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Prof. Dr. Rajnavélgyi Eva, elnok
Balogh Agnes AOK V., hallgatoi elnok
Dr. Papp Zoltan, altalanos titkar

Sereg Hajnalka AOK V., hallgatoi titkar

Dr. Altorjay Istvan /1. sz. Belgydgyaszati Klinika/
Dr. Bir6 Tamas /Elettani Intézet/

Dr. Csépany Tiinde /Neurologiai Klinika/

Dr. Balazs Margit /Megel6z6 Orvostani Intézet/

Dr. Nagy Péter /Biofizikai és Sejtbiologiai Intézet/
Dr. Nanasi Péter /Elettani Intézet/

Dr. Sipka Sandor /Kardiologiai Intézet/

Dr. Szegedi Andrea /II1. sz. Belgydgyaszati Klinika/
Dr. Vereb Gyorgy /Biofizikai és Sejtbiologiai Intézet/
Dr. Bai Péter /Orvosi Vegytani Intézet/

Balogh Emese AOK V. /I11. sz. Belgyogyészati Klinika/

Kovacs Taméas AOK V. / Biofizikai Intézet/

Varga Zsuzsanna AOK V. /Sziilészeti és Négyogyaszati Klinika
Kovacs Istvan AOK V. /Orvosi Vegytani Intézet/

Szo66r Arpad AOK VI. /Biofizikai és Sejtbiologiai Intézet/

Barandi Laszl6 AOK V. /Elettani Intézet/

Siméndi Zoltan Mol.Biol. V. /Biokémiai és Molekularis Biologiai Int./
Béres I1dik6 AOK V. /Anatomiai Szovet- és Fejlédéstani Intézet/
Huszanyik Gergely IV. /Ortopédiai Klinika/

Doka Zsuzsanna AOK V. /Megel6z6 Orvostani Intézet/

Dr. Kelentey Barna /FOK/
Dr. Bak Istvan /GyTK/



A KONFERENCIA SZPONZORAI

Csaladorvos Kutatok Orszagos Szervezete
Kéri Pharma Generics Gyogyszergyar
Magyar Dermatoldgiai Tarsulat
Magyar Elettani Tarsasag
Magyar Immunologiai Tarsasag
Magyar Nephrologiai Tarsasag
Magyar Pharmacoldgiai Tarsasag
Mikrosebészeti Alapitvany
Mont Izotop Alapitvany (Nuklearis Medicina Tarsasag)
Richter Gedeon NyRt.
Schering-Plough
TEVA Gyogyszergyar ZRt.



A KONFERENCIA PROGRAMJA

Megnyito:

2008. aprilis 2., szerda, 11:00
1. Belklinika tanterme

Dr. Csernoch Laszld, egyetemi tanar
a Debreceni Egyetem OEC AOK dékanja

Iskolateremtd mesterek sorozat keretében:

Prof. Dr. Szo6ll6si Janos

DE OEC Biofizikai és Sejtbioldgiai Intézet

AZ ERBB2 BIOFIZIKAJA: AZ ALAPKUTATASTOL A
TRANSZLACIOS KUTATASIG

Weszprémi-dijas eloadds:

Dr. Fiilop Péter

DE OEC I. Sz. Belklinika

AZ UNCOUPLING PROTEIN-2 ES A FLUVASTATIN HATASAI
MAJBETEGSEGEKBEN: A MITOKONDRIUMOKTOL A
DAGANATKEPZODESIG

A konferencia zardsa, dijak dtaddsa, fogadas:

2008. aprilis 4., péntek, 17:00
DE OEC Klinika Mozi

Dr. Gergely Pél egyetemi tanar, akadémikus,
a DE OEC tudomanyos igazgatdja

Dr. Rajnavélgyi Eva egyetemi tandr,
a DE OEC AOK TDT elnéke

19:00-t6l fellép a Backdoor zenekar
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ROVID ATTEKINTO ROGRAM

ditum aprilis 2. aprilis 3. aprilis 4.
szerda csiitortok péntek
terem I. Bel [Mikrobiol.| I.Bel [Mikrobiol.| I.Bel |[Mikrobiol.
Kezdés
8:15 El M1 Bl Pl
10:15 E2 M2 B2 P2
11:00 | Megnyitd
11:45 E2 B2
12:00 M3 P3
12:15 E3 B3
13:00 MBI1 K1
14:00 01
14:30 Gl
15:00 MB2 K2
15:45 02
16:15 G2
17:00 MB3 K3
17:30 03

zromw

Biokémia, bioinformatika, sejtbioldgia, immunologia

Elettan, korélettan, farmakologia, mikrobioldgia, laboratoriumi diagnosztika
Gydgyszerésztudomanyok

Konzervativ klinikai orvostudomany

Morfologia, patologia, képalkotod diagnosztika

MB: Molekularis bioldgia, fejlodésbiologia, genetika, genomika, proteomika

T o

Operativ klinikai orvostudomany

Preventiv medicina, epidemioldgia, csaladorvoslas



SZEKCIO ELNOKOK

2008. APRILIS 2. (SZERDA)

MOLEKULARIS BIOLOGIA (13:00-19:00) — I. BELKLINIKA

MBI1 13:00-14:45  Prof. Dr. Muszbek Laszlo
MB2 15:00-16:45  Prof. Dr. Szab6 Gabor
MB3 17:00-18:45  Prof. Dr. Dombradi Viktor

KONZERVATIV ORVOSTUDOMANY (13:00-18:30) — MIKROBIOLOGIA

K1 13:00-14:45  Prof. Dr. Sipka Sandor
K2 15:00-16:45  Prof. Dr. Balla Gyorgy
K3 17:00-18:30  Prof. Dr. Csiba Laszl6

2008. APRILIS 3. (CSUTORTOK DELELOTT)

ELETTAN (8:15-14:00) — 1. BELKLINIKA

El 08:15-10:00  Prof. Dr. Kovacs Laszlo
E2 10:15-12:00  Prof. Dr. Sz6116si Janos
E3 12:15-14:00  Prof. Dr. Tésaki Arpad

MORFOLOGIA (8:15-13:30) — MIKROBIOLOGIA

M1 08:15-10:00  Prof. Dr. Médis Laszlo
M2 10:15-11:45  Prof. Dr. Antal Mikl6s
M3 12:00-13:30  Dr. Varga Jozsef



2008. APRILIS 3. (CSUTORTOK DELUTAN)

GYOGYSZERESZTUDOMANY (14:30-17:45) — 1. BELKLINIKA

Gl 14:30-16:00  Prof. Dr. Gergely Lajos
G2 16:15-17:45  Dr. Vecsernyés Miklos

OPERATIV ORVOSTUDOMANY (14:00-19:00) — MIKROBIOLOGIA

01 14:00-15:30  Prof. Dr. Berta Andras
02 15:45-17:15  Dr. Damjanovich Laszlo
03 17:30-19:00  Prof. Dr. Sapy Péter

2008. APRILIS 4. (PENTEK)

PREVENTIV MEDICINA (8:15-13:30) —I. BELKLINIKA

P1 08:15-10:00  Prof. Dr. Marédi Laszlo
P2 10:15-11:45  Prof. Dr. Bako Gyula
P3 12:00-13:30  Prof. Dr. Adany Réza

BIOKEMIA (8:15-14:15) — MIKROBIOLOGIA

B1 08:15-10:00  Prof. Dr. Rajnavolgyi Eva
B2 10:15-12:00  Prof. Dr. Szondy Zsuzsa
B3 12:15-14:15  Prof. Dr. Virag Laszl6



BIRALO BIZOTTSAGOK

2008. APRILIS 2. (SZERDA)

MOLEKULARIS BIOLOGIA (13:00-18:45) — 1. BELKLINIKA

Dr. Aradi Janos (Elnok) Dr. Jona Istvan
Dr. Bécsi Attila Dr. Panyi Gyorgy
Dr. Hevessy Zsuzsa Simandi Zoltan

KONZERVATIV ORVOSTUDOMANY (13:00-18:30) — MIKROBIOLOGIA

Dr. Csépany Tiinde (Elnok) Dr. Mogyoro6sy Gabor
Dr. Gergely Lajos Dr. Varvolgyi Csaba
Dr. Hegediis Ida Sereg Hajnalka

2008. APRILIS 3. (CSUTORTOK DELELOTT)

’

ELETTAN (8:15-14:00) — I. BELKLINIKA

Prof. Dr. Balazs Margit Prof. Dr. Matesz Klara
Dr. Bako Eva Dr. Szentmiklosi Jozsef
Prof. Dr. Nanasi Péter (Elnok) Barandi Laszlo

MORFOLOGIA (8:15-13:30) — MIKROBIOLOGIA

Prof. Dr. Kisvarday Zoltan Dr. Vamosi Gyorgy
Dr. Schlammadinger Jozsef (Elnok) Dr. Zakany Roza
Dr. Szab6 Judit Balogh Emese



2008. APRILIS 3. (CSUTORTOK DELUTAN)

GYOGYSZERESZTUDOMANYOK (14:30-17:45) — 1. BELKLINIKA

Dr. Bai Péter Dr. Pérszasz Robert (Elnok)
Dr. Benko Ilona Dr. Rusznak Zoltan
Dr. Magyar Janos Koviécs Istvan

OPERATIV ORVOSTUDOMANY (14:00-19:00) — MIKROBIOLOGIA

Dr. Damjanovich Judit Dr. Toth Laszlo
Dr. Klekner Almos Dr. Varga Attila (EIndk)
Dr. Juhéasz Istvan Huszanyik Gergely

2008. APRILIS 4. (PENTEK)

PREVENTIV MEDICINA (8:15-13:30) —I. BELKLINIKA

Prof. Dr. Balla J6zsef Dr. Ujhelyi Laszl6
Dr. Csanky Eszter Dr. Voko Zoltan
Dr. Szegedi Andrea (Elnok) Balogh Agnes

BIOKEMIA (8:15-14:15) — MIKROBIOLOGIA

Dr. Balajthy Zoltan Dr. Fehér Zsigmond
Dr. Bir6 Sandor (Elnok) Dr. Lanyi Arpad
Dr. Csortos Csilla Sz66r Arpad



TAJEKOZTATO

Az eléadasok maximalis idétartama 10 perc.

Vita az egyes eldadasok utan: 5 perc.

Vetitési lehetdség: projektor (PC formatum, MS Powerpoint)

Szekciok kdzben nincs lehetdség a projektorhoz kotott szamitogép cseréjére!
A videofilmeket kérjiik digitalizalva, standard AVI formatumban CD-n vagy
USB memorian hozni.

Kérjiikk a sorszamozott, névvel ellatott, eléadast tartalmazo
CD-t 15 perccel a szekci6 megkezdése elott a vetitogép
kezelojének atadni!

A TDK-s el6adasokat a birald bizottsag értékeli. Az idei és a jOvO évi

helyi TDK konferencian az egyes szekciokban elért pontok alapjan valasztjuk
ki a 2009-ben sorra keriilé Orszagos TDK Konferencia résztvevait.

Biralati szempontok:

Szempont Adhatd pont
1. Absztrakt (formai kdvetelmények, informaciotartalom) 0-5
2. Eredmények bemutatasa, el6adas mindsége 0-10
3. Abrak minésége, érthetésége, mennyisége 0-10
4. Vitakészség 0-5
5. Pontlevonasok:
- Idétuallépés: 30 sec-ot meghalado idétullépés -5
- Amennyiben az eléadas hossza eléri a 15 percet, -5
vita nem kezdhetd, igy a vitakészségért
maximalisan adhat6 5 pont in levonandd
(természetesen, a 10 + 5 perc id6tartamok
szigoruan betartandok)

o A biralok kiilonleges figyelmet forditanak arra, hogy az eléadésban bemuta-
tott eredmények mennyiben tekinthetdk a hallgato sajat munkajanak. A
biralat (azaz a pontok megallapitasa) soran kizaroélag a sajat munka keriil
értékelésre.

o A birald bizottsag tagjai a pontozastdl fiiggetleniil arrol is dontenek, hogy az
elhangzott TDK-s eldadast elfogadjak-e a diplomamunka jeles eredményii
védéseként. Csak azokat az eléadasokat tekintjiik elfogadottnak, amelyekrdl
az illetékes bizottsag legalabb 2/3-a pozitivan nyilatkozik.

10




RESZLETES ROGRAM
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MOLEKULARIS BIOLOGIA

MB1 _2008. APRILIS 2. (SZERDA), 13:00-14:45. I. BELKLINIKA
Elnok: Prof. Dr. Muszbek Laszlo, Kovdcs Kitti Bernadett

MB1.1 Kovics Kitti Bernadett AOK V.

Klinikai Kutatdé Kézpont

OROKLOTT V-OS FAKTOR DEFICIENCIAT OKOZO UJ PONTMUTACIO
(GLY493ARG) KOVETKEZMENYEINEK VIZSGALATA

MB1.2 Mokanszki Attila Mol.Biol. V., Emri Eszter Mol.Biol. IV.
Anatomiai, Szovet- és Fejlodéstani Intézet

RETROVIRALIS PROTEINAZOK GATOLHATOSAGANAK
VIZSGALATA A UIC-03021 INHIBITORRAL

MBI1.3 Vasenszki Réka GyTK V.

Biofarméacia Tanszék

SZOMATOSZTATIN RECEPTOROK EXPRESSZIOJA ES ANNAK
JELENTOSEGE HUMAN ENDOMETRIUM KARCINOMABAN

MB1.4 Téth Beata Mol.Biol. IV.

Borgyogyaszati Klinika

GENEXPRESSZIO VIZSGALATA NORMAL HUMAN KERATINOCYTA
PRIMER TENYESZETBEN

MB1.5 Bakos Eszter TTK V.

Biokémiai és Molekularis Biologiai Intézet

FUZIOS FORMABAN LEVO, MULTIDROGREZISZTENS HIV-1
PROTEAZOK S3 SZUBSZTRATKOTO ZSEBENEK
SPECIFICITASVIZSGALATA

MB1.6 Farkas Anita Mol.Biol. V.
Biokémiai és Molekularis Biologiai Intézet
A PPAR GAMMA SZEREPE A VERALVADAS GATLASABAN

MBI1.7 Kiss Beata Mol.Biol. V.

Biokémiai és Molekularis Biologiai Intézet

A RETINOIDOK A NUR77 TRANSZKRIPCIOS FAKTOR INDUKCIOJAN
KERESZTUL VALTANAK KI APOPTOZIST EGER TIMUSZSEJTEKBEN
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MB2 2008. APRILIS 2. (SZERDA), 15:00-16:45, I. BELKLINIKA
Elnok: Prof. Dr. Szabo Gabor, Csonka Tamds

MB2.1 Csonka Tamis AOK V.

Pathologiai Intézet

VALOS IDEJU POLIMERAZ LANCREAKCIO AZ EMLORAKOK HER2
DIAGNOSZTIKAJABAN

MB2.2 Ferenczi Annamaria Mol.Biol. I'V.

Orvosi Mikrobioldgiai Intézet

GENITALIS HUMAN PAPILLOMAVIRUS TIPUSOK KIMUTATASA
KULONBOZO KONSZENZUS PCR MODSZEREKKEL

MB2.3 Radnay Zita AOK V., Kilmancheyné Gombos Eva EK /ODLA/ IV.
Klinikai Biokémiai és Molekularis Patologiai Intézet
GITELMAN SYNDROMA MOLEKULARIS GENETIKAI KIVIZSGALASA

MB2.4 Asztalos Laszl6 AOK IV.

NK Megeléz6 Orvostani Intézet

PPAR GAMMA?2 PROI12ALA POLIMORFIZMUS KAPCSOLATA
METABOLIKUS SZINDROMAVAL MAGYARORSZAGI
POPULACIOBAN

MB2.5 Demeter Andrea FOK IV., Nagy Zso6fia FOK IV.

Orvosi Mikrobiologiai Intézet

AZ 1. GENOCSOPORTU TORQUE-TENOVIRUS (GITTV) POTENCIALIS
COCARCINOGEN SZEREPENEK VIZSGALATA HUMAN
PAPILLOMAVIRUS (HPV) ASSZOCIALT FEJ-NYAKI TUMOROKBAN

MB2.6 Horvath Eszter AOK VI.

Infektologiai és Gyermekimmunologiai Tanszék

ELA2 ES HAX1 SZEKVENCIA ANALIZISE SULYOS CONGENITALIS
NEUTROPENIABAN

MB2.7 Téth Boglarka Mol.Biol. V.

Biokémiai és Molekularis Biologiai Intézet

COELIAKIAS AUTOANTITESTEK SZOVETI TRANSZGLUTAMINAZ
EPITOPJAINAK TERKEPEZESE
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MB3 2008. APRILIS 2. (SZERDA), 17:00-18:45, I. BELKLINIKA
Elnék: Prof. Dr. Dombradi Viktor, Mesko Bertalan

MB3.1 Mesko Bertalan AOK V.

Biokémiai és Molekularis Biologiai Intézet

KRONIKUS GYULLADASOS BETEGSEGEK GENEXPRESSZOS
MINTAZATAI

MB3.2 Kémives Sandor AOK IV.
Pathologiai Intezet ) )
A P53 GEN ABERRACIOINAK MENNYISEGI VIZSGALATA CLL-BEN

MB3.3 Kristéf Endre Karoly AOK III.

