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OSSZEFOGLALAS

Allatkisérletek bizonyitjak, hogy az elsédleges
vizualis kéreg piramis sejtjei markans noradren-
erg hatas alatt allnak. E rendszer neurotransz-
mittere, a noradrenalin intenziv gatlo-hiperpola-
rizalo hatast gyakorol ezekre a sejtekre. Mivel a
piramis sejtek fontos szerepet jatszanak a skal-
pon mérhet6 vizualis kivaltott valaszok keletke-
zésében, korrelacid feltételezhetd a centralis
monoaminerg aktivitds és a vizualis kivaltott
valaszok interperszonalis kiilonbségei kozott.
Kisérletemben ezt a feltevést vizsgaltam 31 6n-
kéntes egészséges kisérleti személy részvételé-
vel. Mivel a vizualis kéreg piramis sejtjeit kont-
raszt érzékenység és orientacid specifitas jel-
lemzi, sakktabla mintazatot hasznaltam inger-
ként, melyet négy fényintenzitassal exponal-
tam. A vizualis kivaltott valaszok relativ ampli-
tadojanak nagysagat (CI-CII, CII-CIII) és a cst-
csok latenciajat (L1, L2, L3) hasznaltam fel sta-
tisztikai analizisben. A noradrenerg rendszer
aktivitasanak jellemzésére a vérmintabol meg-
hatarozott thrombocyta monoamino-oxidaz ¢s
dopamin-[}+hidroxilaz aktivitast hasznaltam.
Ugyancsak meghataroztuk a plazma kortizolt is,
melyet a vegetativ aktivitds markerének tekinte-
nek.

Szignifikans negativ korrelacidt talaltam a
MAO aktivitas ¢s VEP amplitadok kozott, illet-
ve a kortizol szint és az L1 latencia kozott; a
DBH aktivitas és az L1 pedig szignifikans pozi-
tiv kapcsolatot mutatott.

Eredményeim a MAO aktivitas és a vizualis ké-
reg bioelektromos tulajdonsagainak Osszefiig-
gésén tul azt is bizonyitjak, hogy a VEP nagysa-
ga noninvaziv eszkozkén hasznalhat6 a centra-
lis monoaminerg aktivitas jellemzésére.
KULCSSZAVAK: monoaminerg aktivitas, norad-
renerg aktivitas, MAO, DBH, vizualis kivaltott
potencial, kortizol

MONOAMINERGIC ACTIVITY ACTS ON THE
VISUAL EVOKED POTENTIALS

Animal experiments show that pyramidal cells
obtain strong noradrenergic innervation in the
primary visual cortex. Its neurotransmitter, nor-
epinephrine, has strong inhibitory-hyperpolariz-
ing effect on these cells. Because pyramidal cells
are known to be the main generator of cortical
bioelectrical activity, we supposed correlation
between monoaminergic activity and evoked po-
tential.

In the present study this hypothesis was tested us-
ing 31 healthy volunteers. As pyramidal cells
possess contrast and orientation specificity in the
visual cortex, a checkerboard pattern was used
for stimulation, at four light intensities. For statis-
tical analysis, the relative peak amplitudes (CI-
CII, CII-CIII) and peak latencies (L1, L2, L3) of
VEP components were used. To characterise nor-
adrenergic activity, platelet monoamine oxidase
and plasma dopamine-[+hydroxylase were deter-
mined from blood samples. We also measured the
plasma cortisol level, which is also a good marker
of vegetative activity.

We found a significant negative correlation be-
tween MAO activity and the amplitude of VEP; a
strong negative correlation between CS level and
L1 latency, and a significant positive correlation
between DBH level and L1 latency.

Our results prove not only the close correlation
between the MAO activity and the bioelectrical
characteristics of the visual cortex, but also sug-
gest that VEP could be a good noninvasive tool
for the characterisation of central monoaminergic
activity.

