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Összefoglaló:  

Az epilepsziás betegek nagy része rohammentes a megfelelő gyógyszeres kezeléssel, 

mégis vannak, akiknek betegsége gyógyszer-rezisztens. Sokszor az egyetlen megoldás az 

epilepsziás góc műtéti eltávolítása. Az egyik háttérben meghúzódó ok a fokális kortikális 

diszplázia (FCD). Kutatásunkban műtétileg eltávolított epilepsziás mintákat, illetve rövid post-

mortem idővel rendelkező (2-4h) kontroll agyakat vizsgáltunk. A mért adatok alapján arra 

következtethetünk, hogy a GFAP pozitív asztrociták száma megnő, nyúlványaik 

megvastagodnak és meghosszabbodnak FCD esetén, gliózist mutatva. Az IBA1-pozitív 

mikrogliára nem kaptunk szignifikáns különbséget a két vizsgált csoportra nézve, a 

későbbiekben több mérést kell végeznünk, hogy konklúziót tudjunk levonni, bár egy-egy 

ponton kifejezetten észrevehető a mikroglia tömörülése. 

 

 
1.Ábra: (Nikon C2-es konfokális mikroszkópi képek). A baloldalon a kontroll látható, míg a 

jobb oldalon az FCD-s páciensről készített képek. A képeket 60x-os olajos objektívvel, 2048-as 

felbontással készítettem, Z irányú síkból lettek összerakva. A képek: maximális intenzitású 

projekciókat mutatják. A ’’C’’, ’’D’’ a GFAP pozitív sejteket, a ’’B’’, ’’H’’ az IBA1 pozitív 

mikrogliát, a ’’D’’ és ’’H’’ kép: a biotinilált lektinre pozitív fehérjéket mutatják, amikből 

kivehetőek az erek. Megfigyelhető, hogy az asztrociták nem epilepsziás esetben is körül veszik 

az eret, de nincsenek olyan reaktív állapotban, mint az FCD-nél.  

  

Mikroglia (IBA1) 

Asztrocita (GFAP) 

Erek (lektin) Erek (lektin) Mikroglia (IBA1) 

Asztrocita (GFAP) 
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Rövidítésjegyzék:  

  

BBB  blood brain barrier (vér-agy gát) 

BSA Bowine Serum Albumin (szarvasmarha szérum albumin) 

CNS központi idegrendszer 

COPD 
Chronic obstructive pulmonary disease (krónikus obstruktív 

tüdőbetegség) 

EEG  elektroenkefalográfia 

FCD fokális kortikális diszplázia 

FCX frontal cortex (frontális kéreg) 

GFAP  Gliális fibrilláris savas fehérje 

IBA1  ionizált kalcium kötő adaptor 1-es molekula 

ILAE 
International League Against Epilepsy (Nemzetközi 

Epilepsziaellenes Liga) 

mTOR Mammalian target of rapamycin (emlős rapamicin-célpont) 

PB Foszfát-puffer 

PMI Post-mortem intervallum 

ROI region of interest (vizsgált terület) 

TBS  Tris pufferelt sóoldat 

TCX temporal cortex (halánték kéreg) 

TLE temporális lebeny epilepszia 

WHO World Health Organisation (Egészségügyi Világszervezet) 
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Bevezetés:  

Az epilepszia az egyik legrégebben ismert idegrendszeri betegség, az első feljegyzések 

még i.e. 4000-ből maradtak ránk (Kaculini, Tate-Looney, és Seifi 2021). A WHO adatai szerint 

a világon jelenleg 50 millió ember szenved az epilepszia valamelyik formájában, és a lakosság 

10%-a él át élete során epilepsziás rohamot (World Health Organisation 2022). Több típusának 

oka jelenleg is ismeretlen, de legtöbbször a háttérben egy trauma, tumor, illetve genetikai okok 

állnak.  

A Nemzetközi Epilepsziaellenes Liga (International League Against Epilepsy – ILAE) 2005-

ben definiálta hivatalosan az epilepsziát az alábbiak szerint (Fisher és mtsai. 2014). 

• Minimum két provokálatlan (vagy reflex) roham történik, legalább 24 órás 

különbséggel. 

• Egy provokálatlan (vagy reflex) roham és az esély egy második rohamra 10 éven belül 

legalább 60%-os. 

• Epilepsziával járó betegség diagnózisa. 

