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Az antineutrofil
citoplazmatikus

antitestek jellemzoi

és klinikai
jelentoseguk

Szlcs Gabriella

ANTINEUTROPHIL CYTOPLASMIC
AUTOANTIBODIES AND THEIR
PATHOGENIC AND DIAGNOSTIC ROLE IN
DIFFERENT DISEASES
Antineutrophil cytoplasmic autoantibodies
(ANCAs) are found in the circulation of pati-
ents with systemic vasculitic syndromes, in-
cluding Wegener's granulomatosis, polyarte-
ritis nodosa, Churg-Strauss syndrome, and
other disorders within the spectrum of auto-
immune diseases. ANCAs have specificity for
different proteins in the cytoplasmic granules
of neutrophils.
Two major patterns of ANCA staining are
observed by indirectimmunofluorescence as-
say: cytoplasmic (C-ANCA) and perinuclear
(P-ANCA). There is in vitro evidence that
antineutrophil cytoplasmic autoantibodies
are directly involved in the pathogenesis of
antineutrophil cytoplasmic autoantibody-as-
sociated vasculitides. Antineutrophil cyto-
plasmic autoantibody titers may be useful in
modulating treatment regimens.
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Szegedi Gyula

Antineutrofil citoplazmatikus antitestek elsé-
sorban szisztémas vasculitisben szenvedd be-
tegek szérumaban mutathatok ki (Wegener
granulomatosis, polyarteriitis nodosa, Churg-
Strauss szindréma), de megfigyelheték egyéb
autoimmun kérképekben is. Az antineutrofil
citoplazmatikus antitest tipusd ellenanyagok
a neutrofil granulocyték granulumaiban talal-
hatd fehérjék ellen termel&dnek. Indirekt im-
munfluorescens mddszerrel citoplazmatikus
€s perinukleéris antineutrofil citoplazmatikus
antitest mutathaté ki, osztilyozasuk ennek
alapjan torténik: C-antineutrofil citoplazmati-
kus antitest és P-antineutrofil citoplazmatikus
antitest. In vitro kisérletekben bizonyitotték,
hogy az antineutrofil citoplazmatikus ellen-
anyagoknak kozvetlen szerepe van az anti-
neutrofil citoplazmatikus antitest-asszocialt
vasculitisek patogenezisében. Az antineutro-
fil citoplazmatikus antitestek titere valtozik a
betegség aktivitdsanak figgvényében és ezal-
tal a gyogyitds hatékonysaganak kovetésére is
alkalmas.
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z elmult 10 évben kertlt sor az antineutrofil

citoplazmatikus antitestek (ANCA) fel-

fedezésére és differencialasira, ami az an-
golirodalombél szarmazé autoantibodies to neut-
rophil cytoplasmic antigen réviditést jelenti. Az
antineutrofil citoplazmatukus antitest pozitivités,
illetve ezen ellenanyagok jelenléte hasznos diag-
nosztikai és szeroldgiai marker, elsésorban sziszté-
maés vasculiusekben (példdul Wegener granuloma-
tosis, mikroszképos polyarteriitis, Churg-Strauss
szindréma), de megfigyelték jelenlétiiket mas, im-
munoldgial természetl gyulladdsos betegségekben
(példaul colitis ulcerosa, Crohn betegség) is.

El8sz6r Davies és mtsal irtdk le antineutrofil
citoplazmaukus antitest tipusu ellenanyagok jelen-
létér 8 betegben, akiknél a tinetek szisztémais
vasculitisnek, illetve szegmentélis nekrotizalé glo-
merulonephriusnek feleltek meg (7). Tovabblépést
jelentett az, hogy Falk és Jenerte (2) elkiilonithets
citoplazmatikus antigének elleni kilonbézé auto-
antitestek képzddését 1gazoltdk. Igy az indireke
immuniluorescens médszerrel az etanollal fixalt
neutrofil sejteken az antuneutrofil citoplazmatikus
anutestek kétféle mintizatot mutatnak: citoplaz-
matkus (C-antineutrofil citoplazmatikus antitest)
és perinukledris (P-antneutrofil citoplazmatikus
anutest). Ugyanakkor azt is megfigyelték, hogy a
P-anuneutrofil citoplazmatikus antitest csak abban
az esetben lathatd, ha a sejteket etanollal fixaljak,
mig formalinos fixdlds utan (ami kovalens kotés
révén a citoplazmatkus fehérjék keresztkotését
eredményezi) minden esetben diffiz citoplazmati-
kus immunfluorescenciat kapnak. Ezzel egytittal a
P-antineutrofil citoplazmatikus antitest elkiilénit-
hetévé valt az egyéb nukledris tipusi neutrofil
antitestekeé] is.

