A latas visszaallitasa optogenetikai médszerekkel —
reménykelté eléadas a BME-n

2025. majus 30 -an, pénteken Prof. Dr. Roska Botond el6adasat
hallgathattam meg.

A vilaghirl magyar neurobiolégus, a bazeli Institute of Molecular and
Clinical Ophthalmology Basel (IOB) igazgatdjanak el6éadasa a Budapesti
Milszaki és Gazdasagtudomanyi Egyetem (BME) Q épduletében volt
(1117 Budapest, Magyar tuddsok korutja 2).

Az intézetében, melyet hét éve alapitottak, 12 olyan Uj gyogyszeren
dolgoznak, melyekkel — reményeik szerint — segiteni tudnak majd a
latassérulteken. Ezek kozul két gydogymodrol beszélt.

Az egyiken kb. 25 éve dolgozik, a masik egy egészen mas tipusu
terapia, aminek nincs elézménye az orvostudomanyban. Azt mutatta be,
hogy egy teljesen uj alapotletbdl miként szuletik egy uj terapia. EbbdI
valdszinlleg 10-20 év mulva lesz igazi gyogyszer.

A latas egy nagyon Osszetett folyamat. Ha ranézink valakire/valamire,
az a lencsén keresztul ravetul a retinara, ami a szem belsejében van.
Innen az informacié elindul az agyba. Sokféle centrumba mehet. A
legfontosabb a thalamus egy része, ahonnan atkapcsolodik az
informacio és megérkezik a vizualis agykéregbe. Onnan eldre indul és
szinte betoOlti az agykérget. Az ember olyan mértékben vizualis lény,
hogy kb. az agykéreg felében lehet vizualis informaciét meérni.

A latas megeértese:

Ez egy nagyon bonyolult folyamat, amibdl a szakemberek is csak
keveset értenek. Ebben a retinanak van hatalmas szerepe, ami olyan,
mint egy szamitogeép. A latas legnagyobb része az agyban torténik, de
azt 6k sem tudjak, hogy pontosan hogy jon létre a percepcio.

Az orvostudomany szempontjabdl nem az agykéreg az elsédleges,
sokkal inkabb a retina. Ennek oka, hogy majdnem minden, a latast érinté
betegség a szembdl jon. Amit nem tudnak megoldani, az a retinabdl
szarmazik. Ha olyan uj terapiat szeretnének, ami lelassitja a latasvesztést,
a retinara gondolnak.

A megértésen 30 éve dolgozik. A retina egy szamitogép. A bemend
videobdl 30 kuldnb6zd videdt készit. Ezek a bejové ingernek, ,videonak”
kulonféle aspektusai. Kulon veszi fel a mozgas kulonb6zé kombinacidit,
szinkombinacidkat. Ha egy objektum kozeleg hozzank, annak is van egy
specialis csatornaja. Az agyunk nem latja a képet, 6 ezt a 30 videot
erzékeli. EbbOI rakja O0ssze azt, amit mi képnek nevezunk.

Milyen ez a szamitogép?

Nagyon mas, mint az, ami a zseblnkben vagy a taskankban lapul!
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A retindban szaz kulonféle processzor talalhaté. Ossze vannak
kapcsolva egymassal és 0sszesitik ezt a 30 képet.

A retinanak van egy bemenete, ami felveszi a videdét. Ez a fotoreceptorok
kis antennaja. Van egy kimenete is, ami a latdideg. A kettd kozott van a
retina, az apré szamitégeép.

Hogy lehet az, hogy tobb milli6 éve van ember, de nincs terapia a
vaksag helyreadllitasara? Erre az a valasz, hogy egy olyan komplex
szamitdgép a retina, ami egészen mas, mint mondjuk a majunk.

A retina hibait két nagy csoportra bonthatjuk.

Az egyik csoportot a fotoreceptorok hibai alkotjak. Ebben az esetben ott
a szamitdégép, de nincs bemenet, nem tudja felvenni a képet. llyen a
retinitis pigmentosa vagy az idéskori makuladegeneracio.

