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1. Kutatas

A szerzdéses téma cime:

Idegélettani kutatasok. Idegsejtek k6zotti kapds@laizsgalata temporalis epilepszia
modellekben

Az eredmények tomor 6sszefoglalasa

Az agy epilepsziara igen érzékeny terllete a hippgus, amely az esetek tdbb mint 50%-
dban mutat koros elvaltozdsokat. A human tempor#dibeny epilepszia (HTLE)
kialakulasanak mechanizmusa a mai napig sem teljasetazott, de valosziteg a gatld
interneuronok megvaltozott aktivitasa hozzajarul eqzlepszidban kialakulo felfokozott
ingeruleti &llapothoz, a kéros EEG tevékenységlenagyszamu sejt atmeneti, szinkron
kisuléséhez. A HTLE tanulmanyozasara szamos modsaeert, ezek kozil a két
legelterjedtebb allatmodell a gyogyszeresen kiwalés a gerjesztéses (kindling) modell.
Célunk az epileptogenézis komplex folyamatainak faatunkcionalis vizsgalata a két
mabdszer segitségével.

Mindkét tanulmanyozott modell segitségével huméatepgziara jellemé& rohamokat sikerilt
kivaltani, illetve Nissl festéssel jeléist mértéki sejtpusztulast mutattunk ki. A pilocarpine
modell esetében enyhébb (Racine 3/4) rohamok edetitejezettebb sejtpusztulas figyelhiet
meg, hippocampalis sclerosishoz hasonlo elvaltdzakakulnak ki. A modell ényét képezi,
hogy egyidejleg nagy allatcsoportokat lehet vizsgalni. Az issitéelektromos stimulalas
révén (kindling) sokkal enyhébb morfolégiai elvatisok ellenére is sulyosabb (Racine 5)
rohamokat tudtunk kivaltani. A kindling fokozatosadlyosbodd rohamokat okoz, a human
epilepszia lefolyasara jelletizmodon, igy sokkal alkalmasabb az epileptogenéiibeini
lefolydsanak vizsgélatara. A modszer hatranyat Xépe hogy igen idigényes és emiatt csak
kis allatcsoportokon alkalmazhaté, nehezitve asztikai feldolgozast.

A pilocarpine modell esetében kimutattuk, hogy aamis sejtek jeleds mértékben
pusztultak, a sejtrétegek vastagsaga csokkent.ridzpenatikus gatld interneuronokirisége
jelentbsen novekedett a piramis rétegben, az NPY immuntpaejtek sirisége jeleritsen
csokkent minden rétegben, mind a CAl, mind a CAfdotlEan, azaz a dendritikus gatlas
csokkent. Ezen atalakulasok magyarazhatjak az éftelgdlozat megvaltozott wkodéset,
mely hozzajarul az epilepsziaban kialakuld kérosGHEVEKenységhez és a nagyszamu sejt
szinkron kisuléséhez.
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3. Publiké&ciok:
a jelen kutatasi ttmabol még nincs.



