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A 2003-ban életre hívott „Debrecen Díj a Molekuláris Orvostudományért” című kitüntetés a molekuláris medicina területén nemzetközi szinten is kiemelkedő eredményeket elért tudósok munkáját hivatott elismerni. A Debreceni Egyetem Általános Orvostudományi Karának professzorai által évente megválasztott eddigi díjazottak között az élettudományi terület olyan meghatározó alakjai szerepelnek, mint például a humán örökítőanyag megismerésének apostola Craig Venter, az immunrendszer karmesterének tekintett dendritikus sejtek felfedezéséért – a Debrecen-díjat követően - Nobel-díjat is kapott Ralph Steinman, a módosított nukleozidokkal kapcsolatos felfedezéseiért 2023-ban Nobel-díjjal jutalmazott Karikó Katalin, és az immunológiai kutatási eredményeiért 2025-ben szintén Nobel-díj kitüntetésben részesült Shimon Sakaguchi.
Az idei díjazott Jeffrey M. Friedman molekuláris genetikus a New York-i Rockefeller Egyetem és a Howard Hughes Orvostudományi Intézet orvoskutatója, aki a táplálkozást és a testsúlyt szabályozó élettani: hormonális és idegi mechanizmusokat vizsgálja. Friedman professzor és munkatársai azonosították és jellemezték a leptint, egy zsírszövet által termelt hormont, amely az agyműködésre hatva testsúlyt szabályozó szerepet tölt be. Friedman professzor munkái alapján vált világossá, hogy a leptin jelentős hatást gyakorol a táplálékfelvételt és anyagcserét meghatározó élettani folyamatokra.
Számos bizonyíték utal arra, hogy az állatok és az emberek energiaegyensúlya szigorúan szabályozott. Friedman professzor laboratóriumában a leptin és receptorainak azonosításával két olyan molekuláris komponenst azonosítottak, amelyek a testsúly állandóságát biztosító rendszer részét képezik. A leptin tehát egy hormon, amelyet a zsírszövet annak tömegével arányosan választ ki, és amely az energiafelhasználáshoz viszonyítva szabályozza a táplálékfelvételt. A megnövekedett mennyiségű zsírszövet növeli a leptinszintet, ami viszont csökkenti a testtömeget; a zsírszövet csökkenése a leptinszint csökkenéséhez és a testtömeg növekedéséhez vezet. A fentiek alapján, amikor egy állat fogy, a leptin koncentrációja csökken. Ez a leptinszint csökkenés arra utasítja a szervezetet, hogy táplálékot keressen. A leptin az agyban az étkezést és az energiafelhasználást szabályozó idegsejtek környezetében fejti ki hatását. Elhízott egereken végzett kutatásai során Friedman professzor megállapította, hogy a leptin valójában átalakítja az agyat, azáltal, hogy módosítja az étkezést szabályozó idegpályák működését. A hormon megerősíti azokat az idegsejteket, amelyek a test karcsúsítására ösztönzik, és elnyomja azokat az idegsejteket, amelyek az evésre késztetik a testet.

Egészséges emberekben ezzel a mechanizmussal a testsúly viszonylag szűk tartományon belül marad. A leptin gén hibái azonban súlyos elhízással járnak állatokban és emberekben egyaránt. Bár embereknél viszonylag ritka, a leptint kódoló gén mutációi extrém fokú elhízást okozhatnak, és az érintett betegeknél a leptin-kezelés drámai módon csökkenti a testsúlyt. 

A leptin felfedezése segített megváltoztatni az elhízással kapcsolatos előítéleteket, hangsúlyozva azt a felfogást, miszerint az elhízás nem csupán egy viselkedési probléma, hanem biológiai alapú krónikus betegség. Ez az új koncepció mélyreható hatással volt arra, hogy az egészségügyi szolgáltatók hogyan közelítik meg az elhízás kezelését, és ma már inkább az alapvető anyagcsere-zavarokat célzó orvosi beavatkozásokra összpontosítanak, ahelyett, hogy csupán az étrendet igyekeznének megváltoztatni és több testmozgást írnának elő.

A leptin kutatás egyik legfontosabb új eredménye a leptinrezisztencia jelenségének felismerése volt. Sok elhízott embernél, annak ellenére, hogy magas a keringő leptin szintje, a szervezet nem reagál megfelelően a hormon jelzéseire, ami aránytalanul sok táplálékfelvételhez és csökkent energiafelhasználáshoz vezet. A leptinrezisztencia jelensége koncepcionálisan párhuzamba állítható a 2-es típusú cukorbetegségben megfigyelhető inzulinrezisztenciával, ami tovább erősíti azt a felfogást, miszerint az elhízás, hasonlóan a cukorbetegséghez, egy komplex anyagcsere-betegség, amelyek genetikai, és környezeti kiváltó okokra vezethetők vissza.

A leptin szerepe túlmutat a táplálkozási állapot közvetlen szabályozásán, hiszen a leptin egyértelmű hatással van a női reprodukciós folyamatokra, az immunfunkciókra és számos más hormon, köztük az inzulin működésére is. Az endokrinológia és az elhízás területének folyamatos fejlődésével a leptin felfedezése továbbra is alapvető fontosságú marad az anyagcsere és az elhízás megértésében. Ez új terápiás megközelítések előtt nyitotta meg az utat, beleértve a több hormonális útvonalat célzó kombinált terápiák potenciális alkalmazását a leptinrezisztencia leküzdésére. A genetikai és molekuláris kutatások terén elért előrelépések, beleértve a génszerkesztő technológiák alkalmazását, ígéretesek az egyéni genetikai profilokon alapuló, személyre szabott kezelések (azaz génterápia) fejlesztése szempontjából a súlyos elhízás gyógyítására. 
Friedman professzor és munkatársai jelenleg azokat az idegi mechanizmusokat vizsgálják, amelyek segítségével a leptin hatását az agyra gyakorolja, miközben más, a testsúly szabályozásában kulcsszerepet játszó tényezőket is igyekeznek azonosítani.

Friedman professzor eddig több mint kétszázötven publikációt és több mint tíz könyvfejezetet jelentetett meg. Az általa elnyert díjak között számos rangos tudományos elismerés és díszdoktori cím szerepel. Friedman professzor munkáira kiemelkedően nagy számban, több mint 62000-szer hivatkoztak.