Az anuneutrofil citoplazmatikus antitest kimu-
tatasara alkalmazott lehetséges médszer még az
ELISA, amiben antigénként a neutrofil granulocy-
tak azurofil, primer granulumaibél izolalt enzimek
szerepelnek.

A késébbi kutatasok igazoltak, hogy a C-anti-
neutrofil citoplazmatikus antitest a neutrofil gra-
nulocytdk primer granulumaiban megtalalhaté 29
kD molekulatdmeg serin protease (proteinase 3
-Pro3), a P-antineutrofil citoplazmatikus antitest
jelentés része az azurofil granulumokban 1évé
myeloperoxidase, mint autoantigén elleni specifi-
lfus antitest (3, 4). Emellett bizonyos esetekben
észleltek elastase és lactoferrin elleni ellenanyago-
kat is a P-antineutrofil citoplazmatikus antitest
pozitiv szérumokban, de az erre vonatkozé adatok
nem egyérrelmuek.

f\_xz antineutrofil citoplazmatikus antitest tipusu
antitestek elsésorban az 1gG osztilyba tartoznak,

LAM 1993:3(7):616-621. 61 77

ugyanakkor megfigyelték az IgM osztilyba tar-
toz¢ antineutrofil citoplazmatikus antitestek jelen-
létét 1s, f6leg pulmonalis haemorrhagiis folyama-
tok esetén. IgA tipusi antineutrofil citoplazmati-
kus antitestet Schénlein-Henoch purpuraban valé-
szinGsitettek. Az IgG osztalyon belil valamennyi
IgG alosztdly kimutathaté az antineutrofil cito-
plazmatikus antitest-pozitiv szérumokban, de bi-
zonyos aranybeli kiilonbségek éallapithaték meg a
betegség aktivitdsatdl figgden. Akut szisztémas
vasculiusekben példaul IgG-1 és 1gG-3 dominan-
cia figyelheté meg (5), mas szerz8k szerint IgG-4
(6), a gydgyulds szakdban pedig 1gG-3-I1gG-2
valtast tapasztaltak.

Az antineutrofil citoplazmatikus
antitestek szerepe egyes betegségek
patomechanizmusaban

Az anuneutrofil citoplazmatikus antitest sajatossa-
gaival rendelkezé ellenanyagoknak a betegségek
patomechanizmusaban jitszott szerepiikkel kap-
csolatban tobbféle feltételezés létezik. Kdzvetlen
szerepet jatszhatnak a vasculitisek és egyéb anti-
neutrofil citoplazmatikus antitesthez asszociilt
korképek kozvetlen kivéltasaban. Falk és mtsai (7)
kimutattak, hogy mind a C-antineutrofil citoplaz-
matikus antitest, mind a P-antineutrofil citoplaz-
matikus antitest IgG osztdlyba tartozik és képes
akuvalni a neutrofil granulocytikat, aminek ered-
ménye dozis- és 1défuggd degranulicid és reak-
tiv oxigénmetabolit-felszabadulds. Azt is megfi-
gyelték, hogy az aktvilédas csak mas citokinnel
[példdul tumor necrosis factor (TINF), interleukin-
1 (IL-1)], vagy bakteridlis produktummal (pél-
daul ipopoliszacharid, formil-peptidek) valé kol-
csonhatdsban jott létre. Ezek alapjan feltehetd,
hogy az antineutrofil citoplazmatikus antitestek
altal medialt kirosodasok predilekciés helye le-
het az a terillet, ahol nagy a citokin termel&dés
(légzbszervek virusinfekcidja sordn), vagy ami-
kor a leukocytak adhéziés molekuldk révén koz-
vetlen kapcsolatba kertilhetnek az endothelsejtek-
kel (glomerulus és pulmonalis kapillirisokban),
hiszen minden endothel-

sejt tud kotni leukocytakat. | dr. Szdcs Gabriella
Az endothelsejtek és a poli- | dr. Szegedi Gyula

morfonukledris sejtek ko- | Debreceni Orvostudomanyi

z6tu interakeid ismert, leg- | Egyetem,
gyakoribb el6forduld helye | IlI. Belklinika

a vesék és a tuddk. Az en- | Erkezett: 1993 méjus 5.
dothelsejtek citokineket is | Elfogadva: 1993 jinius 22.
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termelnek. Birmelyik folyamat aktivaciéja végiil
vasculitis kialakuldsahoz vezethet,