Az epilepszia diagnosztizálása általában többlépcsős, a leggyakoribb diagnosztikai módszer az 

elektroenkefalográfia (EEG) (Rosenow, Klein, és Hamer 2015). Ezen vizsgálat során az 

idegsejtek szinkron tüzelésének aktivitását vizsgálják és lokalizálják. Maga a betegség 

rendkívül sokszínű, ahogy a tünetek, úgy a lefolyása is. Az epilepsziás betegek nagy része 

gyógyszeres kezelés mellett tünetmentes (60-70%), de gyakran a farmakoterápia hatástalan 

marad (ez akár kialakulhat több évnyi gyógyszeres kezelés után) (O’Connell, Gloss, és 

Devinsky 2017).  

A gyógyszer-rezisztens epilepsziának egyik leggyakoribb oka a fokális kortikális diszplázia 

(FCD), ami a kérgi részek rendellenes fejlődésével, illetve diszmorfikus sejtekkel jelenlétével 

jár (Crino 2015).
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Magát a betegséget három fő és azon belüli altípusokra osztjuk: 
FCD = Fokális Kortikális Diszplázia 

 

FCD típusa Szerkezeti rendellenességek Sejtes rendellenességek 
FCD I. 

Ia Rétegek radiális laminációja Heterotópikus neuronok, kicsi éretlen 
idegsejtek, piramissejtek megtalálhatóak az V. 
rétegen kívül is és hipetrófok 

Ib A hatrétegű struktúra elvesztése Ia és diszorientált dendritek  
Ic Ia és Ib keverten jelentkezik Ia és Ib rendellenességek is feltűnnek 

FCD II. 
IIa Kortikális lamináció nem vagy 

kevésbé felismerhető, 
elmosódik a szürke és 
fehérállomány határa 

Diszmorfikus sejtek a kortikális rétegekben, de 
nincsenek ballonsejtek 

IIb Kortikális lamináció nem vagy 
kevésbé felismerhető, 
elmosódik a szürke és 
fehérállomány határa 

Diszmorfikus sejtek a kortikális rétegekben és 
ballonsejtek 

FCD III 
IIIa Kortikális lamináció 

rendellenes, a temporális 
lebeny szklerózisával 

Szklerotikus hippokampusz és sejtes 
rendellenességek a temporális lebenyben 

IIIb Kortikális lamináció 
rendellenes, szomszédos 
neurogliális vagy gliális 
tumorral 

Neurogliális vagy gliális tumor mellett 
megjelenő celluláris rendellenességek 

IIIc Kortikális lamináció 
rendellenes és a vaszkuláris 
rendszer zavara, vagy gliális 
hegesedés 

Az erek malformációja, gliális hegesedés 
mellett megjelenő sejtes és strukturális 
rendellenességek  

IIId Kortikális lamináció 
rendellenessége egy lézió 
mellett 

IIIa, IIIb, IIIc rendellenességei is feltűnhetnek 
és ezek mellett a léziókat kísérő celluláris és 
strukturális rendellenességek 

1.Táblázat: Bemutatja az FCD fő és altípusait legfőbb különbségeket (Iffland és Crino 2017), 

kékkel jelölve az általunk vizsgált FCD fajtát.   
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2.Ábra: (forrás: saját kép, Nikon fénymikroszkóp) A sejtek NeuN-nel (neuronal nucleui N- 

idegsejtet jelölő marker) lettek immunfestve. Az „A” és „C” képek 4x-es objektívvel, a „B” és 

„D” pedig 10x-essel készülve. Tisztán kivehető, hogy a kontroll esetében a rétegek szépen 

elkülönülnek, míg az FCD-s páciensnél azok helyenként – pld. fehérállományi határ- el vannak 

mosódva. Továbbá megjelennek a diszmorfikus sejtek az FCD-s mintában (piros nyilak) és 

csoportosuló sejteket veszünk észre (kék nyilak).  

 
A vér-agy gát 

 

1967-ben Reese és Karnovsky publikálta először, hogy sikerült kimutatni egérben, 

immerziós fixálás után a vér-agy gát (BBB) endotél sejtjeit (Reese és Karnovsky 1967).  

A BBB rendkívül fontos funkciót lát el az agy működésében. Elsődleges szerepe, hogy 

megvédje a központi idegrendszert (CNS) a különböző patogénektől, idegen elemektől és 

sejtektől (Montagne, Zhao, és Zlokovic 2017), továbbá szabályozó feladatokat is ellát, hogy 

csak a szükséges molekulák jussanak be, illetve ki a CNS-ből (Zhao és mtsai. 2015). A 

neuronok posztmigrációs aktivitása, illetve diszmorfikus elváltozása kihatással van a vér-agy 

gátra. Előzetes tanulmányok már rámutattak, hogy FCD-s esetekben a gliasejtek száma megnő, 

morfológiájuk megváltozik, azaz gliózis alakul ki (Liu és mtsai. 2021), továbbá megfigyelték a 

BBB megrongálódását is.  

