A birilébizottsig értékelése

A bizottsag az alabbi ij tudomanyos eredményeit ismerte el.

1. Kimutatta, hogy a hemoglobin (Hb) é MetHb oxidiciéja sorin instabil ferrilHb
keletkezik, amelynek kialakulisa a globin molekulik oxidativ keresztkotését valtja ki.
Megfigyelte a keresztkotott Hb molekuldk jelenlétét human karotisz plakkokban is.

2. Jellemezte a plakkokban jelen levé LDL és Hb formak kolcsonhatdsait és kimutatta, hogy
az oxiddlt LDL Hb oxidaciot, az oxidalt Hb formdk pedig tovéabbi lipid peroxidiciét valtanak
ki.

3. Kimutatta, hogy a ferrilHb NF-kB-fiiggé modon aktivalja az endothel sejteket, amely az
adhéziés molekulak expressziojainak novekedésével és intercellularis rések megjelenésével jar.

4. Megillapitotta, hogy a ferrilHb NLRPj3 inflammaszéma aktiviciét és IL-1f3 szekréciét
indukal makrofigokban.

5. Kimutatta, hogy a hem ROS-fiiggé NLRP3 inflammaszéma aktivaciot és IL-1f szekréciot
valt ki endothel sejtekben.

6. Kimutatta, hogy a hem gitolja a simaizomsejtek és billentyd intersticidlis sejtek
oszteokondrogén differenciiloddsat és bebizonyitotta, hogy a folyamatban szerepe van az
Nrf2/HO-1/ferritin antioxiddns rendszer indukcidjanak.

7. Megillapitotta, hogy a hipoxia a HIF-1 utvonal aktivaciéjan és ROS termel8dés fokozisan
keresztiil indukélja az oszteokondrogén differencidlodast és kalcifikaciot, valamint kimutatta,
hogy a folyamat a hipoxia mimetikum daprodustat (DPD) altal is indukalhato.

8. Kimutatta, hogy a krénikus veseelégtelenség allatmodelljében a DPD kezelés korrigilja az
anémiit, viszont fokozza a vaszkularis kalcifikaciot.



