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A CSD-t kisérd hyperaemia mechanizmusanak vizsgalata patkanyban

A cortical spreading depression (CSD) az agykéreg egy pontjabol 3-
5 mm/perc sebességgel szétterjedd depolarizacios hullam, amely egyiitt jar a
kortikalis véraramlas fazisos valtozasaval. A CSD-hez tarsuld vaszkularis
reakcio szamos Osszetevd ereddjeként jon létre. Kialakuldsaban egyarant
szerepet jatszanak vazodilatator és vazokonstriktor hatasok. A CSD-t koveto
agyi vérkeringési reakcié kialakuldsaban feltételezett a K+, a nitrogén
monoxid, a prosztanoidok, a CGRP és egyéb, a dura és pia mater ereihez
fut6 idegekbdl felszabaduld vazoaktiv anyagok. Ujabb megfigyelések szerint
a CSD-t kiséré hyperaemia mechanizmusaban jelentdsek a species-fiiggo
eltérések. ’

Kisérleteinkben patkanyokon vizsgaltuk meg, hogy a CSD-vel
Osszefliggd kortikalis véraramlasi reakciéban milyen szerepiik lehet a
prosztanoidoknak, a nitrogén monoxidnak (NO) és az adenozinnak.

Kisérleteinket altatott, szabadon 1égz6, him patkdnyokon végeztiik.
Az allatok artérias vérnyomasat folyamatosan mértitk. A CSD-t mechanikai
ingerléssel, tlszurassal valtottuk ki a frontalis cortexben. Az azonos oldali
cortexen a tliszaras helyétél 2-3 mm-re elhelyezett szondan keresztiil, laser
Doppleres aramlasmérével mértiik a kortikélis véraramlast. Kisérleteink egy
részében nyomon kovettilk a kortikdlis DC potencial valtozasait is. A
prosztanoid szintézist indomethacinnal (5 mg/kg), a NO képzddést N-
omega-nitro-L-arginin metil észterrel (L-NAME, 15 mg/kg) gatoltuk. Az
adenozin receptorok blokkoldsdra theophyllint (20 mg/kg) hasznaltunk. A
szereket intravénasan adtuk és hatasukat 15-20 perc elteltével vizsgaltuk.

Indomethacin adas el6tt a kortikalis véraramlas fokozddas az
alapérték 239+/- 24 % volt, mig utana 229+/-9 % (n=5). Hasonléan nem
befolyasolta a CSD amplitaddjat az L-NAME elékezelés sem. A theophyllin
adasat kovetéen 20 perccel a hyperaemias valasz mérsékelten csokkent
258+/- 25%-r6l 191+/- 20%-ra (n=4). A kéreg sértésére a kérgi DC
potencialban 1-2 percig tartd, -5-6 mV nagysagi valtozas jott létre, amelyet
a véraramlas fokozddésa kisért.

Eredményeink arra utalnak, hogy patkdnyban az agykéreg sértésével
kivaltott CSD és hyperaemia mechanizmusaban az adenozin szerepet jatszik.
Kisérleteink megerdsitik azt a megfigyelést, hogy a kérgi vérdramlds
fokozédasa nem fiigg a NO termelddéstdl. Tovabba, a prosztaglandin
szintézis gatlasa - nyullal ellentétben - nem potencirozza a véraramlasi
reakciot.
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