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Kaliummal kivaltott agykergi kuszo
depolarizaciok jellemzése fiatal és idos
patkanyban, globalis eloagyi iszkémiaban
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Az elmult évek tendenciai szerint a stroke a fejlett orszagokban a harmadikbdl a

masodik leggyakoribb halalokka valt, emellett a rokkantsag legf6bb oka

(Magyar Stroke tarsasag, 2015)

Evente 15 millié diagnosztizalt stroke vilagszerte (Stroke Center, 2014)

Magyarorszagon évente 40000 stroke-os eset, a paciensek 75%-a 65 évnél

idosebb

(Magyar Stroke Tarsasag, 2014)
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Neuroldgiai korképek: Iszkémias stroke, auras migrén, TBI
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SD kapcsolt agyi |

Vérété ramlés (CBF) Vélasz Magyar Elettani
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3 komponens: Patkany CBF valasz
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CBF valasz az iszkémias agyban

Magyar Elettani
Tarsasag
Iszkémids agyszovet: Various types of CBF responses to SD
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Special Issue: Brain Aging
Spreading Depolarization in the Ischemic Brain: Does
Aging Have an Impact?
Eszter Farkas and Ferenc Bari

Department of Medical Physics and Informatics, Faculty of Medicine and Faculty of Science and Informatics,
University of Szeged, Szeged, Hungary.

"’EEFE&Q H —-11 !;

Kérdésfelvetés: Milyen hatast gyakorol az 6regedés az SD-re és a csatolt CBF
valaszra intakt és iszkémias korilmények kozott?
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Célkitdzeés

SD lefutasanak kinetikaja

SD-hez csatolt lokalis CBF valasz tipusa

Oregedés hatasa
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« Allatok: Him fiatal (2 hénapos) és id8s (2éves) Wistar és Sprague Dawley patkanyok
 Altatas: Halotan és lzofluran (1.5-2.2% N,0:0,/2:1 gazkeverékben)

* Globalis el6agyi iszkémia: Bilateralis arteria carotis communis okkluziot kovetben

e Kisérletes csoportok: 1. fiatal aloperalt (Young SHAM, n=6)
2. fiatal iszkémias (Young 2VO, n=8)
3. oreg kontrol (Old Control, n=6)
4. oreg iszkémias (Old 2VO, n=6)

e Két craniotomia (1,5-3 mm atmérd): rostralis-regisztralas
caudalis-SD kivaltas (1M KCl)

* Felvételezett paraméterek:
DC-kapcsolt elektrokortikogram (DC-ECoG, DC potencial)
Spontan agyi elektromos m(kodés, elektrokortikogram (ECoG)
Lokalis CBF (lézer Doppler szondaval)
MAP invazivan (bal femoralis artériabdl)
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A CBF valasz és a MAP szinkron
valtozasainak kapcsolata
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FO megfigyeléseink

Iszkémia alatt az SD-k lassu elnyujtott repolarizacioval jelentkeznek
Az 6regedés tovabb noveli az SD repolarizacidjanak idejét iszkémia alatt
Az id6s agyban gyakrabban jelenik meg a terjedd iszkémia

Az iszkémia okozta perfuzids deficit progresszivabb romlast mutat az id6s agyban



Lokalis CBF (%)

Iszkémia
kivaltas

100 %

40 %
25 %

SD kivaltas
1 vagy 3 M KCl

Diszkusszio

1. Elnyujtott hiperémias
valasz (2/6)
2. Terjed§ iszkémia (4/6)

------
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Oregedés+iszkémia

Oregedés soran:

1. csokken az erek
rugalmassaga

2. csokken az érslirliség és a
mikroerek reaktivitasa

3. sériil a vaszkularis
remodeling

Iszkémia alatt inverz
neurovaszk. csatolds

Magas extracell. K* és NO

hidnya .
Csokkent vérataramlds rontja a
sérilt szovet tulélési esélyét

Mez6potencial
(mV)

10 mV

3 min

1. Elnydjtott SD (5/6)
2. Permanens
depolarizacié (1/6)

Iszkémia okozta lokalis
depolarizacié (neuron, glia)
02, glukoz, ATP‘

lonhaztartasi problémak és az
ATP igényes pumpak
diszfunkcidja

A kivaltott SD utdn a neuronok
nem képesek teljesen
visszaallitani a nyugalmi
membranpotencialt

Az idGs agy hajlamosabb az
iszkémids sérllésre
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