A B 
 

C D 
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 3. Ábra: A képen látható az eret körbevevő endotél 

sejtréget, az azokon lévő periciták és neuronok, és a 

kutatásunkban most részvevő asztrociták és mikroglia 

(Abbott és Friedman 2012).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Mikroglia és asztrocita 

 

Az emberi agy nem neuronális sejtállományának 7%-a mikroglia (az agy immunsejtei), 

elsődleges feladatuk a makrofágia a központi idegrendszerben, valamint a fagocitózis. Ez a sejt 

reagál elsőlegesen a különböző sérülésekre, patogénekre valamit apoptikus sejtekre stb. (Dos 

Santos és mtsai. 2020). Az utóbbi évtizedekben kimutatták, hogy a mikrogliának nem csupán 

immunfunkciói vannak, hanem részt vesz az idegsejtek és szinaptikus kapcsolatainak 

homeosztázisának fenntartásában (Borst, Dumas, és Prinz 2021). A mikroglia és az idegsejtek 

között nemrégiben kommunikációs kapcsolatot mutattak ki (Cserép és mtsai. 2022). 

Ezzel szemben az asztrociták nagyjából ötször annyian vannak mint a neuronok, elsődleges 

feladatuk az idegsejtek működésének valamint struktúrájának támogatása (Kucukdereli és 

mtsai. 2011).  

 

Rapamicin-mTOR  

 

Több tanulmány is bizonyította, hogy a rapamicin (mTOR) jelátviteli útvonal 

hiperaktivációja szoros összefüggésben van az epilepszia bizonyos formáinak kialakulásával 

(Meng és mtsai. 2013). Ez a jelátvivő út felelős a sejtek növekedésének kontrollálásáért, lipidek 

szintéziséért, valamint autofágiáért. Az abnormális mTOR működést különböző kinázok 

mutációi okozhatják, mint például a PI3K és AKT. Ezeknek az enzimeknek a túlzott működése 

diszmorfikus sejteket eredményezhet, ami az egyik jellemzője az FCDII-nek, illetve epilepsziás 
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pácienseknél találtak mTOR jelátviteli útvonallal összefüggésbe hozható génmutációkat is pl.: 

PIK3CA és TSC1/2 (Guerrini és Barba 2021). 

 

Állatmodellek 

 

Leginkább működő állatmodell az FCDII típusra van kidolgozva itt általánosságban in-

utero célozzák meg az mTOR jelátviteli útvonalat (Nguyen és Bordey 2022) viszont az FCDI 

és III típusnak nincs még megfelelő állatkísérletes modellje. A legnagyobb probléma a betegség 

sokszínűsége. A rendelkezésre álló állatmodelleket mindig úgy kell kiválasztani, hogy az az 

adott, specifikus kérdésre választ adjon (Luhmann 2016). 

Célkitűzések 

Az eddigi megfigyelések szerint az ereket körülvevő glia, asztrociták, endotél sejtek és 

periciták morfológiai és strukturális változásai kritikus szerepet töltenek be a betegség 

lefolyásában, megjelenésében.  

Kutatásunk célja, hogy megvizsgáljuk a BBB-t alkotó sejtek elváltozásait FCD-ben, és 

később más epilepsziaformákkal, például temporális lebeny epilepsziával (TLE) is 

összehasonlítsuk. Eredményeinkkel szeretnénk hozzájárulni a klinikum fejlesztéséhez a vér-

agy gátat is érintő problémák esetében (pl.: anti-gliózis gyógyszerek). 

Anyagok és módszerek 

Mind a kontroll, mind az epilepsziás anyagok előkészítésének és fixálásának metodikája 

Szekeres-Paraczky és mtsai. 2022; Szocsics és mtsai. 2021 alapján történt.  
 

Kontroll agyak: 

 

A kutatás a Helsinki Nyilatkozattal összhangban történt, valamint azt az Egészségügyi 

Tudományos Tanács Tudományos és Kutatásetikai Bizottsága jóváhagyta (ETT TUKEB 

15032/2019/EKU).  

