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A metilénkék neuroprotektiv hatdsanak hatterében
allé mitokondrialis mechanizmusok

Svab Gergely

A metilénkéket (MK) napjainkban methemoglobinémia kezelésére, ill. fotoszenziti-
zalé hatasa miatt antimikrobialis terapiaban haszndljak. Az elmult években ugyan-
akkor igéretes in vitro- és dllatkisérletek mutattak ra neurodegenerativ betegsé-
gekben jotékony hatdsara. A neuronokban a karosodott/gatolt mitokondrialis lég-
zési lanc komplex | (Cl) és komplex IIl (Clll) elemét képes athidalni, ezaltal fenntart-
va az elektrontranszport lanc- és az oxidativ foszforilacio miikodését, ami nélkiloz-
hetetlen az idegsejtek fiziologids mikddéséhez. A MK oxidalt allapotban képes
elektront atvenni NADH-rél, majd ezt tovabbadja a citokrém c-nek és ezzel vissza-
keril eredeti oxidalt allapotaba. Kutatdmunkam soran a MK mitokondridlis hatasait
vizsgaltam ragcsalok agyabdl izolalt Clll gatolt mitokondriumokon. Az O-fogyasztds
és a NADH/NAD" arany vizsgalata soran tobb szokatlan bioenergetikai jelenség volt
megfigyelhet6 (ADP hatasara csokkent a mitokondrialis légzés, emelkedett a
NADH/NAD* arany, mig karboxi-atraktilozid hatdsara emelkedett az oxidacio és
csokkent a NADH/NAD* ardny). A jelenség magyarazata a mitokondrialis membran-
potencidl valtozasaban és a MK mitokondriumba torténd felvételében keresendd. A
MK azaltal, hogy képes athidalni a Clll-at és redukalni a citokrom c-t, részlegesen
helyreallitja a mitokondridlis membranpotencidlt és fokozza a légzési lanc mikodé-
sét, ami az Ox-fogyasztds emelkedésével és a NADH/NAD" arany csokkenésével jar
egyltt. Minél magasabb a membranpotencidl, annal tébb MK-et képes felvenni a
mitokondrium, ami hatékonyabb elektrontranszportot eredményez. Mivel a MK
képes atjutni a vér-agy gaton és a szisztémds keringésben taldlhaté koncentracid
tobbszorosét képes elérni a kozponti idegrendszerben, igy a mitokondridlis funkcio-
kat javitd hatdsa relevans lehet a neurodegenerativ betegségek terapiajaban.
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