Biokémiai és Molekularis Biologiai Intézet

DEXAMETAZON ALTAL FELREGULALT GENEK LECSENDESITESENEK
HATASA A HUMAN MAKROFAGOK FAGOCITOZIS KEPESSEGERE

MB3.4 Malinké Balazs AOK V.

Onkologiai Tanszék

AZ UGT1A1 POLYMORPHISMUS VIZSGALATA AZ IRINOTECAN
INDUKALTA TOXICITASBAN ATTETES COLORECTALIS TUMOROS
BETEGEKNEL

MB3.5 Paholcsek Melinda TTK VI.

Humangenetikai Tansz¢k

NAGY ERZEKENYSEGU QRT-PCR DIAGNOSZTIKAI MODSZER
KIDOLGOZASA ASZPERGILLOZIST OKOZO FAJOK
DIFFERENCIALDIAGNOSZTIKAJARA

MB3.6 Erdés Adam TTK V.

Klinikai Kutatdé Kézpont

A FIBRINOGENHEZ KOTODO PEPTIDEK KERESESE ,,PHAGE DISPLAY”
TECHNIKA ALKALMAZASAVAL

MB3.7 Sipos Adrienn TTK V.

Orvosi Vegytani Intézet

EGY FELTETELEZETT NUKLEARIS RECEPTOR AKTIVACIOS MOTIVUM
VIZSGALATA A POLI(ADP-RIBOZ) POLIMERAZ-2 (PARP-2) FEHERJEBEN
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KONZERVATIV ORVOSTUDOMANY

K1 2008. APRILIS 2. (SZERDA) 13:00-14:45, MIKROBIOLOGIA
Elnok: Prof. Dr. Sipka Sandor, Biro Lilidna

K1.1 Biré Liliazna AOK VI, Czifra Arpad AOK VI.

Gyermekklinika

HYPOTHERMIA A HYPOXIAS-ISCHAEMIAS ENCEPHALOPATHIA
KEZELESEBEN

K1.2 Balazs Anett Maria AOK VI.

Gyermekklinika

UJ TERAPIAS LEHETOSEG, CSII (FOLYAMATOS SUBCUTAN INSULIN
INFUSIO) ELONYEI GYERMEKKORI 1-ES TiPUSU DIABETES
MELLITUSBAN

K1.3 Csige Imre AOK IV., Nagy-Toldi Annamaria AOK VI.

III. sz. Belgyogyaszati klinika

AZ IDIOPATHIAS INFLAMMATORICUS MYOPATHIAKBAN
MEGFIGYELHETO ALLEL ASSZOCIACIOK AZ AUTOANTITESTEK
SZERINTI SZEROLOGIAI ALCSOPORTOKBAN

K1.4 Szloboda Eszter AOK V.

IL. sz. Belgyogyaszati Klinika

CROHN BETEG SZERUMANAK HATASA HUVEC SEJTEK
ENDOTHELIALIS NITROGEN-MONOXID-SZINTETAZ(ENOS)
EXPRESSZIOJARA

K1.5 Griger Mihaly AOK V.

I1. sz. Belgyogyaszati Klinika - Gasztroenterologiai Tanszék

A BIOLOGIAI TERAPIA SZEREPE A CROHN BETEGSEG HOSSZU
TAVU KEZELESEBEN

K1.6 Magyari Ferenc AOK V.

III. sz. Belgyogyéaszati Klinika

SZISZTEMAS LUPUS ERYTHEMATOSUS ES TARSULO DIFFUZ NAGY
B-SEJTES NEM-HODGKIN LYMPHOMA SIKERES RITUXIMAB-CHOP
KEZELESE

K1.7 Gondos Eniké AOK VL.
Gyermekklinika )
SPECIALIS DIABETES FORMAK GYERMEKKORBAN
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K2 2008. APRILIS 2. (SZERDA) 15:00-16:45, MIKROBIOLOGIA
Elnék: Prof. Dr. Balla Gyorgy, Almadi Tamds

K2.1 Almadi Tamas AOK VL.

Borgyogyaszati Klinika

BIOLOGIAI TERAPIAK HATEKONYSAGANAK VIZSGALATA
PSORIASIS VULGARISBAN

K2.2 Gyéngyossy Orsolya AOK VI., Bodnar Anita AOK VI.
Borgyogyaszati Klinika

A DERMATOSZKOPIA ALKALMAZHATOSAGANAK ERTEKELESE
ATIPUSOS NAEVUS ES MELANOMA ELKULONITESEBEN

K2.3 Kovacs Tamas AOK IV.

III. sz. Belgyogyaszati klinika

MEGVALTOZOTT T-SEJT SZUBPOPULACIOK ES GYULLADASOS
CITOKIN EREDETU IMMUNOLOGIAI ELTERESEK SIOGREN-
SZINDROMABAN

K2.4 Szilagyi Adrienn AOK IV.

Neonatologiai Tanszék

EXTREM KISSULYU KORASZULOTTEK DUCTUS ARTERIOSUSANAK
PRESZIMPTOMATIKUS KEZELESE SORAN SZERZETT
TAPASZTALATOK A DE OEC NEONATOLOGIAI TANSZEKEN

K2.5 Hada Adrienn AOK V.

Gyermekklinika

GYERMEKKORI MYELOPROLIFERATIV ES MYELODYSPLASIAS
KORKEPEK

K2.6 Hajas Agota AOKIV.

II1. sz. Belgyogyaszati Klinika és Fiil- Orr-Gégészeti Klinika
SENSORINEURALIS HALLASVESZTES KEVERT KOTOSZOVETI
BETEGSEGBEN (MCTD)

K2.7 Kerékgyarté Csilla AOK IV.

III. sz. Belgyogyaszati klinika

NITRODERM ES FLECTOR TAPASZ LOKALIS HATASA A KEZEN
RAYNAUD-SZINDROMAS BETEGEK ESETEBEN
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K3 2008. APRILIS 2. (SZERDA) 17:00-18:30, MIKROBIOLOGIA
Elnék: Prof. Dr. Csiba Laszlo, Kincse Gyéngyvér

K3.1 Kincse Gyongyvér AOK VI.

Borgyogyaszati Klinika

ALPHACALCIDOL KEZELES HATASA PSORIASISOS
ARTHROPATHIABAN

K3.2 Jager Tibor AOK V.

Pszichiatriai Tanszék

AZ ENYHE KOGNITIV ZAVAR KOVETESE NEUROPSZICHOLOGIAI
VIZSGALOMODSZERREL

K3.3 Czere Krisztina AOK V.
Pszichiatriai Tanszék
NEUROKOGNITIV VIZSGALAT UNIPOLARIS DEPRESSZIOBAN

K3.4 Kovics Gyorgy AOK V.
II. sz. Belgyogyaszati Klinika - Ritka Betegségek Tanszék
GATLOTEST OKOZTA VERZEKENYSEG

K3.5 Papp Gabor AOK VI.

III. sz. Belgyogyaszati Klinika - Klinikai Immunoldgiai Tanszék

A NATIV ES AZ ADAPTIV IMMUNRENDSZER REGULATORIKUS
TULAJDONSAGU SEJTJEINEK VIZSGALATA SJOGREN
SZINDROMABAN

K3.6 Szalai Eszter AOK V.

I11. sz. Belgyogyaszati Klinika - Reumatologiai Tanszék

A RITUXIMAB KEZELES HATEKONYSAGANAK VIZSGALATA
RHEUMATOID ARTHRITISBEN SZENVEDO BETEGEKBEN
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ELETTAN

E1_2008. ApRILIS 3. (CSUT.) 8:15-10:00, I. BELKLINIKA
Elnok: Prof. Dr. Kovdcs Laszlo, Ruzsnavszky Olga

E1.1 Ruzsnavszky Olga AOK VI.

Elettani Intézet

AZ OSZTROGEN HATASA MELANOMA SEJTEK KALCIUM
HOMEOSZTAZISARA

E1.2 Szilagyi Orsolya Mol.Biol. IV.

Biofizikai és Sejtbiologiai Intézet

FLUORESZCENS FEHERJEVEL KONJUGALT KV1.3 CSATORNAK
KOMPARATIV VIZSGALATA

E1.3 Nagy Dénes TTK V., Nagy Zsuzsanna Mol.Biol. IV.

Elettani Intézet

KARBAKOLLAL KIVALTOTT INTRACELLULARIS
KALCIUMKONCENTRACIO-VALTOZASOK PATKANY NUCLEUS
COCHLEARISBOL IZOLALT ASTROCYTAKBAN

E1.4 Vincze Janos AOK 1.

Elettani Intézet

AZ SR KALCIUMCSATORNA MODULACIOJANAK VIZSGALATA
SZIMULACIOS PROGRAMMAL

E1.5 Orosz Petronella AOK IV.

Kardiologiai Intézet - Klinikai Fiziologiai Tanszék

KONTRAKTILITAS ES INTRACELLULARIS CA2+ KONCENTRACIO
EGYIDEJU MERESE ARTERIAKBAN

E1.6 Rutkai Ibolya TTK V.

Kardioldgiai Intézet - Klinikai Fizioldgiai Tanszék
PROSZTANOIDOK SZEREPE A DIABETESHEZ TARSULT
MAGASVERNYOMAS KIALAKULASABAN

E1.7 Molnir Levente AOK IV.

Elettani Intézet

PURINERG ES KOLINERG AGONISTAK HATASANAK VIZSGALATA
PATKANY HUGYHOLYAGBOL FRISSEN IZOLALT
SIMAIZOMSEJTEKEN
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E2 2008. APRILIS 3. (CSUT.) 10:15-12:00, I. BELKLINIKA
Elnék: Prof. Dr. Szollési Janos, Balogh Agnes

E2.1 Balogh Agnes AOK V.

Kardioldgiai Intézet - Klinikai Fiziologiai Tanszék

FUNKCIONALIS INHOMOGENITAS AZ ELEKTROMOS INGERLESSEL
KIVALTOTT SZIVELEGTELENSEG SERTES MODELLJEBEN

E2.2 Szloboda Péter AOK IV., Méhész Agoston AOK IV.

Elettani Intézet

AZ (ENDO)CANNABINOID RENDSZER FUNKCIONALIS SZEREPE
HUMAN SEBOCYTAK FOLYAMATAINAK SZABALYOZASABAN

E2.3 Méhész Agoston AOK IV., Kiss Csaba AOK 1V.

Elettani Intézet

A PROTEIN KINAZ C RENDSZER IZOFORMA-SPECIFIKUS SZEREPE
AZ ARACHIDONSAV CELLULARIS HATASAINAK KIFEJLODESEBEN
HUMAN SEBOCYTAKON

E2.4 Czikora Agnes Mol.Biol. V.

Kardioldgiai Intézet - Klinikai Fiziologiai Tanszék

ANANDAMID KOZVETITETT ARACHIDONSAV UTVONAL TRANSZ-
AKTIVACIO HATASAI A MIKROEREK AUTOREGULACIOJARA

E2.5 Czikora Agnes Mol.Biol. V.

Kardioldgiai Intézet - Klinikai Fizioldgiai Tanszék
VANILLOID RECEPTOR 1 EXPRESSZIO VASZKULARIS
SIMAIZMOKBAN

E2.6 Balogh Gabriella Mol.Biol. V., Somogyi Csilla TTK V.
Anatomiai, Szovet- és Fejlodéstani Intézet

KALCINEURIN TRANZIENS TRANSZFEKCIOJANAK AZ IN VITRO
PORCDIFFERENCIACIORA GYAKOROLT HATASA

E2.7 Somogyi Csilla TTK V., Balogh Gabriella Mol.Biol. V.

Anatémiai, Szovet- és Fejlodéstani Intézet

MECHANIKAI STIMULACIO HATASAI A HIGH DENSITY PORCOSODO
KULTURAKRA
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E3 2008. APRILIS 3. (CSUT.) 12:15-14:00, I. BELKLINIKA
Elnok: Prof. Dr. Tésaki Arpdd, Sebe Attila

E3.1 Sebe Attila Andras AOK V.

Biofizikai és Sejtbiologiai Intézet

DIFFERENCIALODO PORCSEJTEK IONCSATORNAINAK
VIZSGALATA

E3.2 Andrisi Tibor Mol.Biol. V., Molnar Magdolna AOK IV.
Elettani Intézet

PURINORECEPTOROK VIZSGALATA CYSTICUS FIBROSIS
SEJITVONALAKON

E3.3 Kormendi Krisztina AOK IIL., Siité6 Renata AOK III.
Anatémiai, Szovet- és Fejlodéstani Intézet

A KALCINEURIN SZEREPENEK VIZSGALATA ELTERO
MALIGNITASU MELANOMA SEJTVONALAK BIOLOGIAI
SAJATOSSAGAINAK SZABALYOZASABAN

E3.4 Németh Rita GyTK V., Vincze Janos AOK I., Palicz Zoltain AOK VI.
Elettani Intézet

A HYPERCOLESTEROLAEMIA ES A FLUVASTATIN-KEZELES
HATASA A VAZIZOMSEJTEK KALCIUM-HOMEOSZTAZISARA

E3.5 Megyesi Zita AOK IV.

Kardioldgiai Intézet - Klinikai Fizioldgiai Tanszék

ANGIOTENZIN I ES Il VALASZOK TANULMANYOZASA HUMAN
EREKEN

E3.6 Szemcsak Csaba AOK IV., Mosberger Eszter AOK III.

Elettani Intézet

MIOZIN FOSZFATAZ SZINAPTIKUS NEUROTRANSZMISSZIOBAN
BETOLTOTT SZEREPENEK VIZSGALATA PATKANY NUCLEUS
COCHLEARIS VENTRALIS HELD-FELE VEGZODESEIBEN

E3.7 Mosberger Eszter AOK III., Szemcsak Csaba AOK 1V.

Elettani Intézet

PATKANY NUCLEUS COCHLEARIS DORSALIS ORIASSEJTEK HCN-
CSATORNAINAK VIZSGALATA
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MORFOLOGIA

M1 2008. APRILIS 3. (CSUT.) 8:15-10:00, MIKROBIOLOGIA
Elnok: Prof. Dr. Modis Laszlo, Kiss Csaba

MORFOLOGIA (8:15-13:30) — MIKROBIOLOGIA

M1.1 Kiss Csaba AOK IV., Szloboda Péter AOK IV.

Elettani Intézet

A VANILLOID RECEPTOR-1 (TRPV1) KIFEJEZODESENEK
VIZSGALATA HUMAN NYELV LAPHAM CARCINOMABAN

M1.2 Déka Zsuzsanna AOK V.
NK Megeléz6 Orvostani Intézet, Biomarker Analizis Tanszék
A CCND1 ONKOGEN AMPLIFIKACIOJA HUMAN MELANOMAKBAN

M1.3 Nagy Zsuzsanna Mol.Biol. IV., Nagy Dénes TTK V.
Elettani Intézet

A NUCLEUS COCHLEARIS PURKINJE-SZERU SEJTJEINEK
KONFOKALIS MIKROSZKOPOS VIZSGALATA

M1.4 Skopké Boglirka Emese FOK IV.
Anatomiai, Szovet- és Fejlodéstani Intézet
FLUOROKINOLONOK OKOZTA ELVALTOZASOK VIZSGALATA A
NYALMIRIGYEK BEIDEGZESEBEN SZEREPLO STRUKTURAKBAN

M1.5 Kérai Bettina AOK V.

Klinikai Biokémiai és Molekularis Patologiai Intézet

KRONIKUS LIMFOID LEUKEMIA VIZSGALATA NEGYSZINU
ANALIZISSEL

M1.6 Doan Xuan Quang Minh Gen.Med. IV.

Biofizikai és Sejtbiologiai Intézet

RELATIONSHIP BETWEEN DNA DAMAGE AND ANNEXIN V
STAINING IN DIFFERENT APOPTOTIC PROCESSES DETERMINED BY
LASER SCANNING IMAGING CYTOMETRY

M1.7 Szbér Arpad AOK VI.

Biofizikai és Sejtbiologiai Intézet

A FOSZFATAZOK LIPID RAFT- ES KONFLUENCIAFUGGO MODON
SZABALYOZZAK A PDGF RECEPTOROKAT
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M2 2008. APRILIS 3. (CsSUT.) 10:15-11:45, MIKROBIOLOGIA
Elnék: Prof. Dr. Antal Miklos, Gulyds Katalin

M2.1 Gulyas Katalin AOK V., Erdédi Balazs AOK V.

Sziilészeti és Nogyogyaszati Klinika

A PIII-AS CITOLOGIA MIATT VEGZETT CONISATIOK SZOVETTANI
KIERTEKELESE ES OSSZEFUGGESE A HPV FERTOZOTTSEGGEL

M2.2 Bodnar Anita AOK VI., Gybngyéssy Orsolya AOK VI.
Borgyogyaszati Klinika

A DERMATOSZKOPIA SZEREPE A MELANOMA VASTAGSAGANAK
PREOPERATIV BECSLESEBEN

M2.3 Hunyadi Andrea Mol.Biol. V.

Anatémiai, Szovet- és Fejlodéstani Intézet

A VESTIBULOOCULARIS REFLEX MORFOLOGIAI HATTERE
BEKABAN

M2.4 Geyer Nikolett Mol.Biol. IV.

Elettani Intézet

CAJAL-SEJTEK JELENLETE ES ELRENDEZODESE KULONBOZO
FAJOK HUGYHOLYAGJABAN

M2.5 Kormos Jozsef TTK V.

