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BEVEZETÉS 

 

Az antifoszfolipid szindróma (APS) egy heterogén autoantitest csoport [lupus antikoaguláns 

(LA) és kardiolipin ellenes antitestek (aKL)] által mediált autoimmun megbetegedés. Az antifoszfolipid 

antitestek (aPL) és a felületi membránok interakciója (thrombocyták, monocyták, endothel sejtek) érinti 

a véralvadási kaszkádot és ezáltal egy thrombophil állapot jön létre. Az aPL ellenanyagok a 

foszfolipidek és a hozzájuk kötQdQ plazma proteinek által alkotott komplexhez kapcsolódnak, mely 

fehérjék közül a く2-glycoprotein I (く2GPI) szerepe kiemelkedQ. A foszfolipidekhez kapcsolódó 

leggyakoribb kofaktor molekula a く2GPI mellett a prothrombin, az annexin és a foszfatidilszerin. 

く2GPI expressziót tudtak kimutatni mind az endothel, mind a throphoblast sejteken, mely szövetek az 

APS klinikai manifesztációiban egyértelm_en érintettek. Az aPL antitestek hatására az endothel sejtek 

prokoaguláns és proinflammatorikus fenotípusúvá válnak, adhéziós molekulákat expresszálnak, 

változik a prostaglandin metabolizmus, proinflammatorikus cytokineket és chemokineket termelnek 

(IL-1, IL-6, IL-8, MCP-1). Az aPL antitestek hatására megváltozik a szöveti faktor expresszója is, 

befolyásolják az eicosanoidok metabolizmusát, a protein C/S aktivációt, az annexin V kötQdést, a pre-

pro-endothelin 1 szintézist, csakúgy mint az apoptosist. Ezen tényezQk hatására hypercoagulatios és 

proinflammatoricus állapot jön létre, valamint az atheroscleroticus plaque-ban kimutatható く2GPI, mint 

autoantigén részt vesz a plaque-ban lejátszódó immuno-inflammatorikus folyamatokban, melyeken 

keresztül patológiai szerepe van az atherosclerosis kialakulásában. 

Az atheroscleroticus plaque másik kitüntetett autoantigénje az oxidált alacsony denzitású 

lipoprotein (oxLDL). Már korábban felmerült, hogy kapcsolat van a く2GPI és az oxLDL által mediált, 

és az ellenük irányuló autoantitestes mechanizmusok között. Nevezetesen az oxLDL elQsegíti a く2GPI 

molekula konformációs változását, ezáltal segíti az aPL antitestek kötQdését. Igazolódott, hogy a く2GPI 

hatással van a makrofágok oxLDL felvételére. A közelmúltban ismertté vált, hogy az oxLDL és a 

く2GPI komplexet alkotva helyezkednek el az atherosclerosisos plaque-ban az immunoreaktív 

lymphocyták közelében. Az oxLDL/く2GPI autoantigén komplex ellen irányuló IgG típusú 

autoantitestes mechanizmus erQs összefüggést mutat az artériás thromboticus folyamatokkal. Az 

oxLDL/く2GPI komplex internalizációja a makrofágok által történik IgG típusú aく2GPI antitest által 

mediált fagocitózis révén. 

A cardiovascularis betegségek független rizikó faktora az emelkedett C-reaktív protein szint 

(CRP). A CRP nemcsak biomarker, hanem az atherosclerosis patogenezisében aktív mediátorként is 

résztvesz, prognosztikai jelentQséggel is bír.  

Maga az APS egy autoimmun megbetegedés, melyet különbözQ szervekben jelentkezQ artériás 

és vénás thromboticus események, a vetélések és koraszülések egy meghatározott csoportja jellemez 
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aPL antitestek jelenlétében. Ez a betegség a leggyakoribb szerzett thrombophilia és a patológiás 

terhességek gyakori oka. Az APS klasszifikációja során primernek tekintjük a szindrómát, ha az aPL 

antitestek jelenlétével összefüggQ thromboticus folyamatok hátterében egyéb megbetegedés nem 

igazolható. Szekunder APS-rQl abban az esetben beszélünk, ha a tünetegyüttes hátterében valamilyen 

alapbetegség, gyógyszer-indukció igazolható.   

