A birilébizottsig értékelése

Kalabay Laszl6 szertedgazo kisérletes és klinikai kutatdsokat végzett fetuin-A molekuldval
kapcsolatban, az értekezés alap, transzlicios és klinikai kutatdsainak eredményeit foglalja Gssze.

Uj tudomanyos eredményként a biralébizottsig az alibbiakat fogadta el:

I.

A humin rekombinins fetuin-A foszforilldlt és doézisfiggd médon gitolja a patkany
embrié fibroblasztokbdl és izomsejtekbdl szarmazé inzulin receptor tirozin kindz
aktivitdsat.

A szérum fetuin-A koncentricidja majcirrhosisban, primer biliaris cholangitisben, Wilson-
koérban csokken, alkoholos majcirrhosisban a halilozas j6 prognosztikai mutatéja.
Geszticiés  diabetesben a fetuin-A  koncentricidja magasabb, mint egészséges
varandosokban. A fetuin-A koncentricidja pozitivan korrelil az inzulin-rezisztencia
indirekt paramétereivel.

A szérum fetuin-A koncentricié szignifikdnsan csokken preeclampsidban és HELLP
szindrémaban.

A fetuin-A koncentricié forditottan korrelil az érelmeszesedés mértékét jelz6 kalcifikacios
és Bollinger-score-ral.

Egészséges, nem elhizott egyénekben a fetuin-A rs4917 ill. a rs4.918 polimorfizmus minor
alléljei alacsonyabb "TNF-a és magasabb leptin ('I), ill. magasabb adiponectin (G) szinttel
tarsulnak, mint a major allélek.

A PPAR-a intron G2467C polimorfizmus C allélja szignifikinsan magasabb szérum
fetuin-A szinttel jir egytitt, mint a non-C allél.

Herediter angioneurotikus oedemdban a fetuin-A  koncentracié szignifikinsan
alacsonyabb az egészségesekhez képest. Roham alatt azonban emelkedés tapasztalhato.



