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Bevezetés: A szisztémas lupus erythematosust (SLE)
akceleralt atherosclerosis, fokozott kardiovaszkularis
morbiditds és mortalitas jellemzi. Ennek hatterében
lupus specifikus tényezék, immuno-inflammatorikus
folyamatok és hagyomanyos rizikéfaktorok allhatnak.
A szerzok célja elemezni, hogy lupusban a metabolikus
vagy a gyulladasos folyamatok dominalnak-e az athero-
genezisben.

Betegek és modszerek: A vizsgilatban 58 véletlensze-
riien kivalasztott SLE-os beteg vett részt. Eletkoruk
40,5+14,6 év, a kovetési id6 4 (1-29) év, BMI 28,28 +3,22
kg/m?, az aktivitasi index SLE-DAI 2 (0-15) volt. Auto-
matizalt rutin laboratériumi modszerekkel mérték a li-
pid paraméterek, a homociszetin, az anti-oxLDL, CRP
és az antifoszfolipid antitestek koncentracidjat, spekt-
rofotometrias eljarassal a paraoxonaz aktivitast. Osz-
szefiiggést kerestek ezen kockazati tényezék és a sziv-,
érrendszeri szovodmények kozott.

Eredmények: A betegek 77,5%-a volt elhizott, 41,4%-a
hiperténias és 32%-a dohanyzott. 2 betegnek volt 2-es ti-
pusu cukorbetegsége. A homocisztein és az egyes lipid
frakciok atlagos koncentraciéja SLE-ban ugyan norma-
lis volt, 52,7%-ban hiper-homociszteinémia, 56,9%-ban
diszlipidémia igazolodott. Az anti-oxLDL koncentracié
22,4%-ban volt kérosan magas. A paraoxonaz aktivitas
szignifikansan csokkent a lupusos betegekben egészsé-
ges kontrollhoz képest (111,31+59,56 vsz. 188,1+78,9
U/ml). Kardio- és cerebrovaszkularis esemény a bete-
gek 29,3 és 25,9%-aban volt igazolhat6. Ezek a szovéd-
mények magas anti-oxLDL koncentraciéval, csokkent
paraoxonaz aktivitassal és hipertoniaval mutattak osz-
szefiiggést. A cerebrovaszkularis események ezen til
magas CRP-szinttel, a koronariasclerosis magas élet-
korral asszocidlédott.

Kovetkeztetés: Az eredmények arra utalnak, hogy az idiilt
gyulladas, az in. ,,low grade inflammation” (CRP?), az
atherogén lipidek tilkinalata és a csokkent antioxidans
kapacitds (PON1{) a lipidek fokozott mértékii oxida-
tiv médosulasat eredményezik (anti-oxLDLT), vagyis
a gyulladdsos és a metabolikus folyamatok egyiittesen
jarulnak hozza az akceleralt atherosclerosis kialakula-
sahoz.

KULCSSZAVAK: szisztémas lupus erythematosus,
atherosclerosis, gyulladas, kardiovaszkularis morbidi-
tas, metabolikus

THE ROLE OF METABOLIC AND INFLAM-
MATORY FACTORS IN THE DEVELOPMENT
OF ATHEROSCLEROSIS IN PATIENTS WITH
SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOSUS

Introduction: Systemic lupus erythematosus (SLE) is
characterised by accelerated atherosclerosis, increased
cardiovascular morbidity and mortality. Lupus-specific
factors, immuno-inflammatory processes and traditio-
nal risk factors may be in the background. The authors’
aim is to analyse whether metabolic or inflammatory
processes dominate in the atherogenesis in SLE.
Patients and methods: 58 unselected patients with SLE
(50 females and 8 males) participated in the study. Their
age was 40.5+14.6 years, follow-up time 4 (1-29) years,
BMI 28.26+3.22 kg/m? and their activity index SLE-DAI
was 2 (0-15). The number of patients who smoked, had
hypertension and diabetes was defined. Lipid parameters
were measured by routine laboratory methods, homocys-
teine levels by HPLC, anti-oxLDL and antiphospholipid
antibodies by ELISA, CRP levels by immunoassay and
paraoxonase activity by spectrophotometry. The possible
connection between these risk factors and cardiovascu-
lar alterations were analysed.

