A fobb megfigyeléseket az alabbiakban foglaljuk 0ssze. Minden egyes mondat és
bekezdés egy-egy kiilon kozlemény, amelyekben az eredményeket részletesebben is
meg lehet tekinteni (Id. a publikacidk listajat).

A mitokondrialis NO temaban human mitokondridlis mintdkon vizsgaltuk NO és reaktiv
nitrogén speciesek termel6dését, és minimalis mennyiség? NO termelédését mutattuk ki, és
egy arginintdl figgetlen termelddési utat azonositottunk.

A vaszkularis PARP aktivacido szabalyozasa témaban kimutattuk az oxidalt LDL eredet? 7-
ketokoleszterin PARP aktivaciot okozd hatasat.

A stressz és hipeglikémia és PARP aktivacio témaban mikutattuk, hogy az endotoxémia altal
kivaltott PARP aktivaciot inzulinnal gatolni lehet, vagyis a PARP aktivacio indirekt jelenség, a
hiperglikémia eredménye.

A peroxinitrit kardiovaszkularis szerepével kapcsolatosan kimutattuk, hogy ezen species
neutralizaldsa gatolja a kardiovaszkularis 6regedés folyamatat, és csokkenti az Gregedéssel
kapcsolatos vaszkularis biokémiai valtozasokat (tirozin nitralas, PARP aktivacid).

A vaszkularis irradiacidé hatdsait vizsgalva a PARP ellentétes hatdsait mutattuk ki gyulladasos
illetve apoptotikus folyamatokra.

A PARP enzim szerepét kimutattuk thorakoabdominalis aorta okkluziét kovetd reperfazidban is.

Kimutattuk, hogy a PARP enzim gatldsa nem befolydsol trombocitaaggregacios illetve
fibrinolitikus hatasokat in vitro.

A PARP gatldk el6nyos hatdsait kimutattuk szivelégtelenség és reperfiziés modellekben, és Uj
biokémiai valtozasokat irtunk le ezen folyamatok kapcsan.

Kimutattuk a PARP aktivacid jelenlétét periféridas vér lekukocitdin miokardidlis infarktusban
szenved0O betegekben.

Kimutattuk, hogy human szivmitokondriumok nem termelnek relevans mennyiségben NO-t.

Kimutattuk hogy szamos olyan gydgyszermolekula, amely direkt vagy indirekt modon gatolja
a PARP enzimet, kardioprotektiv hatasu.

Kimutattuk a PARP aktivacié szerepét egy egér kontakt hiperszenzitivitds modellben.

Kimutattuk a protein kindz C szerepét a PARP aktivacidoban és a nekrotikus tipusu sejthalalban
in vitro sejtes rendszeren.

Kimutattuk egy Uj antioxiddns, a réz-aspirindt komplex szerepét egy O©regedés okozta
vaszkularis diszfunkcié modellben.

Kimutattuk a perioperativ glutamin el6kezelés hatasat patkany iszkémia-reperflizio modellben.
Kimutattuk a nitrozativ stressz és PARP szerepét terhességi diabeteszben.

Kimutattunk egy Uj mitokondridlis poliADPribozilacids reakcidutat.



