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A Biralébizottsg értékelése

Els6ként mutatta ki, hogy a hasnydlmirigy duktilis sejtjeinek apikalis
membranjiban a BK csatorndk jelen vannak, amiket a kenodezoxikdlsav — a Ca*
mobilizciéjan keresztil — aktival, majd ennek révén fokozza a duktilis bikarbondt
szekréciojat.

Fontos felismerése, hogy az urzodezoxikdlsav kivédi a kenodezoxikdlsav magas
koncentriciéja altal a duktilis sav-bazis transzporterekre kifejtett gatld hatasit,
csokkenti mitokondridlis kdrosodasukat, megelGzi sejthaldlukat, ezzel enyhitve a
pancreatitis sulyossigit, mely kedvezd folyamatokat az urzodezoxikolsav a
mitokondridlis membran stabilizdlasin keresztiil hozza létre.

Az alkoholizmus népbetegség volta miatt kiilonos figyelmet érdemel az a
hasnyélmiriggyel kapcsolatos eredménye, amely igazolta az etanol cisztis fibrézis
transzmembrian  konduktancia  reguldtor csatorna mutkodésére  kifejtett
koncentrici6 fuggd, ozmotikus aktivald és a specifikus, stimuliciéra 1étrejovs gatlo
hatdsat.

A misik fontos pancreatitist okozé kockdzati tényezdvel, a dyslipidaemidval
kapcsolatosan a palmitoilsavrél kimutatta, hogy mind az alap-, mind a stimulalt
cisztds fibrozis transzmembrin konduktancia regulitor csatorna dramot gitolta.

Patomechanisztikus vizsgilatai soran bizonyitotta, hogy mind az etanol, mind a
palmitoilsav intracelluldrisan ATP-csokkenést okozott a pancreatitis modellben,
amit A'TP-adiassal ki lehetett védeni és felvetette, hogy ennek terdpids
kovetkezményei lehetnek.

Uj felismerése az is, hogy az epesavak és az alacsony pH nyelGcsSkarosité hatisihoz
az epitélidlis sejtek csatorndi mikodésének és kifejez6désének véltozdsa révén
alkalmazkodik, ami jobb sejttalélést eredményezhet.

A nyel6esében megfigyelt csatornaviltozasok lényegét az intracelluldris Ca*-
koncentrici6 megnovekedésében, az NHE1, NHE2, NBC é Slc26A6
kifejezGdésének novekedésében jelolte meg.



