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Bevezető 

A triptofán (Trp) – kinurenin (KYN) anyagcsere útvonal befolyásolása az alapkutatások, 

valamint kísérletes terápiák középpontjában áll, mivel zavara számos kórállapotban/neurológiai 

kórképben játszik meghatározó szerepet (Stone és mtsai. 2013; Vécsei és mtsai. 2013). Ezen 

kórképekhez tartoznak különböző neurodegeneratív megbetegedések (pl. Alzheimer-kór, 

Huntington-kór, Parkinson-kór) és hangulati zavarokkal társuló pszichiátriai betegségek, mint 

például a bipoláris depresszió és skizofrénia (Daniels és mtsai. 2020), illetve a migrén (Curto 

és mtsai. 2016.; Szok 2010). 

A KYN-útvonalat (KP; 1. ábra) tekintjük a Trp aminosav metabolizmus elsődleges útjának 

(Vécsei és mtsai. 2013.). Jól ismert, hogy a Trp egyike az emberek számára esszenciális 

aminosavaknak, részt vesz a fehérjék szintézisében és más számunkra fontos, biológiailag aktív 

anyagok, neurotranszmitterek (melatonin és szerotonin) bioszintézisének prekurzora (Canli és 

Lesch, 2007; Silber és Schmitt 2010). A Trp mintegy 95%-a a KP-n alakul át, ahol főként 

nikotinamid-adenin-dinukleotid (NADH) anabolizmusra fordítódik, így több ponton beépülve 

a Szent-Györgyi – Krebs-ciklusba (TCA) (Bender 1983; Tanaka és Vécsei 2020, 2021). A 

reakciósor kezdetén a Trp N-formil-kinureninné oxidálódik, amelyet a triptofán-2,3-

deoxigenáz (TDO), vagy a kevésbé specifikus idolamin-2,3-deoxigenázok (IDOs) katalizálnak 

(a folyamat KP első sebességmeghatározó lépése). Ezt követően a metabolit kinurenin-

formamidáz (KFA) hatására L-kinureninné (L-KYN) hidrolizál. A kialakuló L-KYN/Trp 

koncentráció arány a Trp további lebontásának, így a KYN termelődésének szabályzója 

(Schrocksnadel és mtsai. 2006). Az L-KYN létrejöttével az útvonal többfelé ágazik, amelyeken 

fontos neuroaktív anyagok keletkeznek, 3-hidroxi-kinurenin (3-HK), antranilsav (AA), 

kvinolinsav (QUIN) és a számunkra kiemelt fontosságú kinurénsav (KYNA). 
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1. ábra Triptofán-kinurenin (Trp-KYN) útvonal 

 

 A KYNA a kinurenin-aminotranszferáz I. és III. (KAT I; KAT III) enzimek közreműködésével 

keletkezik a citoplazmában. A kutatók sokáig úgy gondolták, hogy a KYNA inert 

anyagcseretermék, amely kizárólag a periférián található. A későbbi állatkísérletekben kiderült, 

hogy görcsrohamok előidézésére és megakadályozására is alkalmas (Perkins és Stone 1982), 

illetve gátolja a glutamát receptorok működését, az N-metil-D-aszpartát receptorok (NMDA-

R) endogén antagonistája (Joó és Horváth 2001). 

Az NMDA-R-ok négy különböző alegységből álló ioncsatornák, amelynek aktivációjakor a 

csatorna megnyitásával (glutamát és a ko-agonista glicin kötődését követően) nátrium- és 

kalciumionok áramlanak a sejtbe, depolarizációt előidézve. Az NMDAR-t Nesterova és 

munkatársai azonosították a mitokondriumokban is, amelyek feltehetően szerepet játszanak a 

kalcium felvételben, illetve kalcium homeosztázis kialakításában (Nesterov és mtsai. 2018). Az 

NMDA-R-ok fizikai kapcsolatban állhatnak az elektrontranszportlánc (ETS) egyes fehérjéivel 