 A lehetséges thromboticus történések felosztása a mindennapi gyakorlatban Bick és Baker 1999-es 

javaslata alapján a legcélszer_bb, amely 6 csoportot különböztet meg a thrombosisok lokalizációja 

alapján. Az APS jelenleg elfogadott diagnózisa Wilson és munkatársai által 1999-ben közzé tett 

thromboticus klinikai kritériumokon és aPL antitestek kimutatására irányuló laboratóriumi 

kritériumokon alapul.  

 Az Antifoszfolipid Katasztrófa Szindróma (CAPS) az antifoszfolipid szindróma egy 

életveszélyes variánsa, melyet legalább 3 különbözQ szerv egyidej_, vagy heteken belül zajló 

érintettsége jellemez. Hisztopatológiai vizsgálattal az érintett szervek akut thromboticus 

microangiopathiáját lehet igazolni, a nagyobb ereket érintQ thrombosisok lényegesen ritkábban lépnek 

fel. Az APS súlyos klinikai megnyilvánulása lehet az említett katasztrofális antifoszfolipid szindróma, 

de hasonlóan kritikus állapotot teremthet a masszív pulmonalis embolia, a myocardialis infarctus, a 

stroke, a kritikus végtag ischaemia, valamint a TTP/HUS, DIC, ARDS és a HELLP szindróma is.  
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CÉLKIT^ZÉSEK 

 

 A disszertációban célul t_ztük ki, hogy 1986-1999 közötti idQszakban felismerésre került és 

gondozásba vett 138 primer antifoszfolipid szindrómás beteg retrospektív követéses vizsgálatát 

elvégezzük. Ezt követQen 2000-tQl prospektív klinikai vizsgálatokat indítottunk akut coronaria szindróma, 

stabil coronaria betegség és perifériás obliteratív érbetegség esetén az atherothrombosis klinikai 

megnyilvánulásaiban kutatva a foszfolipid ellenes antitesteket. Az említett periódusban több, az 

antifoszfolipid szindrómával összefüggQ, életveszélyben lévQ beteg gyógykezlésében vehettem részt, 

melyek közül egy nQbeteg esetén mutatom be, akinél primer antifoszfolipid szindróma és HELLP 

szindróma társulása okozott egy súlyos klinikai állapotot.  

 

 

1. A DE OEC III. sz. Belgyógyászati Klinikán 1986-1999 között vizsgált és gondozott betegek 

körében 1519 betegnél kerültek detektálásra antifoszfolipid antitestek. Korábbi munkánk során ezen belül 

meghatároztuk az antifoszfolipid szindrómás betegek számát és felmértük a primer és szekunder 

antifoszfolipid szindrómás betegek arányát. A disszertációban 138 primer antifoszfolipid szindrómás 

beteg retrospektív, követéses vizsgálatát t_ztük ki célul a rendelkezésünkre álló számítógépes adatbázis 

segítségével, melyen belül vizsgáltuk poliszisztémás autoimmun betegségek megjelenésének 

valószín_ségét. A primer antifoszfolipid szindrómás betegeket osztályoztuk a diagnózis felállításakor 

észlelt thromboticus manifesztációk alapján. Felvetettük kérdésként, hogy a primer antifoszfolipid 

szindróma diagnózisának felállításakor észlelt antifoszfolipid antitest típusa összefüggésbe hozható-e 

azzal, hogy a beteg primer antifoszfolipid szindrómás maradt-e vagy betegsége szekunder formába 

ment át. Meghatároztuk az ismételt thromboticus epizódok gyakoriságát és az érintett érlokalizációt, az 

aktuális antithromboticus terápia tükrében.  