Biofizikai és Sejtbiologiai Intézet

SEJTFELSZINI FEHERJEK SZERVEZODESENEK ANALIZISE
ELEKTRONMIKROSZKOPOS FELVETELEK SEGITSEGEVEL

M2.6 Veres Adrienn TTK I11.

Biofizikai és Sejtbiologiai Intézet

SEJTFELSZINEN EXPRESSZALODO FEHERJEK ELOSZLASANAK
VIZSGALATA HUMAN B SEJTEKEN
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M3 2008. APRILIS 3. (CsUT.) 12:00-13:30, MIKROBIOLOGIA
Elnék: Prof. Dr. Antal Miklos, Albert Réka

M3.1 Albert Réka AOK IV.

Anatomiai, Szovet- és Fejlodéstani Intézet

EGY BIODEGRADABILIS MESTERSEGES POLYMER (POLYACTIVE)
IMPLANTATUM HATASA A CSONTSZOVETRE LOVAK [ZULETI
FELSZINEN VEGZETT MOZAIKPLASZTIKA DONORCSATORNAIBAN

M3.2 Kissik Imre AOK V., Székely Andras AOK V.

Nuklearis Medicina Kozpont

A KEPALKOTO DIAGNOSZTIKAI OKTATAS MODERN MODSZEREI:
EGY ORVOSI BLOG TORTENETE

M3.3 Szilvasi Ildiké AOK VI.

Nuklearis Medicina Kézpont

AZ F-18 FDG-PET ES A DIAGNOSZTIKUS CT VIZSGALAT
OSSZEHASONLITASA HODGKIN-LYMPHOMABAN

M3.4 Hendrik Zoltan AOK III.

PET Centrum

RIPORTER GEN KIMUTATASA 18FHBG (9-(4-[18F]-FLUORO-3-
HIDROXIMETILBUTIL) GUANIN) PET RIPORTER PROBA
FELHASZNALASAVAL OSSEITEKBEN (ELOZETES BIOLOGIAI
MERESEK)

MB3.5 Tiba Néra AOK VL.

Radiologiai Klinika

NYITOTT MR-VIZSGALATOK SZEREPE A KORAI RHEUMATOID
ARTHRITIS DIAGNOSZTIKAJABAN

M3.6 Varga Zsofia AOK V.

Radiologiai Klinika

FUNKCIONALIS MR VIZSGALATOK AZ IDEGSEBESZETI MUTETEK
TERVEZESEBEN
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GYOGYSZERESZTUDOMANY

G1 _2008. APRILIS 3. (CSUT.) 14:30-16:00, I. BELKLINIKA
Elnok: Prof. Dr. Gergely Lajos, Kovdacs Tamds

G1.1 Kovics Tamas AOK VI.

Orvosi Mikrobiolédgiai Intézet

A TELITHROMYCIN IN VITRO HATEKONYSAGANAK VIZSGALATA
STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE TORZSEKKEL SZEMBEN

G1.2 Palffy Zsuzsa AOK V.

Orvosi Mikrobiologiai Intézet

A DAPTOMYCIN IN VITRO HATEKONYSAGANAK VIZSGALATA
METHICILLIN REZISZTENS STPAHYLOCOCCUS AUREUS (MRSA)
TORZSEK KOREBEN

G1.3 Kovacs Diana Mol.Biol. V.

Farmakologiai és Farmakoterapiai Intézet

A CGMP-PDE GATLOK ANTIDIABETIKUS HATASAINAK
FARMAKOLOGIAI VIZSGALATA

G1.4 Szab6 Anett AOK IV.

Farmakologiai és Farmakoterapiai Intézet és Tiidogyogyaszati Klinika
XANTIN-REZISZTENS RECEPTOROK/KOTOHELYEK SZEREPENEK
VIZSGALATA AZ ADENOZIN BRONCHODILATATOR HATASABAN

G1.5 Liptai Judit GyTK V.

Gyogyszerészi Kémiai Tanszék

MAKROCIKLUSOS DISZULFID SZINTEZISE POLIETILENGLIKOLBOL
ES POTENCIALIS FELHASZNALASI TERULETEI

G1.6 Szant6 Magdolna GyTK V.

Gyogyszertechnologiai Tanszék

KULONBOZO TiPUSU FELULETAKTIV ANYAGOK
CITOTOXICITASANAK OSSZEHASONLITASA HELA VALAMINT
CACO-2 SEJTVONALAKON
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G2 2008. APRILIS 3. (CSUT.) 16:15-17:45, 1. BELKLINIKA
Elnék: Dr. Vecsernyés Miklos, Németh Rita

G2.1 Németh Rita GyTK V., Vincze Janos AOK I., Palicz Zoltan AOK VI.
Elettani Intézet

A KOENZIM Q10 ALKALMAZASANAK HATASA A FLUVASTATIN-
KEZELES OKOZTA KALCIUM-HOMEOSZTAZIS ZAVAROKRA
VAZIZOMSEJITEKEN

G2.2 Franczia Tamas AOK VI.

Farmakologiai és Farmakoterapiai Intézet

AZ ATIPUSOS ANTIPSZICHOTIKUM OKOZTA
INZULINREZISZTENCIA FARMAKOLOGIAI VIZSGALATA

G2.3 Fiirjes Gergely AOK V.

Farmakologiai és Farmakoterapiai Intézet

A HISS MECHANIZMUS POSTPRANDIALIS AKTIVALODASANAK
FARMAKOLOGIAI VIZSGALATA

G2.4 Foldi Richard Mol.Biol. IV., Barsony Alexandra Lilla Mol.Biol. IV.
Orvosi Mikrobiologiai Intézet

A CASPOFUNGIN OLO HATASANAK OSSZEHASONLITO
VIZSGALATA RPMI-1640 ES ANTIBIOTIKUM MEDIUM 3 KOZEGBEN
CANDIDA DUBLINIENSIS TORZSEK ESETEN

G2.5 Kopacz Erika AOK IV., Rozgonyi Judit AOK IV., Deregi Nikoletta
AOK IV.

Orvosi Mikrobiologiai Intézet

VERBOL IZOLALT SARJADZO GOMBAK EPIDEMIOLOGIAI ES
ANTIFUNGALIS SZEREK IRANTI ERZEKENYSEGENEK A
VIZSGALATA

G2.6 Buchan Gyongyi TTK IV.

Biokémiai és Molekularis Biologiai Intézet

A 4-TIO-URIDILAT ANTIPROLIFERATI{V HATASA JY B SEJTES
LYMPHOID LEUKEMIA SEJTEKEN
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OPERATIV ORVOSTUDOMANY

O1 2008. APRILIS 3. (CSUT.) 14:00-15:30, MIKROBIOLOGIA
Elnok: Prof. Dr. Berta Andrds, Pakucs Monika

01.1 Pakucs Moénika OK 1V.

Kardiologiai Intézet - Szivsebészeti Kozpont és Semmelweis Egyetem
Alkalmazott és Klinikai Anatomiai Labor

UJ MODSZER AZ INTRAOPERATIV CAROTIS KERINGES
ELLENORZESERE

01.2 Jakab Andris AOK V.

Radiologiai Klinika

ARTERIA ILIACA OCCLUSIOK INTERVENCIOS RADIOLOGIAI
KEZELESE

01.3 Simon Lilla AOK V.

Szemészeti Klinika

EXCIMER LEZEREK EREDMENYESSEGENEK OSSZEHASONLITASA
MYOPIA ES HYPERMETROPIA KEZELESEBEN

01.4 Szatmari Zoltan AOK V.
Traumatologiai ¢s Kézsebészeti Tanszek
NYILT LABSZARTORESEK KEZELESE; INFEKCIO; PROFILAXIS

01.5 Haness Janos AOK V.

Traumatologiai és Kézsebészeti Tanszék

OT EVES RETROSPEKTIV VIZSGALATOK DISTALIS HUMERUS
TOREST SZENVEDETT FELNOTT BETEGEKEN, OSSZEHASONLITO
ADATELEMZES A TRAUMATOLOGIAI ES KEZSEBESZETI TANSZEK
OT EVES ANYAGABAN

01.6 Vardai Julianna AOK V.

Szemészeti Klinika

MASODIK GENERACIOS SZILIKON HIDROGEL
KONTAKTLENCSEVEL SZERZETT TAPASZTALATOK
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02 2008. APRILIS 3. (CSUT.) 15:45-17:15, MIKROBIOLOGIA
Elnék: Dr. Damjanovich Laszlo, Balogh Emese

02.1 Balogh Emese AOK V.

II1. sz. Belgyogyaszati Klinika és Szivsebészeti Kzpont

A KEZ KERINGESENEK RUTINSZERU VIZSGALATA LASER DOPPLER
SCANNERREL ARTERIA RADIALISSAL VEGZETT KOSZORUER
MUTETEK ELOTT

02.2 Emeriewen Krisztina AOK VI.

Szemészeti Klinika

EVALUATION OF THE SAFETY AND EFFICACY OF THE
TRANSCONJUNCTIVAL SUTURELESS VITRECTOMY

02.3 Bukta Evelin Erzsébet AOK V.

Tiidégyogyaszati Klinika

INVAZIV TUDOGYOGYASZATI BEAVATKOZASOK
HATEKONYSAGANAK VIZSGALATA ES A TUDORAK SZURESEHEZ
VALO VISZONYA

02.4 Csiszké Adrienn AOK V.

Sebészeti Intézet - Mellkassebészeti Kozpont

A SPONTAN PNEUMOTHORAX KEZELESENEK ELVEI KULONOS
TEKINTETTEL A VIDEOTHORACOSCOPIARA

02.5 Labancz Anita AOK V.

I11. sz. Belgyogyaszati Klinika - Reumatologiai Tanszék

A RESTENOSIST BEFOLYASOLO TENYEZOK PTA-STENTELESSEL
KEZELT ALSOVEGTAGI OBLITERATIV ERBETEGSEGBEN

02.6 Szabé Katalin Judit AOK V.

Neurologiai Klinika

A THYMECTOMIA HATASANAK VIZSGALATA A MYASTHENIA
GRAVIS KORLEFOLYASARA
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03 2008. APRILIS 3. (CsUT.) 17:30-19:00, MIKROBIOLOGIA
Elnék: Prof. Dr. Sapy Péter, Koder Gergely

03.1 Kéder Gergely AOK VI.
Sebészeti Intézet ) '
VESETRANSZPLANTACIOT KOVETO ARTERIA RENALIS SZTENOZIS

03.2 Korei Csaba Laszlo AOK V.

Traumatologiai és Kézsebészeti Tanszék

MEDENCE- ES ACETABULUMTORESEK KEZELESE A DEOEC
TRAUMATOLOGIAI ES KEZSEBESZETI TANSZEKEN AZ ELMULT 15
EV TAPASZTALATAI ALAPJAN

03.3 Muranyi Mihaly AOK VL
Urologiai Klinika
LAPAROSCOPOS NEPHRECTOMIA AZ ELMULT 8 EV TUKREBEN

03.4 Varadi Csongor AOK VI.

Sebészeti Intézet

KORAI STADIUMU EMLORAK MIATT VEGZETT EMLOMEGTARTO
MUTETEK UTANI LOKALIS RECIDIVAK PREDIKTIV FAKTORAINAK
VIZSGALATA

03.5 Zelenak Gergé AOK VI.

Ortopédiai Klinika

SZEPTIKUS LAZULAS MIATT VEGZETT CSIPOPROTEZIS REVIZIOS
MUTETEK VIZSGALATA

03.6 Lakatos Erzsébet AOK V.

Boérgyogyaszati Klinika és Orvosi Mikrobiologiai Intézet
EGETT BETEGEK MIKROBIOLOGIAI TENYESZTESEINEK
ERTEKELESE
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PREVENTIV MEDICINA

P1 2008. APRILIS 4. (PENTEK) 8:15-10:00, I. BELKLINIKA
Elnok: Prof. Dr. Marodi Laszlo, Szloboda Bedta

P1.1 Szloboda Beita AOK V.

I. sz.Belgyogyaszati Klinika

FELSO TAPCSATORNAI FEKELYVERZESEK OSSZEHASONLITO
VIZSGALATA

P1.2 Bodnar Ferenc AOK V.

Orvosi Mikrobioldgiai Intézet

KITERJEDT BETA-LAKTAMAZ (ESBL) TERMELO TORZSEK
ELOFORDULASA HEMOKULTURAKBAN A DEBRECENI EGYETEM
KLINIKAIN 2004-2007 KOZOTT

P1.3 Nagy Zséfia FOK IV., Demeter Andrea FOK IV.

Orvosi Mikrobiologiai Intézet

A HUMAN PAPILLOMAVIRUS (HPV) HORDOZAS GYAKORISAGA
MALIGNUS ES PREMALIGNUS ORALIS LAESIOKBAN

P1.4 Palyu Eszter AOK VI

II. sz. Belgyogyaszati Klinika - Gasztroenterologiai Tanszék

GLIKAN ELLENES ANTITESTEK VIZSGALATA COELIAKIABAN:
VAN-E OSSZEFUGGES A GLUTENMENTES ETRENDDEL?

P1.5 Szondi Béla AOK VI.

Gyermekklinika

KARDIOVASZKULARIS RIZIKOFAKTOROK VIZSGALATA
EGESZSEGESNEK HITT GYERMEKEKBEN

P1.6 Vrancsik Néra AOK VI.

II. sz. Belgyogyaszati Klinika

A LYMPHOMAK LEFOLYASAT BEFOLYASOLO TENYEZOK,
TANULMANY A 2007-BEN KEZELT HODGKIN- ES NON-HODGKIN
LYMPHOMASOKROL

P1.7 Bodai Emese AOK V.

Kenézy Gyula Korhaz - Rheumatologia Osztaly
CSONTTORES-PREVALENCIA OSTEOPOROSISOS LEGUTI
ALLERGIAS BETEGEK KOREBEN
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P2 2008. APRILIS 4. (PENTEK) 10:15-11:45, I. BELKLINIKA
Elnék: Prof. Dr. Bako Gyula, Madté Istvin

P2.1 Maté Istvan AOK VI.

II. sz. Belgyogyaszati Klinika - Gasztroenterologiai Tanszék
HAPTOGLOBIN POLIMORFIZMUS VIZSGALATA MAGYARORSZAGI
COELIAKIAS BETEGEKBEN

P2.2 Erdédi Balazs AOK V., Gulyas Katalin AOK V.

Sziilészeti és Nogyogyaszati Klinika

PERI- ES POSTMENOPAUZALIS OVARIALIS CYSTAK
PROGNOSZTIKUS KEPALKOTO ES LABORATORIUMI JELLEMZOI

P2.3 Koérédi Agnes FOK V.
FK Parodontoldégiai Tanszék ) )
PARODONTALIS ALLAPOT HATASA AZ ELETMINOSEGRE

P2.4 Makai Miklés AOK VL

Sziilészeti és Nogyogyaszati Klinika

INTRAUTERIN ELHALASOK ES ULTRAHANG DIAGNOSZTIKA — 5
EVES ELEMZES

P2.5 Nagy-Bal6 Edina AOK IV.

Kardiologia Klinika

AZ EMELKEDETT TESTTOMEG INDEX ES A KAMRAI
TACHYARRHYTHMIA THERAPIA PROGNOSZTIKAI HATASA AZ
ELETKILATASOKRA SECUNDER PREVENCIOS ICD IMPLANTACIO
UTAN

P2.6 Zséfi Katalin AOK VI.

Gyermekklinika

AZ ASTHMA BRONCHIALE KORSZERU KEZELESI GYAKORLATA A
GYERMEKPULMONOLOGIAI SZAKRENDELESEN
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P3 2008. APRILIS 4. (PENTEK) 12:00-13:30, I. BELKLINIKA
Elnék: Prof. Dr. Addny Réza, Nogrddi Judit

P3.1 Négradi Judit AOK VL
Sziilészeti és Nogyogyaszati Klinika '
A HYPERPROLACTINAEMIA KLINIKAI JELENTOSEGE

P3.2 Jaské Norbert AOK VI.

I1. sz. Belgyogyaszati Klinika - Gasztroenterologiai Tanszék
A VARIXVERZESEK MORTALITASAT BEFOLYASOLO
PROGNOSZTIKAI TENYEZOK.

P3.3 Kovacs Anna AOK V., Kimmel Zséfia NK II.

NK Egészségfejlesztési Tanszék

FELSOOKTATASBAN TANULOK EGESZSEGMAGATARTASANAK
VIZSGALATA STRUKTURALT INTERJUKKAL — TAPLALKOZASI
SZOKASOK

P3.4 Kimmel Zsofia NK II., Kovacs Anna AOK V.

NK Egészségfejlesztési Tanszék

FELSOOKTATASBAN TANULOK EGESZSEGMAGATARTASANAK
VIZSGALATA STRUKTURALT INTERJUKKAL — TESTMOZGAS

P3.5 Komonyi Eva AOK V.

I. sz.Belgyogyaszati Klinika

EGESZSEGES ONKENTES FIATALOK AUGMENTACIOS INDEXENEK
NAPSZAKI VALTOZASA

P3.6 Kopajer Gabriella AOK III.

NK Magatartastudomanyi Intézet

ORVOSTANHALLGATOK IDOSEK ELLATASARA VALO
FELKESZULTSEGENEK VIZSGALATA
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BIOKEMIA

B1 2008. APRILIS 4. (PENTEK.) 8:15-10:00, MIKROBIOLOGIA
Elnék: Prof. Dr. Rajnavilgyi Eva, Szekeres Tibor

B1.1 Szekeres Tibor TTK V.
Biofizikai és Sejtbiologiai Intézet
MAGRECEPTOR AKTIVACIO A MOBILITAS TUKREBEN

B1.2 Szekeres Tibor TTK V.

