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Bevezetés

A renin mint a renin-angiotenzin-aldoszte-
ron rendszer (RAAS) sebességmeghatdrozé-
ja fontos szerepet jatszik szervezetiink s6- és

vizhdztartdsdnak, valamint vérnyomdsdnak
szabdlyozdsdban. Ezen tdl a renin a lokalis

RAAS részeként relevans lehet a gyulladds-
ban, tréfikus és profibrotikus hatdsokban

is. Ama sejtek, melyek termelik, tdroljdk és

felszabaditjék a renint, jelenleg még nem

teljesen koriiljareak.

A vesetranszplantdcid jelenleg a végdlla-
potu veseelégtelenség egyetlen definitiv
terdpids megoldasa. Az allograftvesztés okai
sokat véltoztak a modern immunoszup-
presszivumok bevezetése 6ta; az egyéves
veseallograft-tilélés jelentdsen javult a jobb
rezsimek kovetkeztében, ellenben a kréni-
kus allograft nefropdtia (CAN) még min-
dig a vesegraftvesztés legf6bb okaként
szerepel (Cecka — Terasaki, 1995). A CAN
karakterizdlhaté a vese intersticiuma, a glo-
merulusok és az erek progressziv szkler6zi-
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sdval, ami végsd soron fibriogenezishez és
graftvesztéshez vezet (Liu ez al, JASN,
2010). Habdr a CAN kévetkeztében kiala-
kulé rejekciét tradiciondlisan a kismértékii
allogenikus szévetre adott valaszok ismét-
16désének tartjuk, szimos bizonyiték indi-
kélja, hogy alloantigén fiiggetlen faktorok
szintén hozzdjdrulhatnak a patogeneziséhez
(Fellstrom — Larsson, 1993). Ezek maguk-
ban foglalnak szimos determindnst, me-
lyek kozott a calcineurin inhibitorok (CNI)
nefrotoxikus hatdsa jelentds és egyben
médosithaté faktor.

A CAN kifejlédésében a CNI-nefrotoxi-
citds jelentds szerepet jatszik, ennek ellené-
re a hitterében meghtiz6d6 patomechaniz-
mus még mindig nem teljes mértékben
feltdrt. Az akutan kialakul6 nefropdtia, Ggy
tlinik, az afferens arteriola vazokonstrikcid-
jabol fakadé vesedramlds csokkenésének
kovetkezményeként alakul ki. Mdsrészrél,
az intrarendlis RAAS aktivicidja, megnove-
li az endothelin-1 felszabaduldsdt valamint
a NO és a NO szintetdz diszreguldciéjit
eredményezi. Ezen feliil a transzformadlé
novekedési faktor beta-1 novekedése, a
nagyobb szimban el6fordulé apoptézis, a
gyulladdsos medidtorok stimuldcidja, a
megnovekedett velesziiletett immunitds és
az endoplazmatikus retikulum stresszallapo-
tdnak szerepét feltételezték krénikus CNI-
nefropdtia patogenezisében (Bennett, 1996).
Kovetkezményesen tubuldris kdrosoddsra,
intersticidlis fibrozisra és arteriopdtidra jel-
lemzd hisztolégiai kép fejlédik ki, amelyet
a vese funkciéjanak csokkenése kisér.

A renin szerepe a CNI-nefropdtia inicia-
lizdldsaban, késébb fenntartdsdban ezidaig
nem dllt a vizsgdlatok kozéppontjdban.
Tudott azonban, hogy CNI-vel kezelt pat-
kényok juxtaglomeruldris appardtusdban

