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pedig az erg gének transzkripcids szintje megvaltozik. Tovabba a vizsgalt mu-
tans izolatumok azolokkal szembeni érzékenysége is jelentésen megvaltozott.

Eddigi eredményeink arra engednek kovetkeztetni, hogy a vizsgalt
transzkripcids faktorok jelen vannak a ,,pdr network” rendszer szabalyoza-
saban.

A TANULMANYT Az NKFI K131796, Az ELKH 2001007 £s Az NKFI TKP-
2021-EGA-28 O0SZTONDIJAK, VALAMINT A MAGYAR TUDOMANYOS AKADE-
MIA Boryal JANOs KUTATASI OSZTONDI] TAMOGATASAVAL KESZULT (N.G).
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Akut 6démacsokkentés a neuroprotekcioért: a hiperozmotikus mannitol
in vitro hatasai

Az akut iszkémids stroke (AIS) gydgydszataban a térfoglalé agyodéma esetén
alkalmaznak hiperozmotikus terapiat. Korabbi kisérleteinkben megfigyeltiik,
hogy az 6déma citotoxikus, hiszen terjedd depolarizaciét (SD) indukal és
nekrozishoz vezet. Kisérleteinkben célunk volt a hiperozmotikus mannitol
kezelés dozisfiiggé hatasanak vizsgélata és a legalacsonyabb hatékony kon-
centracié meghatarozasa, mely neuroprotektiv lehet a citotoxikus 6déma el-
len.

C57BL/6 egerek (n=22) agyabol 350 um vastag szeleteket készitettiink.
Odémat hipo-ozmotikus oldattal (HM; 140—60 mM NacCl), SD-t 2,5 perces
O, megvondssal idéztiink el6. Az SD-k tér- és id6beli tulajdonsdgait fehér fény
reflektancia valtozas méréssel rogzitettiik. Az 6déma csokkentésére hiperoz-
motikus mannitol oldatot (25 mM, 50 mM; HRM25, HRM50) alkalmaztunk.
Az asztrocitak reaktivitasat GFAP, a neuronok életképességét NeuN immun-
hisztokémiaval vizsgaltuk.

A mannitol kezelés csokkentette az SD altal érintett agykérgi teriiletet
(45,4+21,5 vs. 31,9£17,4 vs. 67,6£17,2 %; HRM25 vs. HRM50 vs. HM) és
az SD terjedését (3,3%2 vs. 3,5+0,7 vs. 5+1,7 mm/perc; HRM25 vs. HRM50
vs. HM). Tovébbd, a mannitol kezelés mérsékelte a reaktiv asztroglidzist
(1145 vs. 1614 vs. 271 sejt/100 um?* HRM25 vs. HRM50 vs. HM) és kivédte
a neuronpusztulast (1,8+0,3 vs. 1,6+0,01 vs. 1,3%0,2 sejt/1000 um? HRM25
vs. HRM50 vs. HM).

Eredményeink alapjan elmondhat6, hogy a hiperozmotikus mannitol
terdpia neuroprotektiv a citotoxikus 6démaval szemben. Jovébeli terviink a
mannitol kezelés alkalmazasa in vivo AIS modellben, igy novelve eredmé-
nyeink transzlaciés potencialjat. Kisérleteink tovabbi célja a hiperozmotikus
terapia klinikailag megfigyelt mellékhatas-skalajanak sztikitése.
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