KEYWORDS: monoaminergic activity, noradren-
ergic activity, MAO, DBH, visual evoked poten-
tial, cortisol

crer

kezelésiik is e rendszerek transzmitter forgalma-
nak manipuléalasan alapul. Az elmul 30 év sorén je-
lentds ismeretanyag gyllt 6ssze a monoaminerg

nerabilitasi faktorként szerepel a monoaminerg
rendszerek rendellenes mukddése. Gyogyszeres
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rendszerek anatomiai felépitésérdl, neurotransz-
mittereik posztszinaptikus hatasarol és transzmit-
ter forgalmuk biokémiai jellegzetességeir6l.

E rendszerek legfontosabb anatomiai jellemzo-
je, hogy a) egy vagy néhany kisméretli magcso-
portbdl indulnak ki; b) fel- és leszallo rostjaik ki-
terjedt arborizaciot mutattatva jutnak el az agy
minden jelentOs corticalis és subcorticalis strukti-
rajahoz; c) terminalis rostjaik dominans ingeriilet-
atviteli formaja pedig a nonszinaptikus ingeriilet-
atvitel (kb. 95%), mely a végrostok teljes hossza-
ban gyongyfiizérszertien elhelyezkedd varicosita-
sokon keresztiil torténik (Foote és Morrison,
1987a; 1987b; Moore és Bloom, 1979; Ungerstedt,
1971). Az extracellularis térbe jutd transzmitter
diffuzié utjan éri el a sokszor tavoli célsejteket.
Bar ez az ingeriiletatviteli forma lassubb, mint a
szinaptikus megfeleléje, elonye, hogy jelentdsen
noveli a monoaminerg rendszerek fizikailag adott
hatésugarat (Parent és mtsai 1981, Taylor és Stone
1981; Bunin és Wightman, 1999; Vizi és Labos,
1991; Vizi 2000).

Ezek az anatomiai adottsagok alapozzak meg az
altalanos modulalo hatas fizikai feltételeit. Mivel e
rendszerek transzmitter forgalmanak bonyolitasa-
ban két olyan enzim is kdzponti szerepet jatszik
(dopamin-[*+hidroxilaz v. DBH; monoamino-oxi-
daz v. MAO), melyek aktivitasanak kb. 70-80%
genetikusan determinalt, értheté az a feltevés,
hogy a monoaminerg rendszerek hatisara nagy
stabilitasu interperszonalis kiilonbségek alakulhat-
nak ki az agy miikodésében (Weinshilboum és
mtsai, 1975; Elston és mtsai, 1979; Craig és mtsai,
1988; Porter és mtsai, 1992; Wei és mtsai, 1997;
Wyatt, és mtsai. 1975; Pedersen és mtsai, 1993;
Zuh és mtsai, 1992; Sabol és mtsai, 1998; Shih és
mtsai, 1999; Wong és mtsai, 2001).

Intakt, egészséges emberi agyban a centralis
monoaminerg aktivitas meghatarozasa komoly ne-
hézséget jelent, mivel ott kozvetlen fiziologiai és
biokémiai mérések etikai megfontolasok miatt
nem hajthatdk végre. Noha ujabban PET (pozitron
emisszids tomografia) és radioaktiv izotdppal jel-
zett anyagok segitségével ez a probléma megkertil-
het6 (Shinotoh és mtsai, 1987; Fowler és mtsai,
1987; Arnett és mtsai, 1987), az eljaras bonyolult-
saga és magas ara miatt annak tomeges alkalmaza-
sa nem lehetséges. A monoaminerg neurotransz-
mitterek posztszinaptikus elektrofizioldgiai hata-
saval kapcsolatos ismereteink azonban arra utal-
nak, hogy olcsé, noninvaziv méréssel is kielégitd
képet kaphatunk a centralis monoaminerg rendsze-
rek fiziologiai allapotardl.
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MONOAMINERG NEUROTRANSZMITTEREK
ELEKTROFIZIOLOGIAI HATASA

