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hulgiskleroosi G-valkude regulaatorvalgu 16 geenipuudulikkusega
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Lithikokkuvote

Hulgiskleroos on krooniline kesknérvisiisteemi haigus, mille korral hdvineb neuronite {imber
olev mieliinikiht poletikuliste protsesside tulemusel. Eksperimentaalne autoimmuunne
entsefalomiieliit (EAE) on peamine loomamudel, mida kasutatakse hulgiskleroosi ja
kesknidrvisiisteemi  poletike  uurimiseks.  Lipiidsetel  signaalmolekulidel  pdhinev
endokannabinoidsiisteem on hdolmatud pdletikuliste protsesside reguleerimisel ning eriti tahtis
on selle roll just kesknérvisiisteemi poletikes. Endokannabinoidsiisteemi osadeks on on G-valk
seoselised retseptorid, mille rakusisesed kontrollmehhanisme on veel vihe uuritud. Uks sellises
signaliseerimises osalev grupp molekule on G-valkude regulaatorvalgud, mida on seostatud
oluliste immunoloogiliste funktsioonidega. Selles t66s uuriti fiitokannabinoidide A9-
tetrahlidrokannabinooli (A9-THC) ja kannabidiool (CBD) moju EAE arengule G-valkude
regulaatorvalgu 16 (RGS16) geenipuudulikkusega C57/BL6 hiirtes.

Selles t66s niidati, et EAE tekib leebemalt emastes hiirtes vorreldes isaste hiirtega. Samuti
leiti, et RGS16 puudumine raskendab emastes hiirtes EAE stimptomeid, kuid isastes sellist
moju polnud. A9-THC raviefekt oli markimisvéarne isastes metsiktiitipi hiirtes ning ehkki moju
taheldati ka RGS167 hiirtes, ei olnud efekt selles grupis statistiliselt oluline. Emastes hiirtes
A9-THC mdju puudus, aga neil oli ka haiguse kulg mirgatavalt leebem. Samuti néidati, et
RGS16 voib osaleda humoraalses vastuses ning voib potentsiaalselt kontrollida ka
endokannabinoidsiisteemi signaliseerimist, kuna esines oluline erinevus autoreaktiivsete

antikehade tootmises RGS167 ja metsiktiiiipi isaste hiirte vahel, kellele manustati A9-THC-d.