Mis elképzelés szerint a C-antineutrofil cito-
plazmatikus antitest kdzvetlen Szerepe a patome-
chanizmusban az]tal lehetséges, hogy granulocy-
tolizist és kdvetkezményes szovet; nekrézist okoz.
Van olyan feltételezés is, hogy a C-antineutrofi]
citoplazmatikus antitest ktédik 4 29 kD moleku-
latdmegti serin protease-hoz, amely komplexben a
proteinase enzim védett a proteinase inhibitorok-
kal szemben és igy aktiv allapotban a szervezer
kiilénbézé részeiben az enzim lokilis kdrosodast
okozhat (vesék) (3).

A legtjabb irodalom alapjan két kutatécsoport
allitott fel egy modellt az antineutrofil citoplazma-
tikus antitestek és azok célantigénjeinek a pato-
mechanizmusban jatszort szerepére vonatkozdan
(9, 10), amely gyakorlatilag magaba foglalja az
emlitett hipotéziseket is. A mode]] alapjan a vascu-
laris kdrosodas lépései a kévetkezgk lennének:

1. Infekcié, mas immunolégiai, vagy egyéb fak-
torok kivaltjak a kiilénbézg gyulladasos citokinek
(TNF-alfa, IL-1, IL-8) termelédésér, amelyek ha-
tdsdra a proteinase-3 enzim transzlokicidja kovet-
kezik be a granulocytdk granulumaibd] a sejtfel-
szinre. Igy a citoplazmatikus autoantigén a sejt-
membranban hozzaférhetévé valik a specifikus
antneutrofil citoplazmatikus antitestek szamdra,

2. Ezzel parhuzamosan szoros kapcsolat alakul
ki a polimorfonuklearis (PMN) sejtek és az endo-
thelsejtek koz6tt. Ebben bizonyos adhéziss mole-
kulak (LFA-1, ICAM-1) citokinek indukalta exp-
resszidja jatszik szerepet.

3. Az antineutrofil citoplazmarikus antitestek
kétédése a polimorfonukleiris sejtek felszinén
megjelend target antigénhez elésegiti a polimor-
fonuklesris sejt-endothelsejtek kéz6tti interakeisr
is, 1lletve tovibb akrivilja a polimorfonukleirs
sejteket, aminek eredménye degranuldcié és toxi-
kus oxigénmetabolit felszabadulis lesz, ami sz5-
vetkdrosoddst okoz.

4. Végiil a polimorfonuklearis sejtek Intravascu-
laris lizise jon létre, és nekrotizals vasculitis, illetve
érfalkdrosodas alakul ki.

Antneutrofil citoplazmatikus
ANtitest pozitivitas és az egyes
korképek kapcsolata

Az antineutrofil citoplazmatikus antitest-asszoci-
altkorképek k6zé ma mar tobb betegség sorolhats.

Altalanos megfigyelés_ az, hogy fiigge“tlent;ll akoro-
san érintett szervtdl, illetve az azt kévets klinika;

Szics G

szindrémitdl, az antineutrof;] citoplazmatiku.
titest pozitiv kérképekben alapvetéen fokalis
legi granulocyta infiltrciéval, nekrézissal érk
sodds mutathatg kj (11), ami dltalaban nélkie:
immunkomplex leraksdast vagy a kdzvetlen a
anutest k6t8dést a szévetekben.

A legtobb adat az antineutrofil citoplazmar
antitestekre vonatkozéan a Wegener granulom.
sisban all rendelkezésiinkre. Gross és mtsaj (12)
Wegener granulomatosisban szenvedd beteg
295 esetben taldltak C- &5 20 esetben P-antineus
fil citoplazmatikus antitest pozitivitist. M4s s;
26k is hasonls eredményeket kaptak (13-17).E.
alapjdn a C-antineutrofil citoplazmatikus anti;
(anti-proteinase 3 antitest) igen érzékeny jelzé:
Wegener granulomatosisnak és igy diagnoszti
értékinek tekinthers. A Wegener granulomatc
azon eseteiben, ahol megtallhatg a légzérends:
granulomatosus gyulladisa, a $21sZtémds vasc
litis, valamint a nekrotizals crescendalé glomer
lonephritis, ott a C-antineutrofi] citoplazmatik
antitest a betegek 98%-aban kimutathaté. A lin
talt Wegener granulomatosisban szenvedd ber
geknél hidnyzik a veseérintettség, C-antineutro
citoplazmatkus antitestet 67-86%-ban észlelt
(15).