Gatlo-hiperpolarizdlo hatds: a noradrenalin, sze-
rotonin és dopamin posztszinaptikus hatasat mar a
korai vizsgélatok is gatlo-hiperpolarizalé hatas-
ként emlitik. Koziiliik a noradrenalin elektrofizio-
logia hatasa a legmarkansabb. Az extracellularis
single-unit mérések azt mutatjak, hogy a noradre-
nalin iontoforetikus adasaval, a locus coeruleus
(LC) ingerlésével vagy az adrenerg receptorok
mukodését serkentd (agonista) szerek alkalmaza-
saval megemelt centralis transzmitter szint egy-
részt csokkenti a Purkinje- és piramis-sejtek spon-
tan tlizelését, masrészt hiperpolarizalja a sejt-
membrant, novelve ezaltal az akcids potencialok
(spike-ok) amplitidojat. Ezt a posztszinaptikus ha-
tast a cerebellumban (Hoffer és mtsai 1971, 1973),
az agykéregben (Krynjevic és Phillis, 1963; Stone,
1973; Olpe ¢és mtsai, 1980), a hippocampusban
(Segal és Bloom, 1974a, b), a thalamusban (Nakai
¢és Takaori, 1974), és a hypothalamusban (Myja-
hara és Oomura, 1982) egyarant kimutattak. Ellen-
tétes hatast valtott ki az LC és a noradrenerg rostok
irtasa, illetve az adrenerg receptorok miikddését
blokkol6 (antagonista) szerek alkalmazasa. A ha-
tas feltehetéen egy masodlagos messenger rend-
szer segitségével jon létre, melynek a 1ényege az,
hogy a noradrenalin a [}receptorokon keresztiil
megemeli az intracellularis ciklikus AMP (cAMP)
szintjét (Siggins és mtsai, 1971a, b), ami szamos
intracellularis folyamat energetizalasaban vesz
részt.

Szelektivitas: a gatlo hatas szelektivitasat mu-
tattak a felszalld ingerekkel kivaltott reakciok.
Mig noradrenalin adasara blokkolodott a piramis
sejtek spontan tiizelése, addig a felszallo ingerek-
kel kivaltott reakciok intenzitdsa fokozddott
(Foote és mtsai, 1975; Freedman és mtsai, 1977).
Az LC, vagy a noradrenerg rostok ingerlésével
megemelt noradrenalin szint hatasa azonosnak bi-
zonyult (Moises és mtrsai, 1979; 1983a; 1983b;
Moises és Woodward 1980; Waterhouse és Wood-
ward, 1980; Waterhouse és mtsai, 1980a,b). A la-
teralis hypothalamusban végzett mérések hasonlo
eredményre vezettek (Cheng és mtsai 1988; Sess-
ler és mtsai, 1988). A felszall6 inger hatasa akkor
bizonyult a legintenzivebbnek, amikor az 35-50
msec késéssel kovette az LC ingerlését. Ilyenkor
az akcids potencidlok amplitiddja atlagosan
140%-0s novekedést mutatott (Washburn és
Moises, 1989).

Ujraépiilési idG (recovery time) megnyuldsa: a
modulalo hatast kozvetitd receptor-mechanizmus
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feltarasaval foglalkozo kisérletek jelentds megal-
lapitasa volt, hogy a noradrenalin potencialja a
GABA gatl6 hatasat (Moises és mtsai 1979; Wa-
terhause és mtsai, 1980b; Yeh és mtsai, 1981;
Sessler és mtsai, 1988). Az egyik legval6sziniibb
feltevés alapja az, hogy a cAMP t6bb ponton is
energetizalja a GABA A receptorok miikodését,
ezért annak intracellularis emelkedése fokozza a
receptorok altal kozvetitett gatlo hatds intenzitasat
(Waterhouse és mtsai, 1991). A gatlo hatas foko-
zodasanak elektrofiziologiai jele a sejtek Gjraépii-
Iési idejének (recovery time) megnyulasa, mely
15-20 perctdl tobb oraig is eltarthat (Moises és
Woodward 1980; Heginbotham és Dunwiddie
1991).