A masik betegségcsoportnal kimenet nincs, vagyis a latdideg sorvad el.
llyen az oOrokletes latoideg-degeneracio vagy a zoldhalyog késoi
stadiuma.

Optogenetikai latashelyreallitas:

A torténete az algakkal kezd6dott. Német és japan kutatok érdekl6dtek
az irant, hogy miként tudnak ezek a kis Iények fényt érzékelni. Az algak
uszni tudnak fény felé, vagy azzal ellenkezdleg. Felfedezték, hogy van
bennlk egy olyan fehérje, ami lényegében egy fénnyel kontrollalt kis
aramforras. Megvaltoztatja a sejt feszultségét és az alga erre reagal.
Amikor latta ezt a publikaciot, a professzor ur még diak volt. Meg akarta
érteni a retina mikodését. Latott egy publikaciot errdl a kis fehérjérdl. Az
idevonatkozo publikaciét 2001-2002-ben tették kozzé.

Radobbent, hogy ha két tényez6 egyuttesen teljesul: ez esetben ez a
fehérje, és a retina, a kettét O0ssze lehet tenni, épiteni lehet belbluk
valamit.

Ez alapvetben valtoztatta meg az életét. Innentdl semmi mas nem
érdekli, mint hogy a tudasat a betegek javara forditsa.

A fentebb mar emlitett fehérjét egy gén kodolja. Ezen a ponton az volt a
feladata, hogy ezt a gént valahogy be tudja vinni a vak retinaba.

A fotoreceptorbdl vissza lehet tenni a kis fényérzékelbt — ez a legjobb, de
a legnehezebb verzié. A legegyszeriibb az, ha a latdideget formald
sejtekbe viszik be ezeket a szenzorokat.

25 éve ez csak egy alom volt. Elméletben létezett ugyan, de a
megvaldsitasara semmilyen technikai megoldas nem allt rendelkezésre.
Lassan elkezdték épiteni az orvosok a technologiat. Ez egy kis viruson
alapul, amit adeno-asszocialt virusnak neveznek. Be tud lépni a
sejtekbe, de nem képes szaporodni. Ez egy DNS-hordozo6. Ezt a
megfeleld cél érdekében at is alakitottak.

Ugy képzelhetjiik el, mint egy kis labdat, amib&l sok milliét be tudnak
injektalni. Ebbe egy DNS-darabot is tesznek.
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Ennek, marmint a DNS-nek, két részét tudjak megszerkeszteni. Egyik
részébe beviszik a fényérzékeny fehérjét kddold gént. A masik pedig
olyan, mint egy kis postai cim, amit az 6 intézetében, az 6 laborjaban
fejlesztettek ki. Ez a kis virus minden sejtbe bemegy, és ,kiszagolja”,
hogy melyikben kell legyartania ezt a fehérjét. Csak abban fogja
legyartani, amelyikben az orvosok szerették volna.

Sok olyan kis postai cimet talaltak a kisérletek soran, amikkel be lehet
célozni a fehérjetermelést a csapokba, palcikakba, ganglionsejtekbe, a
retina kulonb6z6 sejtjeibe.

Amikor elkészlltek az alap technoldgia épitésével, a f6 kérdés az volt,
hogy hogyan lehet eljutni az emberbe. Ma mar legalabb 10-15 olyan cég
van a vilagon, ami ezzel, az optogenetikaval foglalkozik.

Amikor 2008-ban a professzor ur és csapata publikalta erre vonatkozoé
eredményeit, a szakmabeliek kinevették  Oket.  Egyszerlen
elképzelhetetlennek tartottak, hogy egy algabdl kiszedett gént valaki
attegyen az emberbe.