(JGA) hipertréfia jon létre (Ryffel et al.,
1994). Kimutattdk tovdbbd, hogy a JGA-
sejtek kifejezik azon calcineurin izoformad-
kat, amelyek Cyclosporin A-val (CyA)
torténd gétldsa szignifikinsan stimuldlja
tenyésztett granuldris sejtekbdl a renin
felszabaduldsdt (Madsen et al., 2010). /n
vivo tovibbi megerdsitést nyert ez a vizsgd-
lati eredmény, amikor CyA-kezelt patka-
nyok afferens arteriola reninjének recruit-
mentjét tapasztaltdk, ami jelentds haemo-
dinamikai véltozdst okozott a vese mikro-
vaszkulaturdjédban (Norling et al., 1996).
Hasonl6é megfigyeléseket irtak le Tacroli-
musszal (Tac) kapcsolatban is, adminisztra-
ciéja nagyban megnovelte a plazmarenin-
aktivitdst (Andoh et al., 1997). Fontos
azonban megjegyezni, hogy minden tanul-
mdny csupdn a JGA renintermelésre f6ku-
szalt; a RAAS mds lokalizaciéit nem vette
figyelembe. Fuiggetleniil a renin eredetétd]
a triggerelt termelés és szekrécid végsd
kovetkezménye a transzformalé novekedé-
si faktor beta és a bazdlis fibroblaszt néve-
kedési faktor 4ltal inicializalt mdtrixfehér-
jék akkumuldciéja (Rajnoch et al., 2005).
Végiil, de nem utolsésorban, bizonyité-
kok egész sora demonstrélta a RAAS regu-
lici6jaban jelen 1év6 jelentds nemi kiilonb-
séget; az androgének pozitivan moduldljak
ezt a rendszert; rovid tdvon direkt vazokon-
strikciés hatdsukndl fogva, valamint az
extracelluldris folyadéktérfogat vesekont-
rolljdnak megvaltoztatdsa dltal, mig hosszi
tdvon az apoptdzis, a gyulladds és a fibrézis
dltal sulyosbitjdk a posztiszkémids perié-
dust (Komukai etal., 2010). Néstényekben
az osztrogén kompenzdlja ezeket a hatdso-
kat, habar nem a RAAS gétldsa, hanem a
potens vazodilatins NO 4ltal (Komukai
et al., 2010). A renin szabdlyozdsanak ne-
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mek kozotti kiilonbsége CNI-nefrotoxici-
tés esetén ez iddig nem kertilt vizsgdlatra.

Mindezek alapjin célkittzésiink a ko-
vetkezd volt: megvizsgilni, vajon a CNI
legaldbb részben a lokdlis RAAS inicializald-
san keresztiil fejti-e ki nefrotoxikus hatdsdt,
kiilonos tekintettel az 6sszek6td szegmens-
ben vagy a gytijtécsatorndban.

Modszerek

A CNI-nefropdtia in vivo modellje * Minden

eréfeszitést megtettiink, hogy az illatok
diszkomfortjdt és fdjdalmdt minimalizaljuk.
Az egerek standard koriilmények kozote
voltak tartva, hémérséklet- kontrollalt (22
+1°C) szobdkban, vildgos és sotét periédu-
sok alterndldsival kisérve. Az akut kisérle-
tek 4ltaldnos anesztézidban torténtek.
Minden protokollt a Semmelweis Egyetem
Etikai Bizottsdga engedélyezett.

A kisérletek elsé széridjiban kéthetes,
him Cs7 black 6 egerek (n=15) hirom cso-
portba lettek besorolva: kontrollallatok, egy
nap kétszer 0,075 mg/kg/nap Tac-cal kezelt
és 2 mg/kg/nap CyA-val kezelt egerek. Ha-
romhetes adminisztriciét kovetden az 4l-
latok képalkotdsa tortént, vagy tovabbi
feldolgozis céljabdl harvestelésiik.

Vesefunkcids paraméterek © Szérum és
vizelet vesefunkciés paramétereket (vér
urea nitrogén, kreatinin, ndtrium, kalium,
albumin) hatdrozunk meg kereskedelmi
forgalomban elérhetd kitek segitségével.

Hiszroldgiai analizis A paraffin vese-
metszetek hematoxilin/eosin, perjédsav-
Schiff- és Masson-reagenssel voltak meg-
festve. A mintdkat kédoltuk, és fénymikro-
szképpal o-tdl 4-ig terjedd skaldn a tubu-
laris kirosod4st, a tubulo-interstitialis fib-
rézis mértékée és az intersticidlis besz(ird-
dést {téltitk meg semi-quantitativan.