Mig a korai kutatasok a szerotonin s a noradre-
nalin elektrofiziologiai hatasat azonosnak talaltak,
az Ujabb kisérletek ellentétes elektrofiziologiai ha-
tasrol szamolnak be. Az ellentétes hatas legmar-
kansabb megnyilvanulasa a hippocampalis théta-
nal figyelheté meg. Az LC ingerlése szinkronizalo,
a raphe nuclei ingerlése pedig deszinkronizal6 ha-
tast gyakorol a théta hullamokra (Freund és Bu-
zsaki, 1996; Vértes és Kocsis; 1997). A ellentétes
hatast kimutattak tobek kozott a szomatoszenzo-
ros, a vizualis és az entorhinalis kéregben is (Wa-
terhouse és mtsai 1986; Waterhouse és mtsai 1990;
Schmitz és mtsai, 1995). A jelenlegi legelfogadot-
tabb nézet az, hogy a két rendszer komplementer
modon szabalyozza az agyi folyamatokat és a
szenzoros homeosztazist (Vértes és Kocsis 1997;
Vinogradova 1995).

A MERES HELYENEK MEGVALASZTASA

A noradrenerg modulalo hatéds elektrofiziologiai
kovetkezményeinek vizsgalatara sajatos lehetdsé-
get kinal az els6dleges latdkéreg. Ez a teriilet, elté-
réen mas kérgi teriiletektdl, specialis innervacios
mintazatot mutat. Itt a szerotonerg, noradrenerg és
dopaminerg rendszer céltertiletei élesen elkiiloniil-
nek. A IV. réteg igen stirli szerotonerg innervaciot
kap, a noradrenerg rendszer célteriilete a III, illetve
az V. és VI. réteg, dopaminerg hatas pedig csak el-
hanyagolhatdo mértékben fordul el az I. rétegben
(Morrison és mtsai 1982; Foote, Morrison 1987a,
b; Moore és Bloom, 1979; Moore és Bloom, 1978).

A VEP és EEG jelek genezisével foglalkozé ku-
tatasok az V és VI kérgi rétegben talalhat6 piramis
sejteket tekintik a skalpon mérhetd potencial-inga-
dozésok elsddleges forrasanak (Kraut és mitsai,
1985; Creutzfeldt és Houchin, 1974), melyet azon-
ban olyan subcorticalis teriiletek is befolyasolnak,
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mint a thalamus, amygdala, hippocampus és hypo-
thalamus (Vaughan és Arezzo, 1988; Wood és
mtsai, 1984; Basar, 1980). Ez az 6sszefiiggés nem
csak a felszallo ingerekkel provokalt tiizelési min-
tazatra €s a skalpon mérhet6 potencialingadozas
idobeli lefutasara vonatkozik, hanem az akcids po-
tencialok fizikai paramétereire is (Ramos €s mtsai
1976; Verzeano és mtsai 1973; Creutzfeldt és
mtsai 1966a). Pl. a szinkron tiizel6 piramis sejtek
akcios potencialjanak amplitidoja és a skalpon
mérhetd potencidlingadozasok amplitidoja kozott
linearis pozitiv kapcsolatot figyeltek meg (Creutz-
feldt és mtsai, 1966b).