Késbbb hatalmas szerencsének bizonyult, hogy ezek a gének algakbdl
jottek és nem baktériumokbdl. Az emésztbrendszerinkben ugyanis
rengeteg baktérium van. Ezekkel szemben nagyon sok antitest
keletkezik. Az algakkal viszont mas a helyzet. Mivel a testiink soha nem
|atott algakat, nagyon kevésszer torténik meg ellentk az immunvalasz.
Annak idején ugy dontottek, hogy a legegyszeriibb moédszerrel indulnak
el a ganglionsejtek felé. Amikor a ganglionsejteket, tehat a latdideg
sejtjeit, fényérzékelbve teszik, a retina nem fog megfeleléen mikodni.

Ha a retinanak csupan az utolso rétegét teszik fényérzékennyé, akkor
csak egyfajta videé fog menni és nem 30. Itt a retina még mindig nem
mikodik megfeleléen, de ez volt a legegyszeribb megoldas.

Az orvostudomanyban nagyon gyakran az egyszer fel6l kozelitenek a
komplex felé.

A kérdés itt az volt, hogy latnak-e barmit is ezek az emberek. Ha erre a
kérdésre igen a valasz, az orvosokat els6sorban az érdekli, hogy mi az,
amit viszont nem latnak. Ebbdl épitkezve tudjak felépiteni a masodik
terapiat.

Négy olyan paciensuk van, akiknél mostanra mar sok éve tudnak
valamiféle latast detektalni. Nyolc betegen probaltak ki a gydgymaodot, s
ebbdl négynél tapasztalhaté valamiféle latas. Ez alatt az id6 alatt
megtanultak azt is, hogy mi az, ami hianyzik. Ezekre alapozva a
professzor ur mostansag indit el egy ujabb, kis céget. Ez a 2.0 terapiaért
felel majd, amirél azt josolta, 2 éven belul emberekben lesz.

Ezt a folyamatot addig ismétlik, amig olyan latasvisszaallitast nem
tudnak adni, ami valoban hasznos lesz a mindennapi élethez.

Amikor egy génterapias virust épitenek, ezek a laikus emberek szamara
lathatatlanok. Ezek olyanok, mint a molekulak, atlatszok. Van egy specialis
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kis Uveguk, amibdl kiszippantjak ezt a virust és beinjektaljak a szembe.
Ez egy nagyon egyszeri injekcio, idétartama 10 perc.

Ez viszont onmagaban nem elég. Ki kellett hozza fejleszteni egy olyan
szemuveget, amin van egy videbkamera, ami a vilagot felveszi. Van egy
projektor is, ami egy adott szinben projektal, vetit a szembe.

Miért volt erre szukseg?

Az algak nagyszerlen tudnak fényt érzékelni, de csak egy nagyon Kis,
dinamikus tartomanyban. Ha az alga latha egy szobaban, a napsutésben
vagy a sotét pincében mar egyaltalan nem. A vilagon a fény intenzitasa
rendkivil nagymeértékben valtozik. Ezt ugy lehetne szamszerisiteni,
hogy egytdl tobb millié fotonig. Mig mi ehhez alkalmazkodni tudtunk, az
alga nem.

Az elsé fontos tényez6 itt tehat az volt, hogy megolddédjon az
adaptalodas. A masodik az, hogy egy bizonyos fényhosszon
szeretnének vetiteni. A harmadik pedig az, hogy a fény intenzitasat a
megfeleld szintre tudjak allitani.

Az els6é beteg 2019-ben kapta meg az injekciot. Azota négy beteget
kovetnek nyomon.

Egy fehér asztalra elhelyeznek egy targyat. A betegnek azt kell
megmondania, hogy latja-e a targyat. Ha latja, akkor azt is el kell
mondania, hogy ez hol helyezkedik el az asztalon (baloldalon, jobb
oldalon, esetleg k6zépen). Ha ezt is meg tudta mondani, azt kérik tle,
hogy mutasson ra az adott targyra.

Ezek kozul nyilvanvaléan a ramutatas a legnehezebb feladat. A
legegyszeribb pedig az, hogy megmondja: van-e az asztalon valami.
Alanyaik olyan vak emberek, akiknek korabban volt latasuk, de
elveszitették azt. 10 évvel a latasvesztés utan kaptak meg ezt a terapiat.
Szemuveg nélkul, és szemuveggel is tesztelik 6ket. Ha a szemuveget
leveszik, az intenzitas a szobaban olyan alacsony, hogy a szenzorok,
amiket az orvosok hasznalnak, egyszerien nem tudnak mikodni.