  

2. Prospektív vizsgálatot indítottunk abból a célból, hogy meghatározzuk a lupus antikoaguláns, a 

kardiolipin és a く2-glycoprotein I ellenes antitestek elQfordulásának gyakoriságát akut coronaria 

szindrómában. A vizsgálat a DE OEC III. sz. Belgyógyászati Klinika Intenzív osztályára kerülQ 111 akut 

coronaria szindrómás beteg bevonásával történt. Részletes anamnézis felvétel, valamint klinikai és 

laboratóriumi vizsgálatok alapján felmértük az akut coronaria szindróma rizikófaktorainak (dyslipidaemia, 

hypercholesterinaemia, obesitas, dohányzás, hypertonia, diabetes mellitus) jelenlétét és az elQzetes 

cardialis, cerebralis és thromboticus történések gyakoriságát. Választ kerestünk arra, hogy a foszfolipid 

ellenes antitestek milyen arányban fordulnak elQ ebben a betegcsoportban, milyen az antitestek 

megoszlása és milyen összefüggés van az egyéb jól ismert cardiovascularis rizikótényezQkkel és a klinikai 
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képpel.  

 

3. Tekintettel a く2-glycoprotein I és az oxidált LDL autoantigének, valamint az ellenük irányuló 

autoantitestes mechanizmusok kapcsolatára, indokoltnak t_nt, hogy megvizsgáljuk az anti-oxLDL 

antitestek elQfordulási gyakoriságát is akut coronaria szindrómában és stabil coronaria betegségben. Ezen 

vizsgálati protokollban párhuzamosan a C-reaktív protein szintjének vizsgálatát is elvégeztük és 

korrelációt kerestünk ezen paraméterek között. 

 

4. 139 alsó végtagi obliteratív artériás érbeteg esetében meghatároztuk a lupus antikoaguláns, 

kardiolipin és く2-glycoprotein I ellenes antitestek gyakoriságát. Felmértük a hagyományos 

cardiovascularis rizikófaktorokat (dohányzás, hypercholesterinaemia, hypertriglyceridaemia, emelkedett 

LDL-cholesterin, hypertonia betegség, diabetes mellitus), emellett meghatároztuk a perifériás verQér 

betegek cardialis és cerebrovascularis atherothromboticus érintettségét abból a célból, hogy összefüggést 

keressünk a foszfolipid ellenes antitestek jelenléte és az említett klinikai manifesztációk között. Választ 

kerestünk arra, hogy ezen autoantitestek jelenléte mennyiben tekinthetQ önálló rizikótényezQnek az adott 

vascularis társulások vonatkozásában.  

 

5. Egy 26 éves nQbeteg kapcsán primer antifoszfolipid szindróma és HELLP szindróma társulását 

ismertetem, akit klinikánk Intenzív osztályán kezeltünk. Az antifoszfolipid szindróma elQzetesen már 

jelen volt a beteg anamnézisének áttekintése alapján (spontán vetélés, konzekvensen jelenlévQ 

biológiailag fals pozitív VDRL-reakció), a HELLP szindróma e mellett jött létre a második terhesség 

alatt. A preeclampsia szakában két újabb antifoszfolipid antitest szimptóma jelent meg, a bal alsó 

végtagi mélyvéna thrombosis és az ischaemiás opticus laesio. További, az antifoszfolipid antitestek 

patológiai szerepére utaló tény a szövettan által detektált placentaris infarctusok jelenléte. 

Laboratóriumi vizsgálataink kardiolipin és く2-glycoprotein I ellenes ellenanyagok egyidej_ jelenlétét 

igazolták az antifoszfolipid szindróma patológiai hátterében. Bemutatom a beteg részletes kórtörténetét, 

vizsgálati eredményeit, az alkalmazott kombinált terápiát, mely hatására a nQbeteg gyógyultan távozott 

klinikánkról. 
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BETEGEK ÉS MÓDSZEREK 

 

Az antifoszfolipid szindróma kritériumrendszere  

 Klinikai kritériumok 

 1. Thrombosisok  

 Bármely szerv artériáinak, vénáinak ill. kisereinek egy vagy több alkalommal bekövetkezett 

thromboticus folyamata. A thrombosist képalkotó eljárással vagy Doppler vizsgálattal vagy 

hisztopatológiai vizsgálattal kell igazolni, kivétel a felszínes vénák thrombosisa. A hisztopatológiai 

diagnózis esetén igazolni kell a thrombosis jelenlétét, valamint azt, hogy az érfalban gyulladásra 

utaló eltérés nincs. 

