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Tisztelt Olvaso! Lecturi Salutem!

Udvézlet — Invocatio — az Olvasonak!

A megtjult Tudomanyos Bizottsag ezuton koszonti olvasoédit, és ajanlja
figyelmiikbe tovabbra is a Kar tudomanyos folydiratat.

Az Acta Sana els6 szama 2006-ban jelent meg Dr. Pintérné Dr. Jarmay Katalin
tanarnd szerkesztésével. Ez év végén tanarnd nyugdijba vonulasaval sziikség
volt egy 0j Szerkesztd Bizottsag létrehozasara. Jarmay tanarndnek ezaton is
szeretnénk megkoszonni a karon végzett tobb évtizedes munkajat, kiilonds
tekintettel a tudomanyos lapunk életre hivasat. Sok 6romet kivanunk a most
kezd6do uj, de bizonyéra tartalmas életszakaszahoz!

A misszidjat valtozatlanul 6rz6 Acta Sana legfobb feladata az elkdvetkezdkben
is hangsulyt adni és méltd keretet biztositani a Karon elért tudomanyos
eredmények megismertetésének, valamint generdlni az egyes szakteriiletek
kozotti tudomanyos parbeszédet az egyetemi hagyomanyoknak megfelelGen.

A SzerkesztObizottsag tamogatni kivanja a kutatomiihelyek kialakulasat és
mukodését - kiillondsen az apolas, fizioterapia, szocialis munka, a védéndi és a
dentalhigiénikus munka teriiletén -, tovabba a tudas hataroktol fiiggetlen szabad
aramlasat. Megtiszteld érdeklodését és értékes hozzajarulasat megkdszonve
varjuk kollégaink, hallgatéink és az egylittmiikodo kiilfoldi tarsintézmények
munkatarsainak kozleményeit, amelyeket magyar és angol nyelven (magyar
szerzOk tollabol is) az itmutatoban foglaltak szerint lehet benyujtani.

Szerkesztok



Greetings — Invocatio - to the Reader

Dear Reader,

The renewed Scientific Committee are greetsing the readers of Acta Sana and
thus recommendsing the scientific journal of the Faculty to your attention.

The first issue of Acta Sana was published in 2006, edited by Dr. Katalin Jarmay.
Since the end of this year, Professor Jarmay has retired, and the establishment of
a new Editorial Committee was needed. We would like to express our gratitude
and thank for Professor Jarmay her decades of work on the Faculty, especially
for bringing the scientific journal into life. We wish a lot of pleasure for the new,
but certainly matterful life stage!

Preserving our mission, the main duty of Acta Sana will be in the future as well to
focus on and to provide a frame for disseminating the scientific results achieved
at the Faculty and to generate an interdisciplinary dialogue according to the
University traditions.

The Editorial Board wish to support the development of research networks
especially inthe field of nursing, physiotherapy, social work and health visiting, and
the free flow of knowledge without boundaries. Thanking you for your honouring
interest and valuable contribution, we wait for the papers written by our colleagues,
students and members of partner institutions abroad, which can be submitted
in Hungarian and in English (from the pen of Hungarian authors, too) and
according to the Guidelines.

Editors
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Idéskoruak intézményi beilleszkedésének vizsgalata

Kotogany Timea

Szegedi Kistérség Tobbceélu Tarsulasa
Egyesitett Szocialis Intézmény

Osszefoglalé

Bevezetés

Korunkban a tarsadalom oOregedése vilagszintli jelenség, melynek hatterében a csokkend
termékenységi rata és az atlagéletkor ndvekedése all. A sziiletéskor varhatod atlagos élettartam
novekedése azonban nem jelent egészséges 1ddsddést. Az életkor kitolddasaval nd a teljes korii
ellatasra, gondozasra szoruld iddsek szama. A XX. szézadtdl kezdve egyre inkabb jellemzové
valik az iddéskor ,,intézményesiilése”. Ez a tomegjelenség foként modernizacids folyamatokra
vezethetd vissza. Ebbdl a kontextusbol szemlélve fontosnak tartottam az intézményi életformahoz
val6 alkalmazkodas feltérképezését az iddsek jolléte szemszogebdl.

Célkitiizés

Az id6sotthonba koltdzés hatasainak felmérése az egyén lelki életére, magatartasara. Az intézményi
¢letformahoz valo6 alkalmazkodas hatékony stratégidinak beazonositasa.

Modszer
A vizsgalat dokumentumok, valamint félig strukturalt interjuk elemzésére tdmaszkodik.

Eredmények

A kutatasbol nyert adatok és informéciok alapjan negativ kép rajzolodik ki. A bentlakasos otthonok
nem nyujtanak kielégité valaszt az id0s Oregek nehézségeinek kezelésére, mentalis jollétiik
biztositasara. Ennek ellenére sikeres beilleszkedés is megfigyelhetd a beazonositott és differencialt
megkiizdési stratégiakkal rendelkezd személyek esetében.

Kovetkeztetések

Azintézményi ellatas helyett a sajat megszokott kornyezetben, otthonban torténd apolasi-gondozasi
formak el6térbe kertilésének sziikségessége.

Javaslatok

Fontos az idOsek ¢élettjanak részletes megismerése a tevékenységek, kapcsolatok és a megkiizdés
jellegzetességei mentén, ezekre az informacidkra tamaszkodva lehet hatékony segitséget nyajtani
az intézményi beilleszkedéshez.

Kulesszavak: iddskor, krizis, alkalmazkodas, intézmény
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Analysis of institutional integration of the elderly persons

Summary

Introduction

In our age, the aging of society is a global phenomenon, which is the result of a decreasing fertility
rate and the increase of average age. The increase of average life expectancy at birth however, does
not mean a healthy aging. With the extension of life age, the number of elderly in need of full or
partial care is growing. From the 20th century, the ,,institutionalization” of old age has become
more and more commonplace. This mass phenomenon can mainly be led back to modernization
processes. Observed from this context, I have considered it important to map out the adaptation to
an institutional lifestyle from the perspective of the welfare of the elderly.

Objective
Surveying the effects on the individual’s mental life and attitude after moving into a nursing home.
Identifying effective strategies related to adaptation to an institutional lifestyle.

Method

The survey relies on the analysis of documents and semi-structured interviews.

Results
A negative picture is outlined on the basis of the data and information gained from the survey.
Residential homes do not offer satisfying answers in order to handle the difficulties of the elderly
and to ensure their mental well-being. Nonetheless, successful integration can be observed as well,
in case of persons with the identified and differentiated coping strategies.

Conclusions
Instead of institutional care, the necessity of putting emphasis on nursing-caring forms performed
in a personal, familiar environment, home.

Suggestions
It is important to get to know with the life of the elderly in detail along the activities, relationships
and characteristics of coping. By relying on these pieces of information, efficient help can be given
to ensure the institutional adaptation.

Key words: elderly, crisis, accommodation, institution



ACTA SANA TUDOMANYOS FORUM
Bevezetés

Jelen kutatasban az idéskori jellemzokbdl kiindulva az intézményi elhelyezésnek a korosodo
személy jollétére gyakorolt hatasait vizsgaltam, valamint kerestem a beilleszkedést segitd
stratégidkat. Az altalam kivalasztott teriilethez kapcsolddva ismertetem a fellelhetd szakirodalmi
vonatkozasokat.

Azidoskor életkori szakaszat gyakoribb, mélyebb és Osszetettebb krizishelyzetek kialakulasanak
lehetésége jellemzi (1). a.) Az eriksoni (1959) pszichoszocidlis fejlodéselmélet szerint az
iddskor hozadéka az integritas megélésének lehetdsége. A teljesség érzéséhez el nem jutd ember
kétségbeesése abbol a felismerésbol szarmazik, hogy az id6 mar tul rovid egy masik életat
megvalositasdhoz (4). A fejlodési krizis kudarcat gyakran depresszio és Onfeladés jelzi. b.) A
szocialis alkalmazkodasi skalan (Holmes €s Rahe, 1949), mely a megterheld élethelyzeteket a
veliik valé megkiizdés nehézsége szerint osztalyozza, az utolso életszakaszra kiilondsen jellemzd
veszteségek a rangsor elején szerepelnek. Ilyen a hazastars-, gyermek-, baratok haléla, kronikus
betegség kialakuldsa (2). Az iddsotthoni elhelyezés, ami egyiitt jar a megszokott kornyezet
végleges elhagyasaval (1) és az egyén személyes statuszanak megvaltozasaval (3) tovabb
fokozhatja a sériilékenységet.

c.) Az iddskori jollét a torvényszerli nehézségek ellenére megvaldsithatd, ujabban kialakult
paradigméja a ,sikeres Oregedés” fogalmaban Osszegezhetd. A fogalmat P. B. Baltes és
M. M. Baltes (1980) alkotta. A koncepcido eredményes alkalmazkodést jelent az oregedés
okozta veszteségekhez, képesség azok kompenzalasdra és a megmaradt készségek optimalis
hasznalatara. Rowe és Kahn (1990) dolgozta ki azt a harom kritériumot, amely alapjan valakit
»sikeres oregedének” mondhatunk. Ez alapjan tortént elméletalkotasuk komponensei a betegség,
rokkantsag elkertilése, az egészséges ¢letstilus, emellett a magas kognitiv és funkciondlis kapacitas
fenntartasa, valamint az aktiv életvezetés és kozosségi részvétel. Ebben a megkozelitésben a siker
nagyrészt olyan tényez0ktdl fiigg, amelyeket az egyén sajat maga is képes befolyasolni, irdnyitani.
d.) A fogalmat Gjabban a tudatos 6regedés teoridja (Moody, 1993) haladja meg, amely az emlitett
Osszetevokon felill a fokozott tudatossdg, az autonodmia, a spiritualitds és az életelégedettség
igényét is tartalmazza (1).

Célkitiizés

Az intézményi életformahoz val6 alkalmazkodas feltérképezésének célkitlizésével osszefiiggésben,
a szakirodalom alapjan a kovetkezoket feltételeztem:

HI1: a lakok tobbségénél a bekoltozést kovetden destruktiv pszichés folyamatok és
magatartasvaltozasok figyelhetok meg.

H2: az alkalmazkodés mindsége és a betegséghalmozodas kozott osszefliggés van, minél tobbféle
koros allapot jellemzi az egyént, annal kevésbé képes sikeresen megkiizdeni az intézményi
beilleszkedéssel.

H3: az alkalmazkodas mindsége ¢és a rokoni viszonyok létezése illetve intenzitasa kozott kapcsolat
mutathat6 ki, minél szorosabbak a csaladi kotodések, annal sikeresebb a lako alkalmazkodasa.
H4: 1éteznek hatékony stratégiak, melyekkel az idés emberek konstruktivan tudnak alkalmazkodni
az intézményi koriilményekhez.

HS5: a kiilonosen jol alkalmazkodok életutjaban azonos motivumok talélhatok.
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Modszerek

HI1-H3: A vizsgalatban a szocidlis intézmény bentlakdsos egységén beliil az iddsotthon azon
lakoéi vettek részt, akik mar legalabb fél évet eltoltottek az intézményben (92 £6), igy a beilleszkedés
folyamata nyomon kdvethetd volt. Az adatok forrasai az egyéni gondozasi tervek, a dekurzus lapok
¢s latogatoi naplok voltak. Dokumentumelemzés alapjan tortént az alkalmazkodas mindségének
felmérése egyénileg és a kozdsségre vonatkoztatva valamint az intézményi €életforma veszélyeinek
beazonositasa és mértékének meghatarozasa.

H1: A szakirodalommal 6sszhangban, a gondozasi tervekbdl nyerhetd adatok alapjan tortént az
alkalmazkodasi nehézségekre és krizisre utald tények kiemelése, igy mérhetdvé valt a bekoltozés
hatésa és az egyes jelenségek gyakorisaga egyénileg és az otthon lakokdzosségére vetitve. A
megszerzett informaciok felhasznalasaval, a lakok beilleszkedésérdl értékeld lapot készitettem,
melyen minden észrevételt pontszammal lattam el. Az alkalmazkodas sikertelenségét, a testi-lelki
egyensuly felborulasat jelezte, ha az egyén kozel keriilt az elérheté maximalis ponthoz. A pontszam
nulldhoz val6 kozelitése konstruktiv megkiizdésre utalt.

H2: Az egyes személyekre vonatkozo betegségek jellegére és szdmossagara vonatkozolag az
altalanos orvosi dekurzus lap adatai nyujtottak tdjékoztatast. H3: Az adatgyljtést kiegészitették
a portaszolgalat altal vezetett latogatdi naplobdl nyert informaciok, melyekre tamaszkodva a
hozzatartozok latogatasi gyakorisagat lehetett nyomon kovetni. H2-H3: A vizsgélat résztvevoit
az alkalmazkodasuknak megfelelé kategoriakba soroltam. Az osztalyozds eredményét
Osszehasonlitottam a betegséghalmozodas mértékével €s a csaladi kapcsolatok intenzitasaval.

H4-HS5: A vizsgéalat kovetkezd részében a dokumentumelemzés alapjan legjobban
alkalmazkodokkal készitettem interjut. A beszélgetések vezérfonaldnak kozéppontjaban a
megkiizdés jellemz6 modjai, a kapcsolatok alakulasa illetve a tevékenységek jellege és a hozzajuk
kapcsolodd viszonyulas volt. Az interjuk elemzésekor a megjelend azonossagokat kerestem.
H4: A bekoltozést kovetd életszakaszra vonatkozd informaciok alapjan az intézeti életformahoz
valo sikeres alkalmazkodas lehetséges modjait gytjtdttem 6ssze. HS: Végiil a résztvevok egész
¢letttjara vonatkoz6 narrativaibol kiemeltem a megegyez6 motivumokat.

Eredmények

Sikertelen alkalmazkodas a lakok 29,4%-ra volt jellemzd. Sikeres beilleszkedésrdl a lakok
31,5%-a esetén beszélhettiink. Ami azt jelenti, hogy kozel azonos ardnyban élnek az otthonban jol
¢s a rosszul beilleszkeddk. A képet azonban rontja a kozepesen alkalmazkodok viszonylag magas
aranya (39,1%), az ebbe a csoportba tartozoknal mar 6-8 olyan jelenséget lehetett megfigyelni, a
maximalisan mérhetd 15-bdl, ami alkalmazkodasi nehézségre utal.

