auf Umweltsverédnderungen
und auf Signale von anderen Zellen im Organismus. Arzneien, die Herzarrhythmie, Hochdruck
und Herzischdmie (Herzblutarmut) bekampfen, werdem dem elektrochemischen Mechanismus
unterzogen.

Es ist erbaulich, dal die formulierten elektrochemischen Rechte immer breitere Anwendung
in der Wissenschaft finden.