 2. Terhességi patológia 

 A. Egy vagy több terhesség során, a morfológiailag normális magzat mással nem 

magyarázható halála a 10. terhességi héten, vagy azon túl. A normális morfológiát ultrahang vagy 

a magzat direkt vizsgálata alapján mondhatjuk ki. 

 B. Morfológiailag normális magzat esetén koraszülés a 34. terhességi héten, vagy azon belül, 

súlyos preeclampsia vagy eclampsia miatt, vagy súlyos placenta elégtelenség kapcsán. 

 C. Három vagy több, mással nem magyarázható, egymást követQ spontán abortus a 10. 

terhességi hét elQtt, az anyai anatómiai és hormonális rendellenességek illetve az anyai és apai 

kromoszómális rendellenességek kizárása esetén. 

 

 Laboratóriumi kritériumok  

 1. IgG és/vagy IgM típusú antikardiolipin antitestek jelenléte a vérben, közepes vagy magas 

titerben, két vagy több alkalommal, legalább 6 hét különbséggel meghatározva, a く2-glycoprotein 

I-dependens antikardiolipin antitestek kimutatására standardizált ELISA-val mérve.  

 2. Lupus antikoaguláns jelenléte a plazmában, két vagy több alkalommal, legalább 6 hét 

különbséggel, a kimutatást a Nemzetközi Thrombosis és Haemostasis Társaság ajánlása alapján 

végezve. 

 Az akut coronaria szindrómában a foszfolipid ellenes antitestek elQfordulási gyakoriságára 

vonatkozó vizsgálataink során く2-glycoprotein I ellenes antitest meghatározás is történt ELISA 

technikával a Regionális Immunológiai Laboratóriumban.  

 

 

Thromboticus klinikai manifesztációk csoportosítása  

 A thromboticus manifesztációkat Bick és Baker alábbi csoportosítása alapján dolgoztuk fel 
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azzal a módosítással, hogy az I. típusba bevettük a jelenlegi ajánlásnak megfelelQen a felületes 

vénák thromboticus folyamatait is. A terhességi patológiai vonatkozások tekintetében (V. pont) a 

vetéléseket vettük figyelembe, nem vizsgáltuk az egyéb lehetséges kórfolyamatokat. 

  

 I. típus: Mélyvéna thrombosis tüdQembóliával vagy anélkül 

 II. típus: Coronaria thrombosis  

   Perifériás artéria thrombosis 

   Aorta thrombosis 

   Carotis artéria thrombosis 

 III. típus: Retina artéria thrombosis 

   Retina véna thrombosis 

   Cerebrovascularis thrombosis 

   Transitoricus agyi ischaemia (TIA) 

 IV. típus: I, II, III. típus keveréke 

 V. típus: Placentaris erek thrombosisa 

   IsmétlQdQ vetélés az I. trimeszterben (gyakori) 

   Vetélés a II. és III. trimeszterben (ritkább) 

   Anyai thrombocytopenia 

 VI. típus: Antifoszfolipid antitestek klinikai tünetek nélkül 

 

 

1. Követéses vizsgálatok primer antifoszfolipid szindrómában 

 

A vizsgálatba a Debreceni Egyetem Orvos- és Egészségtudományi Centrum III. sz. 

Belgyógyászati Klinikán vizsgált illetve gondozott azon betegek kerültek be, akiknél egy vagy több 

alkalommal lupus antikoagulánst és/vagy IgG-, IgM-, illetve IgG/M antikardiolipin antitesteket lehetett 

kimutatni 1986-1999 között. Ezen idQszakban 1519 beteg esetében került kimutatásra lupus antikoaguláns 