Ehhez a vizsgálathoz három post-mortem kontroll (n=3) alanyt használtunk, akiknél életük 

során nem diagnosztizálták idegrendszeri betegséget, illetve ezt patológiai vizsgálat is 
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alátámasztotta. Az agyak rövid post-mortem idejűek (2-4 óra), ezeket a tatabányai Szent 

Borbála Kórház Patológiai Osztályával való együttműködés keretében kaptuk. 

2.Táblázat: Post-mortem kontroll alanyok klinikai adatai. PMI: post mortem intervallum, a  

halál és a fixálás között eltelt idő.  

 
FCD-s minták:  

 

Ezek a blokkok az Országos Idegtudományi Intézetben (jelenlegi nevén Országos Mentális, 

Ideggyógyászati és Idegsebészeti Intézet), illetve a MÁV Kórházban lettek műtétileg 

eltávolítva, olyan páciensekből, akik az ILAE osztályzás szerint 2-es típusú FCD-ben 

szenvedtek (lásd. 1. Táblázat). Az érintett régiót EEG, MRI SPECT, illetve PET Scan 

használatával lokalizálták. 

3.Táblázat: FCD-s alanyok klinikai adatai. Rövidítések: FCX: frontal cortex TCX: temporal 

cortex.  

  

 SKO13 SKO19 SKO24 
Kor (év) 60 61 79 

Nem nő nő férfi 
Vizsgált terület Br46 (jobb) Br46 (bal) Br38 (jobb) 

Alapbetegség COPD Ismétlődő inferior 
szívizomelhalás 

Hipertrófiás cardio 
myopathia 

Halál oka Légzés leállás 
Heveny alsó fali 

transmurális 
szívizomelhalás 

Bal szívkamrai 
elégtelenség 

PMI 3:25 2:53 2:30 

 HE135 HE199 HE220 
Betegség kezdete 

(év) 4 1,5 2 

Műtéti kor (év) 24 35 42 
Nem férfi nő férfi 

Vizsgált terület TCX (bal) FCX (jobb) FCX (bal) 

Epilepszia diagnózisa 
Balloon sejtes 

dysplasia 
 

Epilepszia k.m.n., 
Lokalizáció füddő 

idiopathiás epilepszia 
lokális kezdetű 

roham 

Lokalizáció függő 
epilepszia összetett 

parciális roham 

FCD típusa IIb IIa IIa 
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Perfúzió és fixálás:  

 

Kontroll:  

 

A halál beállta után 2-4 órával, az agy eltávolítását követően azonnal perfúziós fixálást 

végeztünk. Először heparinos fiziológiás sóoldatot vezettünk be a carotis internán és vertebrális 

artériákon keresztül. Miután a távozó folyadék makroszkóposan már nem volt véres, a kanülön 

keresztül bevezettük a fixáló oldatot (2-2,5 órán át), ami egy 0,1M PB-ben oldott 4% para-

formaldehidet, 0% vagy 0,05% glutáraldehid és 0,2% pikrinsavat tartalmazó Zamboni oldat. A 

kérgi részeket a Brodmann régiók szerint mintáztuk, 0,5-1-cm-es blokkokat távolítottunk el. 

Fixáltságuk minőségét feljegyeztük, majd másnapig glutáraldehidet nem tartalmazó Zamboni 

oldatban utófixáltuk. 
 

 
4.Ábra: (forrás: (Paraczky 2018)) Az ’’A” kép a perfúzió utáni laterális felszíni kép , a ’’B” 
kép pedig a Brodmann-areák térképe (forrás: ((Szirmai 2011)), pirossal bekarikáztuk a vizsgált 
régiókat.  
 
FCD-s páciensek:  

 

Ebben az esetben az agyak immerziósan lettek fixálva, a műtéti reszekciót követően a mintákat 

4-5 mm széles blokkokra vágtuk. Ezeket egy 4% paraformaldehidet 0,05% glutáraldehidet és 

0,2% pikrinsavat tartalmazó, 0,1 M PB alapú, Zamboni fixáló oldatba hagytuk. Az oldat az 

agymintával együtt egy rázóasztalra került, ahol fél óránként friss fixáló oldatra cseréltük a 

fixálót 6 órán keresztül, majd egy éjszakán át rázás nélkül utófixáltuk, ehhez nem használtunk 

glutáraldehidet.  
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Szövettani előkészítés 

 

Miután befejeződött a fixálás, a blokkokat PB-ben mostuk, majd rázóasztalon hagytuk hűtőben, 

30%-os szacharóz oldatban, egészen addig amig le nem szálltak az tartóedény aljára, legalább 

két napig. Ez után folyékony nitrogén felett megfagyasztottuk és -80 °C-on ultramélyhűtőben 

tároltuk őket felhasználásukig.  

