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Az enteralis idegrendszer (ENS) autondm moddon szabalyozza a gyomor-bél traktus
feladatait. Nagyszamu neuront és enteralis gliasejteket (EGCk) tartalmaz, amelyek az
emlés allatokban két fo plexust alkotnak. Kutatocsoportunk korabban megfigyelte,
hogy az 1-es tipusi cukorbetegség okozta emésztérendszeri zavarok hatterében a
myentericus neuronok karosodasa all. Az EGCk fontos szerepet toltenek be az ENS
fenntartasaban és a neuronok tulélésében.

Kutatasunk soran célul tiiztiik ki az EGCk denzitasanak vizsgalatat a myentericus
plexusban hiperglikémia soran. Vizsgalatainkban a patkanyokat véletlenszeriien
harom csoportba osztottunk: kontroll, diabéteszes és inzulin-kezelt diabéteszes
csoportra. 10 hét elteltével mintat vettiink a kiilonbozé bélszakaszokbol. Whole-
mount preparatumokon fluoreszcens immunhisztokémiai festést végeztiink, ahol a
neuronok jeldlésére HuC/HuD antitestet, a gliasejtek markereként Sox10-et
hasznaltunk. Emellett ultravékony metszeteken posztembbeding immunhisztokémiai
festés utan elektronmikroszkoppal vizsgaltuk a Sox10 expresszidjat.

Fluoreszcens vizsgalataink soran megfigyeltiik, hogy az egy neuronra juté EGCk
szama a duodenumban hiperglikémia hatasara szignifikansan lecsdkkent, amelynek
hatterében az EGCk denzitdsanak csokkenése all. Az ileum bélszakaszban szintén
szignifikans csokkenést tapasztaltunk az EGCk denzitasdban. A colonban
hiperglikémia hatasara az EGCk szama nem valtozott, azonban a neuronok
nagymértékii csokkenése szignifikansan megemelte az egy neuronra jutd gliasejtek
szamat. Az ultrastrukturalis vizsgalatok soran megfigyeltiik, hogy a Sox10
expresszidja kizardlag a duodenumban mutatott szignifikans ndvekedést. Az
inzulinkezelés régio-specifikus valtozasokat idézett eld az EGCk szaméban és a
Sox10 fehérje expresszidjaban.

Megfigyeléseink azt mutatjak, hogy az EGCk bélszakasz-specifikus modon
reagalnak a hiperglikémiara és az inzulinkezelésre, valamint hozzajarulhatnak a
diabéteszes nitrerg neuropatia kialakulasdhoz.
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