Attoré kutatasi eredmények a veseszévet endogén regeneraciéjanak (j
mechanizmusardl és terapias alkalmazasarol — Magyar kutatok eredményei kozel
egy milliard emberen segithetnek

A kronikus vesebetegség az egyik leggyorsabban novekvd globalis egészségugyi
probléma, amely magas egyeéni, egészségugyi es tarsadalmi koltségekkel, valamint
magas halalozasi arannyal jar. A betegség atlagban minden hét feln6ttbdl egyet érint, ami
vilagszerte 850 milli6 embert jelent. Jelenleg nincs gydgymaéd erre a fajdalom nélkil,
csendben jelentkezd betegségre. Altalaban mire diagnosztizaljak a vesebetegséget, a
vesék visszafordithatatlanul karosodnak, és végul szervpotld terapiara (dializis,
transzplantacid) van szikség. A nefrolégia szakmai teruletén altalanosan elfogadott
vélemény szerint a vesefunkcié latvanyos javulasa vagy visszaallitasa csak a veseszovet
regeneracidjaval lenne elérhet6. Ennek befolyasolasara azonban eddig nem
rendelkeztliink semmilyen eszkdzzel, hiszen nem ismertlk a folyamat részleteit.
. ‘\ A Semmelweis Egyetem Doktori Iskola egyik témavezet6jének, Dr.
Peti-Peterdi Janosnak régi személyes és szakmai kuldetése hogy
kq gyogymaodot talaljon a vesebetegségre. Kutatécsoportja a Journal
of Clinical Investigation mostani szamaban szamol be egy Uj
képes

: { Q mechanizmus felfedezésérél, amellyel a veseszovet :

helyreallitani és regeneralni onmagat = R
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cikk els6 szerz6je Dr. Gyarmati Georgina
nemrég szerzett PhD diplomat a Semmelweis Egyetem Doktori |
Iskola Elméleti és Transzlacidés Orvostudomanyok programjaban.
Munkajuk azt is bemutatta és igazolta, hogy ennek az Uj :
mechanizmusnak a megcélzasa és feler6sitése hogyan | &\
fejlesztheté hatékony regenerativ terapiava. —

Egyedulallo kutatasi megkozelitésuk kezdetben az egészséges, nem pedig a beteg vesét
vizsgalta, kulonos tekintettel a vese testfolyadék és a sé konzervalasat szolgald adaptiv
mechanizmusaira. Mint ahogy a csont regeneracidjat a mechanikai ingerek, és az
emészt()'rendszer regenerécic')jét az éhezés valtia ki, a vese adaptéciéjénak és
sotartalmanak csokkenése. A kutatdécsoport ezt az allapotot utanozta az étkezési
sObevitel csokkentésével és vizsgalta egy specialis mikroszkdp és képalkotd technoldgia
alkalmazasaval. Munkajukban kulcsfontossagu volt az él6 szerv belsejébe vald
betekintés, mellyel észrevették a macula densa (a zdlden
jelolt sejtek a mellékelt képen), a vese f6 szabalyozd
sejttipusanak az aktivalodasat és kommunikacidjat a
szOvetben talalhaté &ssejtekkel. Az eredmény a veseszdovet
strukturajanak atalakitasa, regeneraciéja, és hatékonyabb
mikodése volt. Tovabbi molekularis szint munkajuk
azonositotta a macula densa specifikus géneket és faktorokat
melyek ezeket a funkciokat ellattak, és igazoltak azok
jelenlétét az emberi vesében. Eredményeik terapias
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alkalmazasaként a vesebetegség egy modelljgben a macula densa altal termelt
faktorokat potoltak, melynek hatasara erételies veseszdvet-regeneraciot és a
vesemikodeés javulasat figyelték meg. Kutatasuk kovetkezd szakaszaban a macula
densa sejttipusanak muikddését, annak megannyi részletét tanulmanyozzak, mely
kulcsfontossagu lesz a jov6beni terapias fejlesztéshez.
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