A vizsgalat meglepd eredménye, hogy a nagyon jol alkalmazkodok 84,7%-a alig vagy
egyaltalan nem tartott kapcsolatot csaladtagjaival. A nagyon nehezen alkalmazkodok 50%-a heti
rendszerességgel, illetve 12%-uk naponta taldlkozott hozzatartozoival. Ezekbdl az adatokbol
arra kovetkeztettem, hogy az intenziv kapcsolattartds nem segiti eld a lakok beilleszkedését.
Valoszintlisitettem, hogy a nagyon jol alkalmazkodok rokonsagi kotelékei mar korabban, az
idosotthonba koltozés eldtt megszakadtak, illetve az egyediilallok esetében ki sem alakulhattak.
Feltételeztem, hogy a csaladi viszonyok hianyat ezek a személyek mar korabban, a bekdltozést
megeldzden egyéb barati és tarsasagi kapcsolatokkal, érdeklddésekkel kompenzaltak, ezért a
hozzatartozoktol valo fizikai és érzelmi elszakadas nem jelentett ijabb nehézséget.

A jol alkalmazkodo6 résztvevok 83,7%-ra egy tipusu kérkép volt jellemzd. A nehezen
alkalmazkodok tobb mint felét (62,5%) jellemezte a nagymértékii betegséghalmozodas. Ezek az
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adatok arra engedtek kovetkeztetni, hogy az intézményben ¢16knél eléallhat az az allapot, amikor a
tovabbi erdfeszitéseiknek mar nem latjak értelmét. Gondolkodasuk besziikiil, a tobbféle fajdalom
elviselése lekoti minden figyelmiiket és energiajukat, ezért feladjak a kiizdelmet.

A dokumentumok elemzése szerint az otthon lakoéi legkevésbé voltak képesek alkalmazkodni
az intézményesitett 1ét jelenségei koziil a céltalansdghoz, egymashoz és a fliggd-, alarendelt
statuszukhoz. Melynek diszfunkcionalis kovetkezményeként a tétlenség (92,4%), a kapcsolatok
besztikiilése (77,4%), a gyakori konfliktusok (60,9%), a dependencia (45%) és hospitalizacids
szindromadra utalo jelenségek (53,26%) voltak megfigyelhetok.

Az interjuk alanyainak azokat a személyeket valasztottam, akiknél semmilyen adaptacios
nehézség nem volt kimutathato, tehat az alkalmazkodas mindségének értékelésénél O pontot
kaptak. Ebbdl az is kovetkezik, hogy megkiizdési képességiik a fent emlitett Osszes veszéllyel
szemben is sikeres volt. Osszesen harom személy esetében volt jellemzé a beilleszkedésnek
ez a magas foka, ami a vizsgalt 92 személy viszonylataban nagyon csekélynek értékelhetd. A
beszélgetések elemzésének egyik célja az intézeti €letforma veszélyeivel szembeni valaszreakciok
beazonositasa volt. Az iddsotthonba koltozést kdvetden mindharom interjuban egyarant és
kizarolag a kovetkezokben megnevezett stratégiak jelentek meg.

Aktivitas. A cselekvéseik a masokrol valdo gondoskodasban, szemlélddésben, alkotasban
nyilvanultak meg. A résztvevok hittek a tevékenység értékében, alapvetden jotékony hatdsunak
tekintették, ami segit fenntartani a fizikai és a lelki jollétet.

Szinvonal megtartasa. A gondozottsag, apoltsag igényének megdrzését jelentette a sajat fizikai
megjelenésre és a személyes kornyezetre vonatkozolag.

Uj, érzelmileg fontos kapcsolatok. BensGséges barati és szerelmi viszonyok kialakitasara valo
torekvés, melyekre épitve sikertilt tartalommal megtdlteni a mindennapokat €s a valakihez tartozas
érzése megakadalyozta a magany, az izolalodas kialakulasat.

Kolesondsség. Az intézeti életforma egyik legnagyobb problémaja az egymashoz vald
folyamatos és kényszerli alkalmazkodas, amely rendkiviili megterhelést jelentett a vizsgalatban
résztvevOok szamara. Erre a problémara adott konstruktiv valasz vonatkozasaban kevés timpontot
adtak az interjuk. Valoszinilileg ez az a jelenség, amire a konnyen beilleszkedéknek sincs jol
miikodo stratégidjuk. Nekik is vannak konfliktusaik, kiilondsen a szobatarsakkal, csak ritkabban,
mint a tobbieknek, illetve ezek az ellentétek kozérzetiikre nem gyakoroltak nagymértékli negativ
hatast. Az egyetlen motivum, ami ebben a vonatkozdsban nyomon kovethetd, a kdlcsondsség.
A fogalom alatt a kapcsolatok tekintetében azt a természetes késztetést értem, hogy az emberek
miutdn szivességet kapnak valakitdl, azt szeretik visszaadni. Iddsek kozott, erre a kozvetlen
viszonzdsra, a fizikai és szellemi kondiciok romlasa miatt mar nem minden esetben van lehetdség.
A résztvevOk ennek ellenére hittek abban, hogy az altaluk timogatott személyek, ha mar nem is
képesek megértést vagy segitséget nyljtani szdmukra, mégis valamilyen erkdlcsi norma alapjan
eréfeszitéseik, a ,,j0 tett helyébe jot varj” gondolata alapjan célt érnek. Kblcsondsség tehat azt a
reményteli cselekvést fejezte ki miszerint, ha figyelemmel és tiirelemmel fordulnak a sorstarsakhoz,
akkor késdbb sziikség esetén visszakaphatjak azt.

Proaktivitas. A fogalom alatt a t¢mahoz kapcsolddva az interjualanyok eldrelaté gondolkodasa
¢és cselekvése értendd, amely az esetleges allapotromlasra valo belso felkésziilésben nyilvanult meg.
Megoldasok keresése azokra a helyzetekre, ha mar nem képesek mozogni, romlik a memoriajuk,
a latasuk stb. A proaktiv gondolkoddsmod szorosan egyiitt jart a koriilmények elfogadéasaval és a
biztonsag igényével. A fizikai, egészségligyi veszelyeztetettség tjabb €s ujabb ,,eloremenekiilést”
kényszeritett a beszélgetésekben résztvevokre.

Humor. Abban volt jelentdsége, hogy segitett valamelyest feliillemelkedni az aktualis helyzeten.
A résztvevok képesek voltak megragadni nehéz helyzeteik komikumat és nevetni rajta. fgy
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sikeriilt csokkenteni a koriilmények okozta frusztraciot és ezaltal megtartani az irdnyitast sajat
¢letszituaciojuk felett.

Dontési pozicid megtartdsa. Mindharom interjuban sajat dontés volt a bekdltozés, még a csalad
vagy az ismerdsok rosszalldsa ellenére is fel kellett vallalni és el kellett fogadtatni, meg kellett
kiizdeni érte. A bekoltozést kovetden pedig sajat sorsukra vonatkoz6 minden kérdésben, néalléan
hataroztak, igy példaul, a gyogyszerszedés, a terapias eljarasok, a gyogyintézeti kezelés elfogadasa
vonatkozasdban is.

A beszélgetések életutra vonatkozo informacidi rendelkeztek olyan motivumokkal, melyek
egyforman megjelennek mindharom interjuban, ez arra engedett kovetkeztetni, hogy ezek az is-
métlodo tartalmak tdmogatjak a megfeleld stratégidk kialakulédsat.

A megkiizdést tamogato tényezdket a kovetkezOkben ismertetem.

1.,,,Nehéz” életut. Az életutak mindegyikében gyakoriak a negativ életesemények, veszteségek,
példaul a szeretett sziil6 korai halala, anyagi kondiciok hirtelen torténé csokkenése, sulyos és
halmozott megbetegedés az interjialany sajat vagy hozzatartozdja életében, tarsadalmi-politikai
valtozasok negativ kovetkezményei. Az allandd krizissel, ,,kihivassal” vald sikeres megkiizdés
segitette, differencialta az alkalmazkodasi képességet. Parhuzam vonhat6 az interjuk tapasztalatai
alapjan Tedeschi és Calhoun (1996) azon elméletével, miszerint a megrazkodtatasok hatdsara a
személyiség poszttraumds novekedése indulhat el (5).

2., Kontinuitds. Az elbeszélések alapjan a fogalom alatt azt a folyamatosan alakulo, de
alapjaiban alland6 belsé struktarat értem, amely az életnek értelmet ad, és az embert az identitas
¢s a folytonossag érzésével latja el. a., A kontinuitas egyik aspektusa a torténetekbdl kibontakozd
¢lettémak. Az interjualanyokban k6zds, hogy mindegyikiik rendelkezik valamilyen tematikaval,
amit sajat maguk alakitanak ki, konstrudlnak meg és melyek az egész életutat atszovik, irdnytiiként
szolgalva a mindennapokhoz. A narrativa tartalmilag azonban mindenkinél mas, egyedi. Ilyen
¢lettéma példaul az egyik résztvevonél az egész életpalyan athuzodd onfejlesztés, amelynek
egyik modja masok viselkedésének megfigyelése €s abbol a sajat személyiség tudatos alakitasara
vonatkoz6 tanulsdgok levonasa. Masik interju alanynal a kompetencia jelenik meg, vagyis az a
torekvés, hogy a sajat életében és tevékenységeiben ,,szakértové” valjon. A harmadik személy
esetében az ,,6romet okozni masoknak™ akarata jelenti az elbesz¢élés f6 fonalat, vagyis arra vald
fokuszalas, hogy mi jelent 6romet a masik ember szdmara €s ennek megvaldsitasara vald fokozott
igyekezet. b.) A kontinuitds masik aspektusa alatt a hosszua ideig fennallo, az ¢letutat végigkisérd
attitidoket, értékeket és elveket értem, amelyek fontosak annak megértéséhez, hogy a résztvevok
miképp kezelik a nehézségeket. A masik ember irdnt megnyilvanulé megértd, empatikus, elfogado
attitid nyomon kovethetd a beszélgetésekben. A résztvevok legtobbszor érzelmileg beleélték
magukat a koriilottiik 1évok helyzetébe, megértették azt és ennek tudataban reagéltak. Az elfogadas
nem csupan személyek vonatkozasaban, hanem éltaldban magéhoz a helyzethez, koriilményekhez
kapcsolddoan is megfigyelhetd. Az interju alanyok igyekeztek minden koriilmények kozott kihozni
az adott lehetdségbdl a szamukra és kornyezetiik szdmara a legjobbat.

c.) Mindharom interjiban egyforman megjelenik a teljesitmény mint nagyon fontos elv. A
résztvevok onértékelését nagyban meghatdrozza a munkaban, a tanuldsban, az otthonhoz és a
csaladhoz kapcsolodo feladataikban nyujtott helytallasuk.

Kovetkeztetések

A magasabb szintli sziikségletek vonatkozdsdban az intézményi életforma rontja az iddsek
¢letmindségét. Az otthonba koltdzés az iddsek életében destruktiv pszichés folyamatokat indit el,
amit tovabb sulyosbit a fokozatosan bekdvetkezd allapotromlas és a kényszerli egyiittélésbol adodo
konfliktusok jelenléte. A hozzatartoz6i hattér timogato jelenléte nem befolyasolja a beilleszkedés
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folyamatat, gyakran sikeresebb alkalmazkodas figyelhetdé meg azokndl a lakoknal, akik nem
rendelkeznek intenziv csaladi kapcsolatokkal.

Az iddsek tobbségének jolléte szempontjabdl a sajat megszokott kornyezetben, otthonban
torténd apolasi-gondozasi formak elétérbe keriilése optimalisabbnak latszik, mint az intézményi
ellatas.

Léteznek hatékony stratégiai az intézményi léttel valo megkiizdésnek is, ezekkel azonban
csak kevesen rendelkeznek. Rajuk jellemz6 a kiilonosen érett személyiség €s az ¢€lettt kihivasai
kovetkeztében folyamatosan fejlodo differencialt alkalmazkodasi képesség.

Javaslatok

Az intézményi beilleszkedésben a szakemberek hatékonyabb segitséget tudnak nyujtani, ha
részletesen megismerik az iddsek életutjat. Példaul személyes kompetenciara-, tapasztalatokra
épilé ontevékeny kozosségi aktivitasok katalizalasaval, az egymast kiegészitd képességek
alapjan torténd szobatarsak kivalasztasaval. Az egyén aktivitasa igy megorizhetd, konfliktusai
csOkkenthetdk.

Eldrelato tajékoztatassal a proaktiv gondolkodasmod lehetdsége tamogathatd. Az idds személy
ezaltal képes marad - az adott fizikai allapotanak fiiggvényében - maximalis 6nallosdganak
megorzésére, jovojére vonatkozd dontésekre.
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Bevezetés

A migrén egy kronikus neuroldgiai betegség, melyet visszatérd fejfajasrohamok jellemeznek. A
rohamok gyakran jarnak egyiitt hanyingerrel, fény-¢és hangkertiléssel. A korkép a teljes népesség
kozel 16%-at érinti és gyakorisdga hdromszor magasabb nékben, mint férfiakban.

A migrénes betegek egészségiigyi 0sszkoltségei Europaban 18,4 millidrd eurdt tettek ki 2010-ben.

Mara mar ismert, hogy a migrénes roham hatterében Iényeges szerepe van a trigeminalis rendszer
aktivalodasanak és szenzitacigjanak. A periférids trigeminalis rostok folyamatos aktivacioja valtja
ki a periférids szenzitizaciot, amely klinikailag a liikteté fajdalomban nyilvanul meg, ami fizikai
aktivitasra romlik. A hosszantartd periférids nociceptiv izgalom vezet a centralis szenzitizacid
kialakuldsdhoz, melynél a méasodlagos és harmadlagos nociceptorok receptiv mezeje megnd ¢és
mar nem fajdalmas stimulusra is aktivalodnak. Ez a jelenség klinikailag az allodynidban nyilvanul
meg, ami a nem fajdalmas ingerek fajdalmasként valo megélését jelenti.