A gyors fagyasztás és az azt megelőző szacharózos inkubáció segít megelőzni a nagy 

jégkristályok kialakulását, ami a minták víztartalma miatt alakulhatna ki, ezzel rontva a szövet 

struktúráján.  

 

A blokkokat vibratommal 60 µm vastagságra metszettük, 3-5 kör PB-s mosás után 1-2 napig 

30% szacharózban tartottuk őket, majd háromszor fagyasztottuk folyékony nitrogén felett. Ezt 

követően felhasználhatóvá váltak, a kívánt metszeteket újra PB-be raktuk háromszor, hogy 

kimosódjon belőlük a szacharóz. 

 

Immunohisztokémia 

 

A felhasznált metszeteket először PB-ben mostuk majd váltottunk Tris pufferelt sóoldatra 

(TBS). Az endogén peroxidáz működést TBS-ben oldott 1%-os hidrogén peroxiddal 

blokkoltuk, majd ezt is kimostuk. Ez után 2% Bovine Serum Albumin (BSA) blokkolóhoz 

hozzáadtunk 0,1% Tritont (Polietilén-glikol-tercier-oktilfenil-éter). Ebben a kísérletben a 

három felhasznált primer: Iba1 (ionizált kalcium kötő adaptor 1-es molekula) poliklonális 

antitest (izotípus: kecske), ami egy mikroglia és makrofág specifikus antitest. GFAP 

(gliafibrilláris savas fehérje) egy fehérje, amit az asztrociták tartalmaznak, (izotípus: egér). Az 

ereket az endotelium glikakalixhoz kötő biotinilált lektinnel tettük láthatóvá. Ezeket a 

primereket egy-két napig hagytuk rajtuk, szobahőmérsékleten, rázóasztalon inkubálódtak.  

 

Szekunder 

 

Kecske, illetve egér ellen, szamárban termelt, Alexa fluorofórokkal jelölt IgG szekunder 

antitesteket (Alexa488 donkey-anti-goat, Alexa647 donkey-anti-mouse) használtunk 1:500 

hígitásban, a biotinilált lektinhez pedig Alexa flurofórral jelölt sztreptavidint (Alexa594-SA) 

1:250 koncentrációban használtunk. Ezeket TBS-ben beoldottuk és 1 napig rázóasztalon, 

hűtőben inkubáltuk. Ezt három 10 perces mosás követte, utána egy rövid desztillált vizes mosás, 



 13 

majd 40 percig autofluoreszcencia csökkentés céljából 50 mmol/l ammónium-acetátot és 3 

mmol/l réz-szulfátot tartalmazó, pH=5-ös oldattal mostuk. Majd megint egy desztilláltvizes 

öblítés történt, ezt követően két rövid TBS mosás és a végén 0,1M -os PB-ből szedtük ki a 

metszeteket tárgylemezre. A metszeteket AquaMount-tal fedtük, egy napos száradási idő után 

sötétben tároltuk. 

 

Képalkotás 

 

A metszeteket Panoramic Midi Slide Scannerel (Pannoramic Scanner 3.0.2-MIDI) mindhárom 

használt flureszcens csatornában beolvastuk. Minden alanyból hat, véletlenszerűen kiválasztott 

szürkeállományi területről (region of interest, ROI) csatornánkként képkivágásokat végeztünk. 

Egy ROI 1090.89x640.90 µm területet fedett le. A képkivágásokhoz a Slide Scannerhez tartozó 

Case Viewer programot használtuk. A képeken szoftveres autfluoreszcencia-csökkentést 

végeztünk. 
 

5.Ábra: Jobb oldalon látható egy kontroll, baloldalon pedig egy FCD-s páciensből származó 

Slide Scanner-rel beolvasott metszet. Ilyen metszeteken fotóztuk le a 6-6 szürkeállományi 

területet (ROI-t), ugyanolyan nagyításban (15,4x). A fehérállományt, illetve az első réteget 

kihagytuk a mérésből, mert az idős alanyok mintáiban gyakoribb marginális gliózis és a 

fehérállományi GFAP-gazdag területek torzították volna az eredményt.  