A piramis sejtek €és a skalp bioelektromos jel-
lemz6i kdzott mutatkozo szoros kapesolat alapjan
nyilvanvald, hogy minden olyan hatas, mely befo-
lyasolja e sejtek elektrofiziologiai tulajdonsagait,
egyben hatassal van a skalpon mérhet6 bioelektro-
mos jelek alakulasara is. Ilyen modosito hatas le-
het, pl. az a genetikus faktor is, mely interperszo-
nalis kiilonbségeket alakit ki a monoaminerg rend-
szerek transzmitter forgalmaban. 4 feltevés vizsga-
latara olyan kisérletet terveztem, melyben a VEP
vizsgalat eredményeit a trombocita MAQO és plaz-
ma DBH aktivitas fiiggvényében elemeztem.

A MAO aktivitast gyakran ugy tekintik, mint az
autonom aktivitas markerét. Hasonlo szerepet tu-
lajdonitanak a kortizol szintnek is (CS). Noha ezek
a biokémiai markerek mas-mas funkcionalis rend-
szer részét képezik, mégsem tekinthetdk teljesen
fiiggetlenek egymastol. A kortizol szint szabalyo-
zasaban fontos szerepet jatszo subcorticalis mag-
vak (eminentia mediana, nucleus supraopticus,
nucleus paraventricularis) olyan agyi strukturak
szabalyozasa alatt allnak (neocortex, hippocam-
pus, amygdala), melyeknek a monoaminerg inner-
vacidja kellden bizonyitott (Oleskevich és mtsai,
1991; Sadikot és Parent, 1990; Samson és mtsai,
1990; Oleskevich és mtsai, 1989; Loy és mitsai,
1980; Ungerstedt, 1971). Kisérletem masodlagos
célja tehat annak vizsgalata volt, hogy a CS szint
alakulasa hogyan viszonyul a fenti dsszefliggések-
hez.

MODSZEREK

Kisérleti személyek. A vizsgalatban 31 egészséges
kisérleti személy vett részt, akiket részben a korha-
zi személyzetbdl, részben egyetemi hallgatok ko-
ziil verbuvaltam. Nemek szerinti megoszlasban a
csoport 5 nébdl és 26 férfibdl allt. A nék atlagos
¢letkora 24.5 (SD £6.3), a férfiaké pedig 21.5 (SD
+2.6) év volt. Koziiliik senki sem allt gydgyszeres
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kezelés alatt; a kisérleti feltételek ismertetése utan
pedig mindannyian onként vallaltak részvételiiket
a kisérletben.

Kisérleti iilés. Az enzim aktivitas napszaki rit-
micitasa miatt minden esetben délel6tt 8.30-kor
vettiink vért a kisérleti személyektdl. A vérminta-
kat a megfelel6 preparalas utan mélyhtitében tarol-
va gyijtottiik 6ssze a tovabbi analizisig. A vérvétel
utan atlagosan 15-20 perc elteltével keriilt sor a vi-
zualis kivaltott valaszok mérésére. Naponta csak
egy kisérleti személyt vizsgaltam.

Ingerlés paraméterei. A noradrenerg rendszer
célterliletén nagy tdmegben elhelyezkedd piramis
sejtek fontos szerepet jatszanak az elemi alaklatas-
ban, orientacio-, és kontrasztérzékenységiik kell6-
en bizonyitott (Hubel és Wiesel, 1968). Ennek is-
meretében fehér és fekete négyzetekbdl allo sakk-
tabla mintazatot hasznaltam vizualis ingerként. Az
ingerek expozicios ideje 30 msec, a mintazat koc-
kainak latoszoge pedig 20' volt, melyet hatcsator-
nas binokularis tachisztoszkop segitségével veti-
tettem. A szem rogzitésére a latomezo kdzepén el-
helyezett fixacios pont szolgalt. A latobmezd pont
feletti része fekete, a pont alatti része pedig homo-
gén fehér volt. A fehér teriilet luminanciajat 6
cdm’-re éllitottam. A fehér ablakban felvillano fe-
hér-fekete sakktabla mintazatokat négy fényinten-
zitassal exponaltam (6, 10, 14 és 18 cdm?), melyek
alrandom sorrendben kdvették egymast. Az inge-
reket intenzitasonként 40-szer exponaltam (6sz-
szességében 160 expozicid). Az ingerek kdvetési
ideje 1,5 és 6 sec kozott véletlenszeriien valtozott.