Az intenziv kutatasok ellenére, a migrén pontos kialakulédsa nem teljesen ismert, de a glutamatnak
fontos szerepet tulajdonitanak, mert részt vesz a trigeminalis nociceptiv aktivacio tobb szintjén. Az
egyik, a szervezetben is eldforduld glutamat receptor antagonista a kinurénsav (KYNA), amely a
kinurenin-utvonal sordn keletkezik.

A KYNA egy neuroprotektivnek tartott molekula, amely a glutamat, az aril hidrokarbon és
a G-fehérje kapcsolt receptor 35-0s receptorokon keresztiil fejti ki a hatasat. Szamos kutatas
bizonyitja, hogy a KYNA és az analogjai képesek fajdalomesokkentd hatast kifejteni tobb migrén
modellben is, feltehetden a trigeminalis rendszer aktivacidjanak és szenzitizacidjanak gétlasan
keresztiil. A kinurenin-utvonal elsé lépése a triptofan &talakitdsa N-formil-L-kinureninné a
triptofan 2,3-dioxigenaz (TDO2) és az indolamin 2,3-dioxigenaz (IDO1,2) enzimek segitségével.
Az N-formil-L-kinurenin a formamidaz enzimmel alakul 4t L-kinureninné (L-K'YN). Az L-KYN-
bol keletkezhet KYNA, amelyet a kinurenin aminotranszferaz enzimek (KAT) katalizalnak.
Tovabba 3-hidroxikinurenin az L-kinurenin 3-monooxigenaz (KMO) enzim segitségével, illetve
antranilsav az L-kinurenin hidroldzzal (KYNU).

A fajdalom allatkisérletes modelljeiben megfigyelték az endokannabinoid molekuldk szintjének
valtozésait az idegrendszerben, amely kapcsolatban allhat a fajdalom kialakuldséval és a fajdalom
csOkkenésével. Az N-arachidonylethanolamid, mas néven anandamid (AEA) az els6ként felfedezett
endokannabinoid molekula, amely agonistaként hat a kannabinoid receptorokon és a tranziens
receptor potencial vanilloid 1 (TRPV1) receptoron.

Egyre tobb tanulmany bizonyitja, hogy a nitroglicerin (NTG) képes aktivalni €és szenzitizalni
a trigeminalis rendszert. Az NTG egyik mellékhatasa az azonnal jelentkezd fejfajas, amely a
nitrogén-oxid (NO) értagitdé hatdsaval magyarazhatd. Ezt egy atlagban négy oraval késdbb
megjelend tipusos aura nélkiili migrénes roham koveti a migrénes betegekben, mely azonban mar
nem magyarazhaté az NO értagitd hatasaval. Az NO migrénben betoltott szerepét mutatja az is,

hogy a nitrogén-oxid szintaz (NOS) gatlok képesek csokkenteni a migrént a betegek 67%-aban.
Ismert, hogy az AEA képes csokkenteni az NTG altal kivaltott hiperalgéziat és a c-Fos expressziot a

kaudalis trigeminalis mag (TNC) teriiletén patkdnyokban, mely arra utal, hogy az AEA szabalyozza
a trigeminalis rendszer aktivaciojat.

ATRPV1 egy nem szelektiv kation csatorna, amelyet tobbek kozott a ho és a vanilloidok aktivalnak.
Megtalalhato a gerincveldben és a fajdalmat kivaltd kémiai és fizikai stimulusok molekularis
integratoraként tartjak szamon. Az NO képes aktivalni a TRPV1-et, igy megemeli a sejten beliili
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kalcium koncentraciot kiilonbozo sejttipusokban, tehat a TRPV1 befolyéasolhaté az NO-al.

Az NO argininbdl keletkezik a NOS segitségével, amelynek a neuronalis forméja (nNOS) a
legfontosabb szereplé a fajdalom ¢€s a szenzitizacios folyamatok létrejottében, €s jelen van a
trigeminalis rendszerben. Az NO donor molekuldk egy Onerdsitd folyamatot inditanak el a
trigeminalis rendszer rostjain megemelkedd NO szintjén keresztiil, amely a centralis szenzitizacid
kialakulasahoz vezethet. A nuklearis faktor kappa B (NF-xf)-nek fontos szerepe van a kiilonb6z6
gyulladasos folyamatokban, hiszen szamos gén szabalyozasat iranyitja. Tobb tanulmany bizonyitja,
hogy a gyulladasos citokinek, amelyeket az NF-kf3 befolyasol, hozzdjarulnak a fajdalom és a
hiperalgézia kialakulasdhoz. A ciklooxigenaz-2 (COX-2) szintén megtalalhatd a gerincveld hatso
szarvaban, és fontos szerepe van a fajdalom kialakulasaban. Gao ¢és Duan kimutatta, hogy a COX-
2 expresszid megemelkedett a TNC-ben az orofacidlis tertiletet ért fajdalmas stimulus utan.

Célkitiizések
A jelen vizsgalatokkal célunk volt:

1. Megvizsgalni a kannabinoid agonista AEA hatasat az NTG altal kivaltott szenzitizacios
markerek (TRPV1, nNOS, NF-«f, COX-2) expresszios szintjeire.

2. Tovéabba feltarni az NTG lehetséges hatasat a kinurenin-titvonal fontos enzimeire (TDO2,
IDO1, KAT-II, KYNU, KMO).

Anyagok és modszerek

A kisérletek elvégzését a Szegedi Tudomanyegyetem Munkahelyi Allatjoléti Bizottsaga (I-74-
14-16/2008; 1-74-12/2012) és a Csongrad Megyei Kormanyhivatal Elelmiszerlanc-biztonsagi
és Allategészségiigyi Igazgatosaga engedélyezte (XI./15.1/02384/001/2007; XXIV/352/2012).
Vizsgalatainkban 54 darab felndtt him Sprague-Dawley patkdnyokat hasznaltunk.

Szenzitizacios markerek vizsgalata
A kisérletben felhasznalt 44 patkanyt négy csoportra osztottuk (n=6 csoportonként az
immunohisztokémiai vizsgéalatokhoz és n=5 a Western blothoz).
Az elsO csoport allatai intraperitonealis (i.p.) fiziologias sdoldat injekcidt (placebo) kaptak
kezelésként. A masodik csoportban a patkanyok i.p. NTG (10 mg/kg, Pohl Boskamp) kezelést
kaptak.
A harmadik ¢és negyedik csoport allatainak i.p. AEA injekcidt adtunk, majd 30 perc mulva i.p.
placebo, vagy NTG kezelést kaptak. A placebo, ill. NTG kezelés utan egy 6raval ujabb i.p. AEA (5
mg/kg) kezelést alkalmaztunk.

Kinurenin-utvonal enzimeinek vizsgalata
A kisérletben felhasznalt 10 patkanyt két csoportra osztottuk. Az els6 csoport allatai i.p. fiziologias
sooldat injekciot (placebo) kaptak kezelésként. A masodik csoportban a patkanyok i.p. NTG (10
mg/kg, Pohl Boskamp) kezelést kaptak.

Immunhisztokémia
A placebo/NTG kezelések utan négy oraval az allatokat mély kloral-hidrat altatasban perfundaltuk.
Az igy fixalt allatokbdl a gerincveld cervikalis szakaszat az obextdl szdmitva a (-5)-(-11) mm-es
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szakaszon eltavolitottuk a TRPV1, nNOS és NF-kB immunhisztokémiai festések céljabol.

A megfestett metszeteket Zeiss Axiolmager M2 fénymikroszkop (Carl Zeiss Microlmaging,
Thornwood, NY, USA) 20x-es nagyitasii objektive alatt lefényképeztiik (AxioCamMRc (Carl
Zeiss Microlmaging) (PixeLink, Ottawa, ON, Canada)).

A TRPVI1 immunreaktiv rostok altal lefedett teriiletet, az nNOS ¢és az NF-kB pozitiv sejteket
az Image Pro Plus 6.1 (Windows XP, Media Cybernetics Inc. Silver Spring, USA) programmal
mértik.

Western-blot
Az éllatokat mély kloral-hidrat altatasban transzkardialisan perfundaltuk, majd a nyaki C1-C2
gerincveldi szegmentumokat az obextdl szamitva (-5)-(-11) mm-es szakaszon, valamint a TNC-t
az obextdl caudalisan 1 és (-5) mm kozott eltavolitottuk. A mintakat lefagyasztottuk, majd a
késébbiekben nNOS, COX-2, B-actin, TDO2, IDO1, KAT-II, KYNU, KMO és glicerinaldehid-3-
fosztat-dehidrogenaz (GAPDH) Western blot vizsgalatot végeztiink.

Eredmények
Immunhisztokémia

A nyaki gerincveld transzverzalis metszetein nagy mennyiségli TRPV1-immunreaktiv rostokat,
nNOS-immunreaktiv neuronokat és NF-«kB-pozitiv sejteket talaltunk a hatsé szarv felszini
rétegeiben. Nem taldltunk eltérést a metszet jobb és bal oldala kozott, sem pedig a rostrocaudalis
tengely mentén, a TNC és a C1-C2 magassagok kozott.

Az NTG kezelés hatasara a TRPV 1-immunreaktiv rostok altal lefedett tertilet szignifikdnsan nétt
a placebo csoporthoz képest (p<0,05). Tovabba az NTG megemelte az nNOS-immunreaktiv sejtek
altal lefedett teriilet nagysagat és az NF-kB-pozitiv sejtek térfogatsiiriiségét a kontroll csoporthoz
képest (p<0,01), (p<0,05).

Az AEA el6kezelés a TRPV1-immunoreaktiv rostok altal fedett teriiletet csokkentette (p<0,05),
valamint az nNOS-immunreaktiv neuronok altal lefedett teriilet nagysaga is csokkent (p<0,001).
Az NF-kB-pozitiv sejtekben is csokkenés volt megfigyelhetd az AEA kezelés utan (p<0,05).

Western blot
A nyaki gerincveld6 nNOS Western blot vizsgilata megerdsitette az immunhisztokémiai
eredményeket. Az nNOS fehérje (155 kDa) expressziot az NTG képes volt szignifikdnsan
megemelni (p<0,01) a C1-C2 magassagaban a kontroll csoporthoz viszonyitva. Ezt a hatast az
AEA csokkenteni tudta (p<0,05).

A COX-2 fehérje (68 kDa) expresszids vizsgalata azt mutatta, hogy az NTG megemeli a fehérje
expressziojat a C1-C2-es szegmentumban (p<0,01). Az AEA kezelés képes volt az NTG hatasat
csokkenteni (p<0,01).

A TDO2 fehérje (50 kDa) Western blot vizsgalatanak statisztikai elemzése igazolta, hogy az NTG
csokkenti a fehérje expressziot a TNC-ben (p<0,05) a kontroll csoporthoz képest.

Hasonl6 eredményt kaptunk az IDO1 (45 kDa) vizsgélata sordn is. Az IDO1 fehérje expresszidja
szignifikansan csokkent 4 6raval az NTG beadésa utan (p<0,05).

A KAT-II fehérje (60 kDa) esetében a Western blot vizsgalat azt mutatta, hogy a fehérje mennyisége
csokkent az NTG beadasat kovetden (p<0,05).

A KYNU fehérjét 35 kDa-os magassagban vizsgéltuk. A TNC-ben a NTG injekcid utan 4 oraval
csokkent fehérje expressziot tapasztaltunk (p<0,05).
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Az elézdekkel megegyezd hatast valtott ki az NTG a KMO fehérje (56 kDa) esetében is. A KMO
fehérje expresszids szintje szignifikansan kevesebb volt az NTG-el kezelt csoportban (p<0,05).

Megbeszélés

ATRPV1 megtalalhat6 az érz6 neuronok végzddésein a gerincveld hatso szarvaban és kolakizaltan
jelenik meg a kannabinoid 1-es tipusu receptorokkal. Kisérletes eredmények arra engednek
kovetkeztetni, hogy a TRPV1 részben hozzdjarul a periférias szenzitizacio, az allodynia és a
hyperalgézia kialakulasdhoz, valamint a receptor gatlasan keresztiil a centralis szenzitizacids
folyamatok is kivédhetéek. Eredményeink alapjan lathatd, hogy az NTG megemelte a TRPV1
expressziot a gerincveld C1-C2-es szegmentumaiban patkanyokban. A TRPV1 ezek alapjan, egy
szenzitizacids marker lehet jelen kisérleteinkben.

Korabbi vizsgalatokbol ismert, hogy az NO donorok képesek aktivalni a TRPV1-et kiilonb6zd
sejttipusokban, valamintaztis leirtdk mar, hogy a gyulladasos fajdalom modellekben megemelkedett
a receptor expresszidja. Ezek a megfigyelések arra utalnak, hogy az NTG hatasa a TRPV1-re
els6sorban indirekt lehet. Az NTG altal kivaltott neurogén gyulladés és a gyulladdsos anyagok,
koztlik a szerotonin és a bradykinin a trigeminalis rostok ingerlésén keresztiil aktivaljak a TRPV1-
et. A Copmlete Freund Adjuvans altal kivaltott gyulladasos allatmodellben szintén megemelkedett
a TRPV1 mRNS szintje a hats6 gyoki ganglionban, amely azt tdmasztja ald, hogy a gyulladas
megemeli a TRPV1 expresszidjat. Osszefoglalva azt feltételezhetjiik, hogy az NTG gyulladéasos
folyamatokon keresztiil képes aktivalni a TRPV 1-et. Masrészrdl azt is meg kell emliteniink, hogy
a kalcitonin gén-relacids peptid (CGRP) adéasaval is novelhetd a TRPV1 expresszio patkany
trigeminalis ganglionban, aminek szintén szerepe lehet az altalunk is tapasztalt receptor expresszid
novekedésben. Az NTG-rdl ugyanis tudjuk, hogy képes megemelni a CGRP-felszabadulast az A
és C rostok aktivalasan keresztiil.