(Src és ND2 fehérjéken keresztül). Feltételezhető, hogy a KYNA, mint endogén NMDA-R 

antagonista csökkenti a mitokondriális kalcium felvételt és az ETS működését valamilyen 

módon (gátolja/serkenti) befolyásolja. (Gingrich és mtsai. 2004) 

Az NMDA-R-on kívül a KYNA endogén ligandja lehet az aril-hidrokarbon receptornak (AhR) 
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(Moroni és mtsai. 2012). Az AhR szerepet játszik toxikus válaszkreakciók kialakításában - ide 

tartozik többek között a hepatotoxicitás és a csökkent termékenység - (Pascussi és mtsai. 2008), 

továbbá immunomodulátor hatásokat is közvetítenek (Tanaka és mtsai. 2020). 

Az elmúlt évtizedben fény derült arra is, hogy a KYNA endogén ligandja az idegsejteken 

jelenlevő G-fehérje asszociált receptor 35-nek (gpr35) (Alkondon és mtsai. 2015), amelyen 

keresztül csökkenteni képes serkentő posztszinaptikus potenciálok amplitúdóját az agy 

bizonyos területein (Berlinguer-Palmini és mtsai. 2013), valamint antiinflammatorikus hatású 

más szövetekben (Tanaka és mtsai. 2020). 

A KP a receptoriális hatások mellett enzimeken és az anyagcsere termékeken keresztül 

közvetlen kapcsolatban áll a Szent-Györgyi – Krebs-ciklussal. A biokémiai folyamatokat és a 

TCA ciklus enzimeit összekötő organellum a mitokondrium, amely nagy számban előforduló, 

kettős membránrendszerrel rendelkező, bakteriális mérettartományba (néhány µm hosszú) eső 

sejtszervecske az eukarióták citoplazmájában. Legismertebb feladata az energiatermelés, 

melynek során a terminális oxidáción keresztül (O2 felhasználás), az oxidatív foszforiláció 

(OXPHOS, 3. ábra) mechanizmusával létrehozza adenozin-difoszfátból (ADP) az adenozin-

trifoszfátot (ATP), a magasabb rendű élőlények elemi energiahordozó vegyületét (Fiske és 

Subbarow 1929; Lohmann 1929; Maruyama 1991). Az említett mechanizmus mellet a 

mitokondrium az energiatermelés megvalósításához felhasznál egyéb metabolikus utakat is, 

mint például ketogenezis, ketolízis és zsírsav oxidáció (Krebs és mtsai. 1937; Gano és mtsai. 

2014; Klingman és mtsai 1958). Az anyagcseretermékek egymással komplex hálózatot 

alkotnak, így képesek dinamikus egyensúlyban tartani a szerveztet, és folyamatosan a sejtek 

szükségleteinek megfelelő mennyiségű energiát szolgáltatják az alkalmas helyen és időben. A 

nem megfelelő mitokondriális működés más sejtes mechanizmusok diszfunkcióját okozza (Holt 

és mtsai. 1988; Wallace 1988; Bourgeron és mtsai. 1995), hiszen az organellumok meghatározó 

szerepet játszanak a kalcium felvételben és leadásban, apoptózis és autófágia mechanizmusában 

is (Carafoli 2012; Diogo 2018). 

A mitokondriumban végbemenő TCA ciklus több ponton összeköttetésben áll a Trp – KYN 

útvonallal, részben a KAT enzimeken keresztül. A kinurenin aminotranszferáz I (KAT I) 

katalizálja a citoplazmában az L-cisztein (L-Cys) piruváttá alakulását és az L-glutamát α-

ketoglutarát reakciót a TCA ciklusban, míg a Trp – KYN rendszerben a L-kinurenin (KYN) – 

kinurénsav (KYNA) transzaminációt (emberi és patkány agyban ~30%) (Guidetti és mtsai. 

1997). A KAT II a TCA ciklusban felelős (a KAT III, KAT IV mellett) az α-ketoglutarát – L-

glutamát és α-ketoglutarát – 2-oxoadipát (amiből végül acetil-koenzimA képződik) reakciókért 
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és szintén a mitokondriumban végzi a KYN – KYNA átalakítást is (a humán és patkány agyban 

a szintézis több, mint 70%-a így történik). 