Results: 77.5% of the patients were obese, 41.4% had hy-
pertension and 32% smoked. Two patients had type 2
diabetes. In spite of normal mean/median lipid and ho-
mocysteine (12.98+4.75) values in SLE, high homo-
cysteine levels were found in 52.7% and lipid alterations
in 56,9% of the patients. The anti-oxLDL concentration
(13.19+9.1 EU/ml) was high in 22.4%. Paraoxonase ac-
tivity was significantly (p<0.001) decreased in SLE pa-
tients (111.31+59.56 U/ml) compared to healthy subjects
(188.1+78.9U/ml). Cardiovascular and cerebrovascular
events occurred in 29% and 25.9% of the study population.
These complications were associated with elevated anti-
oxLDL concentrations (p<0.005), reduced PONI activity
(p=0.038) and hypertension (p<0.003). Cerebrovascular
events were also associated with high CRP levels (p=0.044)
while coronary heart disease with age. (p=0.026).
Conclusion: These results suggest that a low grade
inflammation (CRPT), an oversupply of atherogenic li-
pids and reduced antioxidant capacity (PONI!) lead to
oxidative modification of lipids (anti-oxLDLT) indicating
that metabolic and inflammatory processes contribute to-
gether to accelerated atherosclerosis in lupus patients.

KEY-WORDS: Systemic lupus erythematosus, Athero-
sclerosis, Low grade inflammation, Cardiovascular
morbidity, Metabolic parameters

* Felkért referatum, mely a 2007-ben Szegeden rendezett vandorgytlésen az MRE Vandorgytilés Tudomanyos Bizottsaga

altal legjobbnak {télt el6adds alapjan késziilt.
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Bevezetés:

A szisztémas lupus erythematosus (SLE) autoimmun
reumatoldgiai betegség. Ujabb és Gjabb terdpias cél-
pontokra haté innovativ készitmények keriilnek ki-
probalasra és egyre hatékonyabb immunmodulans
szerek allnak rendelkezésre kezelésében. Ennek ko-
vetkeztében a SLE-os tulélés szignifikans mértékben
javult [1]. Ezzel egyiitt viszont a fert6zések mellett
az akceleralt atherosclerosis, valamint az ennek ko-
vetkeztében kialakulo sziv- és érrendszeri betegségek
a mortalitds és morbiditas {6 tényezdjévé véltak [2].
A Framingham Offspring Study eredményei azt iga-
zoltdk, hogy a 35-44 év kozotti SLE-os nék 52-szer
nagyobb kockézatnak vannak kitéve miokardiélis in-
farktus kialakuldsara, mint az azonos életkord, nem
lupusos tarsaik [3]. Mas epidemioldgiai megfigyelés
szerint a SLE-os betegek szignifikansan gyakrabban
szorultak hospitalizaciéra kardio- vagy cerebrovasz-
kularis ok miatt, mint az atlagpopulécio [4].