Biokémia és Molekularis Biologia Intézet és Biofizikai és Sejtbiologiai Intézet
TROGLITAZON SZARMAZEKOK PPAR GAMMA-T AKTIVALO
HATASANAK VIZSGALATA

B1.3 Simandi Zoltan Mol.Biol. V.

Biokémiai és Molekularis Biologiai Intézet

A PRMTI1 SZEREPENEK TANULMANYOZASA EGER EMBRIONALIS
OSSEJTEK RETINOID INDUKALT DIFFERENCIALODASABAN

B1.4 Szaléki Gabor Mol.Biol. IIL.

Biofizikai és Sejtbiologiai Intézet

RETINOIDOK HATASA A P-GLIKOPROTEIN (PGP, MDR1, ABCB1)
MUKODESERE

B1.5 Dobrai Marianna AOK V.

Klinikai Biokémiai és Molekularis Patologiai Intézet

P-SELECTIN GLYCOPROTEIN LIGAND-1 (PSGL-1) HIANY
JELENTOSEGE G-CSF KEZELES SORAN ALLATKISERLETES
MODELLBEN

B1.6 Menyhart Zséfia AOK IV.

Anatomiai, Szovet- és Fejlodéstani Intézet

HIALURONSAV TERMELES VIZSGALATA PORCOSODO
MESENCHYMALIS SEJTKULTURAKBAN

B1.7 Siit6é Renata AOK III., Kormendi Krisztina AOK III.
Anatomiai, Szovet- és Fejlédéstani Intézet

MELANOMA SEJTVONALAK HIALURONSAV SZINTEZISENEK
VIZSGALATA
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B2 2008. APRILIS 4. (PENTEK.) 10:15-12:00, MIKROBIOLOGIA
Elnék: Prof. Dr. Szondy Zsuzsa, Mdrton Adrienn

B2.1 Mirton Adrienn AOK V.

Orvosi Vegytani Intézet

PROTEIN FOSZFATAZOK SZEREPE LEUKEMIAS SEJTEK
KEMOTERAPIAS SZEREKKEL KIVALTOTT SEJTHALALABAN

B2.2 Lakatos Petra Mol.Biol. V., Kovics Istvin AOK V.

Orvosi Vegytani Intézet

KEMIAL ES SEJITALAPU MODSZEREK ADAPTACIOJA HTS (HIGH
THROUGHPUT SCREENING) RENDSZERBE: CITOPROTEKTIV ES
ANTIOXIDANS HATASU VEGYULETEK SZURESE

B2.3 Fazekas Gyongyvér TTK V.
Klinikai Kutatdé Kézpont
A POLI(METIL-METAKRILAT) ANYAGAHOZ KOTODO PEPTIDEK

B2.4 Juszel Andrea TTK V.

Klinikai Kutatdé Kézpont

THROMBUSKEPZODEST GATLO PEPTIDEK KERESESE ES
JELLEMZESE

B2.5 Emri Eszter Mol.Biol. IV., Mokanszki Attila Mol.Biol. V.

Biokémiai és Molekularis Biologiai Intézet

RETROVIRALIS PROTEAZOK GATOLHATOSAGANAK IN VITRO ES IN
SILICO VIZSGALATA

B2.6 Buglyé Armin GyTK V.

Biofarmacia Tanszék

A VAZOAKTIV INTESZTINALIS PEPTID RECEPTOROK VIZSGALATA
HUMAN ENDOMETRIUM KARCINOMABAN

B2.7 Lampé Rudolf AOK VI.

Sziilészeti és Nogyogyaszati Klinika és NK Megel6z6 Orvostani Intézet
EGESZSEGES ES PREECLAMPSIAS TERHESEK PLAZMAINAK
HATASA A GRANULOCYTAK SZUPEROXID-ANION TERMELESERE
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B3 2008. APRILIS 4. (PENTEK.) 12:15-14:15, MIKROBIOLOGIA
Elnék: Prof. Dr. Virag Laszlo, Marton Adrienn

B3.1 Kovacs Tamas AOK IV,

Biofizikai és Sejtbiologiai Intézet

A CD44 SHEDDING OSSZEFUGGESE AZ EGF RECEPTORCSALADDAL
TRASTUZUMAB REZISZTENS EMLOTUMOR SEJTKBEN

B3.2 Duré Edina Mol.Biol. IV., Pallai Anna Mol.Biol. IV.

Biokémiai és Molekularis Biologiai Intézet

ADENOZIN MINT SZABALYOZO MOLEKULA AZ APOPTOTIKUS
SEJTFELVETEL GYULLADASCSOKKENTO HATASABAN

B3.3 Pallai Anna Mol.Biol. IV., Duré Edina Mol.Biol. IV.
Biokémiai és Molekularis Biologiai Intézet

AZ APOPTOTIKUS SEJTFELVETEL HATASA A MAKROFAGOK
GYULLADASI CITOKIN TERMELESERE

B3.4 Géresi Krisztina TTK V.

Farmakologiai €s Farmakoterapiai Intézet

THIORIDILAT (UD29) HATASANAK IN VITRO ES IN VIVO VIZSGALATA
LEUKEMIA STEM SEJTEK KOLONIAKEPZ( KEPESSEGERE

B3.5 Pallér Adam Mol.Biol. V.

Biokémiai és Molekularis Biologiai Intézet

HUMAN GLIKOPROTEINEK KIMUTATASA ES TISZTITASA NEUTROFIL
IRANYBA DIFFERENCIALTATOTT APOPTOTIKUS NB4 SEJTEKBOL

B3.6 Budai Marietta Margit Mol.Biol. IV.

Immunolégiai Intézet

AZ 1L-32 CITOKIN GENEXPRESSZIOJANAK VIZSGALATA TLR
LIGANDOKKAL KEZELT THP-1 EREDETU MAKROFAGOKON

B3.7 Széles Edina GyTK IV.

Biokémiai és Molekularis Biologiai Intézet

HUMAN DENDRITIKUS SEJTEK FAGOCITOZIS KAPACITAS
NOVEKEDESENEK VIZSGALATA PROTEOMIKAI MODSZEREKKEL

B3.8 Varga Rita Eva Mol.Biol. V.

Immunolégiai Intézet

DENDRITIKUS SEJT ALTIPUSOK ELTERO AKTIVACIOS INGEREK
HATASARA ADOTT VALASZANAK OSSZEHASONLITO VIZSGALATA
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M3.1 Albert Réka AOK IV.

Anatomiai, Szovet- és Fejlodéstani Intézet

EGY BIODEGRADABILIS MESTERSEGES POLYMER (POLYACTIVE)
IMPLANTATUM HATASA A CSONTSZOVETRE LOVAK [ZULETI
FELSZINEN VEGZETT MOZAIKPLASZTIKA
DONORCSATORNAIBAN

Az autolog osteochondralis graftokkal végzett iziileti felszin rekonstrukcio, a
hazankban kidolgozott Mozaikplasztika® (MP) (Hangody és Kérpati, 1994) a
kilencvenes évekt6l nemzetkozileg elfogadott moddszerré valt a human
orthopéd-sebészetben. Ezt a technikdt lovakon el0szor szintén
Magyarorszagon alkalmaztak (Bod6é és mitsai, 2000). Az MP soran
hengeralak(i osteochondralis graftokat vesznek az iziilet biomechanikai
szempontbol kevésbé értékes iziileti részébol (a graftok helyei a
donorcsatornak), és ezekkel potoljak a karosodott terhelt cstiszo felszineket. A
donorcsatornak vérzése az esetek egy részében haemarthros kialakulasahoz
vezet. Ezért a MP tovabbfejlesztésének egyik torekvése a donorcsatornak
eredményes tomeszelése. Ebben a fejleszté munkaban laboratériumunk is
részt vesz. Human mintdk elemzése sordan azt talaltdk, hogy egy
biodegradabilis poroézus polymer (polyethylen glycol terephthalat -
polybutylenterephthalat, Polyactive, PA, IsoTis OrtoBiologics, Bilthoven,
Hollandia) eredményesen hasznélhatd erre a célra (Bartha és mtsai, kdzlésre
bekiildve).  Munkank célja a Szent Istvan Egyetem Nagyallat Klinikajan 10
lovon végzett MP soran 1étrehozott PA-val kit61tott donorcsatornak szovettani
vizsgalata volt. A vizsgalatokat a miitét utan 6 honappal felaldozott allatokbol
vett fixalt, dekalcinalt, paraffinba agyazott mintakbol a felszinre meréleges
sikban készitett metszeteken  végeztik a kollagén rostokat kimutato
pikrosziriusvords €s a proteoglikdnokat feltiinteté dimetilmetilénkék festések
utan. Szamitogép-vezérelt mikroszkopos képanalizissel megallapitottuk
(csoportonként 35-35 db. 500x720 um teriiletli ,,ROI” - region of interest -
Osszehasonlitasaval), hogy a PA-val kitomott donorcsatornakban keletkezett
csontgerendak 4altal lefedett teriilet lényegesen (25%-kal) nagyobb a
donorcsatornak szomszédsagaban taldlhato intakt spongiosdhoz viszonyitva.
Ebbdl az eredménybdl arra kdvetkeztetiink, hogy a PA osteoinduktiv hatast.

Témavezetd: Prof. Dr. Mddis Laszlo
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K2.1 Almadi Tamas AOK VL.

Borgyogyaszati Klinika

BIOLOGIAI TERAPIAK HATEKONYSAGANAK VIZSGALATA
PSORIASIS VULGARISBAN

Hattér: A psoriasis az egyik leggyakoribb borgyogyaszati korkép, a lakossag
1,5-2%-4t érinti. A Dbetegség terapias lehetOségei helyi kezelésbdl,
fototerapiabol, szisztémas kezelésbdl, valamint az utdbbi években biologiai
terapiabol allnak. Célkitlizés: A kutatds célja a biologiai terapidk
hatékonysaganak vizsgalata sajat beteganyagon, valamint eredményeink
Osszevetése nagy esetszamot feldolgoz6 nemzetkdzi multicentrikus
tanulmanyok  eredményeivel. @A  Magyarorszagon  torzskdnyvezett
gyogyszerek koziil az infliximab, valamint az efalizumab effektivitasat
mértiik fel, a PASI (Psoriasis Area and Severity Index) érték 75%-o0s és 50%-
os csokkenése, valamint a DLQI (Dermatology Life Quality Index) értékének
vizsgalata alapjan.Eredmények: 8 beteg részesiilt efalizumab kezelésben. A
kiindulasi PASI érték 31 volt, ami a kezelés 20. hetére 6-ra csokkent. Szintén
8 beteg részesiilt infliximab terapiaban. Ebben a csoportban a kezdeti PASI
érték 22,5 volt, mely a 22. hét végére 2-re redukalodott. A DLQI szerint az
infliximab csoportban a betegek 60%-a igen sulyos, mig 40%-uk sulyos
életmindség romlast tapasztalt, 24 hét kezelés utan 87%-uk szerint a betegség
nincs hatssal az életmindségiikre, mig 13%-uk enyhe életmindség romlasrol
szamolt be. Az efalizumabbal kezelt betegek 100%-a panaszolt igen sulyos
¢életmindség romlast a terapia eldtt, a 20. héten a betegek fele enyhe
¢életmindség romlasrdl szamolt be, mig a masik fele szerint a betegség nincs
hatassal az életmindségére. Egyik szer esetében sem tapasztaltunk stlyos
mellékhatast. Kovetkeztetések: Mindkét szer esetében harom nagy esetszamot
feldolgoz6 tanulmannyal vetettiik 0ssze sajat eredményeinket (infliximab:
Chaudhari, SPIRIT, EXPRESS; efalizumab: Lebwohl, Gordon, Leonardi). Az
eredmények Osszehasonlitasa utan kimondhatd, hogy a klinikai javulas
mértéke azonos szintet {itott meg a nemzetkodzi tanulmanyok altal leirtakkal, a
terapids hatds maximuma viszont sajat betegeink esetében késébb alakult ki.
A vizsgalat eredményeit értékelve kijelenthetd, hogy a biologiai terdpia
hatékony ¢és biztonsagos eszkdz a makacs és konvencionalis terapiara nem
reagalo pikkelysomor kezelésében.

Témavezetd: Dr. Szegedi Andrea
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E3.2 Andrasi Tibor Mol.Biol. V., Molnar Magdolna AOK IV.
Elettani Intézet

PURINORECEPTOROK VIZSGALATA CYSTICUS FIBROSIS
SEJTVONALAKON

A cysticus fibrosis (CF) a fehérborii népesség leggyakoribb, az életet
megroviditd, autoszomalis recessziv modon 6roklédd betegsége. A betegség
els6sorban a gastrointestinalis tractus és a 1égzérendszer kivalasztdo mirigyeit
érinti. A CF-ért felelés gén kddolja a membranhoz ko6tddd, ugynevezett
cysticus fibrosis transmembran regulalé (CFTR) proteint. Sajnalatos modon a
gén alléljain bekdvetkezé mutaciok kovetkeztében a CFTR elveszti az epithel
sejtek  kiilonb6zé viz- és  ioncsatornaihoz, valamint a sav/bazis
transzportereihez kapcsolddd szabalyozo funkcidt. A 1éguti epithelsejtekben
Ca2+ koncentracio emelkedés hatasara alternativ Cl- csatornakon keresztiil
Cl- tavozik a sejtbol; gatolva a Na+ bearamlast, aktivalva a hidrogén-karbonat
ion transzepithelidlis transzportjat és serkentve a mukociliaris clearence-
t.Munkank tavlati célja olyan 1j farmakoterapias lehetdségek feltérképezése,
melyek helyredllitjdk a betegség altal megvaltoztatott epithel sejtek ion
forgalmat. Mivel munkacsoportunk érdeklédésének kozéppontjaban a sejtek
Ca2+ homeosztazisanak vizsgalata all, ezért els6ként az epithel sejtek
vizsgélni. Korabbi eredményekbdl ismert, hogy a cink jelentds mértékben
modositja a CF-es epithelsejtek miikodését, ami a purinerg jelatviteli Gtvonal
jelentdségére utal. A purinoreceptorok hatékonyan emelik az intracellularis
Ca2+ koncentraciot, vagy kozvetlenill az extracellularis térbol (P2X
receptorokon keresztiil), esetleg az intracellularis Ca2+ raktarakbol (P2Y
receptorok aktivalasaval). Munkank soran 1éguti epithel sejtvonalakon (IB-3,
dF-CFBE, WT-CFBE) immuncytokémiai modszerrel feltérképeztik a
kiilonbdz6 purinoreceptorokat. Eddigi eredményeink alapjan a dF-CFBE
sejteken P2X2, P2X3, P2X4, P2X5, P2X6, P2X7, P2Y4, P2Y6, P2Y7; a WT-
CFBE sejteken P2X2, P2X3, P2X4, P2X5, P2X6, P2Y6, P2Y7; az IB3
sejteken pedig P2X4, P2X5, P2X6 és P2Y7 receptorokat talaltunk. A kapott
eredmények azt mutatjdk, hogy a kiilonb6z6 sejtvonalakon a kiilonb6zd
purinoreceptorok el6forduldsa nem azonos. A mindharom sejtvonalon
konzekvensen el6forduld receptoroknak viszont terapias jelentdsége lehet a
CF kezelésében.

Témavezetd: Prof. Csernoch Laszld, Dr. Szigeti Gyula Péter
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MB2.4 Asztalos Laszl6 AOK IV.

NK Megelézé Orvostani Intézet

PPAR GAMMA?2 PROI12ALA POLIMORFIZMUS KAPCSOLATA
METABOLIKUS SZINDROMAVAL MAGYARORSZAGI
POPULACIOBAN

A PPARg (Peroxisome Proliferator-Activated Receptor gamma) a
magreceptorok csalddjaba tartozo transzkripcids faktor, mely fontos szerepet
jatszik az adipocitak differencidloddsaban és szamos élettani és korélettani
folyamatban (elhizas, diabétesz, érelmeszesedés). A troglitazon a PPARg
magreceptor agonista ligandja, 2-es tipust diabétesz kezelésére hasznalt
gyogyszer, tovabba ismert gyulladascsokkent6 hatdsardl is. Kémiai szintézis
utjan troglitazon szadrmazékokat allitottak el6 a DE TTK Szerves Kémiai
Tanszékén, célunk ezek PPARg-ra gyakorolt hatasanak vizsgalata volt.
Fibroblaszt tipusu sejtvonalba tranziensen transzfektaltunk luciferaz enzimet
kodolo plazmidot, amelyen PPARg véalaszado elem is talalhato, tovabba egy a
PPARg magreceptort kodold plazmidot. Ha a célmolekula PPARg-t aktivalo
hatassal rendelkezik, akkor a magreceptor eldsegiti a riporter plazmidrol a
luciferdz enzim expresszidjat. Az enzim oxidalja a luciferin szubsztratot, a
reakcié soran felszabaduld fény mennyiségét luminométer segitségével lehet
meghatarozni, amely ardnyos a PPARg aktivitdssal. A célmolekuldk
citotoxikus hatdsdnak vizsgélata soran a mitokondridlis dehidrogendz (MTD)
aktivitas kimutatasan alapuld MTT probat alkalmaztuk. A reakcid soran az
€l6 sejtekben miikodé MTD hatasara az MTT(3-(4,5-dimetil-tiazol-2-il)-2,5-
difenil-tetrazolium bromid) tetrazolium gylirije felhasad és a sejtekben kék
formazan kristalyok keletkeznek. A sejtek és a kristalyok detergenssel (pl:
sosav-izopropanol elegy) torténd szolubilizalasa utan, a fotométerrel mért
abszorbancia aranyos lesz az ¢él6 sejtek szamaval és aktivitasaval. Az PPARg
aktiv molekulakat in vitro vizsgaltuk TR-FRET jelenségen alapul6 probaval.
A terbium fluoroférral (Tb) jelolt PPARg fehérje ligandkotd része agonista
ligand hatasara képes egy fluoreszceinnel (F1) jelolt koaktivator peptidszakasz
megkotésére. Ha kialakul a receptor-koaktivator komplex, akkor a
fluoroforok olyan kdzelségbe keriilnek, hogy a gerjesztett Tb energiat ad at az
Fl felé (FRET jelenség). A ligand aktivitds aranyos az Fl csatornaban
detektalhato fluoreszcencia tobblettel. A troglitazon szarmazékok koziil
sikeriilt uj, PPARg-t aktivalé ligandokat azonositani.