Eredményeinkbdl azis lathato, hogy a kannabinoid és TRPV 1 receptor agonista AEA gatoltaaz NTG
altal kivaltott TRPV1 expresszio emelkedést. A kannabinoid receptorok aktivacioja a kiilonb6z6
fajdalom modellekben mar hatasosnak bizonyult a fajdalom csokkentésében. Az intratékalisan
beadott AEA csokkentette a ho altal kivaltott fajdalomvalaszt, amely hatast a TRPV1 antagonista
kapszazepin megvaltoztatott. Ezen kiviil, az AEA képes a TRPV1 receptorokat deszenzitizalni
vazizom erekben, ami arra utal, hogy az AEA befolyasolhatja a TRPV1 aktivitasat. Masrészrol
az AEA gatolja a neurogén, a CGRP ¢és az NO altal kivaltott duralis értagulatot is. Nem tudhatjuk
pontosan a TRPV1 receptor szerepét az AEA altal szabalyozott szenzitizacios folyamatokban, de
az irodalmi adatok alapjan azt gondoljuk, hogy a kannabinoid 1 receptornak fontosabb szerepe van
a szenzitizacidban mint a TRPV 1-nek.

Kisérleti adatok alapjan ismert, hogy az nNOS fontos résztvevdje a fajdalomérzésnek, €s a
szenzitizacidés folyamatban betdltott szerepét is intenziven kutatjak. Jelen vizsgalatainkban
azt tapasztaltuk, hogy az NTG megemeli az nNOS expressziojat a gerincveld C1-C2-es
szegmentumaiban, amely Osszhangban all korabbi eredményeinkkel. A legjobban elfogadott
magyarazat a folyamatra az, hogy az NO aktivalja a kis atmérdji rostokat a trigeminalis
rendszerben és megemeli az nNOS expressziojat a masodlagos neuronokban, amellyel egy
Oner0sitd folyamatot indit el. Az AEA képes volt gatolni ezt a hatast a kisérleteinkben. Szamos
tanulmany bizonyitotta, hogy kapcsolat van az NO ¢és a kannabinoid rendszer kozott. Az nNOS és
kannabinoid 1 receptorok kolokalizaciojat figyelték meg a gerincveldi neuronok I1-es lamindjaban.
Eredményeink Osszhangban allnak Hillard €s munkatarsai altal kapottakkal, akik azt talaltak,
hogy a kannabinoid 1 agonistdk gatoljak a KCl-altali nNOS aktivaciot kisagyi szemcsesejtekbol
készitett sejtkultirdban. Emellett Carney és munkatarsai leirtak, hogy a kannabinoid agonistak
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leszabdlyozzak az nNOS fehérje és mRNS szintjét neuronalis sejttenyészetben. Adataink arra
utalnak, hogy az NTG kialakitja a szenzitizacids folyamatokat, amelyet az AEA képes gatolni,
feltehetéen az nNOS gatlasan keresztiil.

KisérleteinkbenazNTGmegemelteazNF-kB expressziojatagerincvel6 C1-C2-esszegmentumainak
hats6 szarvaban. Hasonlo hatést tapasztaltak Reuter és munkatérsai is, akik az NTG infuzi6 utan
fokozott NF-kB aktivaciot figyeltek meg a dura materben. Jelenleg nem tisztazott, hogy az NTG
hogyan képes aktivalni az NF-kB ttvonalat, de talan az NTG direkt neuronélis hatdsdnak tudhatjuk
be. Nem zéarhato ki azonban az sem, hogy egy indirekt uton, a duralis gyulladdson keresztiil
valtja ki ezt a hatast. Fontos megemliteni, hogy a TRPV1 és az nNOS is szerepet jatszhat ebben
a folyamatban. A TRPV1-en keresztiil megvaldsul6 kalcium bedramlés szabalyozhatja a sejtmagi
transzlokaciot és emelheti az NF-kB aktivitast. Masrészt a megemelkedd nNOS expresszio is
okozhat emelkedett NF-kB expressziot. Ezen kiviil, Sancho és munkatérsai leirtak, hogy az AEA
gatolja a tumor nekrézis faktor a indukalta aktivaciot a citokin kaszkad gatlasan keresztiil, tovabba
Tassorelli és munkatarsai azt tapasztaltak, hogy az NF-xB gatlo parthenolide csokkentette az NTG
altal okozott C-Fos aktivaciot a TNC-ben. Ezen eredmények mind arra mutatnak ra, hogy az NF-
kB fontos szerepet tolt be az NTG altal kivaltott trigemindlis aktivacioban és szenzitizacidban,
valamint, hogy a gatlaséval szabalyozhato a fajdalomérzés folyamata.

Az AEA csokkentette az NTG NF-kB expressziot emel6 hatasat. Az endokannabinoid molekulak
egy negativ feedback mechanizmussal szabalyozhatjak a gyulladasos folyamatokat azaltal, hogy
leszabalyozzak azokat a transzkripcios faktorokat, amelyeknek a gyulladasban szerepiik van.

Ismert, hogy az NO okozhat neurogén gyulladast az NF-kB szint emelésével, amely a COX-2
feliilszabalyozasahoz is vezethet. Korabban mar leirtdk, hogy a nem szteroid gyulladascs6kkentok
sikeresen alkalmazhatoak a migrénes és a tenzids fejfajasok kezelésben. Ezen gyogyszerek
a hatasukat a COX-enzimek gatldsan keresztiil fejtik ki. Allatkisérletes adatok alapjan tudjuk,
hogy a COX-2-nek fontos szerepe van az NTG altal kivaltott trigemindlis aktivacioban, ill.
szenzitizacidban. Az indometacin (nem szelektiv COX gatlo) és az NS398 (szelektiv COX-
2 gatlo) eldkezelés alkalmas az NTG altal okozott c-Fos, nNOS ¢és kalmodulin-fiiggd protein
kinaz II a expresszio valtozasokat gatolni TNC-ben. Tassorelli €s munkatarsai leirtak a COX-2
expressziojanak emelkedését NTG adasa utan a hipotalamuszban és az agytorzsben, igy az NTG
altal kivaltott neuronalis aktivacid egyik kozvetitdjének tarthato.

Fontos megemliteni, hogy az AEA a COX-2 egyik szubsztratja, amelybol prosztaglandint és
etanolamidot képez. Vizsgalatunkban azt tapasztaltuk, hogy az AEA csokkentette az NTG altal
megemelt COX-2 expressziot. Azt feltételezziik, hogy ezt egy negativ feedback mechanizmussal
tehette, de az is elképzelhetd, hogy az AEA lebontésa soran keletkezé metabolitok alulszabalyoztak
a COX-2 expressziot. Mivel az AEA csokkenti a citokinek altal kivaltott folyamatokat és a
gyulladasos molekuldk szintjét, igy az sem zarhato ki, hogy a gyulladdsos folyamatokon keresztiil
szabalyozza le a COX-2 expresszidjat.

Jelen munkankban az NTG képes volt csdkkenteni a kinurenin-utvonal enzimeinek expreszidjat
a TNC-ben ¢és a gerincveld C1-C2-es szakaszan. Ezek alapjan azt mondhatjuk, hogy az enzimek
valtozasanak szerepe van a trigemindlis aktivacioban.

Korabbi vizsgalatok alapjan tudjuk, hogy az NO képes a kinurenin-utvonalat befolyéasolni. Az
NO gatolja az IDO expressziot az enzim aktiv kdtéhelyéhez kotédve makrofagokban, ill. az IDO
atkivitasa is alulszabdlyozhato az NO-al csontveldsejtekben. Masrészrél a KMO expresszidja
befolyasolja az NO keletkezését human HEK293 sejtekben. Emellett, Backhaus ¢s munkatarsai
tomegspektrometrias vizsgalataikban leirtak, hogy direkt kapcsolat van néhany kinurenin metabolit
(példaul: 3-hidroxikinurenin €s 3-hidroxiantranilsav) és az NO kozott.

Fontos megemliteniink azt is, hogy a kinureninek 1ényeges szerepet téltenek be az immunrendszer
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miikddésében is. Az IDO, KAT-II, KMO, KYNU enzimek expresszidja az interferonok altal
szabalyozott, igy tehat a gyulladdsos citokinek befolyasoljak a kinurenin-utvonalat. Logters
¢s munkatarsai azt talaltdk, hogy a kinurenin-triptofdn ardny megemelkedett poszttraumas
szepszisben szenvedd betegek vérében, ezzel is alatamasztva, hogy a gyulladds befolyésolja a
kinurenin-rendszert. Itt fontos ujra megjegyezniink, hogy az NO kivalthat neurogén gyulladast
a kozponti idegrendszerben, amelyet bizonyitanak azok a vizsgalatok, ahol az NTG infuzid
gyulladasos folyamatokat inditott el humén alanyokban, amely gatolhato volt a gyulladascsokkentd
prednizolonnal.

Masrészrol, amigrén kialakuldsa kapcsolatba hozhat6 a glutamaterg rendszer fokozott mitkodésével,
mind neurotranszmitter, mind receptorialis szinten. Ez a folyamat parhuzamba allithato az
alacsony KYNA szinttel, feltételezve, hogy a magas glutamat szint alacsony KVNA szinttel jar
egylitt. Emelkedett glutamat szinteket mértek migrénes betegek agy-gerincveldi folyadékaban,
plazmajaban és vérlemezkéiben.

Eredményeink teljes 0sszhangban vannak a human vizsgalatokkal, ahol kronikus migrénben ¢€s
cluster fejfajasban szenvedd betegekben megvaltozott kinurenin metabolitokat talaltak. Csokkent
KYNA ¢és L-KYN szintet mértek a betegek szérumaban, amely jol illeszkedik abba a teoriaba,
hogy a megemelkedd glutamat kovetkeztében hiperexcitabilitas alakul ki.

Osszefoglalva a human és allatkisérletes eredményeket, azt mondhatjuk, hogy a kinurenin-
utvonal alulmiikodik a fejfajasok kiilonbozd tipusaiban. Ezek az adatok bizonyitjak, hogy a
glutamat rendszer talmiikodésével 1étrejovo hiperexcitabilitas fontos tényezd a migrénes fejfajas
1étrejottében szerepet jatszo centralis szenzitizacidban.

Kovetkeztetések

Eredményeink alapjan kijelenthetjiik, hogy az (i) NTG kezelés képes aktivalni és szenzitizalni
a trigemindlis rendszert. Tovabb4, hogy (i) az NTG altal kivaltott valtozasokat az AEA kezelés
sikeresen csokkentette, amely a kannabinoid rendszer érintettségét mutatja a trigeminalis
fajdalomban. Ezen kiviil (iii) az NTG a kinurenin-utvonal alulmiikddését okozta, igy hathatott a
glutamatrendszerre, amelynek 1ényeges szerepe van a trigeminalis aktivacidoban és szenzitizacioban.

Adataink arra engednek kovetkeztetni, hogy az endokannabinoid rendszer kiemelt szerepet jatszhat
a trigeminalis szenzitizacid molekularis mechanizmusaiban, igy nagy valdszintiséggel befolyasolja
a migrén kialakuldsat. Jelen eredményeink megerdsitik, hogy a kinurenin-rendszernek is kiemelt
szerepe van a migrénes fejfajas 1étrejottében és ennek modulécidja lehetséges terapids Ut lehet a
jovoben.
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Introduction

Migraine is a chronic neurological disorder characterized by recurrent headaches lasting for 4-72
hours and commonly accompanied by nausea, photophobia and phonophobia. This syndrome
affects 16% of the total population and its incidence is three times more common in women than
in men. The total cost of healthcare for patients with migraine in Europe in 2010 was 18.4 billion
€.

It is well-known, that the activation and sensitization of the trigeminal system is essential during
the attack. Continuous activation of peripheral trigeminal afferents leads to peripheral (first order)
sensitization, which manifests as a throbbing pain worsening during physical activity (Burstein et
al., 2011). Sustained nociceptive inputs can lead to sensitization of the second and ultimately to
the third order neurons so called central sensitization manifested as allodynia when non painful
stimuli are perceived as painful.

Despite the intensive research, the exact pathomechanisms of the migraine is not fully known,
but the role of glutamate seems pivotal. One of the endogenous glutamate receptor antagonists is
kynurenic acid (KYNA), which is produced by the kynurenine pathway.

KYNA is believed to be a neuroprotective metabolite of tryptophan that interacts with glutamate
receptors, aryl hydrocarbon receptor, G protein-coupled receptor 35 and elicits anti-glutamatergic
actions. Several lines of data confirm that KYNA and its analogues have anti-nociceptive effects in
several migraine-models, probably by attenuating the trigeminal activation and sensitization. The
first step in the kynurenine pathway is the conversion of tryptophan to N-formyl-L-kynurenine by
tryptophan 2,3—-dioxygenase (TDO2) and indoleamine 2,3-dioxygenase (IDO1,2): the rate-limiting
enzymes of tryptophan metabolism. N—formyl-L-kynurenine is further degraded by formamidase
to L-kynurenine (L-K'YN), which is converted to KYNA by kynurenine aminotransferases (KAT)
s, to 3-hydroxykynurenine by L-kynurenine 3-monooxygenase (KMO) and to anthranilic acid by
L-kynurenine hydrolase (KYNU).

Animal models of pain have shown that fluctuations in the endocannabinoid levels in the
nervous system are related to pain processing and antinociception. N-Arachidonylethanolamide
or anandamide (AEA) is the first discovered endocannabinoid, and is an agonist of cannabinoid
receptors (CBs) and transient receptor potential vanilloid type 1 (TRPV1).

An increasing amount of evidence suggests that nitroglycerin (NTG) is able to activate and
sensitize the trigeminal system in humans. One of the side-effects of NTG is headache due to
vasodilatation induced by nitric oxide (NO), which occurs immediately after its administration,
but about four hours later it is followed by a typical migraine without aura in migraine patients,
which can not be attributed to NO’s prompt vasodilator effect. This observation and the results
of a pilot study showing that treatment with nitric oxide sysnthase (NOS) inhibitor attenuates
spontaneous migraine headaches in 67% of subjects, contributed to the implication of NO in
migraine pathogenesis.