A Wegener granulomatosis nyugalmi fizisibar
C-antineutrofil citoplazmatikus antjtest pozitiv
tas sokszor megsziinik, vagy az ellenanyag-szi)
hatérozotran csékken (12). A C-antineutrofi] ¢
toplazmatikus antitest-szint 1smételt vizsgalata
hat a betegség akrivitasanak kovetésére és a terap.
hatékonysiganak megitélésére 1s lehetSséget ny
(18, 19).

A 10bbi eddig vizsgalt vasculitises kérképben, il
letve egyéb betegségekben az antineutrofj] citoplaz
matikus antitest eléfordulss; gyakorisiga kisebi
Wegener granulomatosisban. Ennek ellenére a mik
roszképos polyarteriitisben s elég gyakran figyel
heté meg az antineutrofil citoplazmatikus antites
pozitivitds. Gross és mtsa (12) 49-bél 14 esetben
mig Gaskin és mrsaj (20) 16-bél 5 esetben talilrak
C-antineutrofil citoplazmatikus antitest pozitjvi-
tast, mig a P-antineutrofi citoplazmatikus antjtest
aranya 2/49 és 7/7 volt. Waldherr & mtsai mikrosz-
kopos polyarteriitisben elsésorban P-antineutrofil
citoplazmatikus antitest gyakorisigot észleltek (20-
bol 6 esetben) (27). JelentSs szazalékban észlel-
heté még C-antineurrofi] citoplazmatikus antitest

pozitivitds az Ugynevezett pauci-immune (ahol im-
munkomplex depozitumok nem mutathaték ki)
nekrotizalé glomerulonephritisben, illetve polyan-
giitis overlap szindrémakban. P-antineutrofi] cito-
plazmatikus antitest pozitivitas elsésorban olyan

betegeknél figyelhets meg, ahol a glomeruloneph-
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ritis 6nallé formaban fordul el6 (fokalis nekrotizalé
glomerulonephritis, ismeretlen etiol6gidju, gyorsan
progredidlé glomerulonephritis) (17).

Fsllo o it P G citoplazmatikus an-
titest (anti-myeloperoxidase antitest) jelenlétér mu-
tattdk ki a pauci-immune nekrotizalé glomerulo-
nephritis C-antneutrofil citoplazmatikus antitest
negativ eseteiben, csaknem valamennyi vizsgalt be-
tegnél (2). Az anti-myeloperoxidase antitest pozitiv
betegek harmadidban nem volt extrarenalis mani-
fesztacid, mig a tobbi betegnél a vesebetegségen
kivil progressziv dyspnoe, pulmonahs infiltrdcio,
alveolaris haemorrhagia vagy szisztémds betegség
tiineteinek (4rth1algla, purpura) tarsulasat flgyeltek
meg (22, 23). Bizonyos szazalékban myeloperoxi-
dase elleni antitest pozitivitds mutathaté még ki
polyarteriitisben, Churg-Strauss  szindrémaban
(23), szisztémas lupus erythematosusban (24),
Crohn betegségben, colitis ulcerosdban (25, 26).

Az [. tdblazat az anti-proteinase-3, és anti-mye-
loperoxidase antitestek, illetve a vizsgalt korképek
osszefliggéseit mutatja.

Mais szerzék (27), ug yancsak kimutattak anti-
neutrofil c1toplazmat1kus antitestet Crohn beteg-
ségben, colitis ulcerosaban és ezek mellett primer
szklerotizdlé cholangitisben. Ezen ellenanyagok
szintén a granulocytdk azurofil granulumaiban
talilhat6 anugén ellen irdnyulnak, de kilénbéznek
a serin protease-tdl, az elastase-tdl és a myelopero—
xidase-t6] egyardnt. Ez a cathepsin G antigén, ami
a granulocytakon kivil a monocytiakban 1s megta-
lalhatd.