és/vagy kardiolipin ellenes antitesteket. A kezelt illetve gondozott betegek esetében a thromboticus 

eseményeket és a vetéléseket figyelembe vevQ rendszer alapján 218 primer antifoszfolipid szindrómás 

beteget azonosítottunk. Ezen betegek közül 138 beteg esetében volt lehetQségünk arra – tekintettel a 

számítógépes adatbázisban rögzített többszöri betegvizsgálatra -, hogy ugyan retrospektív módon, de 

követéses vizsgálatot végezzünk. A klinikai adatelemzés során vizsgálatuk az APS mellett megjelenQ új 

klinikai tüneteket, a szisztémás autoimmun betegsége való átmenetet, az ismételt thromboticus epizódok 

gyakoriságát és az érintett érlokalizációt, az aktuális antithromboticus terápia tükrében.  
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 Az antifoszfolipid szindróma kritériumrendszerét alkalmazva thromboticus folyamat jelenlétét 

akkor fogadtuk el, ha azt képalkotó vagy hisztopatológiai eljárással igazolták. Cerebralis thromboticus 

manifesztációkat CT illetve MRI vizsgálati leletekre alapoztuk. A coronaria thrombosist akut 

myocardialis infarctus vagy instabil angina megléte esetén igazolhatónak tartottuk. A terhességi 

patológiai vonatkozásokat tekintve csak az ismétlQdQ vetélésekre volt adatunk, ennek részletes 

vizsgálata nem volt célunk.  

 A statisztikai elemzések a chi2-próbával és Fisher-féle exact teszttel történtek. 

  

 

2. Prospektív vizsgálatok akut coronaria szindrómában 

 

Prospektív klinikai vizsgálat, melynek során a Debreceni Egyetem Orvos-és Egészségtudományi 

Centrum III. sz. Belgyógyászati Klinikájának Intenzív osztályára akut coronaria szindróma miatt felvett 

betegek vérében meghatároztuk a lupus antikoaguláns, a kardiolipin és a く2GPI ellenes antitestek 

elQfordulásának gyakoriságát.  

A vizsgálatban 111 beteget vett részt (66 férfi, 45 nQ), a betegek átlagéletkora 58,8 év (31-85 év) 

volt. A betegeket diagnózisuk alapján három csoportba osztottuk: instabil angina: 38 beteg, nem-ST-

elevatios akut myocardialis infarctus: 26 beteg, ST-elevatios akut myocardialis infarctus: 47 beteg. 

A myocardialis necrosist CK-MB vagy troponin T (Cardiac Reader) pozitivitás esetén fogadtuk el.  

A vizsgálatok a felvételi vérmintákból történtek, a terápia megkezdése elQtt. Emellett részletes 

anamnézis felvétel, valamint klinikai és laboratóriumi vizsgálatok alapján felmértük az akut coronaria 

szindróma rizikófaktorainak (dyslipidaemia, hypercholesterinaemia, obesitas, dohányzás, hypertonia, 

diabetes mellitus) jelenlétét és az elQzetes cardialis, cerebralis és thromboticus történések gyakoriságát. 

A kardiolipin elleni IgG és IgM típusú ellenanyagok mérését a nemzetközi ajánlásoknak 

megfelelQ ELISA technikával végeztük (referencia tartományok: < 22 GPLU/ml ill. < 16 MPLU/ml). A 

く2GPI elleni IgG, IgA és IgM típusú antitestek meghatározása ugyancsak ELISA-val, a már közölt 

módszer alapján történt a DEOEC III. sz Belgyógyászati Klinika Regionális Immunológiai 

Laboratóriumában (referencia tartományok: IgG: < 14,6 SGU/ml, IgA: < 43 U/ml, IgM: < 34 U/ml). 

A lupus antikoaguláns kimutatás a Klinikai Biokémiai és Molekuláris Patológiai Intézetben történt 

a nemzetközi kritériumok alapján.  

Ezeket az adatokat 40 stabil coronaria beteg adatival vetettük össze. A stabil coronaria betegek 

átlagéletkora 65,6 év (31-85 év), nem szerinti megoszlás: 26 férfi és 14 nQ. 28 myocardialis infarctus 

utáni állapot, 4 coronarographia által igazolt koszorúér betegség és 8 esetben az anginás panaszok 

mellett pozitív terheléses EKG igazolta a coronaria betegséget.  
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Kontroll csoportként 50 egészséges véradó adataihoz hasonlítottuk a kapott eredményeket, 

akiknek szérumából szintén elvégeztük az autoantitest meghatározásokat. A kontroll személyek 

anamnézisében cardialis, vagy cerebralis történés, thrombosis nem szerepelt.  