Egyre tobb bizonyiték utal arra, hogy gyulladésos,
immunoldgiai folyamatoknak jelentds szerepiik van
az atheroscleroticus plakk kialakulasaban [5-7].
Tobbek kozott gyulladasos sejtek infiltraljak az ér-
falat. E sejteknek az érfalhoz vald tapadésat segi-
ti az adhéziés molekulak fokozott expresszidja. Az
endotelsejtek aktivdciojat a nyirdsi stressz mellett
kivalthatjak a lupusban nagy koncentriciéban jelen
1évé immunkomplexek is. Habar a SLE-ra jellemzd
kronikus gyulladds bizonyosan hozzajarul a fokozott
kardiovaszkularis morbiditashoz, nem hanyagolhat6
el a metabolikus paraméterek szerepe sem, s ezek
nagy tobbsége megfeleld életmdd-valtoztatassal és
adekvat gyogyszeres kezeléssel normalizélhat6 [8]. A
hagyomanyos rizikéfaktorok, mint pl. a hipertdnia,
diabetes mellitus, obezitas, hiperlipidémia csak rész-
ben magyarazzak a magas érrendszeri mortalitast,
ezért egyéb tényezdkre is fokuszalni kell. Az djabb
vizsgalatok foglalkoznak a magas homociszteinszint
szerepével, valamint az antifoszfolipid antitestek,
hésokk fehérjék, a CRP, az oxidativ stressz és a gyul-
ladés jelentgségével [9-11]. E két utdbbi folyamat
fokozza a lipidek oxidativ mddosulasat és felvéte-
1ét a makrofagokba, ezaltal az ismert habos sejtek
1étrejottét, amely a plakk-képz&dés egyik korai Ié-
pése. Az LDL oxidécidja (melynek mértékét rész-
ben az anti-oxLDL antitest szint jelzi) kulcslépése
az atherosclerosis kifejlddésének. SLE-ban ismert,
hogy a lipid profil atherogén; magas a koleszterin-
€s a triglicerid-szint, valamint az LDL-koncentracio,
ugyanakkor a HDL-¢é csokkent. Ezek a lipid abnor-
malitasok kronikus gyulladdsos kornyezetben hozza-
jarulnak az akcelerdlt atherosclerosishoz. Az LDL
oxidacidjat exogén és endogén antioxidansok gétol-
hatjak. Ez utébbiak pregnans képvisel§je a majban
termel6dé és a keringésben HDL-hez kotott parao-
xonaz enzim. Néhany kozleményben beszdmolnak
arr6l, hogy SLE-ban csokkent a paraoxondzaktivitas

és ez sajat megfigyeléseink szerint is korreldl az ér-
rendszeri szovédmények jelenlétével [12, 13].

Jelen munka célja a hagyomanyos, metabolikus és a
gyulladésos rizik6faktorok, valamint a sziv-, érrend-
szeri szovédmények gyakorisigdnak elemzése volt
SLE-os betegekben. Osszefiiggést kerestiink a kardio-
vaszkularis szovédmények és az egyes vizsgalt kocka-
zati tényezGk kozott annak megvalaszoldsara, hogy a
metabolikus vagy a gyulladasos folyamatoknak van-e
donté szerepiik a lupusban észlelt akceleralt athero-
sclerosis kialakul4séban.

Betegek, mddszerek

Betegek

Véletlenszertien vontunk a vizsgalatba 50 lupusos nét és
8 férfit, akiknél igazolhatd volt legalabb 4 tiinet, amely az
Amerikai Reumatoldgiai Kollégium (ACR) lupus klasz-
szifikacios kritériumai kozott szerepel [14]. Kontrollként
26, korban és nemben azonos egészséges egyén szolgalt. A
SLE-os betegek életkora 40,5+14,6 év, a kovetési id§ atla-
gosan 4 (1-29) év.

Moédszerek

Sziv-, érrendszeri torténések vizsgdlata

Az atherosclerosis talajan kialakult érrendszeri események,
ugymint ischaemias szivbetegség (ISZB), miokardiélis in-
farktus (MI), ischaemias stroke, tranziens ischaemias attak
(TIA) diagnozisanak felallitasdban az elfogadott nemzetko-
zi és hazai ajanlasokat kovettiik. Ehhez megfelel§ fizikalis,
nyugalmi és terheléses EKG, laboratériumi (D-dimer, CK,
LDH, kardialis troponin I) és képalkoté (Doppler-szono-
grafia, echokardiogréfia, szivizomszken, angiografia és
MRI) vizsgalatokat végeztiink.