A professzor ur videdfelvételeket is mutatott ezekrél a vizsgalatokrél. A
felvételen szerepld paciens az egyik szemébe kapta az injekciét, mig a
masik szemét letakartak. A felvételbdl egyértelmien kiderult, hogy ezek
a betegek pasztazzak a vilagot. Ez azért van, mert a retingjuknak csak
egy nagyon kis része fényérzékeny. igy tehat meg kell talalniuk, hogy hol
van az objektum.

Le kell szogezni, hogy 6k 10 éve nem lattak. Sok id6be telik
megtalalniuk, hogy hol van az objektum. Amint azonban megtalaltak,
gyonyorien és pontosan ra tudnak mutatni. Ebbdl arra lehet
kovetkeztetni, hogy az agyunkban a modell, hogy miként kapcsoljuk
0ssze a latast és a mozgast, megmarad.

A masik beteguk egy hetvenéves holgy, akinek korabban egyaltalan nem
volt latasa. Azt a feladatot kapta, hogy szamolja meg az asztalra
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helyezett tollakat. A végén megkerték, hogy mutasson ra egy adott tollra.
Azt, hogy a feladat megoldasa kozben van-e aktivitds az agyban,
objektivan nem tudjak lemérni. Ezt egy EEG nevezetl sapkaval mérik le.
Ennek kdszonhetéen meg tudjak mondani, hogy ténylegesen is
meérhet6-e aktivitas az agyban, amikor a személy a targyra mutat.

Mit nem latnak ezek a betegek?

Nem tudnak arcokat felismerni €s nem tudnak olvasni sem.

Mit tanultak ebbdl?

A ganglionsejtek legegyszeribb  kezelésével egy ilyenfajta
objektumérzékelés elérhetd ugyan, de ez nem elég az arcfelismeréshez.
A kovetkezé terapianal mar elképzelhetdnek tartja, hogy el tudnak jutni
odaig, hogy valamilyen szinten az arcfelismerés vagy az olvasas is
megvaldsuljon. Hogy pontosan mi lesz, azt az orvostudomanyban
megjosolni nem lehet, de a kisérletek és a paciensekkel valé munka
pontosan megmutatja majd.

Az el6adas masodik részében a latdidegre koncentralt. Annak két fontos
betegségeére, az orokletes latdideg-degeneraciora és a zoldhalyogra tért
ki. Ez utobbi rengeteg, kb. 80 milli6 embert érint a vilagon. Az orokletes
latdideg-degeneracio ennél joval kevesebbet.

Ahhoz, hogy egy terapia hatasos legyen, azt mindig egy adott sejttipushoz
kell vinni. Sejttipus célzott terapiarol beszélve kétféle terapia van. Az
egyik a génterapia, amir6l fentebb mar volt sz6. Ennek nagyon kicsi a
komplexitasa. Az emberi sejtben 30000 gén van kddolva. Ebbél 10000
fejez6dik ki, mig 6k csupan egyetlen egyet juttatnak vissza.

A masik oldalon ott az un. sejtterapia, amit rakos betegek esetén is
alkalmaztak mar. A sejt viszont ,azt csinalja, ami eszébe jut’. Ez azt
jelenti, hogy annyira nagy a komplexitasa, ami felett az orvosoknak nincs
kontrollja.

Amikor megalapitotta az intézetét, azon kezdett el gondolkodni, hogy
van-e olyan, a Kkett6 Kkozotti komplexitas, ami még nincs az
orvostudomanyban. Ezzel un. mikodés-halmazokat lehet Iétrehozni.