 

2. ábra A TCA és a Trp - KYN rendszer kapcsolata (Tanka és mtsai. 2022) 
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A KAT III a mitokondrium mátrixában végzi az L-Cys – piruvát, a KYN – KYNA és 3-hidroxi-

L-kinurenin (3-HK) – xanturénsav (XA) átalakulásokat. A KAT IV az extracelluláris KYN – 

KYNA reakcióért felelős. 

3. ábra Az elektrontranszportlánc felépítése 

Emellet nem elhanyagolandó, hogy a keletkezett Trp több, mint 95%-a NADH anabolizmusra 

fordítódik, ezzel több ponton beépülve a TCA ciklusba. (Tanaka és mtsai. 2020, 2021). A Trp 

– KYN rendszer enzimei, amelyek gyulladásos folyamatokra, oxidatív stresszre és más káros 

hatásokra aktiválódnak, nagy befolyással vannak a mitokondrium metabolizmusára és 

hozzájárulhatnak a mitokondriális megbetegedések kialakulásához (Tanaka és mtsai. 2020, 

2021). 

Az endogén KYNA mitokondriális hatásairól és szintetizáló KAT enzimek szerepéről kevés 

információval rendelkezünk. Mivel a KAT II enzim felelős az endogén KYNA keletkezésének 

túlnyomó részéért, feltételezhető, hogy az enzim in vivo manipulációjával (KO) felderíthető az 

endogén KYNA szabályozó funkciója (Vécsei 2013). 
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Célkitűzés 

Jelen munkánkban az endogén KYNA szintézisért felelős KAT enzimek mitokondriális 

hatásainak vizsgálatát tűztük ki célul. Kérdéseink megválaszolására újonnan létrehozott 

kinurenin aminotranszferáz I és II enzimhiányos (KAT I KO és KAT II KO) egértörzseket 

használtunk. 
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Anyagok és módszerek 

Agyszöveti minták preparálása 

Kísérleteinket 8-10 hetes korú, 25 ± 2 g súlyú hím C57BL/6N vad típusú (WT), KAT I KO, 

KAT II KO egereken végeztük (n=6 /csoport; MTA-SZTE Idegtudományi Kutatócsoport). Az 

állatokat intraperitoneális ketamin-xilazin keverékkel elaltattuk (80 mg/kg ketamin; 24 mg/kg 

xilazin 0,9% NaCl oldatban). A mély-fájdalomérzet megszűnését követően az egereket nagy 

sebészeti ollóval dekapitáltuk, a fejet azonnal jégen hűtött Petri-csészére helyeztük. A 

preparáció első lépéseként felszabadítottuk a koponyát úgy, hogy a fejtetőn lévő bőrt iris 

(szemészeti) olló segítségével anteroposzterior tengely mentén kettévágtuk, ezt követően 

lefordítottuk a koponya körül. Az olló széleit a szemüregekbe illesztve elvágtuk a közöttük 

elhelyezkedő koponyacsontot, majd eltávolítottuk a nyaki izmokat. A nyaki csigolyák 

megmaradt részét a gerinccsatorna jobb és bal oldalán bevágtuk a gerincvelő megsértése nélkül, 

a csigolya felső részét fogászati csipesszel, egy határozott mozdulattal lehúztuk a koponyáról. 

A csipesz összezárt végét a koponya középső része alá helyeztük és áttörtük a nyakszirtcsontot, 

majd lebontottuk a koponyát az agy megsértése nélkül. A ventrális idegek megszakításával, 

kranio-kaudális irányban a gerincvelő-agytörzs komplexszel együtt az agyat kifordítottuk a 

koponya megmaradt részéből és jégen hűtött Petri-csészére helyeztük (4. ábra). 

             

 

Az első minta részlet, a cerebellum preparálása a lándzsatű kisagy és gerincoszlop/agytörzs 

közé helyezésével, majd határozott mozdulattal mindkét oldalon mediolaterális irányban, a 

pedunculusok elvágásával történt (5. ábra). 