Cohen Tervaert és mtsai anti-lactoferrin antitest
jelenlétét 1gazoltdk primer szklerotizalé cholangi-
tisben és ulcerativ colitisben, illetve kis szazalék-
ban rheumatoid arthritisben (24), azonban ennek
diagnosztikus értéke még nem egyértelmd.

Arm elastase antitest blzonyok vasculitises és
(drug-indukalt) autoimmun kérképekben volt ki-
mutathatd (28, 29, 30). A 2. tdibldazat 6sszefoglaljaa
P-antienutrofil citoplazmatikus antitestek eléfor-
duldsdita kilénbéz8 kérképekben.

Az emlitett adatok alapjan lithaté tehat, hogy az
antneutrofil citoplazmatikus antitest- asszocialt
korképek klinikai formai meglehetdsen viltozato-
sak, mivel az antineutrofil c1toplazmat1kus anti-
test-asszocialt ergyulladas kulénbo6z6 szervekben
kilonb6zd méretd ereket érinthet. Ugyanakkor
Osszességében elmondhatd, hogy legnagyobb gya-
Korisiggal az antineutrofil cxtoplaz matikus antitest
a légzdszervet és vesét érintd kérképekben jelenik
meg. Figyelembe véve e korképek agresszivitasat és
2 loezs Jési lehetéségeket, az - citoplaz-
matikus antitestek kimutatdsat a gyors progresz-
sz16t mutaté veseelégtelenségben és destruktiv (f6-

LAM 19935 3(7):616-621.

1. tablazat

Anti-proteinase 3 (C-AINCA), anti-myeloperoxidase
antitest (P-ANCA) és bizonyos korképek kozotti
dsszefuggés (24)

Szenzitivitas (%)

Korkép Agti— Anu- A
proteinase3 | myeloperoxidase

Wegener-granulomatosis 80 20

Mikroszkopos

polyarteriitis 50 50

Idiopathids crescendald

glomerulonephritis 30 70

Churg-Strauss

szindréma 10 70
Klasszikus polyarteriitis

nodosa 10 20
Polyangiitis overlap

szindroma 40 20

leg haemorrhagids) légzdszervi gyulladésos folya-
matokban mindenképpen meg kell kiséreln: (72).

Az antineutrofil citoplazmatikus antitest-asszo-
cidlt korképekben a nem ritkdn jelentkezd bérma-
nifesztaciok (purpurdk) hitterében leginkabb leu-
kocytoclastikus vasculitis all. Ezekben a formak-
ban a szévettani mintikban nem talilhaték im-
mundepozitumok, ellentétben példaul cryoglobu-
linaemia okozta vasculitisben, vagy Schonlein-He-
noch purpurdban. Ezek alapjdn az antineutrofil
citoplazmatikus antitestek vizsgilata alkalmas le-
het a klintkailag hasonld, de patogenezisiiket és
prognézisukat tekintve kilonbdzé purpurdkkal
jard korképek elkulonitésére.

Az antineutrofil citoplazmatikus antitest-asszo-
cidlt korképek altaldban szisztémas betegségek, de

2. tablazat

A perinuklearis antineutrofil citoplazmatikus antitest
(P-ANCA) prevalenciaja (%) kilonb6z6 kérképekben
(24)

Kérkép P-ANCA (%)
Colitis ulcerosa 60-75
Crohn betegség 10-20
Autoimmun krénikus aktiv hepatits 60-70
Primer biliaris cirrhosis 3040
Primer szklerotizald cholangitis 60-85
Rheumatoid arthritis

Felty szindrémaval 90-100

vasculitissel 50-~75

onalléan 2040

619
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lehetséges, hogy egyes betegekben a kirosodas
csak egyetlen szervet érint klinikailag (glomerulo-
nephritis szisztémas vasculitjs nélkil, vagy csak a
légzérendszerre lokalizalods Wegener granuloma-
tosis, uveitisek). Ilyenkor az antneutrofi citoplaz-
matikus antitest kimutatisa hasznos lehetegy adotr
lokalizaciéj gyulladis hatterénck tisztazasaban.