Rizikdfaktorok vizsgdlata

A hipertonia, diabetes mellitus, diszlipidémia megéllapitdsa
az érvényes diagnosztikai kritériumok alapjan tortént. Meg-
hataroztuk a testtomegindexet (BMI). Regisztréltuk a do-
hanyzasra vonatkozé anamnesztikus adatokat.
Laboratoriumi vizsgdalatok

Az 0sszkoleszterin (TC) koncentraciéjat spektrofotometrid-
val mértiik. A triglicerid (TG), magas-denzitasa koleszterin
(HDL-C) és a lipoprotein (a) (Lp(a)) szintjét immunturbi-
dimetridsan hataroztuk meg. Az alacsony-denzitasa kolesz-
terin szintjét (LDL-C) Friedwald-képlet alapjan szdmoltuk.
Az ApoAl és ApoB szinteket immunnefelométerrel haté-
roztuk meg. Homociszteinkoncentraciét magas-nyomasu
folyadékkromatografia (HPLC) segitségével mértiink. A
paraoxonaz(PONT1)-aktivitast spektrofotometridsan mértiik
paraoxont és fenil-acetatot hasznéalva szubsztratként. A lu-
pus antikoagulans kimutatdsa véralvadasi tesztek segitségé-
vel tortént a nemzetkozi ajanlasok szerint. Kofaktor-fiiggd
anti-kardiolipin (aKL) és béta2-glikoproteinI elleni antitest
(ab2GPI), valamint anti-oxLDL szintek mérésére ELISA-
modszert alkalmaztunk. A CRP-szintet immunoesszével ha-
taroztuk meg.

Statisztikai elemzés

SPSS 11.0 statisztikai csomagot hasznéltunk. Kolmogorov—
Smirnov-teszt segitségével megallapitottuk a mintak elosz-
lasat. Mann—-Whitney-féle U-tesztet, Student-féle t-probat,
Pearson- és Spearman-féle korrelaciot alkalmaztunk adek-
vat esetekben.
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ISZB: ischaemias szivbetegség, MI: miokardialis infark-
tus, CVA: cerebrovaszkularis katasztrofa, TIA: tranziens
ischaemiés attak

L. tablazat. Sziv- érrendszeri tiinetek gyakorisaga SLE-os
betegekben

Eredmények

Kardiovaszkuldris események gyakorisdga
A SLE-os betegek tobb mint negyedének volt igazol-
haté ISZB-ge és kb. 6tédében zajlott cerebrovaszku-
laris torténés. Ez utébbiak nagyobb hényada marad-
vanytiinetek nélkiil gyégyul6 TIA volt, fele gyakori-
saggal azonban stroke fordult eld. Néhény betegnél
az elvégzett MRI igazolta ,silent” ischaemia el¢for-
dulaséat lakunéaris 1ézi6k formédjaban. A koszordér-
betegség az Gsszes vizsgalt beteg 3,5%-aban vezetett
miokardidlis infarktushoz (I. tabldzat).
Hagyomdnyos rizikétényezok
A lupusos betegek testtOmegindexe magasabb, mint a
kontrollcsoporté (28,28+3,22 vsz. 23,62+ 2,92 kg/m?,
p<0,05). 45 £6 (77,5%) volt a betegek koziil elhizott
(BMI+25 kg/m?), 24 (41,4%) beteg volt hiperténias,
32% valaha, 14% aktuélisan is dohdnyzott. Két lupu-
sos betegnek volt 2-es tipusi diabetes mellitusa.
Metabolikus paraméterek
A vérzsirparaméterek atlagos koncentracidja a re-
ferenciatartomanyon beliili volt és nem kiilonbozott
szignifikdnsan a kontrollcsoportban mért atlagos érté-
kekt6l. Azonban a lupusos betegek 5-33%-4aban ész-
leltiink kérosan magas (TC: 32,6%, LDL-C: 27,6%,
TG: 19,0%, ApoB: 152%) vagy kérosan alacsony
(HDL-C: 31,0%, ApoAl: 5,2%) értéket. Az 58 SLE-
0s beteg koziil 34 (58,6%) kapott lipidcsokkentdt,
mig 24 beteg (41,4%) nem részesiilt ilyen kezelésben.
Ez ut6bbi betegek koziil 71%-nak valéban normalis
lipidértékei voltak, mig 30%-uk diszlipidémiasnak
bizonyult. Természetesen naluk ezt kovetGen adek-
vat terdpiat kezdtiink. A lipidesokkent6 kezelésben
részesiil§ 34 beteg 76,5%-aban az alkalmazott — don-
téen sztatin — kezelés ellenére nem értiik el a kivant
célértéket. A kezeléssel kevésbé befolyasolhaté Lp(a)
atlagos koncentrécidja (68 mg/l) szintén normalis volt,
azonban igen széles hatarértékeket (21-970 mg/1) mér-
tiink, amely alapjdn a betegek 25,6%-4ban volt magas
az Lp(a) koncentracié. A homocisztein atlagos szintje
(12,9%4,7 pmol/l) kevéssel haladta meg a referencia-
értéket, mégis 52,7%-ban volt egyénileg magas érték
mérhetd.
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ISZB 17 (29,3%) T ISZB CVA
Hiperténia negativ 3/34 4/34