Témavezetd: Dr. Juhasz Attila
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MB1.5 Bakos Eszter TTK V.

Biokémiai és Molekularis Biologiai Intézet

FUZIOS FORMABAN LEVO, MULTIDROGREZISZTENS HIV-1
PROTEAZOK S3 SZUBSZTRATKOTO ZSEBENEK
SPECIFICITASVIZSGALATA

A HIV-1 proteaz (PR), egy homodimer forméaban aktiv, 11 kDa tomegi
aszpartil protedz, mely a HAART ( Highly Active Antiretroviral Therapy)
potencialis célmolekulajava valt. A proteaz a virus életciklusanak késdi fazisa
soran a viralis Gag és Gag-Pro-Pol poliproteinek proteolitikus hasitasaért
felelds. Ennek hidnydban a fert6zképes, érett virionok keletkezése elmarad.
Ma mar szamos, igen hatékony HIV-1 protedz inhibitor van klinikai
hasznalatban, de problémat jelent, hogy a PR rezisztenssé valik ezekre a
szerekre. A jelenség a reverz-transzkriptaz hibajavitd aktivitasanak hianyara
vezethetd vissza. Munkank soran olyan fuzids formédban 1évo,
multidrogrezisztens HIV-1 protedazokat viszgaltunk, melyeket antiretroviralis
terapia alatt all6 betegekbdl izolaltak. A vad, illetve mutans PR-okat E.coli
sejtekben, pMalC2H6 vektorrendszer segitségével expresszaltattuk fuzios
formaban, melyet a HIV-1 protedz prekurzor forméjdnak modelljeként
tekintiink, igy vizsgalataval a poliprotein forméban 1évé proteolitikus
enzimforma tulajdonsagairdl is informéciot kaphatunk. Ezutdn a fehérjét
inklizios testekbdl izoldltuk, melyet denaturald koriilmények kozott végzett,
nikkel-kelat affinitaskromatografia kovetett. A denaturdlé agenstdl tobb
Iépcsds dializis soran szabadultunk meg, ezutdn keriilt sor az enzimek
szubsztratspecificitas vizsgalatara. Ehhez a természetes matrix-kapszid
hasitasi helyet (VSQNY/PIVQ) reprezentald, oligopeptid szubsztratot és
ennek a Schechter-Berger nomenklatira szerinti P3 és P3’ helyen
aminosavcserét tartalmazo valtozatait hasznaltuk. A szubsztatot és a hidrolizis
soran keletkezett termékeket HPLC-s mddszerrel valasztottuk szét. A mérési
eredményeink jol egyeznek az elézetes molekularis modellezés soran kapott
eredményekkel, mely szerint, a mutdciok hatasara foleg az S3
szubsztratk6téhely novekedése kovetkezik be. Tovabbi terveink kozott
szerepel a stabilizdld mutacidkat tartalmazo6, pentamutans HIV-1 protedz
(PMPR) klonozasa pMalC2H6 vektorrendszerbe, a stabilizacidos mutaciokat
tartalmazé fuzids fehérje enzimatikai jellemzése, specificitas vizsgalata és
Osszehasonlitasa eddigi eredményeinkkel.

Témavezetd: Prof. Dr. Tézsér Jozsef, Bander Palma
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K1.2 Balazs Anett Maria AOK VI.

Gyermekklinika

UJ TERAPIAS LEHETOSEG, CSII (FOLYAMATOS SUBCUTAN
INSULIN INFUSIO) ELONYEI GYERMEKKORI 1-ES TiPUSU
DIABETES MELLITUSBAN

Bevezetés: A diabetes mellitus (DM) a leggyakrabban eléforduld endokrin
megbetegedés gyermekkorban. Ezen esetek tobb mint 95 szazalékat kitevo 1-
es tipust DM gyakorisiga emelkedd tendenciat mutat, incidencidja
Magyarorszagon megharomszorozodott 20 év alatt. Az insulin adagolasanak
ujabb lehetdségei megkonnyitik a diabetes mellitus miatt gondozott betegek
életmodjat. Munkank célja: Az 1-es tipusu diabetes mellitus miatt gondozott
gyermekek intenziv insulin kezelésének ¢és folyamatos subcutan
insulinterapidjanak  Osszehasonlitdsa.Vizsgalt populacio: A  DEOEC
Gyermekklinika Diabetes Szakrendelésén gondozas alatt allé6 17, korabban
intenziv insulin kezelésben, jelenleg subcutan insulin pumpakezelésben
részesiilo gyermek (9 lany, 8 fil, a gondozottak 15,4 szazaléka) esetében
vizsgaltuk a kezelés hatasat. A vizsgalt gyermekek atlagéletkora 13,4 + 4,6
év, a legfiatalabb gyermek a pumpa kezelés elinditasakor 3,6 éves volt.
Atlagos diabeteses idotartamuk 6,0 + 3,9 év. A HbAlc értékiik a kezelés elott
atlagosan 8,5 + 1,3 szdzalék volt. Tekintettel a relative rovid kezelést kovetd
idészakra, a kezelés megkezdése utan csak néhany esetben 4ll
rendelkezésiinkre a munka benyujtasaig atlagos HbAlc érték, de ez csokkend
tendenciat mutat. A pumpakezelés idétartama 5,2 + 4,2 honap. Két gyerek
esetében egy évet meghalado kovetési id6 allt rendelkezésiinkre.
Eredményeink: Az insulin pumpaterapia soran a rendelkezésiinkre allo
HbA ¢ értékek rovidtavon csokkentek, a 2 hosszabb tavon kovetett gyermek
esetén a kezdeti csokkenés utan emelkedést észleltiink. Az &sszinsulinigény
csokkent, intézeti felvételt igényld hypoglycaemia nem jelentkezett, a
postprandrilis hyperglyaemias epizddok szdma csokkent. A szubjektiv
paraméterek (életmod, taplalkozas, mozgas) javultak. Kovetkeztetések: A
funkcionalis insulinterapia alkalmazasa, az insulinpumpa segitségével a jol
képzett, rendszeres Onellendrzést végzd betegek életmddjat szabadabba teszi.
A hosszabbtava HbAlc érték emelkedés a fegyelem lazulasaval
magyarazhato.

Témavezetd: Dr. Felszeghy Eniko
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E2.1 Balogh Agnes AOK V.

Kardioldgiai Intézet - Klinikai Fiziologiai Tanszék
FUNKCIONALIS INHOMOGENITAS AZ ELEKTROMOS
INGERLESSEL KIVALTOTT SZIVELEGTELENSEG SERTES
MODELLJEBEN

A kardiovaszkularis betegségek kozott a szivelégtelenség egy olyan komplex
szindrobma, mely a fejlett orszagok morbiditasi statisztikdiban kiemelkedd
jelentdsséggel bir. A kronikus szivelégtelenség allatmodelljei segithetnek a
patofiziologiai hattér megismerésében, a diagnosztikus megkozelitések és a
terapia fejlesztésében.Kisérleteink soran azt vizsgaltuk, hogy elektromos
ingerléssel kivaltott szivelégtelenség hatasara a myofibrillaris rendszerben
feltételezett valtozasok mutatnak-e kiilonbséget a kamrafal eltérd régioiban.
Kezeletlen kontroll és szivelégtelenségben szenvedd mini-sertésekbol nyert
szivizommintakon végeztiink méréseket. A szivelégtelenséget a bal kamrai
szabad fal pacemaker ingerelésével (3 hét, 180/min) hoztak létre. A bal
kamrai anterior falbol, inferior falbol és septumbol izolalt triton-X-100-zal
permeabilizalt szivizomsejteken pCa 7 és pCa 4,75 (pCa=-1g[Ca2+]) kozotti
Ca2+-koncentracio tartomanyban 1,9 mikrom-es sarcomerhosszon valtottunk
ki izometrids Ca2+-kontraktarakat (pH 7,2; T=15°C). Ezek sordn, a Ca2+-
aktivalt er6t és annak Ca2+-érzékenységét (pCa50) mértiik.Eredményeink
szerint a kontroll allatok szivizomsejtjeinek 1,9 microm-es sarcomerhosszon
mért pCa50 értéke mindharom régidban koézel azonos volt (5,90+/-0,01, n=8
anterior fali sejt; 5,86+/-0,02, n=7 inferior fali sejt; 5,88+/-0,06, n=3 septalis
sejt; atlag+/-SEM; P>0,05). A beteg allatok anterior falabol és septumabdl
szarmazé szivizomsejtjeinek pCaS0 értéke a fenti értékektdl szignifikdnsan
nagyobb volt (6,02+/-0,03, n=7 anterior fali sejt; 6,02+/-0,02, n=5 septalis
sejt; P<0,05), mig az inferior falbol szarmazéd sejteck pCaS0 értéke a
kontrolloktél nem  tért el  szignifikdnsan  (5,92+/-0,03, n=6;
P>0,05).Eredményeinkb6l az alabbiakra kovetkeztethetiink: elektromos
ingerléssel kivaltott szivelégtelenségben a sertés szivizomsejtek Ca2+-
érzékenysége az ingerléshez kozeli, anteroseptalis teriileteken fokozodik, mig
ez a valtozds az ingerléstdl tavoli, inferior teriileteken nem alakul ki.
Mindezek alapjan felmeriil, hogy a kamrai fal szivelégtelenségre jellemzd
atépiilése csak az elektroda kornyezetében valosul meg.

Témavezetd: Dr. Papp Zoltan
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02.1 Balogh Emese AOK V.

II1. sz. Belgyogyaszati Klinika és Szivsebészeti Kzpont

A KEZ KERINGESENEK RUTINSZERU VIZSGALATA LASER
DOPPLER SCANNERREL ARTERIA RADIALISSAL VEGZETT
KOSZORUER MUTETEK ELOTT

Klinikankon tobb éve alkalmazunk arteria radialist koszoraér athidalashoz. A
graftok nyerése lehetséges hagyomanyos modon, vagy minimalisan invaziv
mobdszerrel. Modszertdl fiiggetleniil kotelezd az alkar keringésének
kivizsgalasa miitét elétt. A preoperativan végzett Allen teszt elégtelennek
bizonyult, ezért célunk az volt, hogy a laser doppler scanner hasznalataval egy
Uj, non-invaziv vizsgalati protokollt vezessiink be.Anyag és modszer:
Vizsgalatainkba 27 arteria radialis mitétre vard beteget vontunk be
(atlagéletkoruk  56,43+11,36  év). Valamennyi betegiink esetében
preoperativan Allen teszttel itéltik meg a kezek ujraszinezédésének idejét és
mértékét, majd ezt kdvetéen laser doppler scanner felvételt készitettlink
eloszor alapallapotban, majd az arteria radialist és az esetleges anatomiai
varidnsait tartalmazo teriilet specialis eszkozzel torténd szelektiv leszoritasa
mellett. A két modszerrel kapott eredmények adatait dsszevetve javasoltuk
vagy elvetettiik az arteria radialis eltdvolitdsanak lehetdségét.Eredmények: 5
beteg esetében mind Allen teszttel (a recolorisatio ideje meghaladta a 10
secundumot), mind pedig laser scanneres mddszerrel (a leszoritds mellett mért
bérkeringés szignifikdnsan alacsonyabb volt az alapallapotban mért
perfuziotol, p<0,01) kontraindikalt volt az arteria radialis eltavolitasa. 16
beteg Allen teszttel miitétre bocsathatonak bizonyult, azonban laser scanneres
modszerrel a szelektiv leszoritas melletti borkeringés szignifikansan
alacsonyabb volt az alapallapothoz képest (p<0,05), igy esetiikben nem
javasoltuk a mitétet. 6 paciens bizonyult Allen teszt eredményei (a
recolorisatio ideje nem érte el a 10 secundumot) és laser scanneres adatai (a
leszoritas mellett mért borkeringés nem volt szignifikansan alacsonyabb az
alapallapotban mért perfuziotol, p>0,05) alapjan mitétre
bocsathatonak.Kovetkeztetés: Az emlitett modszerek Osszehangolasaval a
kézperfiizio preciz megitélésére nyilik lehetdség. A laser doppler scanner
megfeleld objektiv informacidt nyujt a boérkeringésrél, emellett nagyobb
szenzitivitasa lehetdséget ad kisebb perfuzidvaltozasok pontos észlelésére is,
segitségével a kockazati csoportba tartozo betegek kiszlirése hatékonyabba
tehetd.

Témavezetd: Dr. Csiki Zoltan, Dr. Galajda Zoltan
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E2.6 Balogh Gabriella Mol.Biol. V., Somogyi Csilla TTK V.
Anatomiai, Szovet- és Fejlodéstani Intézet

KALCINEURIN TRANZIENS TRANSZFEKCIOJANAK AZ IN VITRO
PORCDIFFERENCIACIORA GYAKOROLT HATASA

Kisérleteink soran csirkeembriok végtagtelepeibdl izolalt kondroprogenitor
sejtekbol eldallitott primer sejtkultrakon vizsgaljuk a porcdifferenciacio
jelatviteli utvonalanak egyes 1épéseit. Ebben a kisérleti modellben 6 nap alatt
spontan  porcképzddés  torténik. A kondrogenezis = molekularis
mechanizmusdnak feltardsdban lényeges adatokat szolgaltathat egyes
jelatviteli molekulak mukddésének tranziens transzfekcioval —torténd
befolyasolasa. A szabalyoz6 jelatviteli utvonalak egyik fontos, a
porcdifferenciaciora pozitivan hatdé résztvevéje a Ca2+-kalmodulin fliggd
Ser/Thr foszfataz, a kalcineurin. Kisérleteinkben a kalcineurin kolonb6zé
formait expresszaldo konstruktok porcdifferenciaciora gyakorolt hatésait
vizsgaltuk. A PP2B gamma (inaktiv) és PP2B delta (konstitutive aktiv)
EGFPNI konjugélt formajanak sejtekbe juttatasat a sejtizolalast kovetden
végeztilk Lipofectamin 2000 segitségével. A porcdifferenciacio mértékét a
porcfejlodést szabalyozo transzkripeios faktor, a Sox9 és a porcmatrix fontos
alkotdjanak az aggrekan nevii proteoglikdnnak a tengelyfehérjéjét kodolod
mRNS expresszidjanak az RT-PCR-ral valo detektalasaval kovettiik nyomon.
A GFP 1. és 2. napon torténd mikroszkdpos monitorozéasa szerint 30-40%-os
transzfekcios hatékonysagot értiink el. A tenyésztés 6. napjan a PP2B
overexpresszié hatasara a savas demetilmetilénkékkel metakromaziasan
fest6dd porctelepek nagysaga csokkent. A PP2B overexpresszio 20-30%-0s
osztodoképesség és Eletképesség csokkenést eredményezett. A Sox9 mRNS
expresszidja nem valtozott, az aggrekané viszont csokkent. Western blottal a
Sox9 fehérje és az aktivabb foszforilalt Sox9 fehérjeexpresszidja csokkent.
Enzimaktivitasi assay-vel detektalva a PP2B delta megemelte, mig a PP2B
gamma nem valtoztatta meg a kalcineurin aktivitasat a kontrollhoz képest.
Eredményeink arra utalnak, hogy a porcosodd sejtekben a kalcineurin
expresszidja precizen szabdlyozott, mert az expresszalt fehérje nagymértékii
jelenléte és tulzott aktivitdsa a porcdifferenciacié gatlasahoz vezet. Tovabbi
kisérleteinkben a PP2B shRNS-sel valo csendesitését tiiztiik ki célul.

Témavezetd: Dr. Zakany Roza, Juhasz Tamas
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K1.1 Biré Liliana AOK VL., Czifra Arpad AOK VI.