Kvalitatív adatainkat a Fisher-féle exact teszttel, kvantitatív adatainkat a Mann-Whitney teszttel 

elemeztük. Az ellenanyag szintek közötti korrelációt a Spearman-féle nem parametrikus teszttel 

vizsgáltuk. Szignifikánsnak tekintettük az összefüggést, ha p < 0,05.  

 

 

3. Oxidált LDL ellenes antitestek és CRP-szintek összevetése akut coronaria szindrómában és 

stabil coronaria betegségben

  

Vizsgálatunkban 33 akut coronaria szindrómás beteg vett részt. A betegek átlagéletkora 74,46 

év volt (52-87 év), nem szerinti megoszlás: 17 férfi és 16 nQ. Diagnózis szerinti megoszlás az alábbi 

volt: 7 instabil angina, 8 nem ST-elevatios myocardialis infarctus és 18 ST-elevatios myocardialis 

infarctus.   

Ezzel párhuzamosan 62 stabil coronaria beteg adatait vetettük össze. A stabil coronaria betegek 

átlagéletkora 66,88 év volt (31-84 év), nem szerinti megoszlás: 43 férfi és 19 nQ. Ebben a 

betegcsoportban 27 myocardialis infarctus utáni állapot, 3 coronarographia által igazolt koszorúér 

betegség és 32 beteg esetében az anginás panaszok mellett pozitív terheléses EKG támasztotta alá a 

stabil coronaria betegséget.  

 Kontroll csoportként a már említett 50 egészséges véradó mintáit használtuk fel. 

 Az autoantitest meghatározások és a CRP-szint mérés a Regionális Immunológiai 

Laboratóriumban történtek. Az oxLDL és く2GPI elleni antitest meghatározások ELISA technikával, 

míg a CRP-szint mérés turbidimetriával történt. 

 A statisztikai számítások során Statistica for Windows (Version 6) statisztikai programot 

alkalmaztuk. Normál eloszlás esetén T-tesztet és Pearson korrelációt, nem normális eloszlás esetén 

Mann-Withney tesztet és Spearman korrelációt használtuk. A p-értéket < 0,05 esetén tekintettük 

szignifikánsnak, szignifikáns korreláció esetén a regressziós koefficiens értékét (R) is feltüntettük. 

 

    

4. Foszfolipid ellenes antitestek perifériás érbetegségben  

 

A DE OEC III. sz. Belklinikán kezelt illetve az Angiológiai szakrendelés által gondozott alsó 

végtagi perifériás obliteratív érbetegekben prospektív jelleggel vizsgáltuk az aPL antitestek jelenlétét. 
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Az antifoszfolipid antitest meghatározásoknál a Wilson és munkatársai által meghatározott 

irányelveket alkalmaztuk. 

Lupus antikoaguláns, antikardiolipin antitestek és く2-glycoprotein I ellenes antitest 

meghatározások történtek, valamint felmértük az érbetegség szempontjából hagyományos 

rizikófaktorokat is. Az anamnesztikus adatokat felhasználva összefüggést kerestünk a perifériás 

érbetegséghez társuló coronaria atherosclerosis és az antifoszfolipid antitestek jelenléte között. 

Hasonló összefüggési rendszerben vizsgáltuk a perifériás érbetegséghez társuló cerebrovascularis 

atherosclerosis manifesztációinak antifoszfolipid antitest függését. 

Kontroll csoportként ebben az esetben is 50 egészséges véradó vérmintái szerpeltek. 

 A vizsgálatba a DE OEC III. sz. Belklinikán kezelt illetve az Angiológiai szakrendelésen 

gondozott perifériás érbetegek közül 139 beteget választottunk ki random módon, prospektív jelleggel. 

Perifériás érbetegség igazolása color duplex UH és/vagy artériás angiographiás vizsgálattal 

történt.  