LA 2(3:5%) Hipertonia pozitiv 13/24 11/24

CVA 15 (25,9%) Chi? <0,0001 =0,004

TIA 7 (12,1%) CRP normilis 13/51 11/51
CRP magas 4/7 4/7

Stroke 4 (6,9%) Chi? n.s. =004 |

ISZB: ischaemias szivbetegség, CVA: cerebrovaszkularis
betegség, CRP: C-reaktiv protein

II. tablazat. Osszefﬁggés elemzése Chi? prébaval

a hiperténia, valamint a CRP-szint és a sziv-, érrendszeri
események jelenléte kozott
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1. abra. Sziv-, érrendszeri események gyakorisaga anti-
oxLDL pozitiv és negativ SLE-os betegekben

Gyulladdsos, immun- és egyéb tényezék

A C-reaktiv proteinszint altaldban alacsony gyullada-
sos aktivitast jelzett — 2,1 (1,9-27,7) g/l —, azonban a
betegek 37,1%-éban kérosan magas CRP-szint volt
mérhetS. Ezzel egybehangzéan a lupus aktivitisat
jellemz6 pontszam (SLE-DAI) is Osszességében ala-
csony: 2 (0-15) volt. Ennek megfelelen a vizsgalat-
kor a betegek atlagosan 7,5 (0-30) mg/nap prednizo-
lon ekvivalens adagban kaptak szteroidot. Osszesen
ot betegben (8,6%) volt pozitiv valamely antifoszfo-
lipid antitest.

Az anti-oxLDL koncentracié 22,4%-ban volt magas,
atlagértéke 13,2+9,1 EU/ml. Szignifikdnsan maga-
sabb értékek igazolédtak azon lupusos betegek ko-
z0tt, akiknek kardiovaszkuléris szovédménye volt
azokhoz képest, akiknél ilyen esemény nem volt iga-
zolhat6 (16,3+8,2 vsz. 11,4+9,2 EU/ml; p<0,05). Az
Osszefiiggés megforditva is igaz, miszerint a magas
anti-ox LDL koncentraciéval bird betegek nagyobb
hdnyaddban alakulnak sziv-, érrendszeri torténések,
mint normél anti-oxLDL szint esetén (1. dbra). Az
anti-oxLDL koncentréci6ja szignifikdnsan magasabb
volt alacsony HLD-C szint esetén (16,98+11,04 vsz.
11,48+7,63 p=0,032).

A paraoxondz enzim aktivitdsa SLE-os betegekben
szignifikansan csokkent az egészséges kontrollhoz
képest (111,31+59,56 U/ml vsz. 188,1+78,9 U/ml;
p<0,001). Azon betegek esetében, akiknek Kar-
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diovaszkuléris szovédménye volt, tovéb-
bi enzimaktivitas-csokkenést igazoltunk
(92,59+38,57 vsz. 121,93+66,85 U/ml;
p<0,01) (2. dbra).