It is well known that AEA is able to reduce NTG-induced hyperalgesia and c-Fos expression in
the caudal trigeminal nucleus (TNC) in rats, which means that AEA is capable of modulating the
activation of the trigeminal system.

TRPV1 is a nonselective cation channel activated by numerous stimuli, such as heat and vanilloids.
It is present in the spinal cord and is considered as a molecular integrator of chemical and physical
stimuli that elicit pain. In addition, NO donors can activate TRPV1 resulting in an increase of
intracellular calcium concentration in different cell types, which suggests that TRPV1 may be
modulated by NO.

NO is synthesized from arginine by NOS, neuronal isoform of which (nNOS) has an outmost
importance in nociception and sensitization and it is present in the trigeminal system. NO donors
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may trigger a self-amplifying process at the level of central projection site of the trigeminal
system by increasing endogenous NO synthesis, which might be relevant in central sensitization
phenomenon.

Nuclear factor kappa B (NF-«B) has a crucial role in inflammation process by controlling many
genes including cytokynes. Several studies have shown that proinflammatory cytokynes contribute
to the development of pain and hyperalgesia. Cyclooxygenase-2 (COX-2) is present in the dorsal
horn of spinal cord too and it has a substantial role in the processing of pain. COX formally
known as prostaglandin-endoperoxide synthase, is an enzyme that is responsible for formation of
prostanoids, including thromboxane and prostaglandins such as prostacyclin.

Gao and Duan have found that COX-2 expression increased in the TNC after orofacial nociception.

Aims

1. The purpose of our studies was to investigate the modulatory effects of a CB agonist AEA
on the NTG-induced expression of the markers of the sensitization process, namely TRPV1,
nNOS, NF-xB and COX-2.

2. Furthermore, our aim was to examine the effect of NTG on the expression of the enzymes
of the kynurenine pathway, as TDO2, IDO1, KAT-II, KYNU and KMO.

Materials and methods

Animals

We followed the directives for the Use of Animals in Research of the International Association
for the Study of Pain and the policy of the European Economic Community (86/609/ECC). They
were authorized by the local ethical committee of University of Szeged and the Scientific Ethics
Committee for Animal Research of the Protection of Animals Advisory Board (XXIV./352/2012).
54 adult male Sprague-Dawley rats of 200-250 g bodyweight were used. The rodents were raised
and maintained under standard laboratory conditions with tap water and regular rat chow available
ad libitum on a 12 hour dark-12 hour light cycle.

Drug administration

Examination of the sensitization markers:
The animals were divided into four groups (n=6 per group for immunohistochemistry, n=5 per
group for Western blot analysis).

The animals in the first group, called placebo group, received only the vehicle solution (physiological
saline) as treatment. In the second group, the rats were treated with an intraperitoneal injection of
NTG (10 mg/kg bodyweight, Pohl Boskamp). In the third and fourth group, animals received
intraperitoneal AEA (2x5 mg/kg bodyweight, Sigma Aldrich) half hour before and one hour after
the placebo or NTG treatment. AEA was dissolved in physiological saline. In the case of the first
and second groups, animals were treated with physiological saline instead of AEA.

Kynurenine pathway experiment:

The animals were separated into two groups (n = 5). The animals in the first group, called placebo
group, received only the vehicle solution (physiological saline) as treatment. In the second group,
the rats were treated with an intraperitoneal injection of NTG (10 mg/kg bodyweight, Pohl
Boskamp).
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Immunohistochemistry

Four hours after the placebo/NTG injection, the rats were perfused transcardially and the upper
cervical spinal cord (C1-C2) segments of the cervical spinal cord between (-5)and  (-11) mm from
the obex were removed and postfixed overnight for immunohistochemistry. After cryoprotection,
30 um thick serial sections were cut from the C1-C2 and were processed for TRPV1, nNOS and
NF-kB immunohistochemistry. The area covered by TRPV1-immunoreactive fibres and nNOS-
immunoreactive cells was determined by Image Pro Plus 6.2® image analysis software (Media
Cybernetics). After image acquisition, the laminae I-II in dorsal horn were defined manually as
area of interest and a threshold grey level was validated with the image analysis software, as
described in an earlier study. The program calculated the area innervated by the immunoreactive
fibres and cells as the number of pixels with densities above the threshold, the data were expressed
as area fractions (%) of the corresponding immunolabelled structures.

We used the unbiased optical disector method to calculate the volume densities of the NF-«xB-
immunoreactive cells.

Western blot analysis

Four hours after the placebo/NTG injection, the rats (n=5 per subgroup) were deeply anaesthetized
with chloral hydrate, perfused transcardially and the C1-C2 segments of the cervical spinal cord
between (-5) and (-11) mm from the obex and TNC between 1 and (-5) mm from the obex were
removed and processed for nNOS, COX-2, B-actin, TDO2, IDO1, KAT-II, KYNU, KMO or
glyceraldehyde 3-phosphate dehydrogenase (GAPDH) Western blotting.

Results

Immunohistochemistry
On transverse sections of the C1-C2 segments, there were abundant TRPV 1-positive fibres, nNOS-
immunoreactive neurons, NF-kB-positive cells in the superficial layers of the dorsal horn. The
area covered by IR fibres and the number of IR cells did not differ significantly between sections
located at the various levels along the rostrocaudal axis or between the right and left dorsal horns
of the cervical segments.

The TRPVI-immunoreactive area in the NTG-treated group was significantly higher compared to
the placebo-treated group (p<0.05). Furthermore, in the NTG group, the area fraction of nNOS-
immunoreactive structures and the volume density of NF-xB-positive cells were significantly
higher than in the placebo-treated group (p<0.01), (p<0.05).

AEA treatment resulted in a decrease of TRPVI-immunoreactice area (p<0.05) and
nNOS-immunopositive structures (p<0.001), as well. NF-kB-positive cells were also decreased in
the AEA injected group (p<0.05).

Western blotting
Western blotting analysis of the CI-C2 region confirmed the results obtained by nNOS
immunohistochemistry. Densitometric analyses confirmed that the nNOS bands (155 kDa) were
significantly enhanced (p<0.01) in dorsal horn of C1-C2 segments after NTG administration
as compared with the placebo-treated animals. This effect of NTG on nNOS was attenuated by
treatment with AEA (p<0.05).

Aband characteristic of the COX-2 protein was identified at 68 kDa in Western blot assay. Statistical
analyses showed that the COX-2 bands were significantly enhanced (p<0.01) in segments C1-C2
after NTG administration as compared with the placebo-treated animals. The effect of NTG was
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decreased by the AEA treatment (p<0.01).

The TDO?2 protein was identified at 50 kDa in Western blot assay. The TDO2 bands were
significantly decreased (p < 0.05) in the TNC after NTG administration as compared with the
placebo-treated animals.

IDOI1 protein was referred at 45 kDa in Western blot assay. Densitometric analyses confirmed
that the IDO1 bands were significantly weaker (p < 0.05) in the TNC after NTG administration
as compared with the placebo-treated animals.

A band characteristic of the KAT-II protein was referred at 60 kDa in Western blot assay. Statistical
analyses confirmed that the KAT-II bands were significantly weaker (p<0.05) in segments C1-C2
after NTG administration as compared with the placebo-treated animals.

We could identify a band at 35 kDa characteristic for the KYNU protein. In animals, which had
received NTG, the density of KYNU protein bands was weaker in TNC segments (p < 0.05) as
compared with the placebo-treated group.

KMO protein was identified at 56 kDa in Western blot assay. Densitometric analyses showed that
the KMO bands were significantly decreased (p < 0.05) in segments TNC after NTG administration
as compared with the placebo-treated animals.

Discussion

TRPV1 is present in the terminals of primary sensory neurons in the dorsal part of spinal cord
and co-expressed with CBI1. Experimental data indicate that TRPV1 contributes to peripheral
sensitization, allodynia and hyperalgesia, central blockade of this receptor is able to attenuate
central terminal sensitization. Our results show that NTG significantly increases TRPV1 expression
in the C1-C2 segments of the rat, thus it may be the indicator of sensitization phenomena in the
trigeminal system in our experimental setting.

It is well established that NO donors can activate TRPV1 in several cell types and in inflammatory
pain models increased receptor expression was also reported. This indicates that the NTG effect
on TRPV1 expression is indirect - it may cause neurogenic inflammation, and the inflammatory
mediators - like serotonin (5-HT), bradykinin (BK), etc. - can activate TRPV1 by stimulating
trigeminal nociceptive neurons. Pro-inflammatory mediators, such as tumor necrosis factor
a, interleukin 1 (IL-1), interleukin 6 (IL-6) and BK enhance TRPV1. In the animal model of
inflammation, Complete Freud’s adjuvant increases TRPV1 mRNA expression in the dorsal
root ganglion, this also supports the idea that inflammation upregulates TRPV1 expression.
To summarize, we may assume that NTG is able to activate TRPV1 mainly via inflammatory
mediators. On the other hand, there are research data indicating that systemic administration of
calcitonin gene-related peptide (CGRP) increases the expression of TRPV1 in the TG of rats,
which might also play a role in this process. NTG can increase the release of CGRP by NO-
mediated stimulation of Ad and C fibers.

Our recent data also show that AEA, a CB receptor and TRPV1 agonist attenuates the effect of
NTG on TRPVI1 changes. Activation of ionotropic CBs can result in inhibition of nociceptors
and antihyperalgesia and antinociception in certain pain models. Intrathecal administration of
AEA decreases thermal pain sensitivity and its effect can be altered with the TRPV1 antagonist
capsazepine. AEA may also cause a desensitization of TRPV1 in skeletal muscle arterioles,
suggesting that AEA is able to mitigate TRPV1 activity. On the other hand, AEA can inhibit
neurogenic, CGRP- and NO-induced dural vasodilatation, and this involves pre- and postsynaptic
mechanisms. Recent report shows that the AEA level changes are able to modulate CGRP mRNA-
expression after NTG-treatment in human peripheral blood mononuclear cells. We do not know
exactly the role of TRPV1 in the AEA modulated sensitization process, but based on the available
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literature data, we hypothesize that the role of CB1 is more pronounced than TRPV1 in this context.
It is known that nNOS is a key player in nociception and its role in the sensitization cascade is
intensively studied. In our present experiment administration of NTG increased the expression of
nNOS in the C1-C2, which is in line with earlier results. The most probable explanation for this
phenomenon is, that NO activates small caliber fibres in the trigeminal system and the increase of
nNOS expression in the second order trigeminal neurons induces a self-amplifying mechanism.
The present results indicate that AEA is able to inhibit this effect. Several studies have shown that
there is an interaction between NO and cannabinoid system e.g. nNOS and CB1 are co-localized in
neurons in lamina IT of the spinal cord. NTG-induced hyperalgesia is associated with a fluctuation
of the activity of endocannabinoid system in various brain areas of rats. Our data are in line with
Hillard and co-workers findings, who reported that CB1 agonists inhibit KCl-induced activation
of nNOS in cultured cerebellar granule cells. In addition, Carney and co-workers have detected
that cannabinoid agonist downregulated nNOS protein and mRNA in neuronal cells. These data
suggest that NTG is able to generate sensitization process and AEA inhibits this effect by blocking
nNOS.

In our experiment NTG increased NF-kB expression in the superficial layers of the dorsal horn
in the C1-C2 segments. Similar effect was reported by Reuter et al., who demonstrated that NTG
infusion is able to trigger the activation of NF-kB in dura mater. It is not clear how NTG can
activate NF-kB-pathway, it might be related to a direct neuronal effect of NTG, or indirect effect
via dural inflammation. Concerning the cellular mechanisms it is important to note that both
TRPV1 and nNOS might play a role in this effect. It was shown that Ca®" influx through TRPV1
may modulate the nuclear translocation and increased the activity of NF-kB. On the other hand
the increase in nNOS expression is accompanied by increased NF-kB expression and activation.
Furthermore, Sancho and colleagues have noticed that AEA inhibits tumor necrosis factor-a-
induced activation, by inhibition of a cytokine-induced cascade. In addition, Nakajima and co-
workers have found that AEA also blocked lipopolysaccharide-induced activation, suggesting that
AEA inhibits proinflammatory mediators by blocking NF-kB activation. Tassorelli and her group
reported that parthenolide (inhibitor of NF-kB) attenuated NTG-induced c-Fos activation in TNC,
which indicates that NF-kB may be important in the NTG-induced trigeminal activation and its
inhibition is able to modulate the nociceptive process. Our data reconfirm, that NTG is able to
activate NF-kB, thus can trigger neurogenic inflammation, which has a key role in sensitization
phenomena. Furthermore, we detected that AEA is able to reduce this effect. Endocannabinoids
might operate a negative feedback control over the proinflammatory process by suppressing the
activation of transcription factors involved in the inflammatory action.

NO may also cause neurogenic inflammation by increasing NF-«kB levels, which may lead to
the upregulation of COX-2 in inflammatory pain. It is well-known, that NSAIDs, which exert
their effects through the inhibition of COX-enzymes, are effective in the treatment of migraine
and tension-type headache. In animal studies, it has been shown that COX-2 is involved in the
NTG-induced activation and sensitization process of the trigeminal system. Pre-treatment with
indomethacin (non-selective COX inhibitor) and NS398 (selective COX-2 inhibitor) reduced the
NTG-induced c-Fos, nNOS and calmodulin-dependent protein kinase II alpha expression-changes
in the TNC. Tassorelli and colleagues have demonstrated that COX-2 expression is increased in
the hypothalamus and caudal brain stem after NTG injection, thus COX is one of the mediators
of NTG-induced neuronal activation. Furthermore, NO is able to activate COX-enzymes in
fibroblasts, probably by an interaction with the iron-hem center of the enzyme (Salvemini et al.,
1993). It is important to note, that AEA is one of the substrates of COX-2 producing prostaglandin
and ethanolamids. In our study, we have found that AEA is able to inhibit the NTG-induced COX-
2 increase. Our assumption is that it may be associated with a negative feedback mechanism, but it
is possible that after the cleavage of AEA some metabolites may downregulate COX-2 expression.
Since AEA is able to reduce cytokine-induced cascade and proinflammatory mediators (Nakajima,
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2006), it is also possible, that the reduction of the inflammatory process is able to downregulate
the COX-2 expression.

