Valasz Dr. Lazar Gyula Professzor Opponensi vélemé@re, amit Magloczky Zséfia
akadémiai doktori tértekezésére adott

Kdszondm Lazar Gyula professzornak aldozatos myankadmiért tiizetesen
atnéezte az értekezésemet. Mélységesen sajnalolfedalo elitéseket és tordelési
hibakat, a pongyola kifejezésekkel kapcsolatosdsaiaigyekszem betartani, és
hasznélatukat a jében elkertlni.

A hianyz6 abraval kapcsolatban nem mentedgisképpen, hanem okulasul
emlitem meg, hogy az 6sszes abra megvan az alk#lsritett world dokumentumban, és
a hianyz¢ abra a pdf formatumba val6 atalakitagrstint el, amit nem ellefriztem,
mert nem is gyanitottam, hogy a puszta pdf-kongevkozhat ilyesmit. EInézést kérek
érte. Valaszomhoz mellékletként csatolom a hiarajzét.

Végezetll koszondm munkank pozitiv megitéleséddmgato allasfoglalasat.

(CB1-ir terminalisok) “Azt talaltak, hogy a CB-1ierminalisok szimmetrikus
szinapszisokat képezteidég dendritekkel, és a szinapszisok szaméaban né&m vo
kilénbség kontroll és epilepszias mintakban.”

A szinapszisokat/terminalisokat nem szamoltuk maberi hippocampus mintakban, de
lattuk, hogy a rosthalézatigibb lesz az epilepszias betegek gyrus dentatusaban.
Medgfigyeltiik viszont, hogy a szinapszisok célelemkiaz aranya, tehat hogy hany
szazalék terminalis létesit szinapszist dendrtigskén, sejttesten, ugyanaz kontroll és
epilepszias mintakban (61. oldal, 10. tablazat).

“A 8. dbran bemutatott DAB-0s készitményen, azegsitias mintaban azésebb
festbdés hattérnekinik. Ez a hasznalt denzitometriaval félrevézmtedményt adhat.”

Elétanulmanyokat készitettiink a rosthaldézatisegének kvantitativ vizsgalatahoz, mely
magéaban foglalta nagy nagyitast camera lucideéskonfokalis Iézermikroszképpal
készult nagy nagyitasu képek elemzését. A rajzékomképeken is latszottak a
terminalisok, egy olyanisi és elagazoé rosthalozatban, amely nem tettededetz

egyes termindalisok kilénall6 megszamolaséat, meakn egymasra keriltek még az
egy sikbadl készilt képeken is, a rajzok pedig, éra usak egy fokuszsikbol készultek,
attekinthetetlenek voltak a sok egymastféetminélis miatt az epilepszias gyrus
dentatusbdl szarmazo mintakban. Ezért dontottiodnaitometralas mellett, dedéke
meggyzodtink rola, hogy az 8sebb festést nem hattér, hanem valoban rosthaézat
termindlisok adjak.



Kérdés: latott-e a palyazo6 astrocyta nyulvany sadptot a szemcsesejtek kdzott. Ha
valéban szétvandorlasrél van sz6, akkor mi ennmleehanizmusa?

Mindenhol, az epilepszias betegek megviszgalt kippypus mintaiban rendkivil
nagyszamu glia nyulvanyt talaltunk, nem csak a gigientatusban, és annak hilusaban,
de a CAl régioban is. Példaul, gyrus dentatus:1¥3,,19. abrak; CA1 régio: 29., 36., 48.
abrak. Eppen, mivel minden régidban megfigyeihett is, ahol nincsen sejtréteg
szétvandorlas, nem értek egyet Ribak és mtsai 4938kkének kovetkeztetésével, hogy
az astrocyta nyulvanyok toljak szét a szemcsesdjt®ajna professzor kérdése ugyanez
volt, idézem a valaszomat:

A szemcsesejtek szétvandorlasa a szkler6zishaddgedenség, nem szklerotikus
mintakban ritkan fordul é| a szklerotikusok tobb, mint 70%-aban jelen vaajat
mintainkban (Magloczky, 2010). Carola Haas és mtarkai kimutattak, hogy kozvetlen
kapcsolat van a reelin expresszio csokkenése Zenacsesejt-diszperzio kozott (Haas és
mtsai., 2002) Ad eredményeik szerint csokken a reelin-tefinsgjtek szama a
szétvandorolt szemcsesejt réteggel biré TLE bethgglocampusaban. A mi
eredményeink azt mutatjak, hogy ugyanilyen mintakibagymertékben lecstkken a
horizontalis dendrit, CR-tartalmu sejtek szama a gyrus dentatus stratalacularejaban
(Toth és mtsai., 2010). Ezek a sejtek azok, mefftadaham és munkatarsai szerint
jelentbss mértékben atfednek a Cajal-Retzius sejtekkely@hkaleelint termelnek

(Abraham és Meyer, 2003). Tehat a szemcsesejtat@ppegyik oka a reelin-terntel
sejtek szamanak cstkkenése miatti reelin-szintlekés, hiszen a reelin stop-jelként
miikodik, és blokkolja a sejtek vandorlasat. Ugyanezeghanizmus részt vehet az SPR-t
expresszalo sejtek stratum moleculareba valo flwdasaban is. Valamint a
szemcsesejtek sajat, BDNF-et, NT3-at és NT5-¢altaezo sarjadz6 axonjainak stratum
moleculareban valé megjelenése is szerepet jatebhain (Mathern és mtsai, 1997; Sato
és mtsai, 1996), mert kimutattak, hogy a neurataKitermebdése megemelkedik
epilepszias hippocampusban (Hughes mtsai., 1999).

.Piramissejtek dendritjein CR-ir axonterminélisadezanmetrikus szinapszisokat
képeztek. A kdvetkérzoldalon az all, hogy apiramissejtek ,messze tiingo
tobbségében” a dendriteken nincs aszimmetrikugpsiis. Ez ellentétes ab s
oldalon leirttal.”

Hidnyosan irtam le a mondatot. A piramisseflekdrittorzsén van nagyon kevés
aszimmetrikus szinapszis, a teljes mennyiség kébeseint 2 %-a. A stratum
lacunosum-moleculareban talalhaté egyedil megemetkarany (Megias és mtsai,
2001), és ezt éppen a vizsgalt aszimmetrikus Clahai terminalisok adjak, melyek
nagy valdszitiséggel a nucleus Reuniens thalamibdl erednek (Aréar@owan, 1980)
(Bokor és mtsai, 2002)
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35. Abra: Kontroll CA1 régiobdl zarmazo interneuron sejtt@s) és dendritek
szinaptikus bemenetei lathatdk a képen (B, C).jest kevés szinapszist kapott, egyet
talaltunk ezen a sejttesten (bekeretezve), az aszirikus szinapszist adé (nyil) termindlis
nagyobb nagyitassal a bevagott kisképen lathatintdmeuron dendriteken legtdbbszor
kisméreti aszimmetrikus szinapszist ado terminalisok wégzk (B, C nyilak). Mérce: 1
um, a kisképen: 0.km




