Microglia reakcidk a trigeminovascularis rendszer aktivaciéja soran
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A trigeminalis rendszer kdzponti szerepet jatszik a cranialis fajdalom szindromakban.
Irodalmi adatokbol ismert, hogy a calcitonin-gén relacios peptid (CGRP) széles spektrumu
bioldgiai hatasokkal rendelkezik az érzd rendszerben. A trigeminalis ganglionban a CGRP a
kis és kozepes neuronokban és a rostokban expresszalodik, mig annak receptor komponensei
(calcitonin receptor-szerti receptor, CLR és a receptor-aktivitast modosito fehérje 1, RAMP1)
a nagy neuronokban és a satellita glia sejtekben [1]. Korabbi kisérleteink soran
temporomandibularis iziiletbe injektalt komplett Freund adjuvans kivaltotta akut gyulladas
soran a mitogén-aktivalt protein kindzok koziil a pERK1/2 aktivacigjat észleltiik a satellita
glia sejtekben [2]. A pERK1/2 aktivacidja a gyulladasos transzkripcios faktor, nuklearis faktor
kappa B (NF-«kB) indukciojat okozza, amely a kis- és kozepes neuronok cytoplazmajaban

expresszalodott a trigeminalis ganglionban [2, 3].

Jelen kisérletiinkben a temporomandibularis iziileti gyulladast kovetden aktivalodott protein
kindz és a CGRP receptor komponensek, valamint a vizsgalt transzkripcids faktor és a CGRP
aktivitas kozotti kapcsolatot kerestiik patkany trigeminalis ganglionban immunhisztokémiai

vizsgalatokkal.

A pERK1/2 és a CLR/RAMPI ko-lokalizaciojat tapasztaltuk a satellita glia sejtekben
temporomandibularis iziileti gyulladast kovetden a trigeminalis ganglionban. Tovabba, NF-xB
¢s CGRP antitestekkel tortént kettsfestés soran NF-kB pozitiv, CGRP pozitiv és néhany

mind NF-xB, mind CGRP pozitiv kis- és kdzepes neuront mutattunk ki.

A CGRP-tartalmu kis- és kdzepes neuronok feltételezhetéen CGRP-t szabaditanak fel, amely
a CLR/RAMP1-tartalmt satellita glia sejteken és nagy neuronokon fejti ki hatdsat a
trigeminalis ganglionban. Eredményeink alapjan a temporomandibularis iziileti stimulaciot
kovetden satellita glia sejt aktivacid soran pERK1/2, NF-kB, CGRP ¢és annak receptor

komponenseinek aktivacioja kovetkezik be.



Ezen adataink alapjan a temporomandibularis iziileti gyulladas események olyan kaszkadjat
inditja el a trigemindlis ganglionban, amelyek a cranialis fdjdalom kialakuldsdban

kozrejatszhatnak.
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