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specifikus szérum ugyanakkor csak az acinussejtek
sejtmembréanja mentén mutatott kotédést. Elektron-
mikroszképpal vizsgélva ez az immunreakci6 az ideg-
végzGdések és az acinussejtek talalkozasanal volt loka-
lizalhat6 a sejtmembranon. pSS-s nyalmirigyeket koz-
vetleniil az anti-humén IgG-vel reagéltatva hasonldan,
a synapsisoknak megfelelGen latszott immunreakcio.
A jelolédé idegvégzédések morfoldgiai megjelenése
megegyezett a VIP-antiszérummal reagalé idegvégzo-
désekével. Negativ kontroll szérumok nem mutattak
festGdést. Kovetkeztetések: a pSS-s betegek vérébdl izo-
1alt, m3AchR-ral reagélé ellenanyagok a parasympat-
hicus idegvégzdésekben, a m3AchR-nak megfeleld
lokalizaciéban specifikusan kot6dnek humén nyalmi-
rigyekhez. pSS-s betegek nyalmirigyeiben ugyanilyen
lokalizaciéban antitestek in vivo lerakddésat lehet ki-
mutatni. Az eredmények arra utalnak, hogy a recep-
torral reagal6 autoantitestek valoban kimutathat6ak a
klinikailag érintett célszervben, ami tdmogatja patoge-

netikai szerepiiket.
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Szerz6k munkéjanak célja az volt, hogy bemutassék,
miszerint bizonyos periférids immun paraméterek
hogyan tiikrozik a zajlé autoimmun gyulladasos fo-
lyamatokat primer Sjogren-szindrémas betegekben.
Lymphocyta sub-populéaciokat, illetve ezek aktivacios
allapotat vizsgaltak periférids vérben, mind a szolu-
bilis serum Th1/Th2-tipusi cytokin meghatarozéssal,
valamint a periférias lymphocytak intracytoplasmati-
kus cytokin szint meghatdrozasaval. 49 primer Sjog-
ren-szindrémas beteget és egészséges kontroll beteget
vontak be a vizsgilatba. A periférids vér lymphocyta
alcsoportjait flow cytometridas modszerrel hataroz-
tak meg, a szolubilis cytokineket individualis ELISA
modszerrel mérték ki, mig az intracytoplasmatikus
cytokin szinteket flow cytometrias modszerrel vizsgal-
tak intracellulris festést kovetGen. A primer Sjogren-
szindromas betegeikben az aktivalt CD3+/CD69+
T-sejt ardny szignifikdnsan magasabb volt, mint az
egészséges kontrollokban. A naiv és memoria CD4+
és CD8+ T-sejtek koziil a memoria fenotipus irdnya-
" ba taldltak eltol6dast mind a két T-sejt alcsoportban.
Erdekes médon az NK és NKT sejtarany, Gigyszintén
a ThO és Th1 sejtszim magasabb volt a beteg csoport-
ban az egészségeseknhez viszonyitva. A periférias cy-
tokinek koziil az IFN-y szignifikansan magasabb volt,
mig az IL-10 szint csokkent volt Sjogren-szindréma-
sokban kontrollokhoz képest. A Sjogren-szindroma
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olyan szisztémés autoimmun betegség, melyet kiilon-
boz6 cytokinek és immunkompetens sejtek komplex
oOsszjatéka alakit ki. Az Osszehangolt pro-inflamma-
torikus kaszkad a betegségre specifikus immuneltéré-
sekben nyilvanul meg.