4. ábra Az agy felül- és alulnézeti képe 
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5. ábra Cerebellum eltávolítása 

 

A gerincvelő-agytörzs komplexet levágtuk majd a megmaradt agyat dorzális oldalával felfelé 

fordítottuk és 3 részre vágtuk a szaglógümő alatti és feletti metszésekkel (6-7. ábra). 

     

6. ábra Gerincvelő-agytörzs leválasztása 
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A második agyi régió, a striatum preparálásához az előkészített középső résszel kezdtünk (7. 

ábra; b) rész), amelyet kaudális felületére fordítottunk. 

 

7. ábra Nagyagy alulnézeti képe 

Az alsó részt bevágtuk a fehér vonalig, ezután apró metszésekkel követtük a striatum körüli 

fehér vonalat. Az asszisztáló kezünkkel a fogászati szondát használtuk a striatum kihúzásához. 

 

8. ábra Striatum preparálása 



10 
 

Végül a hippocampus preparálásához az előkészített felső harmadot (7. ábra; a rész) használtuk, 

kérgi felülettel magunk felé fordítva. Az agykérget a középvonalban elvágtuk, óvatosan 

elválasztottuk mindkét oldalon mediolaterális irányban a lándzsatű és a szonda segítségével, a 

hippocampust pedig lassú, óvatos mozdulatokkal eltávolítottuk az agy többi részétől. 

 

 

9. ábra Hippocampus preparálás lépései 

 

A mitokondriális oxigénfogyasztás vizsgálata 

A minták mitokondriális oxigénfogyasztását nagyfelbontású fluorespirometriával határoztuk 

meg. Az ehhez felhasznált O2k-FluoRespirometer (10. ábra) egy két kamrából álló (2-2 mL 

térfogat), valós idejű O2-fogyasztás megfigyelésére alkalmas, stopperekkel zárható rendszer 

(Oroboros Instruments, Innsbruck, Ausztria). A respirációs kamrák lezárását követően a minta 

O2 fogyasztásával arányosan csökken a mérhető O2 koncentráció. 
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10. ábra Nagyfelbontású FluoRespirométer részei 

Fluorespirométer részei: 

a) mikroinjektor                                                  g) fluoreszcens szenzor 

b) ‘A’ kamrához tartozó fecskendő                     h) gyűjtőkonténer 

c) ‘A’ kamrához tartozó stopper                          i) folyadékelszívó 

d)’A’ kamraablak                                                j) gépház 

e) Hamilton fecskendők                                     k) Peltier modul (±0,001 °C) 

f) ‘A’ és ‘B’ kamrához tartozó O2 szenzorok 

 

Fluorespirometria protokoll 

A máj- és agyszöveti mintákat nedves tömeghez mérten 10x-es mennyiségű Mir05 médiumban 

(szukróz 110 mM, HEPES 20 mM, taurin 20 mM, K-laktobionát 60 mM, MgCl2 3 mM, 

KH2PO4 10 mM, EGTA 0.5 mM and BSA 1 g/L (pH 7,1) homogenizáltuk 2 cm3 potter-
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Elvehjem segítségével. A mitokondriális komplex I-függő oxidatív foszforilációs kapacitás 

(OXPHOS I) meghatározásához komplex I specifikus szubsztrátokat (10mM glutamát, 2mM 

malát) és ADP-t (2,5 mM) juttatunk a kamrába Hamilton fecskednők segítségével. A steady-

state respiráció elérését követően a komplex I működését rotenonnal (0,5 μM) gátoltuk, majd 

szukcinát adásával (10 mM) a komplex II-függő oxidatív foszforilációt (OXPHOS II) 

stimuláltuk. Antimicin-A-val (2,5μM) gátoltuk a komplex III-at, a komplex lV. (CIV) 

respirációs aktivitását aszkorbáttal (2 mM) és a mesterséges TMPD (0,5 mM N,N,N’,N’-

tetrametil-p-pheniledamin dihidroklorid) szubsztrát jelenlétében mértük. A TMPD 

autooxidációjának megelőzése érdekében az aszkorbátot a TMPD adás előtt juttattuk a 

respirációs médiumba. Utolsó lépésként nátrium-azidot (NaN3; 100mM) adtunk a kamrákba a 

komplex IV-hez kapcsolódó mitokondriális oxigénfogyasztás gátlásának céljából. Minden 

mérést állandó mágneses keverés (750 rpm) mellet, 37 °C-on végzünk Mir05 médiumban. 