A sejt belseje olyan, mint egy nagy varos. Példaul itt, Budapesten is
mindenkinek megvan a maga dolga. Vannak kémeényseprok, vizugyesek,
postasok, vagy épp elektromos miivek. Ok mind egyiitt dolgoznak, mégis
kisebb klikkeket alkotnak a feladattipus szerint. Ugyanez a helyzet a mi
sejtjeinkben is. Azoknak is megvannak a sajatos, funkcionalis egyseégeik.
Ezek kozul az egyik az, amit mitokondriumnak nevezunk. Ez termeli az
energiat: olyan, mint a varosban az elektromos mudvek. Ahol a sejtbe
energia kell, a mitokondrium ezt oda letermeli. Teszi ezt egy kémiai
molekula formajaban, ami felhasad és energiat lehet belble nyerni.

Az evolucio szempontjabdl ennek kialakulasa nagyon érdekes.



A mitokondriumok a baktériumokbdl szarmaznak. Volt egy sejt, aminek
nem volt mitokondriuma, de volt egy baktériuma. A Kkettébdl egy
szimbidzis jott 1étre.

A mitokondrium a legtobb sejtben megtalalhaté. Nagyon fontos az
energiatermelés szempontjabol, de masféle szerepe is van.

A mitokondriumok megtartottak bakterialis tulajdonsagaikat: belul
osztddnak a sejtek. Megvan a sajat életik, még sajat DNS-sel is
rendelkeznek. Osztédnak, egybekelnek, o6roklédésuket tekintve pedig
csak az anyatol szarmaznak. Megvan a sajat dinamikajuk, ami szerint
élnek a sejtben.

Miért fontos a mitokondrium?

Ha az orvostudomanyban feltesszik a kérdést: mi az, ami a legtobb
problémat okozza, minden szakember a mitokondriumra mutatna.
Kétféle mitokondrium-betegség van. Ezek egy része oOrokletes. Van
példaul egy olyan, a latast érinté betegség, aminek a neve Leber-féle
orokl6dé optikus neuropatia. Itt a mitokondrium DNS-ben van egy
mutacid, és ezért az egyik mitokondrialis fehérje nem muikodik jol.
Erdekes médon ez a fehérije az egész testben nem mikddik jol, de
valami miatt mégis a ganglionsejtek halnak el. A betegség altalaban a
18-19 éves fiukban jon Iétre. Egyik hétr6l a masikra elvesztik az egyik
szemuket, elsorvad a latdideg. Egy fél évre ra elsorvad a masik latdideg
is. Emellett még tobb egyéb, orokletes mitokondrium-betegség is van.
Egy nagyon nagy betegségcsoportot ugyanakkor a masodlagos
mitokondrium-betegségek okoznak. Erre lehet példa a zoldhalyog, de
rengeteg sziv-, izom-és tudObetegség, de az Oregség is részben
parhuzamba allithaté a mitokondrium funkcidinak a csokkenésével.

Bar els6dlegesen a szemben szerettek volna terapiat kiépiteni, a cél egy
olyan terapias lehet6ség megalkotasa volt, ami barhol alkalmazhaté a
testben, ahol mitokondrialis probléma van.

Az alapkisérletet meég joval korabban, 1982-ben végezte el egy
biokémikusokbdl allé csoport.

Megizolaltak (kiszedték) a sejtbél a mitokondriumokat. Ezt kovetben
ratették azokat sejtkulturakra. Megfigyeléseik szerint egészen ritkan, de
egy-egy mitokondrium be tudott jutni a sejtbe. Amikor egy sejt
.,megeszik” valamit, az bekerul egy burokba. EbbdI is ki tudtak jutni és a
sejtben gyonyorien éltek tovabb, még antibiotikum jelenlétében is.
Ennek viszont rendkivul kicsi volt a valoszinisége. Az, hogy minden
tizezredik sejtbe bejut egy mitokondrium, egyetlen beteg szamara se
jelentene hathat6s megoldast.

A professzor urék oOtlete viszont ebbdl jott. Sokat dolgoztak virusos
vektorokon.



Mit tud egy virus?