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Az alfa-fodrin elleni antitestek szerepét eddig elsésor-
ban a Sjogren-szindroma diagnosztikdjaban vizsgaltak,
mostanra azonban egyre inkabb héttérbe szorultak
alacsony szenzitivitisuk miatt. Sjogren-szindroméhoz
gyakran tarsul Hashimoto-thyreoiditis, szerzk klini-
k4jan gondozott Sjogren-szindromas betegei kozott a
thyreoiditis 6-26%-ban fordul eld. Jelen munkéjukban
az alfa-fodrin elleni autoantitestek el6forduldsat vizs-
galtak Sjogren-szindrémahoz tarsult Hashimoto-thy-
reoidites betegekben (n=31). Harom kontrollcsopor-
tot hasznaltak: egészséges embereket (n=80), primer
Sjogren-szindromas betegeket (n=61) és Hashimo-
to-thyreoiditisben szenvedSket (n=27). Eredményeik
szerint az alfa-fodrin elleni IgA és IgG izotipusu auto-
antitestek az egészséges kontrollpopulaciéhoz viszo-
nyitva szignifikinsan gyakrabban fordulnak el mind-
harom masik betegcsoportban, kivéve a thyreoiditise-
sek IgG tipust autoantitestjeit. Nem talaltak azonban
szignifikans kiillonbséget a Sjogren-szindromahoz tar-
suld és az anélkiili thyreoiditises betegek alfa-fodrin
elleni antitestprofiljaban. A primer Sjogren-szindr6-
mas betegeket a Hashimoto-thyreoiditises betegekhez
hasonlitva is csupén az IgG izotipus esetében talaltak
jelent6s kiilonbséget az elébbiek javdra. Ugyanakkor
kozepes korrelaciot igazoltak a thyreoglobulin elleni
autoantitestek és az IgG izotipust alfa-fodrin elleni
autoantitestek kozott. Mivel a fodrinnak fiziol6gidsan
a szekrécioban van szerepe, fenti eredmények fényé-
ben felmeriil, hogy az alfa-fodrin elleni antitest poziti-
vitas nem csak az exocrin funkciézavarban, hanem az
endokrin funkciékarosodésban is szerepet jatszik, az
effektormechanizmust érintve.
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A szisztémas sclerosis (SSc) poliszisztémas autoim-
mun korkép, jellemzéje a kifejezett collagen terme-
16dés, vascularis abnormalitasok kialakulasa, melyek
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érintik a bért és belsS szerveket is. A kéros immun-
patomechanizmus egyik tényezgje lehet az utébbi
években nagyobb figyelmet kapott B-sejt diszfunkcio.
A megvaltozott B-sejt aktivitisnak esetlegesen szere-
pe lehet a B-sejtes lymphomak kialakuldsdban scle-
rodermaban. Erre vonatkozéan ellentmondasosak
a klinikai adatok. A szerzék 218, a DEOEC, Ill. sz.
Belklinikdn 1995 és 2006 kozott gondozott SSc-s be-
teg adatait elemezték. A megadott 10 év idStartam
alatt mindossze két betegnél alakult ki lymphoma,
mindkét esetben B-sejtes fenotipussal. Az elsG eset
egy 55 éves dcSSc-s nébeteg, akinél pulmonalis-, car-
dialis-, gastrointestinalis- és vese manifesztaciok, va-
lamint anti-topoizomeraz 1 antitest pozitivitas volt
jelen. A szisztémas sclerosisos tiinetek megjelenése
utin 2 évvel ZAP-70 (CD38) pozitiv B-sejtes kroni-
kus lymphoid leukaemia alakult ki (Rai L.: Gn. watch
and wait stddium). A masik beteg szintén difftiz cutan
SSc-s nébeteg, akinek stilyos fokd pulmonalis fibro-
sisa, cardiomyopathiaja és gastrooesophagealis belsd
szervi tiinetei jelentkeztek. 21 hénappal késGbb diffiz
retroperitonealis lymphadenomegalia miatt biopsias
mintavétel tortént; a szovettani vizsgalat kronikus B-
sejtes kis lymphocytas non-Hodgkin lymphomat iga-
zolt. A retrospektiv vizsgalat alapjan a scleroderma
€s non-Hodgkin lymphoma tarsuldsa ritka jelenség.
A fent emlitett 2 beteg esetében a SSc jelentkezését
kévetéen 2 éven beliil kialakult a B-sejtes lympho-
ma, mely azt sejteti, hogy az SSc patogenezisében
szerepl6 megvéltozott B-sejt funkcié befolyasolhatja
a B lymphocyta eredetli hematoldgiai betegségek ki-

alakulasat.
