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ELSAJATITHATO TECHNIKAK

1. A nyitott zagu glaukéma, diabéteszes szaruhartyaka-
rosodds és a cornea-hegesedés a cukorbetegség sulyos
szovédményei. A szdmos konzervativ és sebészi kezelési
lehetdség ellenére a glaukémas betegek egy részében a
folyamat tovabb progredial. A cornea -karosodas terapidja
inkabb tlineti, az oki kezelés hianyzik. Preklinikai kutatasa-
ink els6dleges célja a betegségek patofizioldgiai hatterének
feltérképezésén keresztll Uj terapias célpontok azonosi-
tdsa, melyek hatékonyan mérséklik a fibrotikus atalakulast.
2. A vese iszkémia/reperfuzids kdrosodas altal kivaltott akut
vesekdarosodas szamos koérallapot velejardja és transzplan-
tacié soran a graft vesztés vagy késleltetett graft funkcié
legfébb okozdja. A donorhidny mellett az iszkémia/reperfu-
zi6s karosodas minimalizalasa és ezaltal a hosszutavu graft
mUkodés javitasa a legfontosabb, de ezidaig megoldatlan
probléma. Célunk eddig ismeretlen molekularis jelatviteli
utvonalak leirdsa a vese iszkémia/reperfuzids karosodas
kezelésére. Egy Uj, Sigma-1 receptor agonistat tartalmazé
prezervaciés oldat kifejlesztése lehetévé teheti a donor-
hidny csokkentését a kiterjesztett donor szelekcids krité-
riumoknak megfelelé szervek allapotanak optimalizalasa
és a maximalis tarolasi id6 novelése altal. 3. Az idiopatias
pulmonaris fibrdzis az intersticialis tidébetegségek leggya-
koribb formaja, melynek incidencidja folyamatosan né. A
betegség igen magas mortalitassal jar, a diagnozist kovetd
median tulélés minddssze 2-3 év. Kialakulasanak okaként
feltételezik a kornyezeti tényezdk, valamint a fert6zések
és genetikai tényezdk szerepét. A legujabb tanulmanyok
szerint a COVID-19 pandémia sordn a betegség akut szaka-
szabol felépliltek kérében is igen magas a tidé fibrotikus
elvaltozésainak ardnya. A nyilvanvalé klinikai jelent&ség
ellenére a fibrotikus elvéltozdsokhoz vezeté molekuldris
mechanizmusok kevéssé tisztazottak, és jelenleg nincs a
piacon olyan hatéanyag, ami a hegesedést gatolni, vagy
jelentdsen lassitani tudna. Célunk a Sigma-1 receptor akti-
vacio protektiv hatasanak hatterében huzédd molekularis
utvonalak feltérképezése, igy hozzdjarulva uj, effektiv hato-
anyagok kifejlesztéséhez.

In vitro modellek sejtvonalakkal és primer sejtekkel. Transz-
lacios ragcsald modellek: diabétesz, glaukéma, szaruhartya
hegesedés, vese iszkémia/reperflizio, vesetranszplantacio,
bleomicin-indukalta tldéfibrézis, unilateralis ureter ob-
strukcio stb. Molekularis biolégiai médszerek: Western blot,
RT-gPCR, ELISA, CRISPR. Képalkotds: konvencionalis szévet-
tan, konfokalis-STED mikroszkopia, funkcionalis MRI, multi-
foton mikroszkodpia.
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