Erre példaként a mindenki altal j6l ismert Covid 19-es betegséget hozta.
Ugy fertéz, hogy van egy kis tiiskefehérjéje, amivel hozza tud kétédni
egy masik fehérjéhez. A két fehérje kozott l1étrejon a kotés, ami ott tudja
tartani a virust a sejten. A kulonlegessége a virusnak tehat éppen abban
all, hogy be tud kotni a sejthez. Ha pedig sokaig ott van, a sejt ,megeszi”,
és elindul a fert6zés.

Az & otletik ebbdl kiindulva az volt, hogy fert6z6vé tennék a
mitokondriumokat. Visszaallitanak dket baktériumokka, amik tobb millio,
vagy milliard éve voltak. Rajuk szerkesztenének tlskefehérjéket.
Innentdl ,meg lehetne nekik mondani”, hogy egy adott sejttipushoz
menjenek. Ahhoz, aminek a felszinén egy adott fehérje van. Az orvosok
meg tudnak szerkeszteni egy olyan ,kotéanyagot”, ami iranyitja, hogy
bekdsson az adott sejthez és ott legyen sok ideig.

Remélték, hogy a sejt ,megeszi’ a j6 mitokondriumot, lecseréli a rosszat.
A rossz mitokondriumok ugyanis nem tudnak jol szaporodni. Ha bejon
egy olyan, ami erre jobban képes, akkor egy id6 utan at fogja venni a
rossz szerepét. Ez az alapotlet.

Erre haromféle technoldgiat fejlesztettek ki. Ezt magyarul talan ugy
nevezhetnénk, hogy ,mitokondrium-csapda’.

Az egyiknél a sejt felszinére szerkesztik a fehérjét, ami megkoti a
mitokondriumot. A masodikban magara a mitokondriumra szerkesztenek
egy olyan kis anyagot, ami bekot a sejthez.

A harmadik modszerben egy olyan anyagot szerkesztenek, ami az egyik
oldalrdl bekdt a mitokondriumhoz, mig a masik oldalrél a sejthez. igy
O0sszekapcsolja a kett6t, ott tartja a mitokondriumot, amit igy ,meg tud
enni” a sejt.

Miként fejlesztenek ki egy ilyen terapiat?

Az els6 lépésben meghatarozzak, hogy szivsejtekbe szeretnének
mitokondriumokat. Ehhez szerkeszteni kell olyan fehérjét, ami bekot
ezekhez a szivsejtekhez. Ehhez azonban elengedhetetlen a jo
.kotbanyag” megtalalasa. Ha olyan ,kotéanyagot” hasznalnak, ami
semmihez nem kot, akkor a mitokondriumok sokkal kisebb
valdszinlséggel jutnak be a sejtbe. Ez ugyanakkor nem sziv-specifikus
dolog. Ha a latoideg sejtjeibe viszik be, ott épp ugy fontos a megfeleld
.kOtbanyag” megtalalasa.

Ezt a mitokondriumot célzé terapiat rengetegféle sejtre letesztelték mar,
és ezekhez épp igy rengeteg fajta ,kotdéanyag tipust” is kiprobaltak.
Hogyan lehet azt biztositani, hogy a mitokondrium ne csak odakdsson a
sejthez, de be is jusson abba?

Ehhez genetikailag kell ,belenyulni” a mitokondriumba. Ekkor egy olyan,
szines anyagot fog termelni, amelyet elektronmikroszkép alatt latnak is
az orvosok: fekete lesz. Ha belenéznek a kezelt sejtekbe, latjak benne a
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fekete kis ,testeket”. Ezek azok a mitokondriumok, amik kivilrél érkeztek
és nem belulrél. A sejtben eredetileg is voltak mitokondriumok, amelyek
~egyutt élnek” a kivulrél bekerulttel.

Mennyire képesek ezek egyutt élni?