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Szisztémas sclerosisban (SSc) az egyik f6 patogeneti-
kai tényez$ a vascularis abnormalitdsok kialakulésa,
ami elsGsorban microcirculatio zavarral jar, de érin-
tettek a nagyobb erek is. A nagyobb artérik stiffness
paramétereinek a valtozasat szamos tényezd befolya-
solja és a stiffness értékek jelezhetik a macrovascula-
ris érintettséget bizonyos betegségekben, igy sziszté-
mas sclerosisban is. Célkitiizés: 1. Szisztémas sclero-
sisos betegek artérias stiffness értékeinek vizsgilata
egészséges kontroll egyénekhez viszonyitva. 2. A stiff-
ness paraméterek Osszevetése az endothel diszfunk-
ciot jelz6 flow-medialt dilataciéval (FMD). Médszer:
az artéria brachialison tortént az augmentécios index
(Alx) és a pulzus hulldim sebesség (PWV - pulse wave
velocity) mérése 40 SSc-s beteg és 35 korban, nemben
illesztett egészséges kontroll esetében Tensio Clinic
arteriograph rendszerrel. Az artéria brachialis FMD
értékének meghatarozasa nagyfelbontiasi B-mode

ultrahang késziilékkel tortént. Eredmények: az SSc-s
betegekben (kor 33-81 év) az Alx szignifikdnsan ma-
gasabb volt a kontroll csoporthoz képest, 9,016 ver-
sus -41,152 (p<0,0001). A PWYV hasonl6an magasabb
volt a betegekben mint a kontrollokban, 9,67 m/s ver-
sus 8,00 m/s (p=0,00017). Szignifikans, pozitiv korre-
lacié volt az Alx és PWV (r=0,3191, p=0,045), illetve
a PWV és betegség fenndllasi id6 kozott (r=0,3976;
p=0,011) a sclerodermas betegek esetében. Az SSc-
s betegekben inverz korrelaci6 volt észlelhet§ az Alx
és FMD kozott (r=-0,49, p=0,017). Kovetkeztetések:
az artéria brachialis emelkedett Alx és PWV értéke a
megndvekedett artérids stiffnesst jelzi szisztémas scle-
rosisban, aminek hatterében a nagyobb erek fibrotikus
elvaltozasa valoszind. Az endothel diszfunkci6 és ar-
térias stiffness paraméterek kozotti inverz korrelacié
alapjan az alkalmazott Alx és PWV mérési modszer
alkalmas az endothel diszfunkcio és egyéb karosodott
vascularis funkcidk megitélésére szisztémas sclerosis-
ban, illetve a PWV mérése alkalmas lehet a betegség
elérehaladtaval jelentkezG macrovascularis érintett-

ség megitélésére is.
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A szerz6k vizsgaltak a flow medialta vasodilataciot
(FMD), a nitrat mediélta vasodilataciét (NMD) és az
artéria carotis intima-media vastagsagot (IMT) ke-
vert kotdszoveti betegségben (MCTD). Mddszerek:
31 MCTD-s betegben végezték a vizsgalatokat. Az
endothel sejt elleni antitestek (AECA) szérumkon-
ELISA-val és immunturbidimetridval mérték. Caro-
tis Doppler ultrahang vizsgalatot hasznalt4k a carotis
artéria IMT mérésre. Eredmények: Az MCTD-s bete-
gek tensidja és szérum cholesterin szintje magasabb
volt, mint a kontroll csoportban. Az MCTD-s bete-
gekben szignifikansan alacsonyabb volt az FMD % és
az NMD% mint a kontrollokban. Az atlagos carotis
IMT magasabb volt MCTD-ben mint a kontrollok-
ban. Negativ korrelaciot talaltak a FMD% és a beteg-
ség tartama, a betegségre jellemzd anti-U1RNP szint,
avWFAg és az ET-1 szint kozott. A szérum teljes cho-
lesterin szint negativan korrelalt az NMD%-al, és erds
Osszefiiggést mutatott a carotis IMT-vel. Konklizio:
Az FMD rendkiviil érzékeny jelzGje a korai atherosc-
lerosisnak MCTD-ben. Az U1 RNP elleni antitestek,
az endothel sejt elleni antitestek, valamint az ET-1 ka-
rositjak az endothel sejteket. A proinflammatorikus
cytokin szintemelkedés Osszefiigg MCTD-ben a vas-
cularis endothel sejt karosodassal, és az atherosclero-
tikus torténésekkel.
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