 
A ROI-król csatornánként készült képeket ImageJ-ben dolgoztuk fel, a lektin pozitív erek 5 µm 

nagyságú környezetében mértük a GFAP és Iba1 festések átlagos intenzitását.  
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Eredmények és diszkusszió: 

Az ImageJ-ben mért adatokat Microsoft Excel táblákba gyűjtöttük, a diagramok is ezzel 

a programmal készültek. A statisztikai elemzést Statistica 14.0.1.25-ben végeztük nem-

paraméteres Mann-Whitney U próbákkal, úgy, hogy az egyénenként hat eredményt 

(festésenként) átlagoltuk, illetve az összes mérési eredmény csoportonkénti összevonását is 

elvégeztük. 
 

Alanyok átlagos értékéből számított statisztika: 

Mann-Whitney U N1 N2 p (kétoldali, egzakt) 

GFAP 0,000000 3 3 0,100000 

IBA1 3,000000 3 3 0,700000 

4.Táblázat: az alanyok egyénenként átlagolt értékéből számított intenzitás  
 
Viszont, ha nem átlagoljuk a személyenkénti hat mérést és belevesszük a szórást, már egészen 

látványos lesz a különbség (így 6 helyett 36 adatponttal dolgozik a rendszer).  
 

Egyedi mérések értékeiből számított statisztika 

Mann-Whitney U N1 N2 p (kétoldali, egzakt) 

GFAP 48,0000 18 18 0,000155 

IBA1 113,0000 18 18 0,125979 

5.Táblázat: az alanyok egyedi értékeiből számított intenzitás  
 

Méréseink arra utalhatnak, hogy FCD esetén a GFAP pozitív sejtek, asztrociták gliózist 

mutathatnak a BBB körül. A statisztikai feldolgozás különböző eredményét valószínűleg a kicsi 

esetszám okozza.  
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6.Ábra: GFAP-pozitív elemek átlagos intenzitása az erek környezetében. Kék szín: kontroll 
alanyok, rózsaszín: epilepsziás alanyok értékei. 
 
Az Iba1 pozitív sejteknél nem jött ki ez a különbség egyik típusú mérésnél sem.  

 

 
7.Ábra: IBA1-pozitív elemek átlagos intenzitása az erek környezetében. Kék szín: kontroll 
alanyok, rózsaszín: epilepsziás alanyok értékei. 
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(TDK-s dolgozatom leadása óta újabb mérésekkel egészítettem ki adataimat, így 6 FCD-s és 6 

kontroll alany eredményeit tudom majd prezentálni az előadáson. A bővített adatsorral kijött 

az, hogy a GFAP jel intenzitása szignifikánsan nőtt, míg az IBA1 nem változott.) 

 

Összességében láthatjuk, hogy az IBA1-immunpozitívitás intenzitása nem nő. Ennek 

oka lehet az például, hogy nem az IBA1 pozitív mikroglia aktiválódtak (hanem más, pl.: P2Y12 

pozitív mikroglia). Vagy pedig, nem volt olyan általunk kimutatható folyamat, ami aktiválta a 

mikrogliát.  

 

A GFAP pozitív immunfestés intenzitása megnőtt, valószínűleg a gliózis miatt. Ennek több oka 

is lehet, például: a tápanyagok iránt megnőtt igényt kellett kielégíteni, a neurotranszmitterek 

felszabadulása vagy ionhomeosztázis szabályozásához kellenek, illetve részt vesznek a nem 

működő terminálisok eliminációjában fagocitózissal (Paolicelli és mtsai. 2011).  

 

Régóta ismert, hogy különböző patogének agyba jutásakor, gyulladáskor, sztrók, illetve egyes 

neurodegeneratív esetekben megnő az asztrociták mennyisége, a nyúlványai 

meghosszabbodnak, ezzel gliózist idézve elő (Pekny és Nilsson 2005). Azonban az, hogy az 

epilepsziával milyen kapcsolatban áll, még nem teljesen felderített. A gyulladásos folyamat, 

amire az asztrociták reagálnak, több okból is létrejöhet, pl: a BBB megrongálódása, vagy az 

anti-epileptikumok és epilepsziás rohamok mellékhatása, esetleg ezekkel összefüggésbe 

hozható transzporter-, transzmitter-, trófikus faktor- és receptor változások (Vesce és mtsai. 

2007). 

 

Viszont ahhoz, hogy ezekről többet megtudjunk további méréseket kell végeznünk. 

Terveink között szerepel a temporális lebeny eredetű epilepsziás, sztrókos, demens illetve más 

patológiás típusú FCD-s alanyaink lemérése, valamint új módszer kidolgozása a periciták 

vizsgálatára is, így még teljesebb képet kapva a vér-agy gátról.  
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