 

11. ábra Fluorespirometria protokoll 

 

 

 



13 
 

Eredmények és értékelésük 

Statisztikai analízis 

A mérési eredményeinket medián, 25 és 75% percentilisben tüntettük fel, a csoportok közötti 

különbségeket normál eloszlás esetén egyszempontos ANOVA-val (post hoc teszt: Holm-Sidak 

teszt), nem normál eloszlás esetén Kruskall-Wallis teszt (post hoc teszt: Dunn teszt) 

hasonlítottuk össze. Az adatelemzés és ábrakészítés SigmaPlot programmal történt (SigmaStat, 

Jandel Scientific, Erkrath, Németország). Szignifikáns különbséget P<0,05 érték esetén 

állapítottunk meg. 
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Eredmények 

I. Mitokondriális O2 fogyasztás a cerebellumban  

Exogén CI.-, CII.-, és CIV szubsztrátok (CI.: G,M,D; CII.: S; CIV.: Asc/TMPD) adása 

valamennyi kísérleti csoportban fokozta a cerebelláris mitokondriális oxigénfogyasztást, 

melyet a légzési lánc gátlószerei (CI.: Rot, CIII.: AmA, CIV.: NaN3) a 0 pmol x sec-1 x ml-1 

közeli értékre csökkentettek (11. ábra). A kontroll csoporthoz képest szignifikánsan csökkentek 

a mitokondriális alaplégzés és a komplex I-függő oxidatív foszforilációs kapacitás (CI és CII 

OXPHOS) értékei a KAT I KO egerekben. Ezenkívül mindkét KAT enzimhiányos csoportban 

jelentősen alacsonyabb CII OXPHOS és CIV aktivitást mértünk a cerebellumban a vad típusú 

egerekhez képest.  

 

12. ábra Kontroll és KAT enzimhiányos egerek mitokondriális oxigénfogyasztása a 

cerebellumban. A mérési eredményeinket medián, 25. és 75. percentilisben tüntettük fel.   

*P<0,05 vs kontroll 



15 
 

II. Mitokondriális O2 fogyasztás a hippocampusban  

A kontroll csoporthoz képest, mind KAT I, mind a KAT II enzimhiányos egerekben 

szignifikánsan alacsonyabb mitokondriális alaplégzést és CII OXPHOS-t mértünk a 

hippocampalis mintákban, valamint számottevően csökkent a CIV aktivitása a KAT II KO 

egerekben. A három csoport között nem találtunk jelentős eltérést a CI OXPHOS értékekben.  

 

 

13. ábra Kontroll és KAT enzimhiányos egerek mitokondriális oxigénfogyasztása a 

hippocampusban. A mérési eredményeinket medián, 25. és 75. percentilisben tüntettük fel.   

*P<0,05 vs kontroll 
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III. Mitokondriális O2 fogyasztás a striatumban  

A 14. ábra a striatalis mitokondrium funkció változásait szemléltetik a vad és KAT KO 

csoportokban. Habár közel az állatok felében alacsonyabb CII OXPHOS kapacitást mértünk, 

ennek értéke nem érte el a statisztikailag szignifikáns szintet (P=0,059). Számottevő különbség 

nem mutatkozott a kiindulási oxigénfogyasztás (alaplégzés), CI OXPHOS és CIV aktivitás 

tekintetében sem. 