Multifoton excitdcids mikroszkdpia ® A
multifoton excitdciés mikroszképia egy state
of the art fluoreszcens képalkoté modszer,
amely idedlis a szovet mély optikai szeletelésé-
hez (Peti-Peterdi et al., 2009; Peti-Peterdi
2012). Képes ultraérzékeny, mennyiségi
képalkotds kivitelezésére, valamint a szer-
vek funkcidjdnak feltérképezésére egészsé-
gesben és betegben olyan idé- és térbeli
felbontdssal, amelyre més képalkoté eszko-
z0k nem nyujtanak lehetdséget. A sejtbéli
véltozék vizualizdldsa, példdul a citoszolikus
kalcium, pH, sejt-sejt kommunikdcié és
szigndl propagicid, a JGA-ban térténd
intersticidlis folyadékdramlds, a tubuloglo-
meruldris feedback valdsidejli képalkotdsa,
tovabb4 a glomeruldris filtrécid, permeabili-
tés, koncentralds, higitds szépen vizualizdl-
haték. Mi tobb, e minimalisan invaziv
eszkoz felhaszndlsdval lehetséges in vivo
avesefunkcidk mennyiségi meghatdrozésa,
magdba foglalva az intrarendlis RAAS ak-
tivitdsat, a renin felszabaduldsinak mecha-
nizmusdt és a vazoreguldcié kontrolljt.

Az dllatok altatdsa intraperitonedlisan
Ketamine és Xylazine kombindci6jdval
tortént (8oo pl/kg és 200 pl/kg), majd ho-
motermikus m{itéti asztalra helyeztiik Sket,
és hémérsékletiiket egy elektromos melegi-
t6 padon 37 °C kériil tartottuk. Megfeleld
anesztézidt kovetden az dllatokat Betadin-
nal fertStlenitettiik, majd nyakuknal és bal
dorzdlis oldalukon leborotvaltuk. Ezt ko-
vetéen mm-es bemetszés tortént a nyaki
régidban, hogy elérhetévé tegyiik a trache-
4t és karotiszt. Miutdn dvatosan feltdrtuk
a trachedt, majd kaniildltuk a karotiszt,
biztositva a stabil 1égzést, valamint a fest¢k
bejutdsinak atjat is megoldottd tettiik igy.
Ekkor a baloldali metszésen a vesét fino-
man kiemeltiik és a mikroszkép munkafe-
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lilletére, fedSlemezre helyeztiik. A vesét fo-
lyamatosan 0,9%-o0s séoldatban dztattuk
a képalkotds sordn (1. dbra).

Ezt kovetSen a Femto 2D invert magas
szenzitivitdsd galvanoscanner-alapt multifo-
ton mikroszkdprendszerrel (Femtonics Lid.,
Bp.) képeket készitiink. A kétfotonos exci-
tdciét az impulzusiizema Mai Tai DeepSee
titdn-zafir lézer (Spectra-Physics Inc., Irvine,
CA) biztositja, a képek felvételéhez 820 nm
és 720 nm-es hullimhosszi fényt hasznal-
tunk. Az in vivo vesemérésekben az Olympus
60ox glycerin immerziés objektiv (numerikus
apertura: 1,3) bizonyult legalkalmasabbnak.
A flureszcens fotonokat nagy érzékenységli
fotoelektron-sokszorozék (PMT) detekedljik
epifluoreszcens elrendezésben két spekeralis
tartomdnyban (z6ld: 490—560 nm és piros:
600—700 nm). A veseszovetben el tudtuk érni
a 100 mikrométeres maximalis mélységet.

A méréshez és az adatok feldolgozdsihoz
a Matlab-alapit MES-szoftvert (Femtonics
Ltd.), a képfeldolgozashoz az Image ] szoft-
vert haszndltuk.

melegitd pad

A fluoreszcens festékek befecskendezése
akarotiszon keresztiil torténik egy bolus salsol
kiséretében. Hetven kDa rodamin dextran
(piros) szolgdlja a vaszkulatiira, és quinacrin
(z6ld) a savas granulumok, igy a renint tartal-
maz6 granulumok megfestését is. A Hoechst
hivatott a magok kiemelésére (kék).