In our experiments NTG decreased the expression of the kynurenine pathway in the TNC and C1-C2
segments, which may indicate that fluctuation of these enzymes is involved in the NTG-triggered
trigeminal activation. However, the question arises how NTG /NO can influence the kynurenine
pathway. It is well-known that the nitrergic-system is able to alter the kynurenine system, e.g. NO
inhibits IDO expression by reversible binding to the active site in macrophages and IDO activity
is down-regulated by NO production in bone marrow cells. The other hand, it is also known that
the expression of KMO influences NO production in human HEK293 cells. Moreover, Backhaus
and her colleagues showed in a mass spectrometry and NMR study that there is a direct interaction
between kynurenine metabolites, e.g., 3-hydroxykynurenine and 3-hydroxyanthranilic acid and
NO.

It is also important to note that kynurenines have a crucial role in immune regulation. The
transcriptional expression of IDO, KAT-II, KMO, KYNU is also under the control of interferons,
thus pro-inflammatory cytokines influence kynurenine pathway. Logters and co-workers have
shown that the kynurenine-tryptophan ratio was increased in the blood of patients with posttraumatic
sepsis, proving that inflammation could modulate the kynurenine pathway.

In this context, it is pivotal that NO may cause neurogenic inflammation in the central nervous
system. This is supported by observations, that NTG was able to increase the expression of NF-
kB in the trigeminocervical complex of rats, which is a key player in the inflammation process
controlled by cytokines. In human studies, Tfelt-Hansen and his group demonstrated that infusion
of NTG can trigger inflammatory response by inducing inflammatory mediators, which response
was inhibited by the anti-inflammatory drug, prednisolone.

On the other hand migraine can be characterized by an increase in glutamatergic function (Vecsei
et al.,, 2013), yielding fully activated NMDA receptors by the high glutamate levels, which
might be associated with low KYNA levels. Increased glutamate levels were found in the human
cerebrospinal fluid, plasma and platelets of migraineurs.

Our findings are comparable with recent studies, which showed that chronic migraine and cluster
headache are associated with altered levels of kynurenine metabolites, i.e., reduced levels of
KYNA and L-KYN has been found in the serum of these patients. These findings are in accordance
with the context of an increased release of glutamate might yielding to a hyperactivity of glutamate
receptors.

To summarize the human and animal data, we can conclude that the kynurenine pathway is down-
regulated under the different types of headaches and thus possibly providing less KYNA. These
data are in line with the theory of hyperactive NMDA receptors having a role in the migraine
pathophysiology since these receptors are key players in the mechanism of central sensitization,
which is important in migraine pathophysiology.

Conclusion

The present data indicate that (i) NTG treatment activates the trigeminal system and the observed
changes can be interpreted as a central sensitization phenomenon. Furthermore, (i) NTG induced
alterations are reversed by the administration of AEA suggesting the involvement of CBs in this
process. Item, (iii) NTG is able to down-regulate the kynurenine pathway, with a potential influence
on the glutamatergic system as well, contributing to the development of trigeminal activation and
sensitization in animals.

These data suggest that the endocannabinoid system plays a significant role in the cellular mechanism
of trigeminal sensitization and thus it may modulate the pathomechanism of migraine. Our present
data strongly confirm that the kynurenine system has a relevant role in the pathomechanism of
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the trigeminal activation and sensitization, thus in the migraine pathology, as well. In summary,
influencing the kynurenine pathway provides a possible new target in the future therapy of migraine.

31



ACTA SANA TUDOMANYOS FORUM
Original publications directly related to the Ph.D. thesis:

I. Nagy-Grécz G, Tar L, Bohar Z, Fejes-Szabo A, Laborc KF, Spekker E, Vécsei L, Pardutz A.
The modulatory effect of anandamide on nitroglycerin-induced sensitization in the trigeminal
system of the rat

Cephalalgia. 2016 Aug;36(9):849-61. doi: 10.1177/0333102415613766.

IF: 3.609

I1. Nagy-Grocz G, Laborc KF, Veres G, Bajtai A, Bohar Z, Zadori D, Fejes-Szabo A, Spekker E,
Vécsei L, Pardutz A.

The effect of systemic nitroglycerin administration on the kynurenine pathway in the rat

Front Neurol. 2017 Jun 14;8:278. doi: 10.3389/fneur.2017.00278. eCollection 2017.

IF: 3.552 (2016)

Cumulative impact factor of the publications directly related to the thesis: 7.161
Publications not directly related to the Ph.D. thesis:

Nagy-Grocz G, Zador F, Dvoracsko S, Bohar Z, Benyhe S, Tombdly C, Pardutz A, Vécsei L.
Interactions between kynurenines and endocannabinoids with special emphasis on migraine
Int. J. Mol. Sci. 2017;18:1617. doi:10.3390/ijms18081617.

IF: 3.226 (2016)

Nagy-Grocz G, Bohar Z, Fejes-Szabd A, Labore F. K, Spekker E, Tar L, Vécsei L, Pardutz A.
Nitroglycerin increases serotonin transporter expression in rat spinal cord but anandamide
modulated this effect

J Chem Neuroanat. 2017 Jun 15;85:13-20. doi: 10.1016/j.jchemneu.2017.06.002. [Epub ahead of
print]

IF: 1.925 (2016)

Tajti J, Szok D, Nagy-Grocz G, Tuka B, Petrovics-Balog A, Toldi J, Vécsei L.

Kynurenines and PACAP in migraine: medicinal chemistry and pathogenetic aspects

Curr Med Chem. 2017 Feb 27. doi: 10.2174/0929867324666170227115019. [Epub ahead of print]
IF: 3.249 (2016)

Veres G, Fejes-Szabo A, Zadori D, Nagy-Grocz G, Laszlé M. A, Bajtai A, Mandity I, Szentirmai
M, Bohér Zs, Laborc F. K, Szatmari I, Fiilop F, Vécsei Lasz10, Pardutz A.
A comparative assessment of two kynurenic acid analogs in the formalin model of trigeminal

activation: a behavioral, immunohistochemical and pharmacokinetic study

32



TUDOMANYOS FORUM ACTA SANA

J Neural Transm. 2017 Jan;124(1):99-112. doi: 10.1007/s00702-016-1615-5.
IF: 2.392 (2016)

Bohar Z, Nagy-Groécz G, Fejes-Szabd A, Tar L, Laszlo AM, Biiki A, Szabadi N, Vrauké V,
Vécsei L, Pardutz A.

Diverse effects of Brilliant Blue G administration in models of trigeminal activation in the rat.
J Neural Transm. 2015 Dec;122(12):1621-31.

IF: 2.587

Fejes-Szabo A, Bohar Z, Nagy-Grécz G, Vamos E, Tar L, P6dor B, Tajti J, Toldi J, Vécsei L,
Pérdutz A.

Effect of Probenecid on the Pain-Related Behaviour and Morphological Markers in Orofacial
Formalin Test of the Rat.

CNS Neurol Disord Drug Targets. 2015;14(3):350-9.

IF: 2.188

Fejes-Szabo A, Bohar Z, Vamos E, Nagy-Grocz G, Tar L, Veres G, Zadori D, Szentirmai M,
Tajti J, Szatméri I, Fiilop F, Toldi J, Pardutz A, Vécsei L.
Pre-treatment with new kynurenic acid amide dose-dependently prevents the nitroglycerine-

induced neuronal activation and sensitization in cervical part of trigemino-cervical complex.
J Neural Transm. 2014 Jul;121(7):725-38. doi: 10.1007/s00702-013-1146-2.
IF: 2.402

Cumulative impact factor of publications not directly related to the thesis: 17.968
Total impact factor: 25.129

33



Nemzetkozi kitekinto, aktualitasok



NEMZETKOZI KITEKINTO, AKTUALITASOK: ACTA SANA

Beszamolo
a
Feltétel Nélkiili Alapjovedelem Vilagszervezetének 17. kongresszusarol

Dr. Vida Aniko
foiskolai docens
SZTE ETSZK Szocialis Munka és Szocialpolitika Tanszék

A feltétel nélkiili alapjovedelem gondolata ma még Magyarorszagon ,.kommunisztikus” utdpianak
tlinhet, de az utoébbi években egyre tobb orszagban (pl. Finnorszag, Hollandia, Kanada) mar
,»szocidlis kisérletekkel” is mérik az idea gyakorlati megvaldsithatosagat. Az alapjovedelem hivei
eldszor Europaban szervezddtek haldzatta (1986), majd 2004-ben megalakult a vilagszervezet is
(Basic Income Earth Network), melynek legutobbi Kongresszusat 2017. szeptember 25-27. kozott
rendezték meg Lisszabonban.

A téma relevancigjat, egyre novekvod népszerlis€gét mi sem jelzi jobban, mint az, hogy a tobb
mint harminc orszagbol érkezd résztvevok kozott az akadémiai és tudomanyos élet képviseldi
(filozofusok, kozgazdaszok, szocioldgusok, szocidlpolitikusok) mellett megjelentek politikusok,
filmesek, zenészek és egyéb lelkes érdeklddok, aktivistak is. A Kongresszus elsd napjanak
programjait iinnepi diszletek kozott, a portugaliai Nemzeti Parlament tobb mint 500 éves,
patinas épiiletében tartottdk meg. Az alapjovedelem legismertebb és elismertebb teoretikusainak
(Guy Standing, Philippe Van Parijs) plenaris el6addsai mellett mar az elso ,tesztkisérletek”
eredményeirdl is értesiilhettek a résztvevok. A kanadai pilot kutatds eredményei szerint a feltétel
nélkiili jovedelemben részesiilok nemcsak javulo életmindségrol (jobb egészségi allapot, kevesebb
idegeskedés, fesziiltség) szamoltak be, hanem nagyobb foku kozosségi részvételrdl is. Egyuttal
sikeriilt cafolni az alapjovedelemmel szemben leggyakrabban felhozott érvet is, igy az dertlt ki,
hogy az ellentételezés nélkiil adott jovedelem (,,ingyenleves’) nem szoktat le a munkarol, éppen
ellenkezobleg: a kisérletbe bevont személyek munkaerd-piaci kdtddése erdsodott a vizsgalt idoszak
alatt.

A ,,Munkaval vagy munka nélkiil? Az allampolgari alapjovedelem dilemmai a teljes jogt tarsadalmi
tagsag perspektivajabol” cimii eldaddsomat a konferencia zaronapjan, a munka jovdjével foglalkozo
szekcioban tartottam meg. Az eléadasom elején roviden felvazoltam a tartds munkanélkiiliek
segélyezésében ¢s foglalkoztatasaban bekdvetkezett magyarorszagi valtozasokat, az ugynevezett
,munkaalapu tarsadalom” ideoldgiai hatterét, melytdl semmi sem all tdvolabb, mint egy feltétel
nélkiil jaro juttatas bevezetése. Az eldaddsom egyik konkluzidja az volt, hogy a kényszerek (pl.
munkakényszer) alkalmazisa nem egyeztethetd Ossze az esélyteremtéssel, ugyanakkor realis
alternativak és tamogat6 szolgaltatasok hianyaban, az alapjovedelem bevezetése inkabb a léthez,
mintsem a teljes jogu tarsadalmi részvételhez valo jogot garantalna.

A viladgszervezet kovetkezd kongresszusanak helyszine Finnorszag lesz, azé az orszagé, ahol
jelenleg is zajlik az alapjovedelem tesztelése. Reményeim szerint egy év mulva mar annak az
eredményeirdl is be tudok szamolni.
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Orvosi-Elettani Nobel-dij 2017.

Osszeallitotta: Dr. Nagy-Grécz Gabor
tanarsegéd, SZTE-ETSZK, Alkalmazott Orvostudomanyi Szakcsoport
tudomanyos segédmunkatars, MTA-SZTE Idegtudomanyi Kutatécsoport

A 2017-es évben az
orvosi-élettani Nobel-
dijat a cirkadian ritmust
szabalyozd6  molekularis
mechanizmusok felderitésért
itélték oda harom amerikai
tudosnak (Jeffrey C. Hall,
Michael Rosbash, Michael
W. Young). Az idei év a 108.
alkalom, amikor 4tadjak az
elismerést a kategdriaban.

Az orvosi-¢lettani Nobel-
dijasak  személyére a
Karolinska Egyetem 50
professzorabol allo testiilete
tesz javaslatokat. A jeloltek
koziil a harom, négy vagy
Ot tagbol allo svéd Nobel-bizottsag valasztja ki a végsd nyertest. A bizottsag indoklasa szerint
a harom genetikus felfedezései ramutatnak arra, hogy a novények, az allatok és az emberek
biologiai ritmusa hogyan alkalmazkodik a Fold forgasahoz.

A cirkadian ritmus (,,napi biologiai ritmus”) egy koriilbeliil 24 oraig tartd ritmus, amely az
¢lélények viselkedését, a hormonszinteket, az alvast, a testhOmérsékletet és az anyagcserét
is szabalyozza. A cirkadidn ritmust kiilonbozé kornyezeti hatdsok szabalyozzdk és segitik a
beallitasat, amelyek koziil a leglényegesebb befolyasold tényezd a napfény. A harom dijazott
Drosohila melanogaster-en (Muslica) végzett kisérleteikben dsszefiiggéseket irtak le az alvaszavar,
a mentalis betegségek ¢és a cirkadian ritmus kozott. Sikeriilt azonositaniuk egy olyan gént,
amelynek lényeges szerepe van a napi biologiai ritmus szabéalyozasaban. Az altaluk leirt génrdl
kideritették, hogy egy olyan fehérjét kodol, amely éjjel mutat maximalis szintet, nappal lebomlik,
tehat 24 oras ciklusban, a napi ritmust kovetve ingadozik. Kutatdsaik soran tobb olyan fehérjét
is sikeriilt leirniuk, amelyek szintén szerepet jatszanak a napi bioldgiai ritmus mitkddtetésében.