Gyermekklinika

HYPOTHERMIA A HYPOXIAS-ISCHAEMIAS ENCEPHALOPATHIA
KEZELESEBEN

A hypoxids-ischaemias encephalopathia (tovabbiakban HIE) az ujsziilottkori
asphyxia okozta agyi karosodas. Sulyos szovédményeket vonzhat, mint a
cerebralis paresis, a mentalis retardatio, akar letalis kimenetel. A HIE
therdpidja ma elfogadottan supportiv. A sejtszintli karosodast mintegy
,befagyasztva” a hypothermia oki kezelésre ad lehetdséget. Hatékonysagat és
veszélytelenségét szamos randomizalt kontrollalt klinikai vizsgalat igazolja.
Célunk az volt, hogy megalapozzuk a hypothermia klinilankon valo
bevezetését. Ezért valamennyi eddigi és jelenleg folytatott tanulmanyt
egybevetve olyan protokollt dolgoztunk ki, amely a helyi koriilményekhez
igazodik, emellett biztositja a késobbi eredmények Osszevethetdségét
nemzetkozi viszonylatban is. A tanulmanyba torténd bevétel kritériumait az
ismert vizsgalatok protokolljai szerint szabtuk meg. A kizar6 kritériumokon
sajat megfigyeléseink alapjan moédositottunk. A hypothermia mellékhatés-
spektruma kérdéses infectio és sulyos persistalo fetalis keringés esetén, ezért
ilyen ujsziilotteket nem vettiink tanulmanyba. Major congenitalis anomalia
szintén kizar6 ok. Korasziilotteket a legtobb vizsgdlatba nem vettek be.
Allatkisérletek naluk is hatékonynak talaltak a hypothermiat. A 2007-es
évben a DEOEC Neonatologiai tanszékén 7 ujsziilott mutatta HIE jeleit,
kozilik 5 korasziilott volt. Figyelembe véve, hogy esetiikben foként a mély
agyi strukturdk sériilnek, az ezekre igazoltan hatd szisztémas hitést
alkalmazzuk, kombinalva szelektiv fejhiitéssel. A maghdmérsékletet
rectalisan monitorozva 34-350C kozott tartjuk. A sejtkarosodas kivédése
céljabol a hiitést 6 oran beliil megkezdjiik és 72 oraig fenntartjuk. Lassu
felmelegitéssel elkeriilheté a vérnyomasesés. A kontrollcsoport therapidja
konvencionalis. ~ Utankovetésként  minden  résztvevd  gyermeknél
koponyaultrahang és (klinikdnkon elérhetd) amplitado-integralt EEG
vizsgélatokat végziink. 1 éves korban (a nemzetkdzi tanulmanyokhoz
hasonléan) Gross Motor Function Classification System, Bayley Scales, latas-
és hallasvizsgalatokkal mérjiik fel a gyermekek allapotat. A fent ismertetett
protokoll kitételeinek az emlitett 7 beteg mindegyike megfelelt. A targyi és
személyi feltételek megteremtése tovabbi egyiittmiikodés feladata.

Témavezetd: Prof. Dr. Balla Gyorgy
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P1.7 Bodai Emese AOK V.

Kenézy Gyula Korhaz - Rheumatoldgia Osztaly
CSONTTORES-PREVALENCIA OSTEOPOROSISOS LEGUTI
ALLERGIAS BETEGEK KOREBEN

A szakirodalom szerint a fokozott hizosejt miikodés és kovetkezményes
hisztamin felszabadulds negativan hat a csontanyagcserére. A legtobb
allergias tlinet kialakulasdban szerepet jatszik a hisztamin, igy felmeriil az
allergias diathesis csonttomegre gyakorolt negativ hatasanak lehetdsége.
Célkitlizés: Annak megallapitasa, hogy az allergias korképekben is szenvedd
betegek korében észlelhetd-e csonttdmeg csokkenése, a  torések
gyakorisaganak fokozodasa, a H1 receptor blokkold kezelésnek van-e
preventiv hatdsa. Modszer: A Kenézy Gyula Korhaz Osteoporosis
Szakrendelésén megjelent 4280 beteg korében végeztink retrospektiv
vizsgalatot. 65 beteg anamnézisében szerepelt allergias betegség. Klinikai
adataikat 0sszegeztiik, 6sszehasonlitottuk a random modon kivalasztott 67 f0s
kontroll csoport (atlagéletkor 71,64+11,47 év; néi/ffi arany 56/11) adataival.
Eredmények: Az allergias populaciot (atlagéletkor 63, 35+11,01 év; ndi/ffi
arany 55/10) ot csoportra osztottuk: a) 14 f& rendszeres gyogyszeres
kezelésben nem részesiilt; b) 17 f6 rendszeres antihisztamin szedd; c) 12 {6
alkalmazott inhalacids corticosteroidot; d) 17 f6 hasznalt antihisztamin és
inhalacids corticosteroid terapiat; ) 5 f6 per os corticosteroidot. Az L1-L4
BMD atlaga 0,876+0,121 g/cm2, a femur nyakon mért BMD Aatlaga
0,756+0,115 g/cm2 volt az allergias betegekben; és 0,931+0,159 g/cm2,
illetve 0,752+0,107 g/cm?2 a kontroll csoportban. A kontrollcsoportban 51(14
csigolya, 37 periférias) torés, az allergias csoportban 44 torés volt kideritheto:
a) csoport 8(5 csigolya, 3 periférias); b) csoport 14(3 csigolya, 11 periférias);
¢) csoport 6(1 csigolya, 5 periférias); d) csoport 14(3 csigolya, 11 periférias);
e) csoportban 2 periférias. Kovetkeztetés:Kutatdsunk kapcsan az allergias
diathesisben  szenvedd Dbetegek korében (szemben mas szerzok
eredményeivel) nem talaltunk nagyobb csonttdrési prevalenciat a kontroll
csoporttal Osszehasonlitva. A téma vizsgalata prospektiv tanulmanyok
keretében kozelebb vihet a kérdés tisztazasahoz.

Témavezetd: Dr. Gaal Janos
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M2.2 Bodnar Anita AOK VL, Gyongyéssy Orsolya AOK VI.
Borgyogyaszati Klinika

A DERMATOSZKOPIA SZEREPE A MELANOMA VASTAGSAGANAK
PREOPERATIV BECSLESEBEN

Tekintettel arra, hogy a szakirodalom a melanoma malignum incidenciajanak
évenkénti fokozatos ndvekedésérdl szamol be, és mivel a megbetegedettek
kozott egyre nagyobb a fiatalok ardnya (40 év alattiak), illetve, hogy a
melanomaban szenvedd betegek sorsat a boviilé kemo-, illetve immunterapias
lehetéségek ellenére még mindig a daganat korai felismerése és korrekt
sebészi eltavolitasa hatarozza meg, nagyon fontos a pigmentsejtes daganatok
preoperativ. megitélése. Eszerint, miutdn eldontottiik, hogy a pigmentalt
boérelvaltozas malignus, fontos kérdés a tumor vastagsaganak non-invaziv
becslése, mely biztosithatja a beteg szamara a legmegfelelébb miitéti tipus
kivalasztasat (meghatarozott biztonsagi zona, egyidejli sentinel node
eltavolitas). Erre ad lehetdséget a dermatoszkopia, melynek soran
attekinthetjiik az epidermis, a dermoepidermalis junkci6 és részben a dermis
pigment-struktarajat, lathatova valik a nagyfoku szinvariabilitas, jobban
megitélhetd az alak és a tumor szél is. Vizsgalatunkban a DE OEC
Boérgyogyaszati Klinika dermatoszkdpos kép-archivumat hasznaltuk fel és
kerestiik azon pigment- és vascularis strukturdkat, melyek jelenléte, illetve
hianya segitségiinkre lehet a tumorvastagsdg pontosabb megitélésében. A
retrospektiv vizsgalat részeként a dermatoszkopos szerkezeti jellemzoket a
hisztopatologiai leletekkel is Osszevetettiik. Tapasztalataink szerint némely
dermatoszkopos struktira (kék-fehér fatyol, atipusos vascularis mintazat)
egyértelmilen mélyebb infiltraciora (Breslow szerint >1 mm) utal, illetve a
felilletesen terjedd melanoma esetén el6fordulo regresszios jelek
(melaninhiany, fibrosis) megléte is a vastagabb melanoma fontos
dermatoszkopos lelete. Kutatdsunk soran az is bebizonyosodott, hogy az
eszk0z szenzitivitasa fligg a vizsgald gyakorlottsagatdl is, illetve hidba az
Ujabbnal ujabb dermatoszkdépos algoritmus, a technika szubjektiv és nem
tudja minden esetben pontosan eldrejelezni a szdvettani diagnozist. Szamos
tanulmany megkérddjelezi a  dermatoszkdpia  hatékonysagat, és
vizsgalatunkbdl is kitlinik, hogy nem mindig van jelen olyan dermatoszkopos
struktira, mely jelzi a festékes tumor dignitasat, illetve vastagsagat
(hypopigmentalt melanoma).

Témavezetd: Dr. Emri Gabriella
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P1.2 Bodnar Ferenc AOK V.

Orvosi Mikrobioldgiai Intézet

KITERJEDT BETA-LAKTAMAZ (ESBL) TERMELO TORZSEK
ELOFORDULASA HEMOKULTURAKBAN A DEBRECENI EGYETEM
KLINIKAIN 2004-2007 KOZOTT

El6zmények: A szepszis napjainkban is sulyos, életet veszélyeztetd korkép,
melynek diagnoézisaban fontos szerepet jatszik a mikrobioldgiai tenyésztés. A
Gram-negativ baktériumok okozta szepszis haldlozésa igen nagy, tovabb
novelheti azonban a mortalitdst, ha ezek a baktériumok kiterjedt béta-
laktaméaz enzimmel rendelkeznek (extended spectrum beta lactamase, ESBL).
Az ESBL termelé baktériumok terapidja koltségesebb, a betegek apolésa
hoszabb id6t vesz igénybe.Célkitlizés: Vizsgalatainkban arra a kérdésre
kerestiik a valaszt, hogy a DE OEC klinikairél 2004-2007 kozott a
Bakteriologiai  Diagnosztikai  laboratéoriumba  érkezett  hemokultura
tenyésztések hany %-a bizonyult pozitivnak, ebb6l mennyi volt az ESBL
termeld baktériumok aranya, mi allt a kialakult szepszis hatterében és hogyan
alakult a beteg tovabbi sorsa.Anyag és modszer: A statisztikai adatokat a
Bakteriolégiai  Diagnosztikai  Laboratéorium  MedBakter  programja
segitségével, a klinikai adatokat a korlapok ¢és zardjelentések
tanulmanyozasaval ~ gyijtottem.Eredmények és megbeszélésiik: Evente
atlagosan 6000-7000 hemokultira palack érkezik a laboratériumba. A pozitiv
tenyésztések aranya altalaban 25-30 %, ami megfelel az irodalmi adatoknak.
A Kkitenyészett korokozok kozel fele Gram-negativ baktérium, ezek
kétharmada az ESBL termelés szempontjabol fontos Enterobacteriaceae
csalad tagja, egyharmada a nem fermentalok kozé tartozik. 2004-ben 76 E.
coli torzsbél 13 %, 24 Klebsiella speciesbdl 8 % bizonyult ESBL
termeldnek. 2005-ben 72 E. coli torzs és 43 Klebsiella spp. tenyészett ki,
melybdl 12 % illetve 7 % volt ESBL pozitiv. 2006-ban 79 E. coli és 27
Klebsiella speciest izolaltunk, az ESBL termel6k aranya 7 % és 18 % volt.
2007-ben 59 E. coli torzsbdl 5 %, 27 Klebsiella speciesbdl 23 % lett ESBL
pozitiv. A betegek tobbsége valamilyen sulyos, kronikus alapbetegségben
szenvedett (diabetes, veseelégtelenség), sokan kozilik hosszas korhéazi
apolast igényeltek. A 47 betegbdl 4 esetben jatszhatott kdzvetlen szerepet a
fert6zés a beteg halalaban. A véraramfert6zés kialakulasaban szerepet jatszo
Klebsiella térzsek szama nem valtozott jelentdés mértékben, azonban az ESBL
termelés aranya megharomszorozodott.

Témavezetd: Dr. Szabd Judit
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G2.6 Buchan Gyongyi TTK 1V.

Biokémiai és Molekularis Biologiai Intézet

A 4-TIO-URIDILAT ANTIPROLIFERATIV HATASA JY B SEITES
LYMPHOID LEUKEMIA SEJTEKEN

Korébban laboratériumunkban kimutattdk, hogy a kizardlag 4-tio-
dezoxiuridilatbol allo 35 tagh oligonukleotid gatolja a HIV belépését a sejtbe.
A rovidebbek jelentésen csokkent aktivitdssal rendelkeznek. Meglepd
eredmény volt azonban, hogy a monomer, 4-tio-dezoxiuridilsav (s4UMP),
antiproliferativ és anti-HIV aktivitassal rendelkezik. Munkdmban a JY, B
sejtes lymphoid leukémia, sejteken vizsgaltam az s4UMP antiproliferativ
hatasat. A B sejtes lymphoid leukémia kiilonésen gyermekkorban gyakori, a
JY sejtek j6 in vitro modellt szolgaltatnak erre a betegségre. Eldszor
megvizsgaltuk egy antiproliferativ assay-vel (MTT), milyen koncentracioban
és kezelési 1d6 alatt csokkenti a tiolalt nukleotid a sejt viabilitasat. A hatas
fliggott a vegylilet koncentraciojatol és a kezelési idotol. A fénymikroszkopos
morfologiai vizsgalatok valosziniisitették azt, hogy az s4UMP apoptozist
indukal, ezért elvégeztik a standard apoptozis detektald kisérleteket.
Tanulmanyoztuk a DNS fragmentaciot, DNS agaroz gélelektroforézisével.
Tanulmanyoztuk tovabba az apoptozisra jellemz0 sejtfelszini foszfatidilszerin
megjelenését, fluoreszcensen jelzett Annexin V segitségével, valamint a
kaszpdz 3 enzim aktivalodasat. Ezeket a kisérleteket egy a kozelmultban
forgalomba keriilt ij mér6 rendszerrel a ,,Dual Apoptosis Kit”-tel végeztiik. A
kisérleteket fluoreszcens mikroszkopiaval és flow citometrids méréssel is
kiértékeltiikk. Eredményeink alapjan igen egyértelmii hogy az s4UMP ebben a
sejtvonalban apoptozis indukcidjaval fejti ki antiproliferativ hatasat.
Valoészintinek tlinik, hogy az s4UMP tautomer atalakulasa soran megjelend
enol forma, mely reaktiv —SH csoportot hordoz, felelés az apoptozis indukalo
aktivitasért. Tekintve, hogy az s4UMP egy nukleotid, nem jut be a sejtekbe,
aktivitasat a sejtfelszinen, feltehetdleg a tiol/diszulfid atalakulasokat
befolyasolva fejti ki. Ezt teszi valdsziniivé az, hogy az s4UMP gatolta a
GAPDH enzimet.Az s4UMP antiproliferativ és anti-HIV  aktivitdsa
szabadalommal védett, a szabadalom tulajdonosa a Debreceni Egyetem.

Témavezetd: Berényi Erika, Dr. Aradi Janos
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B3.6 Budai Marietta Margit Mol.Biol. IV.

Immunolégiai Intézet

AZ 1L-32 CITOKIN GENEXPRESSZIOJANAK VIZSGALATA TLR
LIGANDOKKAL KEZELT THP-1 EREDETU MAKROFAGOKON

Az IL-32 egy tjonnan leirt gyulladasos citokin, melyet eredetileg NK-sejtek,
T-limfocitak és egyes epithelsejtek termékeiként irtak le. Irodalmi adatok
alapjan az IL-32 indukalja a PGE2, TNFalfa és IL-8 citokinek termelését, s
ezaltal fokozza a gyulladasos folyamatokat. Jelentdségét bizonyitja, hogy
miikddését osszefiiggésbe hoztdk autoimmun-betegségekkel, tuberkuldzissal
¢és Crohn-betegséggel is. Jelenleg nagyon keveset tudunk arrdl, hogy milyen
stimulusok indukaljak az IL-32 termelését. Feltételezéseink szerint a
makrofagok, mint a gyulladasos folyamatok medidtor sejtjei szintén
termelnek IL-32-t. Ezért kisérleteink soran arra a kérdésre kerestiink valaszt,
hogy a makrofag IL-32 expresszidjanak szabalyozasaban részt vesznek-e
Toll-like receptorok (TLR), melyek mint membranhoz kotdtt receptorok
patogéneket képesek érzékelni és szignalutvonalak aktivalasan keresztiil
citokin termelést indukalhatnak.Munkank soran PMA-val makrofagga
differencialt THP-1 sejteket kezeltiink bakteridlis és viralis mintdzatot
reprezentald ligandokkal (LPS-TLR4, HKLM-TLR/2, FSL-TLR2/6, Pam3-
TLR1/2/6, Flagellin-TLRS5 és polyIC-TLR3). Az IL-32 citokin feliilaszobol
torténd méréséhez sziikséges ELISA-kit jelenleg kereskedelmi forgalomban
nem hozzaférhet6, ezért a gén indukciojat - a szakirodalomban is elfogadott -
PCR technika segitségével mértiik. Ennek megfeleléen a kezelt sejtekbdl
izolalt RNS-t reverz transzkripciés PCR (RT-PCR) soran cDNS-sé irtuk,
majd kvantitativ PCR (Q-PCR) technikaval detektaltuk az IL-32 gén szintjét.
A sejtek feliilluszojabol ELISA-mddszerrel citokin (IL-8, IL-10, IL-12,
TNFalfa, IL-1béta) mérést végeztiink annak ellendrzésére, hogy az egyes
kezelések hatassal voltak-e a sejtekre.A Q-PCR-ral kapott eredményeink azt
mutatjak, hogy a polyIC kivételével az LPS, Pam3, HKLM, FSL és a flagellin
kiilonb6z6é mértékben, de indukaltdk az IL-32 gén expresszids szintjét.
Tovabbi terveink kozott szerepel az IL-32 citokin fehérje szinten torténd
vizsgéalata Western-blot technikdval, valamint annak kideritése, hogy az
altalunk mért indukciok soran az irodalomban eddig leirt 4 izoforma koziil
melyek indukalodnak.