FACS-analizis « Harom hét elteltével az
allatok harvesztelése tortént, veséiket kivettiik
és FACS™ Permeabilizing Solution 2 (1ox)
(Perm2)-vel 10 percig, szobahén (RT) per-
meabilizdltuk. A permeabilizdldst kovetSen
a sejtek PBS-sel mosédtak, és renin, illetve
AQP2-antitestekkel inkubalédtak. Ezt kove-
tden a sejtek Perma2-vel mosddtak, és a meg-
feleld masodlagos antitestek keriiltek rajuk
fél 6rdig, RT-n a sotétben. A negativ kontrol-
lok csupdn mésodlagos antitesttel voltak
inkubdlva. Mindezek utdn a sejteket Perma-
vel mostuk 4t, lecentrifugdltuk ket (8oog/
RT/perc), majd ismét felvettiik Sket PBS-be.
A citometrigs analizis FACSAria citométerrel
wrtént. A forward és a side mintdnak megfe-
lel8en identifikdltuk az ép sejtpopuldciot.

csatlakozds a keringé melegvizhez

kiemelt vese

50 mm-es tartélemez

60x vizimmerzids objektiv

I dbra * Sematikus dbra a multifoton mikroszképidnak
a vese kérdllapotaiban val6 hasznalatidhoz
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Tizezer sejtet gytjtottiink Ossze, és a beldlik
szarmazé adatok keriiltek analizisre.

Statisztikai analizis ® Az adatokat STATIS-
TICA.6 szoftverrel analizdltuk. Az adatok
dtlag + SEM voltak dbrizolva. A normdl el-
oszldst Kolmogorov—Szmirnov-teszttel ellen-
Sriztiik. Az dsszehasonlitdsokat ANOVA
hasznalatival végeztiik, és Fisher- féle poszt-
hoc teszttel tettiik. A p értéket akkor fogadtuk
el szignifikdnsnak, ha <0,0s.

Eredmények

A savas granulumokat megfestd quinacrin
kirajzolta a renin jelenlétét, egyrészrél a JGA-
ban (2/1 A dbra), mdsrészrdl granuldris szer-
kezetet mutatvaa gytjjtécsatorna bazolaterdlis
oldaldn és némelyik sejt, feltételezhetden
principalis sejt citoszdljdban és apiklis felszi-
nén is (2/1 B dbra). Osszességében a renin,
klasszikus szekrécids helyén, a JGA-n wdl, je-
lentés mennyiségben termelédik és szekretd-
16dik az 6sszekotd és gylijtGesatorndban is.

A multifoton technika bedllitisdt ésa renin
vizualizilasa lehet6ségének bizonyitdsdt ko-
vetden kisérleti feldllisunknak megfeleléen
hérom vizsgdlt csoportban vizualizdltuk a
renin mennyiségét, termelédését, szekrécidjdt
(2/2 dbra). A kontrollegerek JGA-jiban csu-
pdn néhdny granuldris, renint szekretald sejtet
taldleunk, és gytjtdesatorndjukban alig, ha
egydltaldn volt granuldci6 ldthaté. Ezzel
szemben a Tac-kezelt csoport megnovekedett
szdmu granuldris sejtet mutatott, amik visz-
szadifferencidlédtak renintermeld sejtekké, és
ami vizsgdlatunk szempontjabdl még fonto-
sabb volt, hogy a gylijtécsatorndban is foko-
zott granuldci6 volt megfigyelhetd. A CyA-
kezelt csoport hasonlé képet mutatott,
mindkét dltalunk vizsgdlt lokaliziciéban a
kontrollegerekhez képest szignifikdnsan
megndtt a renin jelenléte.

Aramlisi citometridval elkiilonitettiik a
fentebb vizsgilt képleteket, AQP2-t hasznal-
tunk a principélis sejtek kiszelektdldsahoz,
ezzel el tudtuk valasztani ezt a sejtpopuldciot
a vesében taldlhaté minden mis sejtedl. Ezt
kovetden a két sejtpopuldcion beliili renin-
termeld sejteket szepardleuk. A 3/1 A dbra
mutatja, hogy mig kontrolldllatok principd-
lis sejtjeinek csupdn 2%-a termelt és szekretalt
renint, addig ez haromhetes immunoszup-
presszéns kezelést kovetden mér szignifikdn-
san, ennek a hdromszorosdra nétt mindkét
kezelt csoportban. A renintartalom hasonlé-
an alakult a JGA esetében is (3/1 B dbra).