 

 

14. ábra Kontroll és KAT enzimhiányos egerek mitokondriális oxigénfogyasztása a 

striatumban. A mérési eredményeinket medián, 25. és 75. percentilisben tüntettük fel. 
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III. Mitokondriális O2 fogyasztás a májban   

A nem neuronális szövetek közül a májban vizsgáltuk az elektrontranszportlánc egyes légzési 

komplexeinek működését. A kontroll egerekhez képest nem volt szignifikáns eltérés a KAT I 

KO és KAT II KO törzsek mitokondriális O2 fogyasztásában sem szubsztrátok adását 

megelőzően sem pedig azt követően. 

 

 

15. ábra Kontroll és KAT enzimhiányos egerek mitokondriális oxigénfogyasztása a májban. A 

mérési eredményeinket medián, 25. és 75. percentilisben tüntettük fel. 
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Összefoglalás 

Jelen munkánkban először vizsgáltuk a mitokondriális funkció változását KAT I és KAT II 

enzimhiányos egerek agyi- (cerebellum, hippocampus, striatum) és májszöveti mintáiban. 

Kísérleteink során kimutattuk, hogy a vad típusú egerekhez viszonyítva szignifikánsan 

csökkent az exogén szubsztrátok nélkül regisztrált mitokondriális alaplégzés a cerebellumban 

(KAT I KO) és a hippocampusban (KAT I-, és II KO). Alacsonyabb oxidatív foszforilációs 

kapacitást (OXPHOS) mutattunk ki a komplex I (KAT I KO) és a komplex II működésével 

(KAT I-, II KO) összefüggésben is a cerebelláris mintákban. Hasonlóan, a mitokondriális 

elektrontranszportlánc terminális oxidáza, a IV-es légzési komplex (citokróm c oxidáz) 

jelentősen csökkent KAT I és II enzimhiányos egerekben. Míg a striatumban egyes respirációs 

értékek (OXPHOS II) csökkenő tendenciát mutattak, a májban nem találtunk szignifikáns 

eltérést a kontroll csoporthoz képest. 

Feltételezzük, hogy ezen mitokondriális hatások hátterében az I.) endogén kinurénsav képződés 

csökkenéséből eredő és attól II.) független mechanizmusok egyaránt állhatnak (16. ábra) 

A KAT enzimek fő funkciója a kinurénsav szintézise L-kinurenin (L-KYN) irreverzibilis 

transzaminációja során. Valószínűsíthető, hogy a KAT KO egerekben az alacsony KAT 

enzimaktivitás eredményeként csökken az endogén KYNA termelődése, amely számos 

celluláris és szubcelluláris folyamatot befolyásolhat fiziológiás körülmények között is. Az 

endogén KYNA szerepet játszik az NMDA-R-ok működésének finomhangolásában, csökkent 

szintje például befolyásolhatja az NMDA-R közvetítette jelátviteli utakat. Ebből eredően 

megnövekedhet Ca2+ beáramlása a sejtbe és mitokondriumba a csökkent receptoriális gátló 

hatások miatt, mely befolyásolhatja az elektrontranszportlánc működését és ATP termelést. Az 

NMDA-R-ok az Src és ND2 fehérjéken keresztül fizikai kapcsolatban állnak az ETS-el 

(Gingrich és mtsai. 2004), jelenleg azonban nem ismert a KYNA modulátor szerepe ezen 

interakció vonatkozásában.   

 Az NMDA-R-ok az idegsejteken kívül számos szövettípusban megtalálhatóak (Korde és 

Maragos 2012; Lobysheva és mtsai. 2013; Selin és mtsai. 2016), illetve Nesterova és mtsai. 

patkány mitokondriumokon is azonosították őket (Nesterova és mtsai. 2018). Habár májban 

nem sikerült jelentős eltérést kimutatnunk, nem zárható ki, hogy a KAT KO egerek más 

szerveiben (pl. szív és gasztrointesztinális traktus) is alacsonyabb mitokondriális légzés 

mérhető. 



19 
 

A KAT KO mitokondriális hatásainak hátterében KYNA/NMDA-R útvonaltól független 

mechanizmusok egyaránt állhatnak, hiszen a KAT-ok kapcsolatban állnak a TCA ciklussal. 