Jeffrey C. Hall genetikus 1945-ben sziiletett New Yorkban. 1971-ben szerezte meg PhD-
fokozatat a Washingtoni Egyetemen, Seattle-ben. 1974 6ta oktat a Walthami Brandeis Egyetemen.
A nyertest telefonon értesitették a kitiintetésrél. Késébb Jeffrey C. Hall ugy fogalmazott, hogy
természetesen nagy 0rom elnyerni a Nobel-dijat, bar munk4ja soran soha nem gondolt arra, hogy
elnyerheti a megtiszteltetést.

Michael Rosbash genetikus 1944-ben sziiletett Kansas City-ben. 1970-ben szerezte meg PhD-
fokozatat a Massachusettsi Miiszaki Egyetemen (MIT) Cambridge-ben. 1974 6ta dolgozik a
Walthami Brandeis Egyetemen. Michael Rosbachot hajnali 5 6ra utan 10 perccel hivtak fel, hogy
kozoljék vele a hirt. E16sz6r nem hitte el, majd ezt mondta: ,,Nagy nap ez a muslicak szamara. Itt
illok pizsamaban, a feleségemmel, még kavét se ittam”.

Michael W. Young genetikus 1949-ben sziiletett Miami-ban. 1975-ben szerezte meg PhD-
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fokozatat a Texasi Egyetemen. 1978 ota dolgozik a Rockefeller Egyetemen New Yorkban.
Sajtotajékoztatdjan arrdl beszélt, mekkora meglepetésként érte a hir. ,,Még a cipOmet se tudtam
rendesen felvenni ma reggel. Mentem, hogy belebtjjak, de észrevettem, hogy nincs rajtam zokni.
Aztan azt is, hogy elébb talan nadragot kéne venni”.

A dijatadot a hagyomanyokhoz hlien Alfred Nobel haldlanak évfordulojan, december 10-én
rendezték meg. A harom genetikus a dijjal 6sszesen 9 millié svéd koronat (291,6 milli6 forint) is
kapott munkdjuk elismeréseként.

Felhasznalt irodalom:

1. https://www.nobelprize.org/nobel prizes/medicine/laureates/2017/press.html

2. Liu, X., Zwiebel, L.J., Hinton, D., Benzer, S., Hall, J.C., and Rosbash, M. (1992). The
period gene encodes a predominantly nuclear protein in adult Drosophila. J Neurosci 12,
2735-2744.

3. Price, J.L., Blau, J., Rothenfluh, A., Abodeely, M., Kloss, B., and Young, M.W. (1998).
double-time is a novel Drosophila clock gene that regulates PERIOD protein accumulation.
Cell 94, 83-95.
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SZTE ETSZK
Tudomanyos Diakkori Konferencia
Egészségtudomanyi szekcio

2017. november 15.

A konferencian eléadoink voltak:
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e Kalmar Agota, IV. évf. gybgytornasz hallgato6

SZTE ETSZK, Fizioterapias Tanszék

Pulzushullam terjedési sebesség mérése egyetemistak korében, 6sszefiiggések a testosszetétellel

¢s testedze€s hatasaival
Témavezetd: Szilagyi Levente egyetemi tanarsegeéd

e Koszo Lilla, ETSZK III. évf. apol6 hallgato

SZTE ETSZK, Apolasi Tanszék

IAD vagy decubitus? — Inkontinencia asszocialt dermatitis a Csongrad megyei fekvdbetegellato

intézetekben
Témavezetd: Papp Anita Timea féiskolai tanarsegéd

e Novak Szabina, III. évf. gyogytornasz hallgato

SZTE ETSZK, Fizioterapids Tanszék

Az eliils6 keresztszalag szenzoros deficit szerepe a poszturalis kontrollban — elétanulméany

esetbemutatason keresztiil

Témavezeto: Dr. Nagy Edit féiskolai docens

o Pozsar Eszter, IV. évf. gyogytornasz hallgaté

SZTE ETSZK, Fizioterapias Tanszék

A hastiri zsirtoémeg csokkentése rendszeres fizikai tréninggel és ¢letmodvaltassal

Témavezeto: Dr. Barnai Maria foiskolai docens
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2019 tavaszara meghirdetett XXXIV. Orszagos Tudomanyos Didkkori Konferencidra
tovabbjutott hallgatok:

I. dij — Pozsar Eszter
II. dij — Novak Szabina
Kalmar Agota

Koészo Lilla

Gratuldlunk hallgatéinknak a remek eldadasokhoz és a tudomdnyos teriileten végzett

munkdjukhoz, koszonjiik a témavezetdk segitd munkajat a hallgatok felkészitésében!

Ko6szonjiik timogatdinknak a segitséget!

Babarci Agnes

TDK elnok
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Kalmir Agota, ETSZK IV. évf.

SZTE ETSZK, Fizioterapias Tanszék

Pulzushullam terjedésisebesség mérése egyetemistak korében, osszefiiggések a testosszetétellel
és testedzés hatasaival

Bevezetés: Bizonyitott, hogy az emelkedett stiffness paraméterek a kardiovaszkularis haldlozas
onallo, fliggetlen markerei és mar akkor korjelzd értékiiek, amikor az ismert rizikofaktorok alapjan
a beteg veszélyeztetettsége még alacsony. A pulzushulldm sebesség az artérids stiffness, vagyis
az érfal merevség legfobb indikatora. Az atherosclerosis kialakuldsdnak egyik legmeghatidrozobb
befolyasold eleme a testosszetétel. Kutatasok kimutattdk, hogy az artéria fokozott rigidsége mar
gyermekkorban is jelentkezhet, mert az artérids paramétereket jelentdsen befolyasolja az életmod,
obesitas, stressz. Vizsgalati alanyaink a befolyasolo tényezdk jelenléte miatt rizikocsoportba
tartozhatnak.

Modszerek: A kutatdsban 42 (29n6; 13férfi; atlagéletkor 24+2,71) onkéntes egyetemista vett
részt. Felmértiik az antropometriai adataikat, szegmentalis €s visceralis testdsszetételiiket (Tanita
SBCA), illetve az artérias stiffness paramétereiket (Arteriograph). Az alanyok 8 hetes tréning

programban vettek részt, mely feltételezhetdleg valtozast hozott 1étre a stiffness paraméterekben.

Eredmények: Az ¢letkori dekadokra jellemz6 artérias pulzushullam sebesség (PWVao) referencia
értékhez hasonlitva: 20°6,69 vs. 6,03+0,69 m/s p=2,15 értéket mértiink. Alcsoportokat lIétrehozva a
kovetkezo adatokat kaptuk: test zsir%>20 5,93+0,7 m/s p=1,83; dohanyos 6,47+0,81 m/s p=0,68.
A visceralis zsir érték r=0,24; a haskorfogat r=0,21; test zsir% r= -0,14; térzs zsir% r= -0,0022
korrelaciot mutat a pulzushullam sebességgel.

Megbeszélés: Nem talaltunk jelentds eltérést a PWVao referencia értékhez viszonyitva alcsoport
szinten sem. Az edzésprogramban részt vevd csoport PWVao értékei szignifikans valtozast
mutatnak: p<0.01, a kontroll csoport esetében pedig nem tortént jelentds eltérés. A korrelacid
eredményeiben nem taldltunk sszefliggést a PWVao €s a test zsir%, torzs zsir% kozott; a visceralis

zsir érték €s a haskorfogat minimalis korrelacidt mutat a pulzushullam sebességgel.

Témavezeto: Szilagyi Levente egyetemi tanarsegéd
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Koszo6 Lilla, ETSZK III. évf.

SZTE ETSZK, Apolasi Tanszék

TIAD vagy decubitus? —Inkontinencia asszocialt dermatitis a Csongrad megyeifekvobetegellato
intézetekben

Bevezetés: Az Inkontinencia Asszocidlt Dermatitis (IAD) egy vilagszerte jelentds, am
Magyarorszagon kevésbé ismert népegészségiigyi kihivas. Jelentds fajdalommal jar, igy a betegek
¢letmindségét ¢és gyogyuldsi esélyeit is rontja, valamint noveli a fertézések kialakulasanak
kockézatat. Prevalenciaja 5.6-50% kozott mozog az egyes felmerésekben. A problémat az 1-2
stadiumu nyomasi fekélyhez valé hasonlésaga okozza. Sokszor olyan betegen alkalmazzak a
limitalt szam® decubitus-prevencids termékeket, akiknek nem indokolt, ugyanakkor masok
elesnek toliik. Kutatasunk soran azt vizsgaltuk, hogy Csongrad megyében milyen ismeretekkel
rendelkeznek az dpolok errdl a betegségrol, képesek-e megkiilonboztetni az 1-2 stddiumi nyomasi

fekélytdl és tudjak-e megfeleld modon kezelni.

Modszerek: A kutatds kvantitativ, melynek eszkozeként egy altalunk Osszedllitott kérddivet

valasztottunk, mely 6nkitoltds, anonim volt. Az adatokat az SPSS programmal elemeztiik.

Eredmények: Jelentds ismeretbeli hidnyossagokat talaltunk a kutatas soran mind a felmérés
mind a kezelés terén. A konkrét sebellatasnal az eszkozoket fel tudtak sorolni, de sokszor
keverték a nyomasi fekély ellatasaval. A modern €s anyagilag elérhetd IAD prevencios €s terapias
termékekrol kevesen halottak. Ugyanakkor sokan felsoroltdk az intelligens kotszereket valamint

az antidecubitor matracot, melyeket a legfrissebb nemzetkozi ajanlasok nem tamasztanak ala.

Megbeszélés: Fontosnak tartjuk szakmacsoportos tovabbképzések ¢és intézményen beliili
tovabbképzések szervezését az IAD ¢€s nyomasi fekély témakorben. Ezen kiviil sziikséges az
egyseéges protokoll rendszer €s kockazatmérd skalak alkalmazasa. Az apolas soran az inkontinencia
betétek szamanak névelése, mind a prevencid, mind a kezelés kapcsan nélkiilozhetetlen. Tovabbi
kutatasként a modern 3:1 inkontinencia kenddk, krémek alkalmazasanak koltséghatékonysag

vizsgalatat is sziikségesnek tartjuk.

Tamogaté: ,, AZ EMBERI EROFORRASOK MINISZTERIUMA UNKP-17-1 KODSZAMU UJ
NEMZETI KIVALOSAG PROGRAMJANAK TAMOGATASAVAL KESZULT”

Témavezeto: Papp Anita Timea féiskolai tanarsegéd
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Novak Szabina, ETSZK III. évf.

SZTE ETSZK, Fizioterapias Tanszék

Az eliilso keresztszalag szenzoros deficit szerepe a poszturalis kontrollban — elotanulmany

esetbemutatason Keresztiil

Bevezetés: Az eliilsé keresztszalag hidnyanak hat4sat az egyenstlyra szdmos kutatas vizsgalta.
Kutatasunk célja az volt, hogy megvizsgaljuk milyen hatdssal van egy intenziv proprioceptiv tréning

az eliilso keresztszalag deficit esetén az egyensulyi paraméterekre €s a terhelési szimmetridra.

Modszerek: A vizsgalatban 1 eliilsé keresztszalag deficittel rendelkezd személy vett részt.

A talpi nyomas kozéppont elmozdulasat mértiik erémérd platformon harom mérési sorban, 1000
elmozdulas adatot regisztraltunk mérésenként, a tréning elott és utan, egy- illetve kétlabon allva,
szilard és instabil felszinen (Airex Balance Pad), nyitott, valamint csukott szemmel. Az erdmérd
platformon ezen feliil néztiik a terhelési szimmetriat 0°, 30°, 60° illettve 90°-os térdflexié soran a

tréning elodtt és utan.

Az intenziv tréning soran a vizsgalt személy 14 napon keresztiil napi 45 percben stabil
felszinen csukott szemmel zart lanct gyakorlatokat végzett a deficittel rendelkezd 1aban éllva.
Az adatfeldolgozasnal a lengési utat szdmoltuk anteroposterior (AP) és mediolateralis (ML)

iranyokban. Az adatfeldolgozéasban egy mintas t-probat hasznaltunk a kiilonb6z6ség kimutatasara.

Eredmények: A lengési ttban nem talaltunk szignifikans valtozasokat a tréning hatasara, azonban
a terhelési szimmetria mérés soran meglepd eredményt kaptunk. A tréning el6tt a teststly elosztas
kozel egyenld volt a két alsé végtagon. A tréning utan azonban a deficittel rendelkezd végtag
viselte a testsuly nagyjabol 60%-at minden mért iziileti helyzetben, vagyis a valos stlyeloszlas

eltolodott a tréningezett oldal irdnydba szemben a szimmetrikusnak észlelttel.

Kovetkeztetés: Azintenziv tréning Ggy tlinik ebben az esetben feliilirta a korabbi szimmetria érzetet
¢s tulstilyozta az érintett alsovégtag egyébként szimmetrikusnak észlelt terhelését. A fizioterapia
¢s a rehabilitacio eszkoztaraval tehat befolyasolni tudjuk a terheléseloszlast, az intenziv hasznalat

megnott kérgi reprezentacidt okoz.

Témavezeto: Dr. Nagy Edit féiskolai docens
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Pozsar Eszter, ETSZK 1V. évf.

SZTE ETSZK, Fizioterapias Tansz¢k

A hasiiri zsirtomeg csokkentése rendszeres fizikai tréninggel és életmodvaltassal

Bevezetés: a metabolikus szindroma (MS) jelentds népbetegséggé valt a vilagon, melynek egyik
legfontosabb oka az elhizas. Olyan nagy vilagszervezetek, mint a WHO, az IDF, és a NCEP szerint
a hastiri zsirtartalom megnovekedése az MS egyik legfontosabb kritériuma. Ugyanakkor a magas
hastiri zsirtartalom a cerebrovascularis és cardiovascularis szovédmények erds rizikofaktora.
Vizsgalatunk soran rendszeres fizikai aktivitassal a testliregen beliili zsirtomeg befolyasolhatosagara

fokuszaltunk.