Egyéb osszefiiggések

A sziv-, érrendszeri események €s az egyes
kockézati tényezSk kozott Osszefiiggést o
kerestiink. Ennek sordn igazolodott, hogy 40
hiperténia esetén szignifikinsan gyako- 20
ribbak mind a kardiovaszkuléris, mind a 0
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p<0,001 p<0,05

cerebrovaszkuléris torténések, tovabba ez

K SLE/CV- SLE/CV+

utobbiak a magas CRP-szinttel is asszocia-

ci6t mutatnak (1. tdbldzat). Egyéb vizsgalt 2. dbra. Paraoxondz enzim aktivitdsa egészséges kontrollban és SLE-os
tényezéknek hasonlé hatisa nem volt a betegekben sziv-, érrendszeri szov6dmények jelenlétében (SLE/CV+) és

tiinetek gyakorisadgara. Kiemelendd, hogy

nem tudtunk sszefiiggést igazolni a szte-
roidkezelés napi dozisaval. Ezzel szemben szignifikans
pozitiv korrelaci6 igazolodott a szteroid aktualis napi
dézisa és a HDL-C (R=0,293 p=0,025), valamint az
ApoAl (R=0,283 p=0,031) koncentracidja kozott.
Az ISZB-s és hipertonias csoportban szignifikdnsan
magasabb volt a betegek atlagéletkora: 47,06+15,29
vsz. 37,76+13,58 év (p=0,026) és (45,5+15,40 vsz.
36,94+13,12 év (p=0,027).

Megbeszélés

Lupusos betegekben akcelerdlt atherosclerosis €s en-
nek kovetkeztében kialakuld sziv-, érrendszeri torté-
nések kertiltek a morbiditas és mortalitds elGterébe.
Ennek kialakuldsdhoz hozzdjarulnak a hagyomanyos
rizik6faktorok, metabolikus tényez§k, fokozott oxida-
tiv stressz, valamint gyulladdsos és immunoldgiai fo-
lyamatok. Erre utal az a korabbi epidemioldgiai meg-
figyelés is, miszerint ha a hagyomanyos rizikéfaktorok
szerepét megfeleld statisztikai médszerekkel kikiiszo-
bolik, akkor a miokardialis infarktus korabbi kozel
50-szeres kockazata még mindig 8,3-szoros marad [8].
Ez a megfigyelés hivta fel a figyelmet az immuno-inf-
lammatorikus folyamatok szerepére az atherogenezis-
ben. Egyuttal azonban egyértelmtien bizonyitja, hogy
a korabban ismert kockdzati tényezdknek is jelentSs
stlyuk van. Igaz ez annak ellenére, hogy korabbi iro-
dalmi adatok alapjan eddig nem egyértelmd, hogy a
hagyomanyos rizikéfaktorok gyakorisdga szignifikén-
san magasabb-e SLE-ben, mint az 4tlagnépességben.
Jelen tanulmanyban arra a kérdésre kerestiink va-
laszt, hogy vajon a gyulladasos €s immunoldgiai folya-
matok vagy a metabolikus eltérések jarulnak-e hoz-
z4 nagyobb mértékben az SLE-ban ismert akceleralt
atherosclerosis kialakuldsahoz.

Eredményeink szerint a betegek jelentds ardnya
(5-33%) diszlipidémias, a lipid profil atherogén.
Ugyanakkor csokkent az endogén antioxidans rend-
szerek egyik eklatans képviselGjeként vizsgalt para-
oxondz enzim aktivitdsa, amelyrdl ismert, hogy 0sz-
szefliggést mutat atheroscleroticus eredetd sziv-, ér-
rendszeri betegségekkel. Ezt az Osszefiiggést csakagy,
mint korabbi munkankban [12] igazoltuk, jelenleg is

hianyiban (SLE/CV-)

