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Liquorfehérje-analizis sclerosis multiplexben
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Az SM diagnézisdhoz a modern képalkoté eljardsok mellett is lényeges a liquor
laboratériumi vizsgélata. Fontos a liquor makroszk6pos és mikroszk6pos vizsgalata, a
liquor sejtjeinek szdmlalasa festett kenetben, valamint a gliikdz- és fehérjekoncentrécio
meghatérozésa €s a minoségi fehérjeanalizis.

A fehérjekoncentracié mérése a szokasos fotometrids modszer mellett lézer-
immunnefelométerrel torténik. gy meghatarozzuk a liquor 6sszfehérje-tartalmat,
albuminkoncentraciéjat, az immunglobulinok koziil az IgG, IgA, IgM mennyiségét.
Sziikséges az intrathecalis IgG-szintézis bizonyitsa is. Err6l informal benniinket az IgG-
index vagy Link-index', amely dimenzié nélkiili hanyados, és 0,67 felett kérosnak
tekinthet6. Természetesen mindezt az albuminhanyados figyelembevételével
értékelhetjiikk, amit a vér-liquor gat integritisanak megitélésére hasznalunk. Fontos
tovabba az SM diagnézisthoz a liquorfehérjék minbéségi analizise. Agar6z-
elektroforézisnél diagnosztikai értékkel bir a szubfrakcionalt (oligoklonalis) gamma
tipusi ferogram, amely az SM betegek 70-90%-4ban pozitiv™>. Napjainkban a
legérzékenyebb met6dus az OGP detektalaséara az izoelektromos fokuszalas (IEF), ami
amphoter molekuldk .izoelektromos pont szerinti elvalasztisdra kifejlesztett
elektroforetikus modszer. Harminc percnyi prefokuszalads soran létrején az ampholyt
segitségével a stabil pH-gradiens, majd tovébbi fokuszalaskor a liquorfehérjék
izoelektromos pontjuknak megfelelden elrendezddnek az elektromos térben. A
szétvalasztott frakcidkat eziist festéssel tesszitk lathatéva. Az oligoklonalis IgG
megjelenik a pH 6,8-9,3 areaban, 7-15 diszkrét csik formajaban. E csikok diagnosztikai
értéklick SM-ben és lokalis intracerebralis IgG-szintézissel jaré koérképekben. A
nehézséget e modszenél a megjelend csikok sokasiganak értékelése jelenti. Ezért
szilkséges egy tovabbi lépés az immunblotting. Ennek lényege, hogy a futtaté gélrél
- nitrocelluléz membrénra (NCM) visszikk 4t a fehérjét passziv diffuziéval, majd az
oligoklonalis IgG-re specifikus, fajlagos antitestet kotiink, amelyre tovabb helyezve a
lemezeket, pozitiv esetben csak oligoclonalis IgG jelenik meg.

Laboratériumunkban péarhuzamosan végziink agaréz elektroforézist és IEF-t.
Osszehasonlité vizsgélatok eredményeképpen azt tapasztaltuk, hogy klinikailag definialt
SM-es betegek liquordban IEF-sal az OGP 95%-ban megjelenik, mig agaréz
elektroforézisnél ez koriilbelill 60-70%-ra tehetd. .
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Egyes redoxrendszerek a humén agyfolyadékban
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A neurodegenerativ betegségekben az idegsejtek pusztulasianak pontos oka és
mechanizmusa nem ismeretes. Szdmos elmélet probalja megmagyardzni az észlelt
morfolégia és neurokémiai eltéréseket. Ezek kozé tartozik a szabadgyok-elmélet is'. Az
egyik legaktivabb gyok a hidroxilcsoport, amelynek keletkezéséhez vas-ion sziikséges. A
sejteken beliil tobb mechanizmussal is képzOodhetnek ilyen reaktiv gyokok. Egyik
legfontosabb - ezek koziil a mitokondrium elektrontranszportlinca. Ismeretes, hogy a
mitokondriumban kozel 10-szer gyakoribb a mutdcié, mint a nuklearis DNS-ben. Az
oxidativ foszforildcid veleszilletett vagy szerzett defektusa zavart okoz az
elektrontranszportban (vagyis az ATP szintézisben) is. A tovabb haladasukban gétolt
elektronok a komyezetitkkben jelen levé oxigénnel reaktiv gyokét képeznek. Az
energiadeficit és a képzoédott oxigénspeciesek az idegsejt pusztulasat okozhatjak®. Egy
masik ugyancsak jelentds forrds a membranreceptorok hatdsdhoz kapcsolhatd. Az ut6bbi
években valt ismertté, hogy bizonyos molekuldk (glutaminsav, aszparaginsav, glicin,
quinolinsav) receptoraikon keresztill (NMDA, AMPA, kainat) masodlagos ,,messenger”
rendszereken at tobb modon okozhatjék a sejtek pusztuldsat. Ezek kozé tartozik példaul a
NOS aktivitasanak valtoztatdsa, a NO szintézis fokozasa, valamint a mitokondrium
energiatermelésének zavara. Ugyancsak jelent6s forrds a xantinoxiddz enzim. Ez az
enzim Kkatalizdlja a purinanyagcsere sordn a hipoxantin-xantin-huigysav 4talakuldst. E
reakcié soran hidrogénperoxid keletkezik®.

A képzodott reaktiv oxigénspeciesek ellen a sejtek védekeznek. A védekezd
rendszerek kozé tartozik a kataldz, szuperoxid-diszmutaz, glutathionperoxidaz, valamint
a ferroxidaz (coeruloplazmin). Ugyancsak antioxidans hatasu a glutathlon a szabad-SH
csoportok mellett az A- és az E-vitamin, a hiigysav, valamint a bilirubin i is>.

A szabadgyokok szerepe szdmos neurolégiai betegségben felmeriilt. A reperfuziés
kérosodéas ischaemids cerebrovascularis karosodasban régebb 6ta ismert. Ugyancsak
ismert a Parkinson betegség szabadgyok-elmélete. Azonban csak az utobbi iddben meriilt
fel ezen reaktiv speciesek szerepe az Alzheimer-kér, Huntington-betegség, az ALS, a
" temporalis lebeny-epilepszia, olivopontocerebellaris atrophla illetve a gyulladasos

betegségek kialakulasaban. :
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