Felvételi technika. A méréseket négycsatornas
erdsitével végeztem és monopolaris felvételi tech-
nikat alkalmaztam. Az erdsitok fels6 sziiréshatarat
70 Hz-re, az iddallandot pedig 0,6 s-re allitottam.
Referenciapontként a két galvanikusan dsszekap-
csolt fiil-elektroda szolgalt. Az Ag-AgCl aktiv
elektrodakat az inion felett 5, 10 és 15 cm-re a ko-
zépvonalba helyeztem el.

Mintavételezési és dtlagoldsi paraméterek. Az
analog jelek digitalizalasa 1000 Hz mintavételezé-
si frekvenciaval tortént (1 msec mintavételezési in-
tervallum). A felvételi idd 500 msec volt. Atlagot
az elsd 32 artefaktum-mentes gorbébdl képeztem.
A VEP mintaspecifikus csucsait Jeffreys és Ax-
ford (1972a, b) terminoldgiaja szerint CI, CII, és
ClIlII jelzéssel, a csucsok latencidjat pedig az elobbi
sorrendnek megfeleléen L1, L2, és L3-mal jell-
tem.

DBH meghatdrozasa. A DBH aktivitast Nagatsu
¢s Udenfriend (1972) modszere alapjan hataroztuk
meg. A modszer Iényege, hogy az enzimhez adott
tyramin oktopaminna alakul, melybdl oxidativ

Neuropsychopharmacologia Hungarica 2004, VI/3; 144-152

uton para-hidroxi-benzaldehid valik. Ennek meny-
nyiségét fotometrikus uton mértik. A kapott ered-
ményeket nmol/ml*min mértékegységben adtuk
meg.

MAO meghatarozdasa. A MAO aktivitas méré-
sére a Bagdy ¢és Rihmer (1986) altal ismertetett el-
jarast hasznaltuk. A mérési eredményeket
nmol/mg*protein/h egységben adtuk meg.

1. abra. Also latotér, sakktabla mintazattal
kivaltott vizualis kivaltott potencial (VEP) jel6lése
Jeffreys és Axford (1972a, b) szerint.

Clh.

Kortizol mérése. A plazma kortizol meghataro-
zdsa a kompetitiv protein binding modszeren
(CPB) alapult, melyet koraban Murphy (1967) irt
le. Az eljaras Iényege, hogy az ismeretlen mennyi-
ségli  kortizol jelenlétét radioaktivan jelzett
1,2,6,7-3H kortikoszteron hozzaadasaval jeldljiik.
Az aktivitast Mark II. (Nuclear Chicago) folyadék
scintillaciés spektrométerrel hatdroztuk meg, az
eredményeket pedig Lg% egységben adtuk meg.

Statisztikai analizis. Az eredmények elemzése-
re részben linedris regresszios analizist, részben
polinomidlis gorbe illesztés hasznaltam.

EREDMENYEK

A DBH, MAO és CS ko6zott nem talaltam kozvet-
len szignifikans kapcsolatot. A DBH és MAO akti-
eredményeimnek. A CS szint és a monoaminerg
aktivitas kapcsolatanak hianya viszont meglepd-
nek tint, tekintettel a két rendszer szoros anatomi-
ai és funkcionalis kapcsolatara.

Az elektrofiziologiai és a biokémiai eredmé-
nyek Osszevetésekor azonban tobb érdekes Ossze-
fiiggést talaltam. Szignifikans negativ korrelaciot
mutatkozott a trombocita MAO aktivitas és a VEP
CI-CII, illetve a CII-CIII relativ amplitaddjanak
nagysaga kozott (2a-b abra; r=-0.5604, p<0.001 és
r=-0.5080, p<0.01). Az ingerek fényintenzitasanak
valtozasara az Osszefliggés csak jelentéktelen mo-
dosulassal reagalt; a csucsok latencigja (L1, L2,
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L3) viszont fiiggetlennek bizonyult az MAO akti-
vitasatol (1. tablazat).

