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TNF-o. indukalt protein-6 protektiv hatasa iziileti
gyulladasos folyamatokban
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A TNF-a indukalt protein-6 a hialuronsav-kot6 fehér-
jék csaladjaba tartozik. A fehérje konstitutiv expresz-
szidja alacsony, de proinflammatorikus cytokinek ha-
tdsdra szinte valamennyi mesenchymalis eredetd sejt
jelentds mennyiségben termeli. A szekretalt Tnfip-6
a hialuronsavhoz kotddik, és stabil komplexet képez
a szérum egyik legfontosabb szerin proteaz inhibito-
raval, az inter-a-trypsin inhibitorral (lal). A Tnfip-6
specifikusan erdsiti az lal plasmin gatl6 hatasat. Mivel
a plasmin a metalloproteinazok legfontosabb aktiva-
tora, feltételezhetd, hogy a Tnfip-6 gyulladascsokken-
t6 és porcvédd hatdsat a metalloproteinaz rendszer
inaktivicioja révén fejti ki. A szerz6k célja a Tnfip-6
hatasanak vizsgalta volt iziileti gyullad4sos folyama-
tok akut és kronikus fazisaban, ezért egy egér arthri-
tis modellt, a proteoglycan indukélt arthritist (PGIA)
alkalmaztak. Vizsgalatukhoz Tnfip6-knockout egeret
hoztak létre, melyet PGIA-re fogékony BALB/c ge-
netikai hattérbe kereszteztek vissza. Ezekben a Tnfip-
6 deficiens és vad tipusi BALB/c egerekben hoztak
l1étre PGIA-t. Thioglikolat-indukalt steril peritonitist
alkalmaztak a neutrophil granulocyta és monocyta/
macrophag kidramlas korai megbecsiilésére rekombi-
nans egér Tnfip-6-al kezelt knock-out és vad tipusi
egerekben. A PGIA incidencidjanak novekedése és az
érintett iziiletek gyullad4sa nagyobb foki volt a Tnfip-
6 knock-out egerekben, mint vad tipusu tarsaikban.
Az IL-6 és amyloid A emelkedett szérum koncent-
racidja mellett a gyulladt iziiletek fokozott plasmin,
myeloperoxidase és neutrophil elastase aktivitasa volt
észlelhet$ a Tnfip-6 egerekben, dsszehasonlitva a vad
tipustiakkal. Ugyanakkor sem az antigén specifikus
szérum antitestek, sem a T sejtes valaszok nem kiilon-
boztek a két csoportban. A Tnfip-6 gyulladascsokken-
t6 hatasanak kozvetett bizonyitékaként a neutrophil
leukocytak és a polymorphonuclearis sejtek kidram-
lasa a peritonealis tirbe 2-3-szor jelentGsebb volt a
thioglikolat-indukalt steril peritonitis soran a Tnfip-6
knockout, mint a vad tipusu egerekben. A rekombi-
nans egér Tnfip-6 intravénas injekcidja emellett dra-
maian csokkentette a gyulladasos sejtek kidramlasat.
Ezek az in vivo kisérletek arra utalnak, hogy a Tnfip-6
szerepet jatszik a gyulladasos sejtek iziiletekbe torté-
nd bedramlasanak megakadalyozasaban, és a szerin
proteaz inhibitor lal-val képzett komplexe révén meg-
védi az iziileti porcot a proteolytikus karosodasoktol.
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A riboszéma p-protein elleni antitest biologiai funk-
ciéi és klinikai relevanciaja
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A szisztémas lupus erythematosust (SLE) szerteaga-
z6 klinikai tiinetek és szdmos autoantitest jelenléte
jellemzik. A riboszéma p-protein elleni antitest (anti-
P) a riboszéma S60 alegységén elhelyezked§ 38, 19
és 17 kDa molekulatomegi savas foszfoproteinekkel
(PO, P1, P2) reagal. Az antigének kapcsolatba 1épnek
az elongal6 faktorokkal (eEF-1a, eEF-2) és gatoljak
a fehérjeszintézist, szabdlyozzak a sejtnovekedést és
apoptozist, megvaltoztatjak a cytokinek termelddését
(IL-12, TNF-0,iNOS |, IL-10 T). Az anti-P kimutat-
sa ELISA vagy Western blot mddszerrel torténik. Ez
ut6bbi szenzitivitdsa 20%, specificitasa 100%. SLE-os
betegek 15-20%-aban mutathat6 ki. Jelenléte szoro-
san Osszefiigg a lupus-szal. J6 markere a pszichézisnak
és a ritka , lupus hepatitis”-nek. Pszichotikus betegek
liquorabdl kimutathat6, mely felveti kozvetlen patoge-
netikai szerepét. J6l korreldl a membranosus glome-
rulonephritis jelenlétével és aktivitaséval. A veseérin-
tettség e formajaban szeroldgiai markerként alkalmaz-
haté. A lupus aktivitasat j0l koveti, aktiv betegek 40%,
inaktiv allapottiak 10%-aban mutathat6 ki. Az anti-P
el6fordulasa gyakoribb mas autoantitest — adsDNS,
aSm, aRNP, aSS-A - jelenlétében. Szoros asszociaci-
Ot igazoltak az IgG tipust anti-P és anti-kardiolipin
(aKL) antitestek kozott, azonban az anti-P pozitiv
egyénekben antifoszfolipid szindréma soha nem ala-
kult ki, vagyis az anti-P jelenléte az anti-KL pozitiv
SLE betegekben protektiv hatast a thrombotikus sz6-
védmények kialakuldsara. Ezek alapjdn a riboszéma
p-protein elleni antitest a lupus lehetséges diagnoszti-
kai markere, tovabba Osszefiiggést mutat adott szervi
szovédmények jelenlétével és az SLE aktivitasaval.

Kardiovaszkularis szovodmények gyakorisaga lupu-
sos betegekben és ezek osszefiiggése hagyomanyos és
gyulladasos kockazati tényezokkel
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Szisztémas lupus erythematosusban (SLE) a morbi-
ditas és mortalitas f6 meghatarozo tényezGje az ak-
celerdlt aterosclerosis. Célkitiizés: Meghatarozni a ha-
gyoméanyos metabolikus és gyulladasos rizikofaktorok
gyakorisagat €s szerepét a kardiovaszkularis betegsé-
gek vonatkozasaban SLE-s betegekben. Betegek, mdd-
szerek: A vizsgalatba 50 nét és 8 férfit vontak be valo-