megerdsitettik. Egyéb, kordbbi munkénkban rész-
letezett tényezdk — elsGsorban genetikai polimorfiz-
mus — mellett a PON1 csokkenését eredményezheti
a betegek egy részében kimutatott csokkent HDL-
C-szint, hiszen ismert, hogy a PON1 enzim, a kerin-
gésben HDL-C-hez kotve talalhatd. Az excessziv li-
pidkindlat és az antioxidanskapacitds csokkenése az
LDL-C fokozott mértékt oxidativ mdédosulasit ered-
ményezi, melyet a betegek adott hdnyaddban mért
magas anti-oxLDL-szint jelez. Az érfalban 1év6 mo-
nocitak, makrofdgok szkevendzser receptoraikon ke-
resztiil felveszik az oxidalt LDL-t. Ezt a folyamatot
antifoszfolipid antitestek jelenléte fokozza. Mindezek
eredményeképpen megjelennek az atheroscleroticus
plakk kialakuldsanak egyik korai morfoldgiai eleme-
ként jol ismert habos sejtek. Hipotézisiink helyességét
tamasztja ala az a jelenlegi eredmény, amely azt jelzi,
hogy magas anti-oxLDL-szint mellett gyakrabban je-
lentkeznek kardio- és cerebrovaszkularis események
csakigy, mint alacsony PON1-aktivitds mellett. A két
tényezG (anti-oxLDL és PON1) kozott statisztikai te-
kintetben is negativ korrelacié igazolédott. A sziv-,
érrendszeri torténések mindezeken til magasabb
életkorral, hiperténiaval és emelkedett CRP-szinttel
asszocialodnak. A hiperténia a nyirasi stressz fokozé-
sa révén endotel diszfunkciohoz vezet, amely egyéb
paraméterek mellett csokkent dramlas-mediélt vazo-
dilataciéval (FMD) jellemezhetS. Korabbi munkaban
igazoltuk, hogy SLE-os betegekben csokkent az FMD,
és ez a csokkenés szoros Osszefiiggést mutat a kardio-
vaszkularis szovédmények jelenlétével [15]. Endotél
diszfunkciot az SLE aktivitasa is eredményezhet. Az-
zal egybehangzdan, hogy a vizsgalatba bevont betege-
ket mar adott ideje gondoztuk, alacsony volt a gyulla-
dasos aktivitas, amit a CRP normalis atlagértéke, va-
jelzett. Ennek ellenére voltak aktiv betegek, akiknél
mind a CRP, mind a SLE-DAI magas volt. Tekintettel
a mérsékelten aktiv allapotra, a gyulladdsos aktivitds
alacsony szintjére, a betegek a vizsgalat idején csak
kis dézisu szteroidot kaptak. Az eddigi megfigyelések
szerint a szteroid metabolikus hatasa féleg napi 7,5
mg dozis felett kifejezett, azonban gyulladascsokken-
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t6 hatdsa mdr a 7,5 mg/nap alatti adagban is érvényre
jut. Ezzel magyarazhatjuk azt a megfigyelést, hogy a
szteroid aktudlis dézisa nem mutatott Ssszefiiggést a
kardiovaszkularis torténésekkel, tovabba azt is, hogy
pozitiv korrelaci6 igazolédott a napi szteroidadag és
az anti-atherogén HDL-C-, valamint ApoAl-szintek
kozott.

Osszegezve eredményeinket megdéllapithatjuk, hogy
az SLE-os betegek 20-30%-4ban kell szamolnunk
atherosclerosis talajan kialakult sziv-, érrendszeri be-
tegségekkel, melyek kialakuldsdhoz az idiilt gyulladas,
az un. ,low grade inflammation”, az atherogén lipi-
dek tulkindlata és a csokkent antioxidanskapacitas a
lipidek fokozott mértéki oxidativ médosulasat ered-
ményezik. Ezek szerint a gyulladdsos és a metabolikus
folyamatok egyiittesen jarulnak hozzi az akceleralt
atherosclerosis kialakulasdhoz, és egyiittesen felels-
sek a fokozott sziv-, érrendszeri kockazatért lupus-
ban. Mivel a kardiovaszkularis betegségek az SLE-os
morbiditas és mortalitds meghatdrozo tényezgivé val-
tak, mind a gyulladast, mind a metabolikus faktorokat
agressziven csOkkenteni, illetve korrigalni kell megfe-
lel§ €letméd-valtoztatassal, a dohanyzés elhagyasaval,
kelld mértéki testmozgassal, egészséges diétaval, a
vérnyomds normalizaldsaval és adekvat »Szupportiv”
gyogyszeres kezeléssel.
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