A renin kozvetlen hatdsainak egyikeként
multifoton technikdnkkal képesek voltunk
vizsgalni az érdtmérék véltozdst. A 3/2 dbra
jol demonstrdlja, miszerint a kontrollallatok
megkozelitbleg 7 pm-es dtmérdje kozel 2
pm-t csokkent, vagyis a megnévekedett
reninszekrécid ilyen fokd kontrakciét hozott
létre mindkét vizsgdlt csoportban.

Ez az érkontrakei jelentds mérték hi-
poxidt eredményezett, aminek a kovetkezmé-
nye lehet makroszkopikusan kéteges megje-
lenésti elk6tészovetesedés inicializdcidja. A
3/2 dbra ezen véltozésokat mutatja, miszerint
kontrolldllatok veséjének Masson-festése
nem mutatott fibrotikus elviltozdst (3/2 A
dbra), mig a két kezelt csoportban fellelhetd
volta kdteges, erek mellett fut6 kollagénrostok
kék szinben valé fest6dése (3/2 B, C dbra).

Utolsé 1épésként a vese funkcionalis val-
tozasat vizsgdltuk. A kontroll szérum kreatinin-
szinthez képest mind a CyA-, mind a Tac-
kezelt csoportban szignifikdnsan megndtt
ezen vesefunkcids paraméter szintje (3/3 dbra).

Megbeszélés

Mindezek alapjan elmondhatjuk, hogy a
kalcineurin inhibitorok kdrosité hatdssal bir-
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2. dbra * 1.) A renin termel6désének és szekrécidjanak két ismert lokalizéciéjanak multifoton
mikroszképidval valé vizualizdldsa — A: juxtaglomeruldris appardtus (JGA) granularis sejtjei
(nyil); B: gytjtdcsatorna principdlis sejgei.

2.) Multifoton mikroszképidval a hirom vizsgilt csoportban megjelend renin. Kontroll-
dllatok JGA- és gytijtScsatorndjdban granuldcié alig figyelhetd meg, ellenben a két kalcineurin
inhibitor (CNI) kezelt csoportban mind a JGA-ban, mind a gytjjtécsatorndban szignifikdnsan
nagyobb mennyiségben termel8dott a renin, és kertilt szekréciéra.

3.) Masson-festést elvégezve kontrolldllatok veséje nem mutatott fibrotikus elvaltozést (A),
mig a két kezelt csoportban el6fordult a kéteges, erek mellett futé kollagén rostok kék szinben
valé festédése (B, C).
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1/A renintermeld sejtek ardnya 1/B
principélis sejtekben (AQP2+renin+)
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renintermeld sejtek ardnya
principélis sejteken kivil (AQP2-renin+)
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3. dbra » 1.) Aramlsi citometridval killsnvélaszottuk az AQP2-poritiv (principdlis sejtek) és

-negativ sejteket, valamint azon belill is a renintermel sejteket, illetve az azt nem termeléket.
A kontrollcsoport élesen elkiiloniilt a két CNI-kezelttS], mig az elébbi esetén a sejtek csupdn
2%-a termelt renint mindkét lokalizdciéban, addig a két immunszupprimdlt csoport ennek
az 6tsz0ros mennyiségében fejezte ki a renint.

2.) Multifoton mikroszképidval a hirom vizsgdlt csoport ératméréit elemeztiik. Kontroll-
dllatok 7 pm-es dtlagos dtmérdje kozel 2 pm-t csokkent, vagyis a megnévekedett renin-
szekrécid ilyen foka kontrakciét hozott létre mindkét vizsgalt csoportban.

