Orvostudomany szekcié

Kalcium altal medialt folyamatok amiotrofias
lateralszklerézisban és egy neuroprotektiv terapias kisérlet
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Az amiotr6fids laterdlszklerézist (ALS) a leggyakoribb motoneuron betegségként
tartjdk szamon. A vézizomzat gyengiilésével, majd teljes bénuldséval jaré folyamat
hatterében az agyi és gerincvel6i mozgaté idegsejtek karosodasa 4ll.

A kalcium homeosztazis felboruldsa képes kozvetleniil sejtpusztulast indukalni, ezen
feliil az ismert patolégiai tényez6k kozott kialakulhat egy kalcium-fiiggé kapcsolat,
ami felerdsitheti a mechanizmusok degenerativ hatasat.

Az ALS-ben a kalcium homeosztézis felboruldsdhoz hozzgjérul, hogy az alegység
Osszetétel vaéltozason atment alfa-amino-3-hidroxi-5-methyl-4-isoxazolpropionsav
(AMPA) receptorok kalcium ionok szamara atjarhatéva vélnak, nagymértéki
. kalciumbeédramlast eredményezve. -

Az ALS Cu/Zn szuperoxid dizmutdz enzim transzgenikus allatmodelljében az
idegsejtek kalciumtartalmat vizsgéltuk elektronmikroszképidval a preklinikai és
Klinikai stddiumban, ahol a kalciumbedramlds gatlasat non-kompetitiv.z AMPA
receptor antagonistaval (talampanellel) torténd kezeléssel probaltuk csdkkenteni. A
talampanel abban az esetben bizonyult hatdsosnak, ha a kezelés mar a preklinikai
stddiumban megkezd6do6tt, mivel a degeneraci6 ebben az esetben még nem éri el azt
a szintet, ahonnan mar nem lehet megmenteni a mozgat¢ idegsejteket.
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