Témavezetd: Dr. Benk6 Szilvia
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B2.6 Buglyé Armin GyTK V.

Biofarméacia Tanszék

A VAZOAKTIV INTESZTINALIS PEPTID RECEPTOROK
VIZSGALATA HUMAN ENDOMETRIUM KARCINOMABAN

A peptidhormon-receptorok expresszidja és annak jelentdsége kiilonbozo
human daganatokban az utobbi évek egyik intenziven kutatott t¢émaja. Szamos
ilyen receptorrol bebizonyitottak, hogy nagy aranyban megtalalhatok human
tumorok valamely tipusdban. A vazoaktiv intesztindlis peptid (VIP) két
receptoranak, a VPACl-nek és a VPAC2-nek jelenlététét is igazoltdk mar
emld, prosztata, vastagbél, horgé és egyéb daganatok sejtvonalain. Human
daganatok miitéti vagy biopszias mintain 1251-VIP-autoradiografiaval végzett
elemzés szerint nagy aranyban VIP-receptort expresszald tumor az eml6-, a
holyag- és a prosztata karcindma, a meningidma, a paraganglioma és az
endometrium karcindma (ez utobbi 12 vizsgalati minta 100%-os pozitivitasat
jelenti). Jelen kisérletiinkben 31 human endometrium karcindma (méhtestrak)
miitéti anyagaibdl teljes RNS-t izolaltunk, majd reverz transzkripciot kovetd
polimerdz lancreakciot (RT-PCR) alkalmazva specifikus oligonukleotid
primerek segitségével mutattuk ki a VPAC1 és a VPAC2 mRNS-szinti
expresszidjat. A két receptor koexpresszidjat 29 (94%) esetben bizonyitottuk.
Munkénk soran rendelkezésiinkre allt még 8, tumort nem tartalmazé
endometrium szdvetminta is, melyek mindegyikét mRNS szinten pozitivnak
talaltuk mindkét receptor altipusra. Eredményeink 0Osszhangban vannak
azokkal a korabbi irodalmi adatokkal, melyek szerint a méhtestrakok
tulnyomd tobbsége expresszal VIP-receptorokat. Tudomasunk szerint ezen
receptor altipusok mRNS expresszidjat human endometrium karcindémaban
eddig nem vizsgaltdak. A VIP-receptorok altalunk is kimutatott jelenléte
normal szdvetben arra utal, hogy ez a peptid feltehetéen fontos fiziologias
szereppel bir; a vizsgalt daganatszovetekben megfigyelt gyakori expresszid
pedig felveti az altipus specifikus VIP analogok klinikai alkalmazasanak (pl.
in vivo scintigrafia, célzott sugarterapia) lehetségét ennél a tumortipusnal.

Témavezeto: Dr. Treszl Andrea, Prof. Dr. Halmos Gabor
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02.3 Bukta Evelin Erzsébet AOK V.

Tido6gyogyaszati Klinika

INVAZIV TUDOGYOGYASZATI BEAVATKOZASOK
HATEKONYSAGANAK VIZSGALATA ES A TUDORAK SZURESEHEZ
VALO VISZONYA

Bevezetés: a tidorak az egyik leggyakoribb rosszindulati daganatos
megbetegedés a vildgon, hazank mind az incidencia, mind a mortalitas
tekintetében vezetd helyet foglal el. A kivizsgalasban, stadium
meghatarozasban és a kdvetésben is jelentds szerepe van a korrekt citologiai-
szovettani diagnozisnak, de még ma is kozel 17 % a nem verifikalt esetek
aranya. Vizsgalataink arra irdnyultak, hogy az invaziv tlidégyogyaszati
modszerek milyen szerepet tolthetnek be a tiidorak sziirésében.

Betegek, modszerek: A DEOEC Tiidégyogyaszati  Klinika
Broncholégiai Labor betegeinek adatait vizsgaltuk. Analizisiink soran két
id6szak adatait hasonlitottuk &ssze; a 2000-2001-es vizsgalati ciklusban 377
beteg adatait, és a 2006-2007-es id6szakban 358 beteg adatait. A vizsgalati
eredmények feldolgozasa soran figyelembe vettiik a radiologiai eltéréseket, az
invaziv broncholdgiai beavatkozasok modszereit, a vizsgalati szamot, a
kiegészitd vizsgalatokat €s a patoldgiai mintdk eredményeit. Ezen adatok
statisztikai feldolgozasat végeztilk. Eredmények: A vizsgalt  betegek
statisztikai analizise, nemek, és korcsoport szerinti eloszlasa a hazai
statisztikai adatokkal egyez6. A 2006-2007-es vizsgalati idészakban
significansan magasabb a bronchoscopos vizsgalatok talalati aranya. A
citologiai vizsgalatok is tobbszor vezetnek pozitiv eredményre, mivel ebben a
vizsgalati periodusban a Bronchologiai Laborban tdbb invaziv vizsgalatot
végeztek. Az elvégzett kiegészit vizsgalatok koltségesebbek, és az invaziv
modszerek esetében magasabb volt a szovodmények aranya is.

Kovetkeztetések: a malignus folyamat hatékonyabb igazoldsdhoz az
invaziv, koltségesebb beavatkozasok vezetnek, melyek a jol megvalasztott
betegpopulaciéban nagy biztonsaggal kivitelezhetok és hosszabb tavon
koltséghatékonyabbak is. A szlrésben vald rutinszerli hasznalatuk nem
indokolt, csak fokozott rizikdval bird betegpopulacio esetén mérlegelhetd
alkalmazasuk.

Témavezetd: Dr. Szabd Péter
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K1.3 Csige Imre AOK IV., Nagy-Toldi Annamiria AOK VI.

II1. sz. Belgyogyaszati klinika

AZ IDIOPATHIAS INFLAMMATORICUS MYOPATHIAKBAN
MEGFIGYELHETO ALLEL ASSZOCIACIOK AZ AUTOANTITESTEK
SZERINTI SZEROLOGIAI ALCSOPORTOKBAN

Az idiopathids gyulladasos myopathiak(IIM) a vazizmok gyengeségével,
gyulladasos besziirddésével jaro megbetegedések, amelyek pathogenezisiiket
tekintve a szisztémas autoimmun koérfolyamatokhoz tartoznak. Etioldgiajukat
tekintve feltételeznek egyfajta genetikai prediszpoziciot, amely talajan a
kornyezeti agensek induktiv hatasara elindul a koéros, és tulfokozott
autoimmun reakcio.A vizsgalatunkba 145 IIM-s beteget vontunk be. A
vizsgalt személyek kivalasztasaban segitséget nyujtott a Bohan és Péter altal
felallitott tiineti kritérium rendszer. A genetikai vizsgalatban részt vett 54
kontroll is. Az MHC II. allélek koziil a HLA-DRB1, HLA-DQAI1, HLA-
DQBI1 antigének kiilonbozé alléljeit szekvenciaspecifikus primerek
segitségével, polimeraz lancreakcioval hataroztuk meg (Olerup SSP
moddszer).A vizsgalatunkban arra voltunk kivancsiak, hogy a kiilonbozd
autoantitestek jelenléte, milyen belsé szervi manifesztacioval tarsulnak,
illetve, hogy a kiilonb6z6 autoantitestek mely alléltipusokhoz tarsulnak
gyakrabban. Az utébbi idében a klinikai besorolds alapjat képezhetik a
kiilonb6z6 szeroldgiai tényezdk, igaz igy is eléggé heterogén csoportok
alakulnak ki. Az elemzésiink soran megfigyelhetd, hogy az arthralgia és
Raynaud tiinetek szinte valamennyi altalunk vizsgalt autoantitest (anti-DNS, -
SM, -RNP, -SSA, -SSB, -Scl70, -JO-1) mellett jelentkeznek, a sicca
szindroma tlinetei féleg az anti-SSA, -SSB antitestekhez tarsulnak, az ILD
(Interstitialis Lung Disease) pedig foleg az anti-JO-1 antitest jelenlétéhez
kotott. A dyspahgia és a cardialis jellegli elvaltozasok eldfordulasat véletlen
szertinek talaltuk. A myositis specifikus antitesteket (Ku, PL 7, Mi2, PM/Scl,
Jol) vizsgalva hasonlo aranyokat kaptunkAz anti-Jol pozitiv betegek allél
dominans volt a DRB1*03 és DQBI1*02 allélok eléfordulasa. A PM/Scl
pozitiv mindkét beteg DQB1*02/*03 és DQA1*05 genotipust hordozta. A
kapott el6fordulasi aranyok a korabbi irodalmi leirasokkal egyeznek. A
szerologiai besorolds homogénebb klinikai és genetikai csoportokat adhat,
amelyek a korlefolyast is jobban elérevetithetik.

Témavezetd: Dr. Danko Katalin
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02.4 Csiszké Adrienn AOK V.

Sebészeti Intézet - Mellkassebészeti Kozpont

A SPONTAN PNEUMOTHORAX KEZELESENEK ELVEI KULONOS
TEKINTETTEL A VIDEOTHORACOSCOPIARA

Bevezetés: A spontan pneumothorax kezelése lehet obszervacio, aspiracio, a
mellkas csovezése, valamint video-asszisztalt thoracoscopia (VATS), mini
thoracotomia (Jakoscopia), illetve thoracotomia. Eldadasom célja a kiilonbozo
terapids eljarasok indikéacidjanak elemzése, a kezelési mddok dsszehasonlitisa
az eredmények ¢és a szovoédmények szempontjdbol. Betegek és modszer: A
DEOEC Sebészeti Intézet Mellkassebészeti Kozpontban 5 év alatt 243 beteget
302 esetben kezeltek spontdn pneumothorax miatt. A betegek koziil 184
(75,7%) férfi és 59 (24,3%) nd volt. Az atlagéletkor 37,1 év (14-93 év) volt.
A hajlamosité tényezé 98 (40,3%) betegnél emphysema pulmonum,
hatvanharomnal (25,9%) chronicus bronchitis volt. Konzervativ kezelést,
obszervaciot 24 (8%), aspiraciot 6 (2%) betegnél alkalmaztak, kis kiterjedési
partialis pneumothorax esetén. A mellkas csdvezését 241 (67,6%) esetben
végezték. Mutéti indikécid volt a recidiv, a korabbi ellenoldali, valamint a
drainage hatasara nem gyogyulo pneumothorax. VATS-t 71 (23,5%) esetben,
Jakoscopiat 5 (1,7%), thoracotomiat 13 (4,3%) esetben indikaltak. A mitétet
partialis pleurectomidval 25, talcumos, illetve mechanikus pleurodesissel 32,
illetve 3 esetben egészitették ki.Eredmények: A 30 konzervativan kezelt beteg
koziil 24 (80%) gyogyult. A 241 drainage 204 (84,6%) esetben vezetett
gyogyulashoz. 71 VATS-bol 06sszendvések miatt 8 esetben a miitétet
konvertaltak. A posztoperativ szovoédmények aranya VATS utan 6,3%,
thoracotomia utan 7,6%, Jakoscopia utan 0% volt. Reoperacioé 1-1 betegnél
tortént vérzés miatt VATS, illetve thoracotomia utan. VATS utani
szovédmény 2 esetben vérzés, 1-1 esetben empyema, illetve pneumonia,
thoracotomia utan 1 esetben vérzés volt. Az apolasi napok szama drainage
utan 8,5, VATS utan 9,1, thoracotomia utan 11,3 nap volt. A miitéti halalozas
1,3% (4 beteg) volt.Kdovetkeztetés: A spontan pneumothorax kezelésében a
konzervativ mddszer csak részleges légmell esetén eredményes. Teljes
légmell esetén elséként a mellkasi drainage; recidiva, a drainage
eredménytelensége és ellenoldali korabbi pneumothorax esetén miitét
javasolt. A mitéti kezelésben a VATS a valasztandé modszer.

Témavezetd: Dr. Szentkereszty Zsolt
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MB2.1 Csonka Tamas AOK V.

Pathologiai Intézet

VALOS IDEJU POLIMERAZ LANCREAKCIO AZ EMLORAKOK HER?2
DIAGNOSZTIKAJABAN

A HER2/neu (masnéven c-erb-B2) fehérje egy tirozin kinaz tipusu ndvekedési
faktor receptorcsaladba tartozd sejtfelszini novekedési faktor receptor,
melynek a receptorcsalad egyéb tagjaival, példaul az EGFR-rel szemben
mindmadig nem ismert 6nallé ligandja. Mind a ductalis emlérak, mind az emld
Paget korja esetén a HER2/neu immunhisztokémiai pozitivitas, illetve gén
amlifikaci6 rossz progndzist jelent; azonban alternativ terapias lehetdségként
az anti HER2/neu monoklonalis antitest, a trastuzumab (Herceptin)
alkalmazasara lehet6ség nyilik. A emlérak pathologiai diagnosztikajaban
mara alapvetdvé valt a HER2/neu vizsgalata immunhisztokémiaval, illetve
fluoreszcencia in situ hibridizacioval (FISH). A valés ideji polimeraz
lancreakcié (real-time PCR) egy alternativ diagnosztikai modszer lehet a
HER2/neu amplifikdcié kimutatdsara. Jelen vizsgalatban a Debreceni
Egyetem Orvos és Egészségtudomanyi Centrum Pathologiai Intézetében
diagnosztizalt 100 emlorakos beteg immunhisztokémiai eredményeit
hasonlitottuk 6ssze FISH valamint real-time PCR genetikai vizsgalatok
eredményével. A real-time PCR vizsgélatokat LightCycler-en végeztiik a
Roche altal gyartott HER2/neu DNA Quantification Kit-tel. A statisztikai
analizishez az SPSS 11.5 programot hasznaltuk.Az immunhisztokémiailag
2+-es esteket is pozitivnak véve a Roche PCR konkordancidja az
immunhisztokémiaval 65,26%, a FISH konkordanciaja pedig 65% volt. Az
immunhisztokémiaban csak a 3+-es eredményt pozitivnak véve a Roche PCR
konkordanciaja 77.9%, a FISH konkordancidja 86% volt. A FISH-re
vonatkoztatva a Roche PCR 82,35%-0s szenzitivitasui és 85,48%-0s
specificitasu volt, 75,68% pozitiv, illetve 89,83% negativ prediktiv értéket
mutatott, a pontossaga pedig 84,38% volt.Eredményeink alapjan elmondhato,
hogy a Roche real-time PCR egy megbizhatéan hasznalhato alternativ
moddszer a HER2/neu gén amplifikécié kimutatdsara, mely jelenleg értékes
kiegészitd eredményt szolgaltat az in situ hibridizacié mellett. Mivel a real-
time PCR koltséghatékony és a vizsgalati id6 is rovidebb, mint a FISH
esetében a jovoben alkalmas lehet az in situ hibridizacio helyettesitésére.

Témavezetd: Dr. Szol16si Zoltan, Dr. Egervari Kristof
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K3.3 Czere Krisztina AOK V.
Pszichiatriai Tans;ék ) ) )
NEUROKOGNITIV VIZSGALAT UNIPOLARIS DEPRESSZIOBAN

A depressziés betegek gyakran panaszkodnak koncentracidzavarra,
emlékezetzavarra, tehat a depresszio tiinetegyiitteséhez gyakran tarsul
kognitiv zavar. Vizsgalatunk célja annak tisztdzasa, hogy a szubjektiv panasz
hatterében van-e kimutathat6 objektiv karosodas.20 beteget vizsgaltunk, akik
diagnozisa a DSM-IV kritériumok alapjan unipolaris major depresszid volt
(atlagéletkor: 37¢év /21-53 év/). A depresszio sulyossagat a Beck onértékeld
kérdéivvel és a Hamilton depresszios skalaval mértik. A Cambridge-i
Neuropszichologiai  Automatizalt Tesztcsomag (CANTAB) vizsgalatot
végeztilk, mely a neurokognitiv karosodas objektiv értékelésére alkalmas
szamitogépes modszer. A CANTAB tesztcsomag a kognitiv részfunkciokat
méri, érzékenyen €s specifikusan értékeli a vizualis memoriat, a figyelmet, a
munka-memoridt és a tervezd funkciot. Kontrollként hasznaltuk a program
sajat adatbazisat ¢és 20 egészséges Onkéntes vizsgalatdval kapott
eredményeket. A depressziés betegek az egészségesekhez képest
szignifikdnsan gyengébb teljesitményt nyujtottak a parositott asszociacios
tanulasban, az azonnali és késleltetett minta felismerésben és térbeli minta
felismer6 memoria tesztjeiben. Ezeknek a feladatoknak a megfeleld
végrehajtasahoz a mezio-temporalis struktarak épsége sziikséges.A CANTAB
vizsgalat eredményei unipolaris major depresszidoban a hippocampus és a
hozza kapcsolodo struktirak funkcidzavarara utalnak. Ez hozzéjarul annak a
megértéséhez, hogy ismétlodé major depresszid esetén az életkor
elérehaladtaval a demencia kialakuldsanak esélye nagyobb.

Témavezetd: Dr. Egerhazi Aniké
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E2.4 Czikora Agnes Mol.Biol. V.