A kezelés hatékonysiganak
ellenérzése

Az antineutrofil citoplazmarikus antitest pozitivi-
tassal jar6 korképeknél fel kell tételezn; hogy - a
klinikai képek eltér§ volta ellenére - bizonyos
koz6s vonasok vannak a patomechanizmusban,
ami egyértelmlvé teszi azr is, hogy ezekben az
esetekben keresni kell azokat a terapids lehet§sége-
ket, amelyek ezen kozos mechanizmusra, ennek
befolyasolasira térekszenek. Igy az antineutrofil
citoplazmatikus antitest kimutatisinak nemcsak a
diagnosztikiban lehet szerepe, hanem a kezelés
hatékonysaginak kévetésében 1s, mivel az irodalmj
adatok alapjan az antineutrofil citoplazmatikus
anutest-titerének valtozisa Osszefiigg a betegség
aktivitdsaval, ami elssorban Wegener granuloma-
tosisban mutathaté ki. Ezek alapjan a Wegener
granulomatosis aktiv stadiumaban levs betegek
plazmdjaban dltaliban magasabb a C-antineutrofil
citoplazmatikus antitest-titer, mint az inaktiv st4-
diumban 1év6 betegek esetében, de néhany esetben
megfigyeltek magasabb C-antineutrofi] citoplaz-

matikus antitest-szintet az inaketiv stadiumban is

(15,31, 32). Coben Tervaert és mrsa; (22) vizsgala-

tatkban Wegener granulomarosis relapsusit meg-

elézden dtlag 49 nappal mér észlelték az antineut-

rofil citoplazmatikus antitest-titer emelkedésér.
Tovdbbi megfigyeléseik alapjan 24 hénapos kove-

IRODALOM

1. Davies D J, Moran | E, Niall N F, Ryan G B. Segmental necrotizing
glomerulonephritis with antineutrophil antibody: possible arbovirus
aetiology. Br Med [ 1982; 258:606.

2. Falk R}, Jenette | C. Anti-neutrophil cytoplasmic autoantibodies with
specificity for myeloperoxidase in patients with systemic vasculitis
and idiopathic necrolizing and crescentic glomerulonephritis. N
Engl [ Med 1988 318:1651-1657.

3. Dolman K M, Goldschmecding R, Sonnenberg A K R, Von Dem Borne
AEG.ANCA related antigens. APMIS Suppl 1990); 98 (Suppl. 19): 28.

Szics Gabriel}

tési 1dében 58 beteghdl 20 betegen észleltek anti.
neutrofil citoplazmatikus antitest-ticer emelkedést
A 20 betegb6! 9-nél alkalmaziak ekkor immun.
szupressziv kezelést és azt kéveten ezen betegek
egyikénél sem jelentkezerr relapsus. Ezzel szem.
ben 11 olyan betegnél, ahol az antineurrofi] cito-
plazmatikus antitest-szint emelkedésekor nem 16y
tént er6sebb Immunszuppressziv terapia, 9 esetben
kovetkezett be relapsus. Erdekes megtigyelés vol,
hogy az elébbi csoportban kisebb dézist immun.
szuppresszié volt szitkséges az utébbihox képest
(31), ami egyértelmien azt az elgondoldst timogar-
Ja, hogy kénnyebb egy immunolégiai érkirosodas
megeldzni, mint a mér kialakult kérképer, illetve
annak aktivitasit megsziintetn;,

Myeloperoxidase elleni antitest pozitivitas és a
betegség aktivitisa kézétt szorosabh Osszefliggést
eddig csak néhany tanulményban kélélrek (23, 333
ahol az aktiv stidiumban szintén magasabb P-anti-
neutrofil citoplazmatikus antitest-titert kaptak az
inaktiv allapothoz képest, illetve a titervaltozis
Osszefliggést mutatott a relapsussal (példaul primer
szklerotizalé cholangitisben) (34),

Emellett, feltételezve az antineutrofil citoplaz-
matikus antitesteknek a patomechanizmusban ko-
rabban mér emlitert szerepét (7, 8) az antineutrofi
citoplazmatikus antitest-asszocialt kérképek tera-
pidjaban az eddig alkalmazott szteroid és cltoszta-
ukus terapia melletr jelentds kiegészit§ szerepe
lehet még a plazmaferezisnek (35), valamint a
gamma-globulin és az anti-idiotipus antitest tera-
pianak is.

A Debreceni Orvostudomanyi Egyetem III. Sx.
Belgyégyaszat Klinika Regionalis Immunolégiaj
Laboratoriumdban az antineutrofi] citoplazmatikus
antitest meghatirozast indireke immunfluorescens
médszerrel végezziik, és eziiton szeretnénk felajan-
lani az antineutrofil citoplazmatikus antitest kimu-
tatdsanak lehet6ségét ms intézetek szimara is.
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