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ws hiperalgéziat vizsgaltuk génhianyos egerekkel
TRPVI-/-, TRPAl-/-). Modszerek: A fajdalmas
nokiszobot a labon egyenletesen emelkedd hémér-
scwlett forrd lappal, a farkon emelkedd homérséklett
rurdovel hataroztuk meg. A talp mechanonociceptiv
«Zszobét dinamikus plantéris eszteziométerrel vizs-
ik, Az akut gyulladdsos reakcio kivaltasahoz a
wnat illetve a farkat 1% AITC oldatba meritettiik.
Eredmények: A talp termo- €s mechanonociceptiv
«iszobében nem volt kiulonbség TRPVI1-/- ¢és
TEPAI-/- egerekben a vad tipusuakkal sszehason-
‘vz Ezzel szemben a farkon szignifikdnsan maga-
w205 hokiiszobot detektaltunk a TRPVI1-/- csoport-
wzn. mig TRPAI1-/- egerekben nem. Az AITC-vel
wwzlott mechanikai és termalis hiperalgézia szig-
mokansan alacsonyabb volt a TRPVI1-/- éllatokban,
wromban a TRPA1-/- csoportban nem volt eltérés. Az
“ITC-indukalt nocifenziv viselkedés (farok kihuza-
wmak latenciaideje) mindkét génhidnyos csoportban
smenifikansan magasabb volt. Kovetkeztetések: Mi-
= 2 TRPV1 ho6érzékelésben betoltott szerepe eltérd
=zcriabon és farkon, ezek egyidejli vizsgalata fontos
¢ mociceptiv mechanizmusok megértéséhez. Bar az
“1TC szamos rendszerben TRPA1 receptor aktivator,
“=:dalommodelljeinkben csak a nocifenziv viselkedés-
men jatszott szerepet. Az AITC-vel kivaltott termalis
== mechanikai hiperalgézidban a TRPV1 csatorna ak-
“wacioja esszencialis.

3 ASZUKCINAT OXIDACIOJAT AZ ADP
CSOKKENTI, A KARBOXI-ATRAKTILOZID
FOKOZZA

LDP SCADE, CARBOXI-ATRAKTILOZIDA
CRESTE OXIDAREA SUCCINATULUI

THE OXIDATION OF SUCCINATE IS
DECREASED BY ADP AND INCREASED BY
CAT
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% klasszikus ,,mitokondrioldgia” egyik tankonyvi té-
'z hogy a 1égzési szubsztratok oxidacidjakor az ADP
“okozza, az adenin nukleotid transzlokator (ANT)
z=tlasa pedig csokkenti a 1égzést. Agyi mitokondrialis
Zzciojakor a cimben leirt jelenséget tapasztaltuk, amit
2z irodalomban leirva nem lattuk. Nagy koncentracio-
=13 mM) szukcinat oxidacidjakor a mitokondriumok

Ltankonyvi modon” viselkedtek, ezért a jelenséget
vizsgalatra érdemesnek tartottuk. Agybol, szivbol
izolaltunk mitokondriumokat és ezen szervek finom
homogenatjait vizsgaltuk. A mitokondrialis oxidaci-
ot Clark elektroddal, a membranpotencialt safranin
fluoreszcenciaval, az ATP termelést enzimkapcsolt
esszével tanulmanyoztuk. A fent emlitett mintak
mellett az ADP-re bekovetkezd 1€gzéscsokkenést. A
1égzéscsokkenéssel egyidejlileg csokkent a memb-
ranpotencial, ugyanakkor ATP termelés fokozoddott.
Az ANT gatlasat légzésfokozodas, hiperpolarizacio
¢s az ATP termelés megsziinte kisérte. ADP-re beko-
vetkez6 1égzéscsokkenés rotenon hozzaadasa kivédte,
ekkor a mitokondrialis viselkedés “normalizal6dasat”
tapasztaltuk. A jelenség soran az ADP nélkiili, un.
,leak” respiraci6 ADP hozzaadasara csékkent amint
az oxigénfogyasztas ATP szintézisre forditddott.
Ugyanerre utal a membranpotencial ,,normalis” vi-
selkedése is. Eredményeink abban az 6sszefliggésben
is érdekesek, hogy fiziologias koriilmények kozott a
mitokondriumban a szukcindt koncentracio az alta-
lunk hasznalt submillimolaris tartomanyban mozog,
igy a jelenség a mitokondrialis oxidacio fiziologias
szabalyozasaban is szerepet jatszhat.

4. ROHAMMINTAZAT TEMPORALIS-
LEBENY EPILEPSZIA KISERLETES MO-
DELLBEN

TIPARUL CRIZELOR EPILEPTICE INTR-UN
MODEL EXPERIMENTAL DE EPILEPSIE DE
LOB TEMPORAL

SEIZURE PATTERN IN AN EXPERIMENTAL
MODEL OF TEMPORAL-LOBE EPILEPSY

Szerzék: Mihdly Istvan (MOGYE, AOK 3), Szabadi Timea
(MOGYE, AOK 6), Lukdcs Istvan (MOGYE, AOK 3)
Témavezetok: Dr. Orban-Kis Karoly, egyetemi adjunktus,
MOGYE, Elettani Tanszék, Dr. Szilagyi Tibor, egyetemi
tandr, MOGYE, Elettani Tanszék

A temporalis lebeny epilepsziat (TLE), az ismétlodo
spontan epilepszias rohamok jelenléte jellemzi, me-
lyeket egyes neuron populaciok hiperexcitacioja és
vagy koros szinkronizacioja okoz. A pilocarpine egy-
szeri szisztémas adasa patkanyban status epilepticus
(SE) kialakulasahoz vezet, melyet valtozo latenciaid6
utan, spontan ismétlédd rohamok kovetnek. Bar a
modell altalanosan elfogadott az epileptogenézis so-
ran megjelend funkcionalis anatomiai valtozasok ta-
nulmanyozasara, a rohamok mintazatarol az irodalom