A kivaltott valaszok amplitudoja a CS szinttel €s
a DBH aktivitassal semmilyen kapcsolatot sem
mutatott. Ezzel szemben a CI csucs latenciaja (L1)
¢és a CS szint kdzott szignifikans negativ (2¢ abra;
r=0.4113, p<0.05), a CI cstics latenciaja és a DBH
aktivitasa kozott pedig szignifikans pozitiv korre-
laciot talaltam (2d abra; 1=0.4778, p<0.01). Az in-
gerek fényintenzitasanak valtozasa ezeket az 6sz-
szefiiggéseket sem befolyasolta 1ényegesen (1.
tablazat).

A trombocita MAO ¢és a plazma CS tehat nem
csak biokémiai szinten bizonyult fliggetlennek
egymastol, hanem elektrofiziologiai hatasuk is el-
kiiloniilt, mivel a MAO aktivitas az amplitidoval,
a CS szint pedig az L1 latenciaval mutatott szigni-
fikans negativ kapcsolatot. Azonban az ilyen fajta
¢les elkiiloniilés bioldgiai rendszerekben nehezen
elképzelhetd. Ezért elemeztem a latencia és az
amplitudo kapcsolatat is. Az L1 fliggvényében ab-
razolt CI-CII amplitadé inverz ,,U” Osszefiiggést
mutatott: polinomialis illesztéssel a quadratikus
modell szignifikans kapcsolatot jelzett (F=16.51,
p<0.001; y=5.8491+(0.6390*t)+(-0.0147%t2) ) a
két paraméter kozott.

DISZKUSSZIO

A MAO aktivitas és VEP amplitido6 kozott talalt
negativ korrelacié — melyet egészséges személyek
vizsgalataval mutattam ki — megegyezik azoknak a
megfigyeléseknek az eredményeivel, melyeket
korabban pszichiatriai betegcsoportokban végez-
tek (Perris és mtsai, 1979; Buchsbaum ¢és mitsai,
1973). A valtozas trendje 6sszhangban all azokkal

az elektrofiziologiai modosulasokkal, melyeket a
centralis noradrenerg rendszer manipulalasa valt
ki a Purkinje és piramis sejteknél. A noradrenalin
lebontasanak lassulasat jelz6 csokkend MAO akti-
vitas a centralis noradrenalin szint emelésén ke-
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1. tablazat. Osszesités a VEP paraméterek és a biokémiai mérések
eredményeinek statisztikai elemzésérdl a fényintenzitas fliggvényében

VEP param. EP(6cdm2) EP(10cdm2)

MAO DBH cs MAO DBH cs
CI-CIl. -0.5604*** -0.1974 0.1062 -0.4304* -0.1386 -0.0577
ClI-ClIl. -0.5080** -0.3487 0.2863 -0.3245 -0.2091 0.0332
L1. -0.1847 0.4778** -0.4113* -0.0491 0.2454 -0.6899***
L2. -0.0909 0.2042 -0.1988 0.3686* 0.0513 -0.3521
L3. 0.0065 0.2295 -0.0903 0.0226 0.1624 -0.1974

EP(14cdm2) EP(18cdm2)

MAO DBH Cs MAO DBH Cs
CI-CIl. -0.5000** -0.0859 0.0286 -0.4294* -0.0078 -0.0060
ClI-ClIL. -0.4326* -0.2470 0.1897 -0.4294* -0.2121 0.2533
L1. -0.0857 0.4793** -0.5995** -0.0870 0.3560* -0.5521***
L2. 0.2597 0.0893 -0.2594 0.1437 0.0912 -0.1293
L3. -0.0762 0.1741 -0.1936 -0.0766 0.2337 -0.2798