A perifériás érbetegséghez társuló coronaria atherosclerosist abban az esetben fogadtuk el, ha a 

beteg anamnesztikus adataiban pozitív coronarogramm, pozitív terheléses EKG került dokumentálásra 

vagy az anamnézisben korábbi akut myocardialis infarctus, instabil angina miatti kezelés vagy stabil 

angina pectoris szerepelt. A perifériás érbetegséghez társuló cerebrovascularais atherosclerosisos 

manifesztációkat pozitív carotis UH és/vagy angiographiás lelet, pozitív CT vagy MRI lelet, illetve 

korábbi TIA vagy ischaemiás stroke esetén tekintettük bizonyítottnak.  

Hagyományos rizikótényezQk felmérése a következQkre terjedt ki: dohányzás, 

hypercholesterinaemia (cholesterin > 5,2 mmol/l), hypertriglyceridaemia (triglycerid > 1,7 mmol/l), 

emelkedett LDL–cholesterin (LDL-chol. > 3,4 mmol/l), hypertonia betegség, diabetes mellitus. 

 Az alkalmazott statisztikai módszer a chi2 próba és Fisher-féle exact teszt volt. 

 

 

5. HELLP szindróma és primer antifoszfolipid szindróma társulása - esetismertetés 

 

Egy 26 éves nQbeteg esetét ismertetem, akit egy megyei kórházban, majd a DE OEC III. sz. 

Belgyógyászati Klinika Intenzív osztályán állt kezelés alatt második terhessége során kialakult 

preeclampsia, HELLP szindróma, valamint az anamnézisének áttekintésével, a klinikai kép és 

immunszerológiai vizsgálatok alapján igazolt primer antifoszfolipid szindróma miatt. A számítógépes 

nemzetközi adatbázisban mindössze néhány közlemény érhetQ el az említett két szindróma 

társulásáról. Ismereteink szerint ez az elsQ magyar közlés e ritka társulásról.   
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ÚJ EREDMÉNYEK 

 

1.  138 primer antifoszfolipid szindrómás betegek esetében volt lehetQségünk követéses 

vizsgálatot végezni. 5,18 év átlagos követési idQ alatt a betegek 63,8 %-a továbbra is primer 

antifoszfolipid szindrómás maradt, míg 18,1 % esetén olyan klinikai tünetek jelentkeztek, mely egyéb 

poliszisztémás autoimmun betegségre jellegzetesek. Az így létrejött klinikai kép megfelelt a 

poliszisztémás autoimmun betegségek nem differenciált elQfázisának (Nem Differenciált 

Collagenosis). A fennmaradó 18,1 % esetén olyan klinikai és laboratórium elváltozások léptek fel az 

eltelt évek alatt, melyek kimerítették valamelyik poliszisztémás autoimmun kórkép 

kritériumrendszerét. Adataink arra utalnak, hogy azon primer antifoszfolipid szindrómás páciensek 

esetén várható a késQbbiekben szekunder antifoszfolipid szindrómába való átmenet, akiknél a kezdeti 

thromboticus esemény az artériás vagy cerebrovascularis rendszert érinti, vagy a szerológiai 

vizsgálatokkal IgG típusú antikardiolipin antitest pozitivitás igazolódott a kezdeti idQszakban. 

Ismételt thrombosisok 37 esetben léptek fel (26,8 %) a vizsgált beteganyagban a követéses periódus 

alatt. 

 

2.  Prospektív vizsgálatunk keretében 111 akut coronaria szindrómás betegnél történt az 

intenzív osztályos felvételkor levett vérmintákból foszfolipid ellenes antitest és lupus antikoaguláns 

meghatározás. Lupus antikoagulánst a betegek körében nem sikerült igazolni. 5,4 %-ban találtunk 

kardiolipin elleni antitesteket, ezzel szemben 14,4 %-ban volt kimutatható a く2-glycoprotein I ellenes 

antitest valamelyik izotípusa (3 esetben kettQs pozitivitás volt jelen). Ez a 14,4 %-os く2GPI elleni 

antitest gyakoriság az egészséges populációban észlelt 2 %-hoz képest erQsen szignifikáns 

összefüggést jelent az ellenanyag jelenléte és az akut cardialis történés között (p < 0,02). Ezen 

thrombophil tényezQ detektálása a szekunder antithromboticus prevenció fontosságára hívja fel a 

figyelmet az akut coronaria szindrómás betegek esetében, hiszen a betegek anamnesisében gyakori a 

megelQzQ stroke, valamint az esetlegesen több szervet érintQ artériás thromboticus folyamatok mellett 

ezeknél a betegeknél nagyobb a vénás thromboemboliás események kockázata.   