Kardioldgiai Intézet - Klinikai Fiziologiai Tanszék

ANANDAMID KOZVETITETT ARACHIDONSAV UTVONAL TRANSZ-
AKTIVACIO HATASAI A MIKROEREK AUTOREGULACIOJARA

Az anandamid (arachidonil-etanolamid) egy endokannabinoid, melyet az
idegsejtek és aktivalt makrofagok szintetizalnak. Az anandamid egyarant
aktivalja a kannabinoid (CB1) és vanilloid receptorokat (TRPV1) és ezen
receptorokon keresztiil részt vesz az érdtmérd szabdlyozasaban. A
kozelmultban  vildgossa  valt, hogy az anandamid hatékonysagat
nagymértékben befolyasolja a zsirsav amid hidrolazok (FAAH) altali
lebomlasa, in vivo. Hipotézisiink szerint az anandamid lebomlas soran
keletkez6 arachidonsav hozzajarul a vaszkularis hatdsokhoz, a fentebb
emlitett receptoroktol fliggetleniil. 20 perces anandamid (30 microM) kezelés
szignifikdns vazodilataciot valtott ki patkany vazizombol izolalt, kaniilalt,
spontan miogén tonussal rendelkezd ereckben, mely hatast a FAAH inhibitor
URB-597 felfiiggesztette. Arachidonsav (1 microM) kezelés hasonld hatassal
jart. A vazodilatacié novekedett a kezelést kdvetd 40 perces regeneraciod
soran. Tovabba, mind anandamid, mind arachidonsav csdkkentette a
mikroerek magasabb (80-120 Hgmm) intraluminaris nyomdas hatasara
kialakulé konstrikcidjat (miogén ténus). Az anandamid ezen hatédsa
felfiiggeszthetd volt az FAAH inhibitorral, mig hasonlé hatidst nem
tapasztaltunk a CB1/CB2 agonista R-(+)-Win-55,212, vagy a TRPVI1
agonista kapszaicin hatasara. Ezzel szemben anandamid kezelés az erck
kapszaicin valaszanak deszenzitizacidjaval jart. Ezen hatas nem volt gatolhato
az FAAH inhibitorral és nem volt kivalthaté arachidonsavval sem, mely
tények az eldzoekkel ellentétben receptor medialt hatasra utalnak.
Osszefoglalva, eredményeink szerint az anandamid képes a rezisztencia erek
arachidonsav utvonalat aktivalni és ezaltal szabalyozni a lokalis vérellatast.

Témavezetd: Dr. Toth Attila
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E2.5 Czikora Agnes Mol.Biol. V.

Kardioldgiai Intézet - Klinikai Fiziologiai Tanszék
VANILLOID RECEPTOR 1 EXPRESSZIO VASZKULARIS
SIMAIZMOKBAN

A vanilloid receptor-1 (TRPV-1) egy Ca2+ ionra atjarhaté nem specifikus
kationcsatorna, mely elsdsorban (de nem kizardlag) érzéidegekben
expresszalodik. A TRPV1 aktivalhat6é kiilonb6z6é fajdalmas stimulusokkal
(alacsony pH, kapszaicin, magas homérséklet), de aktivacidja bekovetkezik
ischemia soran is. Kisérleteinkben a TRPV1 szerepét vizsgaltuk patkany
vazizomerek (m. gracilis) atméréjének szabdlyozasaban. A mérésekben
izolalt, kaniilalt ereket hasznaltunk, melyeket 80 Hgmm intraluminaris
nyomas alatt tartottunk (ératmérd: 147435 microm). Eredményeink szerint a
alacsony koncentracioban (10 nM alatt) dilataciot valt ki (maximalis hatas:
32+12%), mig magasabb koncentracioban (0,1-1 microM) vazokonstrikciot
(maximalis hatas: 66+7%) figyeltiink meg. Endotélium fosztds vagy NO
szintetaz gatlasa (L-NAME) megsziinteti a kapszaicin altal kivalthatd
dilataciot, de nincs hatdssal a konstrikcidra. Végiil, immunhisztokémiai
mobdszerekkel kimutattuk a TRPVI1 expressziojat simaizomsejtekben.
Mindezekbdl arra kovetkeztetiink, hogy a vazizomerek simaizom rétegében
expresszalodo TRPV-1 szerepet jatszik a rezisztencia erek atmérdjének
stimulacio: dilatacio; teljes aktivacio: konsrikcio) felveti a TRPV1 ligandok
alkalmazhatdsagat a szoveti vérellatas szabalyozasaban.

Témavezetd: Dr. Toth Attila
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MB2.5 Demeter Andrea FOK IV., Nagy Zs6fia FOK IV.

Orvosi Mikrobioldgiai Intézet

AZ 1. GENOCSOPORTU TORQUE-TENOVIRUS (GITTV)
POTENCIALIS COCARCINOGEN SZEREPENEK VIZSGALATA
HUMAN PAPILLOMAVIRUS (HPV) ASSZOCIALT FEJ-NYAKI
TUMOROKBAN

A mucotrop HPV-ok etiologiai szerepe szamos malignus tumorban
bizonyitott vagy feltételezett. A virusfertézés Onmagéban azonban a
tumorgenesisnek nem elégséges feltétele, fizikai, kémiai carcinogének mellett
tarsfert6z6 agensek is szerepet kaphatnak a malignizaci6 folyamataban.
Munkacsoportunk korabban megkezdte a glTTV és a HPV kapcsolatanak
vizsgalatat fej-nyaki tumorokban (gégerak és oralis laphamsejtes carcinoma,
OSCC) és oralis praecancerosisokban (oralis lichen planus, OLP; oralis
leukoplakia, OL). Jelen munka célja az adatgyijtés folytatasa tovabbi OLP,
OL ¢és OSCC betegek bevonasaval, valamint a glTTV-vel kapcsolatos
vizsgalatok kiterjesztése a bizonyitottan HPV okozta cervix carcinomara
(CxC) és cervicalis atypiara (CA), a fej-nyaki adatokkal valo dsszehasonlitas
érdekében.A HPV pozitivitasi adatok korabbi vizsgalatokbol —mar
rendelkezésiinkre alltak. A gl TTV-t irodalomban leirt PCR-rel mutattuk ki. A
prevalencia adatokat chi-négyzet és Fischer egzakt teszttel elemeztiik. A CxC
betegek 29,9%-a (26/87), az OSCC betegek 24,6%-a (16/65) hordoz glTTV
DNS-t. A rakmegel6z6 allapotokban a gl TTV pozitivitas a kdvetkezéképpen
alakul: CA esetén 25,0% (22/88), OL-ban 4,5% (2/44), OLP-ban 10,1%
(12/119). A koinfekcié aranya CxC-ban 29,9% (26/87), OSCC-ban 12,3%
(8/65), CA-ban 13,6% (12/88), OL-ban 2,6%-a (1/44) és OLP-ban 6,7%
(8/119). Az egészséges kontroll csoportban (n=72) egyetlen gl TTV pozitiv
egyén talaltunk, koinfekcié nem fordult el6. A kontrollhoz képest OSCC-ban
¢s OLP-ban szignifikdnsan magasabb volt a koinfekci6 aranya (p=0,002;
p=0,026). A cervicalis kontroll mintak feldolgozasa jelenleg folyik, igy a
statisztikai elemzés eredménye késobb lesz hozzaférhet6.Eredményeink azt
mutatjdk, hogy a glTTV-HPV koinfekci6 — hasonléan a laryngealis
carcinomaban tapasztalthoz - szignifikansan gyakoribb OSCC-ban, mint az
egészséges kontrollokban, ugyanakkor ez az Osszefliggés a praemalignus
megbetegedések esetében nem volt bizonyithaté. CxC-ban szintén magas a
koinfekciéo aranya. Mindezen adatok alapjan felvetédik a glTTV HPV
onkogén hatasat fokozd szerepe a HPV-asszocidlt tumorgenesis
folyamataban.

Témavezetd: Dr. Szarka Krisztina
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M1.6 Doan Xuan Quang Minh Gen.Med. IV.

Biofizikai és Sejtbiologiai Intézet

RELATIONSHIP BETWEEN DNA DAMAGE AND ANNEXIN V
STAINING IN DIFFERENT APOPTOTIC PROCESSES DETERMINED
BY LASER SCANNING IMAGING CYTOMETRY

Apoptosis, a form of programmed cell death, involves a series of biochemical
events leading to a variety of morphological changes, including changes to
the cell membrane, cell shrinkage and fragmentation of the genetic material.
Establishing a full picture of apoptosis requires closed-up quantitative
measurements, in which Laser Scanning Imaging Cytometry (LSC) may
contribute significantly. By the valuable advantages of LSC technique in our
experiment, researches on DNA processes associated in apoptosis, monitor by
membranous Phosphatidylserine-bound-Annexin V and SYBR Green-DNA-
labeling, have been kept a very close watch on every single change happened
in cells. The “halo” assay was used to quantify DNA damage in apoptotic
Jurkat cells following different apoptosis-inducing treatments of anti-Fas
antibody CD95, camptothecin or staurosporin. DNA damage, thus, is
determined by the ratio between nuclear DNA and peripheral (migrated)
DNA. The crucial achievement of our work lies on the fact that we could
follow exactly one same cell in both Annexin V fluorescence positivity
measurement and DNA damage quantitative analysis, one after another. It
was an impossible task for other cytometric techniques previously which had
been used without imaging data acquisition. Data from both sets of
measurement was merged and all microscopic parameters describing the cells
were analyzed by ReFlex program. We could show direct correlation of
membrane and nuclear markers of cell death.Results: AV+ cells had high
DNA damage and fragmentation of their DNA in early and late stage of
apoptosis could be clearly discriminated. Two main forms of cell death,
apoptosis and necrosis, could be also distinguished in the AV — Propidium
Iodide co-ordination. In addition, cells undergoing different apoptosis
induction show different PI-annexin V staining and DNA damage profiles.

Témavezetd: Dr. Bacsé Zsolt
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B1.5 Dobrai Marianna AOK V.

Klinikai Biokémiai és Molekularis Patologiai Intézet

P-SELECTIN GLYCOPROTEIN LIGAND-1 (PSGL-1) HIANY
JELENTOSEGE G-CSF KEZELES SORAN ALLATKISERLETES
MODELLBEN

A PSGL-1 az endothel sejteken is expresszaléoddo P-selectinnek a
legfontosabb és leginkabb karakterizalt ligandja. Konstitutiven jelen van a
keringd leukocytak felszinén és szerepet jatszik a leukocyta-leukocyta és
leukocyta-endothel interakciokban, illetve a leukocytdk transendothelialis
migracidjaban. Allatkisérletes modellben  vizsgaltuk  eldzetesen
cyclophosphamiddal (Endoxan, Baxter) eldidézett cytopenia utdn a G-CSF
(Neupogen, Amgen) hatasat vad tipusi (WT) és PSGL-1 knockout (KO)
egerekben. A G-CSF a csontvel6i haemopoeticus dssejtek és a leukocytak
mobilizaciojat ugy fokozza, hogy szoveti proteazok aktivalasa révén a
csontveldi sejt, illetve endothel sejt (vagy csontvel6i matrix) kozotti kotéseket
elhasitja. Feltételezésiink szerint a KO egerekben kevesebb ilyen kotést kell a
protedazoknak hasitania igy a myeloid sejtek hamarabb mobilizalédhatnak a
csontvel6bol, masrészrol a periférias vérben a PSGL-1 hidnyaban kevesebb
leukocyta kotddik ki az endothel sejtekhez, igy azok tovabb maradnak a
keringésben. WT és KO egerek (8-12 hetes 25-35 g kozotti him egerek)
intraperitonealisan 250 mg/kg dozisu cyclophoshamid kezelést kaptak, majd
3 nappal késébb vért vettiink leukocyta és thrombocyta szam
meghatarozasara.Endoxan  hatdsara mindkét torzsben szignifikansan
lecsokkent a fehérvérsejtszam (1-3 G/L-re). Ezutan 125 microgramm/kg G-
CSF-et adtunk subcutan 4 napon at. Az utolsé injektalas utan 4 oraval vett
vérmintabol az abszolit neutrophil szam WT egerekben 55 G/L (n=4), KO
egerekben 85 G/L (n=4) volt. A G-CSF adas befejezése utani 4. napon vett
vérmintaban WT és KO egerekben a neutrophil szam 4,6 versus 12.0 G/L, és
az eosinophil szam 0,32 versus 1,48 G/L-nek adodott. A thrombocyta szam
mindkét egértdrzsben atmeneti csokkenés utdn az alapérték kétszeresére
novekedett A PSGL-1 KO egerekben megfigyelt magasabb myeloid
sejtszdmok és azok kinetikdja alapjan ezen G-CSF dozisnal valdsziniileg a
PSGL-1 hianya miatti késleltetett extravasatio okozza a G-CSF-re adott
fokozott valaszkészséget.

Témavezetd: Dr. Kappelmayer Janos, Dr. Miszti-Blasius Kornél
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M1.2 Déka Zsuzsanna AOK V.
NK Megel6z6 Orvostani Intézet, Biomarker Analizis Tanszék
A CCND1 ONKOGEN AMPLIFIKACIOJA HUMAN MELANOMAKBAN

A 11ql3 szakaszon lokalizalodo, a sejtciklus szabalyozasaban alapvetd
szerepet jatszo ciklin D1 (CCNDI1) onkogén amplifikicidja szadmos
daganatban rossz prognoézissal tarsul. Munkacsoportunk korabbi vizsgalatai
szerint array CGH-el tanulmanyozott primer melanomak kozel 30%-ara a
CCNDI1 amplifikacidja jellemzd. Tekintettel arra, hogy a génamplifikacid
ritka jelenség melanomaban, jelen vizsgalataink sordn célunk volt interfazisos
fluoreszcencia in situ hibridizacioval (FISH) a CCNDI1 amplifikicios
mintazatanak sejtszintli analizise, a gén kopiaszam eltérései és a daganatok
klinikai paraméterei kozotti kapcsolat elemzése. 31 primer melanoma, 7
metasztazis és 6 melanoma sejtvonal CCNDI1 eltéréseit analizaltuk 11-es
centroméra- ¢s CCND1 génspecifikus DNS probak alkalmazasaval. A 11-es
kromoszoma alteracioja a primer 1éziok 55%-aban, a metasztazisok 29%-aban
fordult el6. A primer daganatok 87%-aban a CCNDI gén kopiaszam
emelkedését mutattuk ki. Nagymértékii amplifikaciot (10-50 génkdpia/sejt) 7
tumorban detektaltunk, a szignalok jellegzetes klaszteres elrendezddésével. A
primer léziok 14%-dban a 1l-es centromérdhoz viszonyitott CCNDI
génvesztést is megfigyeltiink. A CCNDI gén eloszlasa a legtobb daganatban
heterogén volt, a génamplifikdcié mellett, delécidt hordozo sejtpopulaciok is
jelen voltak. A metasztazisok tobbségét (71%) a CCNDI1 kismértéki
amplifikacidja (3-10 génkopia/sejt) jellemezte. A melanoma sejtvonalakra a
11-es kromoszéma poliszémia mellett a gén latszolagos- illetve kismértéki
amplifikacidja volt jellemzd, géndeléciot csak egy sejtvonalban detektaltunk.
Szignifikans Osszefiiggést talaltunk a CCNDI1 kopiaszam tdbblete és a
daganatok felszinének kifekélyesedése (ulceracid) kozott (p=0,034).
Nagymértékii amplifikaciot féleg az ulceralt melanomakban figyeltiink
meg.FISH eredményeink szerint a CCND1 kdpiaszam tobblete a melanomak
egyik, kandidans onkogén eltérése, ami eddigi megfigyelésiink alapjan rossz
prognoézissal tarsul, ennek tanulmanyozasa tovabbi vizsgalatokat igényel.
Jelenleg a CCNDI1 gén eltérése és a génexpresszid kozotti kapcsolat
kimutatasara toreksziink.

Témavezetd: Prof. Dr. Balazs Margit, Rakosy Zsuzsa
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B3.2 Duré Edina Mol.Biol. IV., Pallai Anna Mol.Biol. IV.

Biokémiai és Molekularis Biologiai Intézet

ADENOZIN MINT SZABALYOZO MOLEKULA AZ APOPTOTIKUS
SEJTFELVETEL GYULLADASCSOKKENTO HATASABAN

Irodalmi adatokbol ismert, hogy a sejtek apoptdzissal torténd elhalasat nem
koveti gyulladasos valasz. Az irodalombdl elfogadott nézet, hogy az
apoptotikus  sejtek felvétele sordn a makrofagokban megindul a
gyulladascsokkentd hatasi TGF-béta termelése, amely a makrofagra
visszahatva csokkenti a gyulladasi citokinek (pl.: TNF-alfa, IL-6)
termelddését. Ujabb cikkek, valamint a sajat korabbi kisérleteink azonban
megcafoljak a TGF-béta kozponti szerepét az apoptotikus sejtfelvételt kovetd
gyulladast gatld valasz kialakulasaban. Eredményeink azt mutatjak, hogy az
apoptotikus sejtekkel kapcsolatba keriilt makrofagok valdban kibocsatanak
szolubilis molekula(ka)t, melyek gatoljak olyan makrofagok LPS-indukalta
gyulladasi citokin termelését is, melyek melyek nem talalkoztak apoptotikus
sejtekkel. Mint lehetséges résztvevo, felmeriilt az adenozin szerepe a gatlas
kialakulasaban,