* = p<0.05; ** = p<0.01; *** = p<0.001
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resztiil fokozza a kérgi gatlo-hiperpolarizald ha-
tast, és ezaltal a skalpon mérhet6 kivaltott valaszok
amplitadojat, illetve forditva.
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Mivel mind a DBH és MAO aktivitas, mind a
VEP amplitad6 hossza tavu intraperszonalis stabi-
litdsa nagy (Magos, 2003, 22-29. old.; Linnoila és
mtsai, 1983), a fenti eredmények aldtdmasztjak azt
az elképzelést, hogy a kivaltott valaszok amplitu-
déja megfelelé markere lehet a centralis mono-
aminerg rendszerek funkcionalis allapotanak.

A MAO aktivitas és CS szint biokémiai és elek-
trofizioldgiai értelemben egyarant fliggetlennek
bizonyult egymastdl. A CI csucs latenciaja érzéke-
nyen reagal az aktivacios szint valtozasaira (Ma-
gos, 2003, 27. old). Ezek a hatasok az elsddleges
latopalya atkapcsolodéasakor, a corpus genicula-
tum laterale szintjén integralddnak a latas folya-
mataba. Az aktivacios szint novekedése gyorsitja
az ingertiletvezetést (L1 csokkenése) ¢s forditva.
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Ugyanakkor szamos eredmény bizonyitja, hogy az
aktivacios szint novekedése a CS valaszok nove-
kedésével jar egyiitt (Codispoti és mtsai, 2003). Az
L1 és a CS szint kozott talalt negativ korrelacio te-
hat 6sszhangban van ezekkel a megfigyelésekkel.
A MAO-val kapcsolatos eredményem viszont nem
tamasztotta ala azt a korabbi feltevést, miszerint az
enzim aktivitdsa a vegetativ aktivitas kozvetlen
mutatdjanak tekintheto.

Elektrofizioldgiai szinten, az L1 latencia és CI-
CII amplitad¢ inverz ,,U” kapcsolatanak egyik le-
ban fontos szerepet jatszo CRF (kortizol releasing
faktor) elektrofiziologiai hatasa kinalja. Ez a neu-
ropeptid az agy szamos teriiletén kimutathat6 (Sa-
kanaka ¢s mtsai, 1987), sok esetben pedig Gssze-
fliggd palyarendszerek neurotranszmittere (Leh-
nert és mtsai, 1998). A vizualis kéregben elsédle-
gesen a II. és II1. rétegében talalhaté meg, masod-
lagosan pedig az V. rétegben halmozddik fel (Ima-
ki és mtsai, 1991). A CRF markans hatast gyakorol
a katekolamin turnover-ra; intraventricularis adasa
dramaian csokkenti a hypothalamus katekolamin
tartalmat (Shimizu és Bray, 1989). Ennek megfele-
16en elektrofiziologiai hatasa is ellentétes a nor-
adrenalinéval, vagyis noveli az idegsejtek spontan
tiizelését és depolarizalja a sejtmembrant (Siggins
és mtsai, 1985; Bowers és mtsai, 2003). Esszerti
magyarazatnak tinik tehat, hogy a CRF szint n6-
vekedése bizonyos hataron til ellenstilyozza, illet-
ve hattérbe szoritja a noradrenalin gatlo-hiperpola-
rizald hatasat, és ezaltal csokkenti a kivaltott vala-
szok amplitidojat.

Roviden osszefoglalva megallapithato, hogy a
vizualis kéreg bioelektromos tulajdonsagai jo ko-
zelitéssel tiikrozik a centralis monoaminerg aktivi-
tast, és ezaltal a jovOben jelentdsen segithetik a
monoaminerg rendszerek aktivitasabol eredd
modualo hatés pszichologiai és pszichiatriai szere-
pének tisztazasat.
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