 

3.  Jelen munkánkban a く2GPI, az oxLDL elleni antitestek, valamint a C-reaktív protein 

párhuzamos meghatározásából az alábbi következtetések vonhatóak le: a く2GPI ellenes antitestek az 

akut coronaria szindrómában mutatnak jelentQs emelkedést a stabil coronaria betegcsoporthoz képest. 

Ezzel szemben az oxLDL ellenes antitestek szintje szignifikánsan magasabb ugyan akut és stabil 

coronaria betegekben egyaránt a kontroll csoporthoz képest, de ezen antitestek szintje nem különbözik 

lényegesen az akut és a stabil coronaria betegekben. A CRP-szint azonban szignifikánsan magasabb az 
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akut coronaria szindrómás betegekben, szemben a stabil coronaria betegcsoporttal. Ezek alapján az 

vethetQ fel, hogy az anti-oxLDL antitestek jelenléte magával az coronaria artéria atherothromboticus 

megbetegedésével függ össze. A く2GPI ellenes antitestek jelenléte és az emelkedett CRP-szint ezen 

túlmutat abban az értelemben, hogy az atherosclerosisos alapbetegség atherothrombosisos klinikai 

megnyilvánulásával mutatnak összefüggést. További releváns adat, hogy az aく2GPI antitestek jelenléte 

megnövekedett mortalitással hozható összefüggésbe.  

 

4.   139 alsó végtagi perifériás obliteratív érbetegnél történtek foszolipid ellenes antitest 

kimutatások a hagyományos cardiovascularis rizikófaktorok felmérése mellett. Lupus antikoaguláns 1 

betegben, kardiolipin ellenes antitestek 30 betegben, anti-く2-glycoprotein I antitest 41 beteg esetében 

volt kimutatható. Az érbetegség multilokularitása szempontjából összefüggést lehet kimutatni a KL 

és a く2GPI ellenes antitestek jelenléte és a perifériás érbetegség mellett jelenlévQ cerebrovascularis 

atheroscleroticus manifesztáció között. A く2GPI elleni antitest pozitív csoportban azonban a 

hypertonia betegség és a dohányzás szignifikánsan magasabb volt, ezért ezen antitest jelenlétét, 

mint önálló rizikótényezQt nem definiálhatjuk. A く2GPI ellenes antitest pozitív csoporttal szemben 

a KL ellenes antitest csoportban nem volt magasabb a dohányosok és hypertoniás betegek aránya, 

így ebben a csoportban a KL elleni antitest pozitivitást független rizikótényezQként adhatjuk meg a 

perifériás érbetegséghez társuló cerebrovascularis atherothrombosis megjelenésében. Adatainkat 

lényegesnek tartjuk a perifériás érbetegek hosszú távú antithromboticus kezelése szempontjából. 

Ezek a betegek potenciális jelöltek arra, hogy a vénás oldalon is jelentkezik thromboticus esemény, 

melynek kivédésére az artériás thromboticus események prevenciójára használt thrombocyta 

funkciógátló kezelés önmagában nem elegendQ, így erQteljes antikoaguláns kezelés válhat 

indokolttá.  

 

5.  Egy fiatal primer antifoszfolipid szindrómás nQbeteg terhessége kapcsán egy ritka társulást 

ismertettem, ahol az antifoszfolipid szindróma mellett HELLP szindróma (Hemolysis, Elevated Liver 

enzymes and Low Platelet count) is fellépett a második terhesség alatt. A beteg intenzív osztályos 

ellátása során az Antifoszfolipid Katasztrófa Szindróma kezelésének megfelelQ terápiát kapta, mely 

hatására gyógyultan távozott klinikánkról. Tudomásunk szerint ez az elsQ magyar közlés e ritka 

társulásról.  
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