
neuropathiás regeneratív folyamatokhoz. A létrehozott paresis erőssége a beadott toxin 
mennyiségétől függ. SFEMG-vizsgálatok alapján ismert, hogy a lokális beadás ellenére, 
főleg nagyobb dózis adása után a test bármely részére eljut a toxin. Igen ritka az 
immunválasz kifejlődése, de a rásegítő injekciók, a nagyobb dózis, gyakoribb injektálás 
segíthetik kifejlődését. 

Három havonta alkalmazva a szert, eddig klinikánkon 8 torticollisban (100-200 
E.), 13 blepharospasmusban (40-65 E), 5 hemifacialis spasmusban (25-40 E.), egy 
írásgörcsben (100 E) szenvedő beteget kezeltünk. Sikertelennek bizonyult a kezelés egy 
torticollisban és az írásgörcsben szenvedő betegünk esetében. Egy esetben a n. facialis 
száj körüli ágának paresise alakult ki, többen számoltak be fáradékonyságról. A 
lehetséges mellékhatások a torticollis kezelése kapcsán: nyakgyengeség, dysphonia, 
dysphagia, dyspnoe, nyálfolyás, lokális fájdalom, karfájdalom, kargyengeség, hányinger, 
fejfájás, aluszékonyság, általános gyengeség, általános izomgyengeség. A 
blepharospasmus kezelése kapcsán jelentkezhet diplopia, szemhéjcsüngés, 
lagophthalmus, szemszárazság, fejfájás, vertigo, általános gyengeség. 
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Az adenozin-receptor szerepe Parkinson-kórban 

Málly Judit 
Szent György Kórház, Székesfehérvár 
Az adenozin A2a-receptorok a striatumban mutathatók ki autoradiográfíás 

vizsgálattal1. Az adenozin A2-agonista (CGS 21680) csökkenti a D2-receptor által 
médiáit lokomotoros hatást. Az A2-antagonisták (theophyllin, CP 66,713) dózisfüggően 
fokozzák a dopa-agonisták (apomorfin, bromocriptin) hatását. 

A theophyllin (nem szelektív adenozinreceptor-antagonista) önmagában és D1-, 
illetve D2-agonistával együtt adva a lokomotoros aktivitást fokozza a 6-OH-DA kezelt 
állatokon. Theophyllin adására a GABA-szint megnő a striatumban. 

Parkinson-kórban az A2-receptorok száma nem csökken1. 150 mg theophyllin 
(Theophtard) szignifikánsan csökkentette 2 hét után 15 endogén Parkinson-kórban 
szenvedő betegen nyílt vizsgálatban a Parkinson-kór kardinális tüneteit6. 
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Mitokondriális funkció és glutathionszint-változás neurodegeneratív kórképekben 
(extrapyramidalis megbetegedések) 

Benedek Krisztina 
SZOTE, Neurológia 
Azokat a bizonyítékokat foglaltuk össze, amelyek az oxidációs biokémiai 

reakciók toxikus melléktermékeinek pathogenetikai szerepét vetik fel különböző basalis 
ganglionok diszfunkciójával járó neurodegeneratív betegségek kialakulásában. A 
szabadgyökök képződésének celluláris mechanizmusa elsősorban a mitokondriális 
légzési lánc károsodásával és a sejtek ionizált kálciumszintjének megnövekedésével 
kapcsolatos. Ugyanakkor a sejteknek van védelmi rendszere is, melynek segítségével 
elsősorban a glutathion-peroxidáz, superoxid-dizmutáz és kataláz enzimek a 
szabadgyököket redukálják és vízzé alakítják. 

Idiopathiás Parkinson-kórban szenvedő betegek agyának postmortem hisztológiai 
vizsgálatával a substantia nigra sejtjeiben nagymértékű sejtpusztulást találtak. A 
substantia nigra biokémiai analízisével magasabb összvas, alacsonyabb ferritinszintet, 
fokozott lipidoxidációt és a mitokondriális légzési lánc komplex-I enzimének csökkent 
aktivitását igazolták. Ezeket az elváltozásokat összefüggésbe lehet hozni oxidatív 
stresszel. 

Parkinson-kórban a fent említett mechanizmuson kívül a dopamin turnover 
megnövekedése is kapcsolatban állhat a fokozott oxidatív stresszel és a fokozott 
hidrogén-peroxid-képződéssel. Ennek következménye lehet, hogy Parkinson-kóros 
betegek substantia nigrájában szignifikánsan csökken a redukált glutathion szintje, míg a 
többi basalis ganglionok diszfimkciójával járó neurodegeneratív betegségben nem. 

Fentiek alapján új elvek merülhetnek fel a Parkinson-kór pathogenezisében és 
terápiájában. 
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