A mitokondriumokat ne ugy képzeljuk el, mint amik csak ,ulnek” a
sejtben. Mozognak benne. Olyan a sejt, mintha sifelvoné lenne benne. A
mitokondrium a sejt mas részeihez is tud kapcsolddni. Ott van példaul a
latdideg ganglionsejtje. Ha a ganglionsejt belsejébdl a mitokondrium oda
akar menni a sejt azon részéhez, ami a thalamussal all kapcsolatban,
akkor sok centimétert kell megtennie. ,Rakapaszkodik a felvonéra”, és
odamegy, ahova 6 akar. A vizsgalatok kimutattak, hogy a ,felvonén”
megkapaszkodni a kivulrdl, a sejtbe vitt mitokondrium is képes.
Ugyanugy képesek osztddni és egymassal egyesulni is, mint a sejtben
eredetileg benne levd tarsaik.

Amikor a mitokondriumok bejutnak a sejtbe, egyfajta burok veszi 6ket
korul. Ebbd6l a burokbdl pedig ki kell jonnitk. Az orvosok azt is tudjak
tesztelni, hogy Kkijottek-e beldle. Kisérleteik azt mutatjak, hogy a
mitokondriumoknak kb. a fele jon ki. Ami még ennél is fontosabb: le
tudjak meérni, hogy a transzplantalt mitokondriumok muikod6&keépesek,
tehat azt csinaljak, amire szantak 6ket.

Mire j6 ez az orvostudomanyban?

Ott van példaul a fentebb mar emlitett Leber-féle betegség, melyben a
fiatal gyerekek elvesztik a latasukat amiatt, hogy a mitokondriumok nem
mdkodnek. A terapia soran a gyerekektdl bdr-vagy veérsejteket
szereznek, melyekbdl utana ganglionsejteket épitenek. Ezekben
ugyanakkor rossz mitokondriumok vannak. A kérdés most az, hogy ki
tudjak-e cserélni ezeket a rossz mitokondriumokat jokra.

A kisérlet mutatja is: betesznek nagyon kevés mitokondriumot a
sejtekbe, amik elkezdenek felszaporodni. Két nap alatt sok sejtben mar
at is veszi a j6 mitokondrium az iranyitast. Ez azonban onmagaban még
nem elég.

A transzplantalt mitokondriumok novelik a sejtek tulélését. Ezt
természetesen a latdideg megovasara szeretnék hasznalni.

Egereken mar folytatnak erre vonatkozo kisérleteket. Elérik, hogy a
latoidegeik elsorvadjanak. Ezt kovet6en a mitokondriumokat beinjektaljak
a szembe ugy, hogy azok a ganglionsejteket célozzak meg, a beadott
dozis fuggvenyeben egyre kevesebb ganglionsejt hal el.

Fontos kiemelni, hogy ez a terapia egyelére még nem elérhetdé emberek
szamara. Ugyanakkor reményt ad arra, hogy sok latoideg-sérult ember
latasvesztését lesz képes a jovoben lassitani.

Ezt az Uj terapiat mitokondrium terapianak nevezik. A szemre fejlesztik,
de azt remélik t6le, hogy az orvostudomany sok mas részére is jO lesz. A
terapia egyelére még a laborban van. Ebbdl a fazisbdl kell elérni azt,
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hogy — Uj céget alapitva, esetleg egy nagy céggel egyuttmikodve — ez
emberkisérletekig eljuthasson.

Ez ugyanakkor egy nagyon lassu folyamat. 20 éve nem volt Uj terapia és
meég senki nem tudta visszahozni a latast. Intézetukben 140 ember
dolgozik. Ezrével kapjak az e-mail Uzeneteket vilagszerte a vak
emberektél, hogy mikor lesz ebbdl elérhetd terapia. Egyeldre azt tudjak
mondani: vannak mar uj technolégiak, amikkel tudnak elére lépni. Ez egy
hosszutavu folyamat, amiben se tul lassan, se tul gyorsan nem szabad
haladni. Ha tul gyorsak, olyan dolgot is csinalhatnak, amibél baj lesz. Tul
lassan se szabad dolgozni. Ok ugyanis a latassériilt emberekért vannak,
akik nyilvanvaléan varjak az eredmeényeket.

(Az 6sszefoglaldt irta: Taskovics Adél)