Moédszerek: vizsgalatunkban 28 6 vett részt, atlag életkor 28 év (20-59), 2 ffi/26 nd. A 12 hetes
program heti 2 futdoedzésbol és 1 izomerdsito tréningbdl allt. Vizsgaltuk a résztvevok antropometriai
adatait, testtomeg-Osszetételét, fizikai teljesitményét, illetve étkezési-aktivitdsi naplot kellett
vezetnilik a megadott diétds eldirdsok alapjan. Programunkban teszteltiink egy uj mutatét a

haskdrfogat/torzsmagassagot, a hastiri zsirtomeg jellemzésére.

Eredmények: statisztikailag szignifikans csokkenést mutattak paros T proba alkalmazéasaval a
test zsirtartalmat mutato adatok (p<0,05). Jelentdsen csokkent a fizikai teljesitmény novekedését
tiikkr6zo 2 kilométeres futds ideje. Arésztvevok zsirmentes testtomege €s izomtdmege szignifikansan
emelkedett. Erds korrelaciot (r=0,88; r=0,82) talaltunk a haskorfogat/torzsmagassag €s a hasiiri
zsirtdmeg kozott. Osszevetve a normal és tulstlyos egyének eredményeit azt tapasztaltuk, hogy
a 25BMI alatti csoportban elsésorban az izomtomeg ndvekedett, a 25BMI {6l6tti csoportban
pedig a zsirtdmeget mutato értékek csokkentek statisztikailag jelentds mértékben. Ellenben nem
talaltunk jelentds valtozast a has-, csipd korfogatok, a borreddk, a BMI, a testsuly, a 1égzésfunkcid

¢s nyugalmi pulzus értékeiben.

Megbeszélés: Eredményeink alatamasztjdk az irodalmi adatokat, miszerint a visceralis zsir
csokkentésére a rendszeres fizikai aktivitds, és az életmodvaltas ajanlott. Ugy tiinik, hogy az

altalunk bevezetett ) adat (haskorfogat/torzsmagassag) j6 mutatdja lehet a hastiri zsirtdmegnek.

Témavezeto: Dr. Barnai Maria foiskolai docens
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Utmutato az Acta Sana szerzoi szamara

A folyéirat célja: Az Acta Sana lektoralt folyodiratként Osszefoglald kozleményeket, eredeti tudo-
manyos munkakat és esetismertetéseket kozol. Elonyben részesiilnek azok a kdzlemények, melyek
az apolodi, védondi, fizioterapids és szocialis munka elméletéhez és gyakorlatahoz, valamint képzéséhez
kapcsolodnak.

Ko6z6ljiik még hallgatoink Orszagos Tudomanyos Didkkori Konferencidn dijazott eldadasait kozlemények
forméajaban, beszamoldkat orszagos €s nemzetkozi konferenciakrol.

A kéziratok elbiralasanak és elfogadasanak joga a szerkesztOséget illeti. Az utmutatd gondos tanulma-
nyozasa €s a kéziratnak az abban foglaltak szerinti elkészitése meggyorsitja a kéziratok szerkesztoségi
feldolgozasat.

Kézirat nyelve: magyar (magyar és angol nyelvii 6sszefoglaloval), vagy angol (magyar szerzé esetén
magyar ¢és angol nyelvii 6sszefoglaloval; kiilfoldi szerzo esetén csak angol nyelvii 6sszefoglaloval).

A kéziratokat elektronikus formaban kérjiikk bekiildeni. Az illusztraciokat (szamitogéppel rajzolt abrak,
tablazatok, grafikonok) kiilon fileként, fekete-fehér szinben, jol elkiilonitheté formaban kérjik elkiildeni.
A fotok reprodukaldsahoz eredeti papirképet, esetleges elektronikus hordozon a mar digitalisan feldol-
gozott képet sziikséges csatolni. A hasznalt szoftver megjeldlése kivanatos. A Microsoft Office program
csomag hasznalatat kérjik.

A Kkézirat tartalmazza: 1. cimoldal; 2. magyar Osszefoglalas, kulcsszavak; 3. angol Osszefoglalas
(angol cimmel), key words; 4. roviditések jegyzék (ha van); 5. szoveg; 6. irodalomjegyzék; 7. tablazatok;
8. abrajegyzek; 9. abrak, kiilon mellékletként.

Forma és stilus: Az oldalszdmozast a cimoldaltol kezdve folyamatosan kell megadni. Az egyes felsorolt
tételeket kiilon lapon kell kezdeni.

1. A cimoldalon sorrendben a kdvetkezdk szerepeljenek: a kézirat cime, mely roviditést nem tartal-
mazhat, a szerzOk neve- az utolsod szerzd neve el6tt “és”- a szerzok munkahelye (feltiintetve a varos
is), pontos utalassal arra, hogy mely szerz6 mely munkahelyen dolgozik.

2-3.Az Osszefoglalast magyar és angol nyelven kell bekiildeni, kiilon-kiilon lapon. Nem tartalmazhat
roviditéseket. Megszerkesztésénél az alabbiakat kell figyelembe venni:

“Bevezetés”, “Célkitlizés”, “Modszer”, “Eredmények” és “Kovetkeztetések” lényegre tor6 meg-
fogalmazasa torténjék oly modon, hogy csupan az 0Osszefoglalas elolvasasa is elegendd legyen
a dolgozat lényegének megértéséhez. Az Osszefoglalokat kérjiik a fentiek szerint egyértelmiien tagol-
ni. A magyar és angol Osszefoglalas hossza igazodjon egymashoz, az egy szabvany gépelt oldalt -
kiilon-kiilon - ne haladjak meg.

Az egészségtudomannyal kapcsolatos kozleményekben az Index Medicusban hasznalt kulcsszavakat
kell alkalmazni.

4. A kéziratban el6forduld, nem altalanosan elfogadott roviditésekrdl kiilon jegyzeéket kell késziteni.

5. A kézirat vilagos szerkesztése kiillondsen fontos az olvasd szamara. Az eredeti kozleménynél
a bevezetében néhany mondatban meg kell jelolni a kérdésfelvetést. A részletes torténelmi bevezetést
kertilni kell.

6. A modszertani részben vilagosan és pontosan kell leirni azokat a modszereket, amelyek alapjan
a szerzOk az eredményeket megkaptadk. Amennyiben a moddszereket mar kozolték, csak a metodika
alapelveit kell kozolni, hivatkozva a megfelel irodalomra.

A statisztikai modszereket és azok irodalmat is meg kell adni.

Az eredmények és megbeszélés részeket kiilon €s vilagosan kell megszerkeszteni.

A megbeszélés rész legyen kapcsolatban az idevonatkozo legujabb ismeretanyaggal, valamint azok-
kal a megallapitasokkal, amelyekb6l a szerzok a kovetkeztetéseket levontak. Az eredmények
ujszertisége vilagosan tlinjon ki.

A modszerek, eredmények, megbeszélés részek megfeleld alcimeket kapjanak.

A kozlemények hossza a 10 szabvany (1800 karakter/oldal) gépelt oldalt nem haladhat meg.
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utalas tortént €s direkt kapcsolatban vannak a kutatott problémaval. A hivatkozasokat idézettségiik
sorrendjében kell megadni, az egyes tételeket 0j sorokban, sorkdzzel elvalasztva. Haromnal tobb
szerz6 esetén a harom szerzé neve utan “és mtsai” (négy szerzo esetén a harmadik szerzé neve utan
“és mtsa”) irando. A folyoiratok nevének nemzetkozi roviditését kell hasznalni.
Példa:
Kovacs 1.: A védéno szerepe a perinatalis halalozas prevenciojaban. Orv. Hetil., 2002, 123, 1234-1238.
8. Az idézett hivatkozasok szama maximalisan 30, amelytdl eltérni csak kiilonlegesen indokolt eset-
ben lehet. A kézirat szovegében az utalas az adott tétel szamanak zarojelben valdo megadasaval
torténjen.
Az irodalomjegyzék végén meg kell adni a levelezd szerzd nevét és pontos cimét.
9. A tablazatokat cimmel kell ellatni, miden tablazatot kiilon lapon kell megadni. A cimben és a tab-
lazatban szerepld esetleges roviditések magyarazata a tablazattal egy lapon szerepeljen.
10. Valamennyi abra cimét ¢és a hozzatartozd esteleges roviditések magyarazatat egy kozos lapon
kell megadni.
Az abrakon és a tablazatokon ugyanazon adatok ne szerepeljenek.

A konyvismertetés formai kovetelményei: A kézirata kdvesse az Acta Sana kéziratokra vonatkozo
szempontjait. A konyv leirdsa tartalmazza a mi valamennyi bibliografiai adatanak pontos feltiintetését.
(A mi szerzdjének / szerkesztéjének nevét, idegen nyelvbdl forditott konyvnél a fordité nevét. A mil cimét,
megjelenésének évét, kiadojat, a kiadd varosanak nevét, terjedelmét és ISBN szamat)
Ortografia: A koznyelvben meghonosodott idegen szavak irhatok magyar helyesiras szerint, egyébként az
etimologikus irasmod kovetendo.
A kézirat elfogadasara akkor keriilhet sor, ha maradéktalanul megfelel az utmutatoban foglaltaknak.

Az Acta Sana évente két alkalommal jelenik meg.

A kéziratok a Szerkesztobizottsaghoz marcius 31-ig, vagy oktéber 31-ig nyujthatok be:

E-mail: nagygrocz@etszk.u-szeged.hu

Postai uton:

Acta Sana Szerkesztosége,

SZTE Egészségtudomanyi és Szocialis Képzési Kar,
6726 Szeged, Temesvari krt. 31.

Szerkeszt6ség
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Guidelines to the Authors of Acta Sana

Aim of the journal: Acta Sana “Mens sana in corpore sano” - The Theory and Practice of Health and
Social Care - is a peer-reviewed Scientific Journal of the University of Szeged, Faculty of Health Sciences
and Social Studies. The journal carries comprehensive articles, original scientific papers and case studies.
Papers connected to the education, theory and practice of nursing, health visiting, physiotherapy and social
work are preferred. Awarded National Scientific Student Conference presentations by the students of the
Faculty are published as papers, as well as accounts on home and international conferences.

The editorial board reserves the right to judge and accept manuscripts. Studying this guide and preparing
the manuscript according to it will accelerate the editing processing.

The language of the manuscript: Hungarian (with abstract written in Hungarian and English) or English
(with abstract written only in English).

Manuscripts should be sent in electronically. Please, attach the illustrations (computer drawings, charts,
diagrams) as separate files in well differentiated black and white form. In case of photographs, please send
the paper pictures but you may send electronically processed images, too. You should also indicate the
software used. Please use the Microsoft Office package.

The manuscript includes: 1 the title page, 2 English summary (with English title) and keywords, 3 a
list of abbreviations (if needed), 4 text, 5 list of literature, 6 charts, 7 list of diagrams, and 8 diagrams
separately.

Format and style:
Pages should be numbered continuously starting from the title page. Individual items should be listed on
separate pages.

1. The following should appear on the title page in this order: the title of the manuscript without any
abbreviations, the name of the author(s) with an “and” before the last one, the workplace of the
authors.

2-3. The summary should be sent in Hungarian and /or in English in separate pages. They should
not contain abbreviations. The following should be taken into consideration: the “introduction,”
“aims,” “methods,” “results,” and “conclusions” should be formulated briefly so that the reader be
able to understand the gist of the paper by reading the summary only. The summary should be divided
clearly to show these parts. The Hungarian and English version should look similar and they should
not be longer than a standard typed page each.

Keywords in Index Medicus should be used in papers on medicine.

4. A separate list should be made on abbreviations that are not generally accepted.

5. A clear layout is especially important for the reader. The raised question should be formulated in
a few sentences in the beginning of the main part of the paper. Detailed historic introduction should
be avoided.

6. In the part of the methodology, the implemented methods that led to the results

should be described clearly and accurately. If the methods were published earlier,
only the basic principles should be outlined referring to the adequate literature.

Statistical methods and their literature should also be added. The results
and discussion parts should be edited separately and clearly. The discussion should be connected to
the latest adequate information and to the statement that the authors sed to make their conclusions.
The novelty of the results should be evident. The methods, results and discussion should be completed
with suitable subtitles. The length of the paper should not exceed ten standard (1,800 characters/page)
typed pages.

7. References. The list of literature should be limited to the latest original publications and
summaries. Only those references can be listed among the literature which are referred to in the text
and are in direct connection with the discussed issue. The references should be put in the order
of their appearance in the text. Each item should be written in new lines divided by empty lines.

LIS E3]
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In case of more than three authors, “et al.” should be written after the third author. As for journals,
their international abbreviation should be used.
Example:
Kovacs I.: A védond szerepe a perinatalis halalozas prevencidjaban. Orv. Hetil., 2002, 123, 1234-1238.
8. The number of references cannot be more than 30, from which you can deviate only
in a special, justifiable case. Numbers in brackets in the text should indicate references.
At the end of the references, the correspondent author’s name and full address must be added.
9. Charts should have titles and each chart should be on a separate page. The explanation of the
abbreviations — if any — in the title and the chart should appear on the same page as the chart.
10. All titles and explanations of abbreviations that belong to diagrams should be put on a common
page.
The same data should not appear in the diagrams and in the charts.

Orthography: Common foreign words can be written according to the rules of Hungarian spelling
otherwise etymological spellings should be followed.

Papers are accepted only if they fully comply with these guidelines.
Acta Sana is published two times per year.

The manuscripts should be submitted to the Editorial Board no later than 31 of March or 31 of
October.

E-mail: nagygrocz@etszk.u-szeged.hu

Address:

Acta Sana Szerkesztosége,

SZTE Egészségtudomanyi és Szocidlis Képzési Kar,
6726 Szeged, Temesvari krt. 31.

Editors

48