Ismert, hogy a piruvát a glikolitikus útvonal mellett képződhet például az aminosavak 

metabolizmusa során L-ciszteinből is, amelyet a citpolazmában a KAT I, míg a mitokondrium 

mátrixában a KAT III enzim katalizál (2. ábra) A piruvát amennyiben nem lép be a TCA-ba, 

acetil-KoA-vá alakul és NADH képződik. A keletkező NADH a komplex I (NADH-ubikinon-

oxidoreduktáz) szubsztrátja (3. ábra), átalakítását (oxidációját) az enzimkomplex 

összekapcsolja az ubikinon redukálásával és a protongrádiens létrehozásával, amely grádiens 

végül ATP termelésre fordítódik (ATP szintáz). Így nem zárható ki, hogy KAT enzimhiányos 

egerekben az OXPHOS csökkenése a szubsztrátok alacsonyabb mennyisége miatt alakul ki. A 

fentieken túl a KAT enzimek közvetítenek a glutamát-, lizin- és aszpartát metabolizmusban is 

(2. ábra).  

A KAT II enzim katalizálja a az α-ketoglutarát - 2-oxoadipát átalakulást is, amely az acetil-

KoA képződés egyik előanyaga. Feltételezhető, hogy a KAT II enzim hiánya miatt gátlódik α-

ketoglutarát→2-oxoadipát→acetil-KoA konverzió. Az acetil-KoA szükséges a TCA ciklus első 

sebességmeghatározó lépéséhez az oxálacetát - citrát átalakuláshoz, hiányában csökken a 

redukáló ekvivalensek mennyisége (NADH és FADH2), amely a komplex I- és II csökkent 

OXPHOS kapacitását eredményezi. 

            

16. ábra A mitokondriális funkciót befolyásoló mechanizmusok KAT KO egerekben 
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Kísérleteink fő limitációja, hogy vad típusú egerekben KAT inhibitorokat nem alkalmaztunk és 

nem vizsgáltuk ezen gátlószerek mitokondriális hatásait, illetve nem mértük az endogén KYNA 

lokális szintjeit. Jelen munkánkhoz kapcsolódóan, további vizsgálatokat tervezünk A KAT 

enzimhiányos egerek csökkent mitokondriális működésének hátterében álló okok (KYNA 

csökkent mennyisége, egyéb KAT által katalizált reakciók) felderítése céljából. 
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Függelék 

Rövidítésjegyzék 
 

3-HK - 3-hidroxi-kinurenin 

AA – antranilsav 

ADP - adenozin-difoszfát 

AhR - aril-hidrokarbon receptor 

AmA - antimicin A 

Asc - aszkorbát 

ATP - adenozin-trifoszfát 

BSA - bovine serum albumin 

Cys - cisztein 

D - adenozin-difoszfát 

EGTA - bisz-aminoetil-glikoléter-tetraecetsav 

ETS - elektrontranszportlánc 

G -glutamát 

gpr35 - G-fehérje asszociált receptor 35 

HEPES - 4-(2-hidroxietil)-1-piperazin-etánszulfonsav 

IDO - idolamin-2,3-deoxigenáz 

KAT - kinurenin-aminotranszferáz 

KFA - kinurenin-formamidáz 

KoA - koenzim A 

KP - kinurenin-útvonal 

KYNA - kinurénsav 

KYN – kinurenin 

M – malát 

mtDNA - mitokondriális DNS 

NADH - nikotinamid-adenin-dinukleotid 

NaN3 - nátrium-azid 
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ND2 - NADH dehidrogenáz alegység 2 

NMDA - N-metil-D-aszpartát 

NMDA-R - N-metil-D-aszpartát receptorok 

OXPHOS - oxidatív foszforiláció 

PTP - permeabilitási tranzíciós pórus 

QUIN – kvinolinsav 

Rot - rotenon 

S - szukcinát 

TCA - citromsavciklus 

TDO - triptofán-2,3-deoxigenáz 

TMPD - N,N,N’,N’-tetrametil-p-pheniledamin dihidroklorid 

Trp - triptofán 

XA – xanturénsav 