3.) Avese funkciondlis valtozdsat vizsgiltuk. Kontrolldllatok szérum kreatininszintjéhez képest
mind a két CNI-kezelt csoportban szignifikdnsan megnétt e vesefunkcids paraméter szingje.
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nak a vesére, ami Gsszefliggésbe hozhaté a
megnovekedett reninaktivciéval, nemcsak
a JGA-ban, de a gylijt6csatorndban is, ami
eziddig nem volt ismert az irodalomban. A
fokozott renintermel8dés a nagyobb sejtpo-
puldciét magiba foglalé gytijtéesatorna lo-
kalizdciéban vazokonstrikciét, kovetkezmé-
nyes hipoxidt és igy fibrogenezist indukal, s
ezek eredjeként a vesefunkci6 romlik.

A CAN szdmos kaszkadot, reguldcids
faktort magiba foglalé, komplex folyamat,
dm a pontos patomechanizmusa még min-
dig nem ismert. Vannak alloantigén-fiiggd
és -figgetlen faktorok, amelyek koziil mi
a CNI-nefrotoxicitdst vettitk géresé ald. A
legelemibb faktor modelliinkben a hipoxia
volt. Az oxigén részleges hidnya minden
vesesejtben a citrdtciklus zavardt eredménye-
zi, kovetkezményesen a szukcindt akkumu-
lalédik, és kilép a mitokondriumbdl a ci-
toplazmaba, majd az extracelluldris térbe
(Peti-Peterdi 2010). A szukcindt GPRor1
receptordn keresztiil autokrin és parakrin
modon triggereli szimos mestergén transz-
kripci6jat, koztitk a RAAS sebességmeghatd-
roz6 lépését is, a renintermelést. Minthogy
az 6sszekotd szegmensben és a gytjtéesator-
ndban is nagy mennyiségben taldlhat6 a
GPRo1-receptor (Robben et al., 2009), az
dltala triggerelt és itt termel6dé renin, amit
diabéteszes modellben mdr leirtak (Toma
et al., 2008; Vargas et al., 2009), egyike
lehet a legfontosabb, a hipoxidt jelezni hi-
vatott jeldtvivéknek. A renin az angjotenzin
II-n keresztiil tovabb fokozza a vazokonst-
rikcidt, s egy késdbbi lépésben profibroti-
kus tvonalakat indit be, melyeket a renin
(P)RR-4n torténd aktivicié tovabbi foko-
zott miikddésre serkent (Nguyen 2002).

A renin CNI-nefrotoxicitisban betsltott
kozponti szerepére utal az is, hogy RAAS-in-

hibiciét alkalmazva a CNI-nefrotoxicitds
kivédésérdl, de legalabbis javuldsardl szimol-
nak be. A RAAS-inhibiciét kévetSen az in-
tersticidlis fibrézis sokkal kevésbé volt kifeje-
zett azokban a patkdnyokban, amelyek a
fibrogenikus citokin overexpresszio, pl. TGE-
beta, PDGF és IL-6 miatt Tac-nefrotoxicitast
mutattak (Deniz et al., 2006). Ez tovabbi
bizonyitdst nyert egy tanulmanyban, mely-
ben 5/6 subtotdlis nefrektémia modellben a
RAAS gatlasa az IL-2-gdtlassal egytitt sokkal
effektivebb volta progressziv glomeruloszkle-
r6zis kifejlédésének kivédésében, mint egy
monoterdpids kezelés (Hamar et al, 1999).
Munkacsoportunk is leirta, ACE-gdtldst
kévetden a profibrotikus ttvonalak kéziil
szdmos tag mRNS szintje szignifikdnsan
csokken, mig az angjotenzinogén mRNS
szintje kompenzatérikusan megné (Szabé et
al., 2000). Létni kell viszont, hogy a direkt
reningdtdst mint a CNI-nefrotoxicitds kivé-
désének terdpids eszkozét illetdleg az iroda-
lom teljes mértékben hidnyos.
Osszcsségében elmondhatjuk, hogy be-
vezettiik és elinditottuk a multifoton fluo-
reszcens mikroszképia metodikdjat a magyar
nefroldgiai alapkutatdsban. A juxtaglomeru-
lris appardtus mellett a gytijtcsatorndban
is sikeriilt megjeleniteni a renin termel6dését
és szekrécidjt. A kalcineurin inhibitor CyA
és Tac fokozta a juxtaglomeruldris és gytijts-
csatorna reninszekréciéjit. Ezzel akut és
krénikus reninhatdsokat is kivaltva rontjék a
vese miikodését. Igy a renin gatlésa terdpids
lehet8ség lehet az immunszuppresszivumok
okozta nefrotoxicitds mind akut, mind kré-
nikus kovetkezményeinek csokkentésében.

