neuropathids regenerativ folyamatokhoz. A létrehozott paresis erbssége a beadott toxin
mennyiségétdl flige. SFEMG-vizsgalatok alapjan ismert, hogy a lokalis beadas ellenére,
foleg nagyobb dozis adasa utdn a test barmely részére eljut a toxin. Igen ritka az
immunvalasz kifejlodése, de a rasegitd injekciok, a nagyobb dozis, gyakoribb injektalas
seglthetlk kifejlodését.

Harom havonta alkalmazva a szert, eddig klinikdnkon 8 torticollisban (100-200
E.), 13 blepharospasmusban (40-65 E), 5 hemifacialis spasmusban (25-40 E.), egy
irasgorcsben (100 E) szenvedd beteget kezeltiink. Sikertelennek bizonyult a kezelés egy
torticollisban és az frasgdrcsben szenvedd betegiink esetében. Egy esetben a n. facialis
sz4j koriili Agénak paresise alakult ki, tobben szdmoltak be faradékonysagr6l. A
lehetséges mellékhatdsok a torticollis kezelése kapcsan: nyakgyengeség, dysphonia,
dysphagia, dyspnoe, nyalfolyés, lokélis fijdalom, karfajdalom, kargyengeség, hanyinger,
fejfajas, aluszékonysdg, altalanos gyengeség, A4ltalanos izomgyengeség. A
blepharospasmus  kezelése  kapcsan  jelentkezhet  diplopia, szemhéjcsiingés,
lagophthalmus, szemszarazsag, fejfajas, vertigo, altalanos gyengeség.
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Az adenozin-receptor szerepe Parkinson-kérban

Milly Judit

Szent Gyorgy Koérhaz, Székesfehérvar

Az adenozin As,receptorok a striatumban mutathatok ki autoradiografias
vizsgélattal'. Az adenozin A,-agonista (CGS 21680) csokkenti a D2-receptor 4ltal
medialt lokomotoros hatast. Az Aj-antagonistak (theophyllin, CP 66,713) dézisfiiggéen
fokozzak a dopa-agonistdk (apomorfin, bromocriptin} hatdsét.

A theophyllin (nem szelektiv adenozinreceptor-antagonista) énmagaban és D1-,
illetve D2-agonistaval egylitt adva a lokomotoros aktivitast fokozza a 6-OH-DA kezelt
allatokon. Theophyllin addsara a GABA-szint megné a striatumban.

Parkinson-kérban az A,-receptorok szdma nem csokken'. 150 mg theophyllin
(Theophtard) szignifikinsan csokkentette 2 hét utan 15 endogén Parkmson-korban
szenvedd betegen nyilt vizsgalatban a Parkinson-kér kardinalis tiineteit®,
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Mitokondrialis funkci6 és glutathionszint-valtozas neurodegenerativ kérképekben
(extrapyramidalis megbetegedések)

Benedek Krisztina

SZOTE, Neurolégia ,

Azokat a bizonyitékokat foglaltuk Ossze, amelyek az oxidaciés biokémiai
reakciok toxikus melléktermékeinek pathogenetikai szerepét vetik fel kiilonbozé basalis
ganglionok diszfunkcidjdval jaro neurodegenerativ betegségek kialakulasdban. A
. szabadgyokok képzddésének celluldris mechanizmusa elsbsorban a mitokondridlis
légzési lanc kérosodasdval és a sejtek ionizalt kalciumszintjének megnovekedésével
kapcsolatos. Ugyanakkor a sejteknek van védelmi rendszere is, melynek segitségével
elsésorban a glutathion-peroxiddz, superoxid-dizmutaz és katalaz enzimek a
szabadgyokoket redukaljak és vizzé alakitjak.

Idiopathias Parkinson-kérban szenved6 betegek agyanak postmortem hisztologiai
vizsgalatdval a substantia nigra sejtjeiben nagymértékii sejtpusztuldst talaltak. A
substantia nigra biokémiai analizisével magasabb osszvas, alacsonyabb ferritinszintet,
fokozott lipidoxidaciot és a mitokondridlis 1égzési lanc komplex-I enzimének csokkent
aktivitdsdt igazoltdk. Ezeket az elvéaltozasokat Gsszefliggésbe lehet hozni oxidativ
stresszel.

Parkinson-kérban a fent emlitett mechanizmuson kiviil a dopamin turnover
megndvekedése is kapcsolatban 4llhat a fokozott oxidativ stresszel és a fokozott
hidrogén-peroxid-képzodéssel. Ennek kovetkezménye lehet, hogy Parkinson-koros
betegek substantia nigrajaban szignifikdnsan csékken a redukalt glutathion szintje, mig a
tobbi basalis ganglionok diszfunkci6jdval jaré neurodegenerativ betegségben nem.

Fentiek alapjan 1j elvek meriilhetnek fel a Parkinson-kor pathogenezisében és
terapiajaban. ’
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