A TGF-B fehérje indukcid iddbeli lefolyasdnak, mechanizmusanak, és az
expresszalo sejtek tipusanak meghatarozasa fokalis ischémiat kovetden

Bevezetés: A transzformdld ndvekedési faktor-béta fehérjék (TGF-B1-3) kiilonbozo
sejttipusok osztodasat, differencidlodasat és tulélését befolyasoljak. A TGF-f fehérjék
neuroprotektiv szerepére utal, hogy TGF-B1 injektalasa csokkenti, mig annak antagonizalasa
noveli fokalis ischémia utan a 1¢zi6 mértékét.

¢s a TGF-B1-3 indukcidjat vizsgaltuk 3, 24, 72 oraval és 1 honappal tranziens (1 Oras),
valamint permanens (24 o6ras) MCAO-t kovetéen. A TGF-B mRNS megjelenitésére
radioaktiv in situ hibridizaciés hisztokémiat alkalmaztunk, amit immunhisztokémiaval is
kombinaltunk.

Eredmények: Mindhdrom TGF-B fehérje indukalodik fokalis ischémiat kdvetden, de
expresszids mintazatuk és annak id6beli valtozasai kiilonbozoek a 3 tipus esetén. A TGF-B1
expresszio 3 6éraval MCAO utan emelkedett a penumbraban, és még tovabb nott 24 oraval az
MCAO-t kovetden. 72 draval és 1 honappal az MCAO utan a TGF-B1 expresszio megjelenik
a lézionalt teriileten beliil és a glidlis hegszovetben is. Duplan festve a legtobb TGF-B1-et
expresszalo sejt a mikroglialis marker IBA-1-el, mig kisebb résziik az asztroglialis GFAP
markerrel kolokalizalt. Ezzel ellentétben, TGF-B2 a 1ézioval azonos oldali kéreg II, III és V
rétegében indukalddott 24 oraval MCAO utan, és az expresszio csak a neuronalis markerrel
jelolt NeuN pozitiv sejtekhez volt kothetd. TGF-B3 expresszidja csak a kéreg II rétegének par
sejtjiében emelkedett meg 24 6raval MCAO utan, ezt kovetden a TGF-f2 és B3 szintje
csokkent. Permanens MCAO tovabb emelte mindhdrom TGF-B altipus szintjét,
kovetkeztetésképpen az ischémia és nem a reperfuzio az indukcio {6 faktora. A penumbrat
jelz6 Hsp70-nel megfestett teriilet egybeesett a TGF-B1-et expresszalod sejtekkel, de nem
kolokalizaltak. Ezzel szemben a TGF-f2-t kifejez6 sejtek tobbsége nem a penumbraban,
hanem a 1€zi16tol tavoli ép agyszovetben helyezkedett el, €s a penumbraban levé TGF-B2-t
expresszalo sejtek egy része Hsp70 pozitiv volt. Tovabba a TGF-B2 kolokalizalt Fos-szal mig
ATF-3-mal nem, tehat TGF-B2 indukcidjanak mechanizmusaban feltételezhetden nem
axonalis kdrosodas, hanem a kéreg terjedd depolarizacidja vesz részt.

Kovetkeztetés: Az eredmények azt mutatjdk, hogy az endogén TGF-f altipusok indukcioja
fokalis ischémiat kovetden eltérd mechanizmussal torténik, tehat kiilonb6z6 neuroprotektiv
folyamatokban vehetnek részt.
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