Kulcsszavak: multifoton-mikroszkdpia, vese-
miifidés, renin, calcineurin, juxtaglomeruldris
appardtus
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Az elmult évtizedben paradigmavaltds zajlott
le az orvosi képalkotisban. Uj szemlélerméd
fejlédott ki, amely a funkcionalis képalkotds
szerepét hangsulyozza az anatémiai struktd-
ra puszta dbrézoldsdval szemben. Az élettani
folyamatok megjelenitését célzé torekvések
mdra mér tobb, elterjedten haszndlt diagnosz-
tikus képalkotdsi médszer kidolgozdsahoz
vezettek, mint példdul a pozitronemisszids
tomogréfia (PET), a fotonemisszids szdmitott
tomogrifia (SPECT) vagy a funkciondlis
mégneses rezonancia képalkotds (fMRI).
Meglepé médon, a radioldgia legrégebbi és
még mindmdig leggyakrabban hasznalt méd-
szere, a rontgenképalkotds, Conrad Réntgen
6ta az anatémiai pillanatképek vardzsiban él.
Az alapvetben mozgd és él6 szervezetet ront-
gen-pillanatfelvételek alapjan prébélja megér-
teni és morfolégiai elvéltozdsait detektalni.

Az elmilt években a Semmelweis Egye-
tem Biofizikai és Sugdrbiol6giai Intézetében
egy Uj rontgenképalkoté médszert fejlesztet-
tiink ki, amely alapvetden mds szemlélettel
igyekszik 0j utakat nyitni a funkciondlis
képalkotdsban. A szabadalmaztats alatt 4ll6
cljdrds a jelenleg is haszndlt képalkoté rend-
szerek modositasival képes az él6 szervezetek
élettani folyamatairdl drulkodé belsé mozgd-
sokat megjeleniteni.

Szigeti Krisztian
egyetemi tandrsegéd, laborvezetd,
Semmelweis Egyetem Biofizikai Intézet

Nanobiotechnolégiai és In Vivo Képalkoté Kézpont
szigeti.krisztian@med.semmelweis-univ.hu

A rontgenradiografia réntgensugarakat
haszndl a rejtett anatémiai részletek megjeleni-
téséhez. A kép készitéséhez a pécienst ront-
gensugarakkal vilagitjdk dt, és a pdciens testén
dtmend sugarak dltal kirajzolt drnyékképet
rogzitik. Az drnyékkép megmutatja, miként
oszlik meg a paciensen beliil a réntgenelnye-
16-képesség, mds néven rontgendenzitds, ki-
rajzolva az anatémiai részleteket. A kép felvé-
tele kdzben t6rténé mozgdsok a képen elmo-
s6ddst eredményeznek, amelyet mozgdsi
miterméknek neveztek el. A Semmelweis
Egyetem Biofizikai és Sugdrbioldgiai Intéze-
tében kifejlesztett technika alapgondolata az,
hogy a ,,mozgisi miitermék” valéjaban nem
egy nem kivant zavar, hanem olyan jel, amely
hasznos informdci6t tartalmaz a péciensen
beliili mozgdsokrél, amelyet érdemes kinyer-
ni és a diagndzis szolgalatdba dllitani.

A rontgenkép rogzitéséhez fotografikus
filmet vagy elektronikus rontgendetekrort
expondlnak a helyes expozicidhoz sziikséges
ideig. Az elektronikus detektorok lehetévé
teszik a képek digitélis tdroldsdt és szamitogé-
pes feldolgozdsat, ezért egyre inkdbb kiszorit-
jak a fotografikus film haszndlatdt.

A rontgenképalkotds nagy kihivasa, hogy
a péciens egészségének minél kisebb kockaz-
tatdsdval — vagyis minél kisebb rontgendézis
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