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érintik a bSrt és belsé szerveket is. A kéros immun-
patomechanizmus egyik tényezdje lehet az utdbbi
években nagyobb figyelmet kapott B-sejt diszfunkci.
A megvaltozott B-sejt aktivitasnak esetlegesen szere-
pe lehet a B-sejtes lymphomak kialakuldsaban scle-
roderméban. Erre vonatkozdan ellentmondasosak
a klinikai adatok. A szerzék 218, a DEOEC, 1ll. sz.
Belklinikan 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 els§ eset
egy 55 éves dcSSc-s nébeteg, akinél pulmonalis-, car-
dialis-, gastrointestinalis- €s vese manifesztaciok, va-
lamint anti-topoizomeraz 1 antitest pozitivitds volt
jelen. A szisztémads sclerosisos tiinetek megjelenése
utén 2 évvel ZAP-70 (CD38) pozitiv B-sejtes kroni-
kus lymphoid leukaemia alakult ki (Rai L.: 4n. watch
and wait stddium). A masik beteg szintén diffiiz cutan
SSc-s nébeteg, akinek silyos fokd pulmonalis fibro-
sisa, cardiomyopathidja és gastrooesophagealis belsé
szervi tiinetei jelentkeztek. 21 hénappal kés6bb diffiz
retroperitonealis lymphadenomegalia miatt biopsids
mintavétel tortént; a szovettani vizsgalat kronikus B-
sejtes kis lymphocytds non-Hodgkin lymphomat iga-
zolt. A retrospektiv vizsgéalat alapjan a scleroderma
€s non-Hodgkin lymphoma téarsuldsa ritka jelenség.
A fent emlitett 2 beteg esetében a SSc jelentkezését
kovetéen 2 éven beliil kialakult a B-sejtes lympho-
ma, mely azt sejteti, hogy az SSc patogenezisében
szerepl6 megvaltozott B-sejt funkcié befolyasolhatja
a B lymphocyta eredetti hematolGgiai betegségek ki-

alakulasat.
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Szisztémas sclerosisban (SSc) az egyik f6 patogeneti-
kai tényez§ a vascularis abnormalitdsok kialakulsa,
ami els6sorban microcirculatio zavarral jar, de érin-
tettek a nagyobb erek is. A nagyobb artéridk stiffness
paramétereinek a valtozasat szamos tényezG befolya-
solja és a stiffness értékek jelezhetik a macrovascula-
ris €rintettséget bizonyos betegségekben, igy sziszté-
mas sclerosisban is. Célkitiizés: 1. Szisztémas sclero-
sisos betegek artérids stiffness értékeinek vizsgalata
egészséges kontroll egyénekhez viszonyitva. 2. A stiff-
ness paraméterek Osszevetése az endothel diszfunk-
ciot jelz6 flow-medialt dilatacioval (FMD). Mddszer:
az artéria brachialison tortént az augmentacios index
(Alx) €és a pulzus hulldm 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 meghatarozdsa nagyfelbontasi B-mode

ultrahang késziilékkel tortént. Eredmények: az SSc-s
betegekben (kor 33-81 év) az Alx szignifikAnsan ma-
gasabb volt a kontroll csoporthoz képest, 9,016 ver-
sus -41,152 (p<0,0001). A PWV hasonl6an magasabb
volt a betegekben mint a kontrollokban, 9,67 m/s ver-
sus 8,00 m/s (p=0,00017). Szignifikéans, pozitiv korre-
14ci6 volt az Alx és PWV (r=0,3191, p=0,045), illetve
a PWV és betegség fennallasi id6 kozott (r=0,3976;
p=0,011) a sclerodermas betegek esetében. Az SSc-
s betegekben inverz korrelacio volt észlelhetS az Alx
€s FMD kozott (r=-0,49, p=0,017). Kovetkeztetések:
az artéria brachialis emelkedett Alx és PWYV értéke a
megnovekedett artérias stiffnesst jelzi szisztémas scle-
rosisban, aminek hatterében a nagyobb erek fibrotikus
elvéltozésa valdszind. Az endothel diszfunkci6 és ar-
térids stiffness paraméterek k6zotti inverz korrelacié
alapjan az alkalmazott Alx és PWV mérési modszer
alkalmas az endothel diszfunkci6 és egyéb karosodott
vascularis funkciok megitélésére szisztémas sclerosis-
ban, illetve a PWV mérése alkalmas lehet a betegség
elérehaladtaval jelentkez6 macrovascularis érintett-

ség megitélésére is.
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A szerz6k vizsgaltak a flow medialta vasodilaticiot
(FMD), a nitrat medidlta 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 hasznaltak a carotis
artéria IMT mérésre. Eredmények: Az MCTD-s bete-
gek tensidja €s 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 étlagos carotis
IMT magasabb volt MCTD-ben mint a kontrollok-
ban. Negativ korrelaciét talaltak a FMD% és a beteg-
ség tartama, a betegségre jellemzd anti-U1RNP szint,
avWFAg €s az ET-1 szint kozott. A szérum teljes cho-
lesterin szint negativan korrelalt az NMD%-al, és erGs
Osszefiiggést mutatott a carotis IMT-vel. Konklizi6:
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-
rositjdk 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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