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OSSZEFOGLALAS

Bevezetés: A kevert kitdszoveti betegség (MCTD) kroni-
kus gyulladdssal jaro szisztémds autoimmun kovkép. Az
immunolégiai centrumokban a mind nagyobb szdmii
MCTD-s betegek kivetése sordn felmeriilt, hogy az
MCTD-n beliil eltérd fenotipusok lehetnek.

Betegek és modszerek: A szerzék a DEOEC III. sz. Bel-
gyoégydszati Klinikdn dtlagosan 12,5 éven dt kvetett 201
MCTD-s beteg adatait dolgoztdk fel. Ot klinikai paraméter
és hdarom autoantitest alapjdn klaszter analizist végeztek.

Eredmények: Az MCTD-s betegek 3 csoportba sorolha-
t6k: az 1-es csoportban (77 beteg) a vaszkulatiira kdroso-
dasaval jaré eltérések domindltak, a 2-es csoportban (79
beteg) az interstitialis 1égzdszervi betegség, myositis és
nyeldcsd motilitdaszavar szignifikansan gyakoribbak voltak
a mdsik két csoporthoz képest. A 3-as csoport betegeire
(45 beteg) az iziileti deformitdssal jaré eroziv arthritis
volt a legjellemzdbb tiinet.

A I-es csoportban az anti-UI-RNP mellett az endothel
sejt elleni antitestek és anti-cardiolipin antitestek jelenléte
Osszefiiggott a vaszkuldris érintettséggel, mig a 3-as csopor-
tot az anti-CCP pozitivitds, az eroziv arthritis jellemezte.

Osszefoglalds: A nagyszdmii MCTD-s betegcsoporton
igazoltdik, hogy az MCTD-n beliil fenotipusok lehetnek.
Eredményeik arra utalnak, hogy az UI-RNP autoantitest
mellett észlelt mds tipusi autoantitesteknek is meghatdro-
26 szerepiik lehet az MCTD tiineteinek megjelenésében.

Kulcsszavak:
kevert kotoszoveti betegség - fenotipusok -
klaszter analizis - autoantitestek

SUMMARY

Objective: To examine autoantibodies and dominant
clinical symptoms in MCTD which are characteristic for
different phenotypes of MCTD.

Methods: The study involved 201 patients with MCTD
who were followed-up longitudinally. Five clinical
parameters and three antibodies beside the anti-UI-RNP,
antiendothelial cell antibodies, anti-CCP, and anti-
cardiolipin (anti-CL) were selected for analysis.

Results: MCTD patients were classified into 3 cluster
groups. ‘Cluster 1’ included 77 patients, ‘cluster 2’ 79
patients, while ‘cluster 3’ 45 patients with MCTD. In
‘cluster I' the prevalence of PAH, Raynaud's
phenomenon, and livedo reticularis was significant higher
than in cluster 2 and 3. In cluster 2, the incidence of
interstitial Ilung disease, myositis, and esophageal
dysmotility was significant greater than that in cluster 1
and 3. In cluster 3 fourty-five patients had erosive
arthritis. In cluster 1 the presence of antiendothelial cell
antibodies and anti-cardiolipin beside the anti-UI-RNP
autoantibody associated with involvement of vascular
events, while in cluster 3 anti-CCP charaterized the
erosive arthritis.

Conclusion: Cluster analysis is valuable to differentiate
among various subsets of MCTD and is useful prognostic
factor regarding the disease course.

Key words:
mixed connective tissue disease - phenotypes -
cluster analysis - autoantibodies

A kevert kotdszoveti betegség (mixed connective tissue
disease; MCTD) krénikus gyulladdssal jaré polisziszté-
mas autoimmun koérkép. Sharp és mtsai (1) 1972-ben szé-
moltak be egy elkiilonithetS betegcsoportrdl, akikben a
polyarthritis/polyarthralgia, Raynaud jelenség, myositis,
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véltozatos megjelenésii bortiinetek (fotoszenzitivitds, ery-
thema, sclerodactylia, teleangiectasia), nyeldcsd motilitdsi
zavar, ritkdbban serositis, nyirokcsomé-, méaj-lépnagyob-
bodds, 1az, anaemia volt a leggyakoribb eltérés. MCTD-s
betegekben a glomerulonephritis el6fordulasa 10-20%,



ami lényegesen kisebb, mint szisztémas lupus erythema-
tosusban (SLE), ahol 70-80%-ban észlelhetd (2). Az
MCTD-s betegek hosszu tavi kovetésekor észlelték, hogy
a kérfolyamat interstitialis 1égz8szervi betegség (ILB) for-
mdjéban a tiid6t is érintheti (3).

Az 1980-as évek elején jelentek meg kozlések az auto-
immun betegségek kozott eleinte enyhe korlefolydsinak
tartott MCTD-ben észlelt hirtelen haldlozasrél, aminek
oka pulmonalis artérids hypertensio (PAH) volt. Az
MCTD-ben meghalt betegek kérszovettani feldolgozasa-
kor endothel sejt proliferaciét észleltek a pulmonalis ar-
téridkban, ami klinikailag PAH formdjdban mutatkozott
(4). Burdt és mtsai 47 beteget kovettek atlagosan 15
éven 4t, és a 11 meghalt betegiikbdl 9 esetben PAH volt
a halélok (5).

A betegek széruméban kimutathat6 antitest a sejtmag
uridinben gazdag ribonukleoprotein (U1-RNP) kompo-
nense ellen termel6dik (6, 7). Az anti-U1-RNP antitestnek
klasszikus patolégiai megnyilvanuldsa, hogy kotddik az
endothel sejthez, aktivélja azt, de novo adhéziés moleku-
lak (E-szelektin, VCAM) szintetizalodnak, melyek el8se-
gitik a limfocitdk és granulocitdk megtapaddsat és atjuta-
sat a szovetekbe. Az aktivalt endothel sejtek altal termelt
citokinek (IL-1, TNF-«) gyulladast, és endothel sejt proli-
ferdciot provokdlnak, aminek egyik legsulyosabb kovet-
kezménye a pulmonalis artérids nyomdasfokozodas. Az
MCTD patomorfoldgiai sajitossdga az érobliteracidval ja-
16 vasculopathia (8).

Az anti-U1-RNP mellett az endothel sejt ellen termelG-
dott antitesteknek (E-AT) is szerepe lehet a PAH kialaku-
lasdban (7, 9). Mas tanulmanyok az anti-U1-RNP antitest
mellett az antifoszfolipid struktirdk ellen képz&dott anti-
testek patogén szerepét is feltételezik a PAH létrejottében
(10, 11).

A PAH el6forduldsa MCTD-ben 23-50% kozott van
(12, 13). Gyakran rapid, progressziv formaban kezdédik,
és fatalis kimeneteld lehet (5). Az MCTD-vel 6sszefiiggd
haldlokok kozott a pulmondlis hypertensio 4ll az elsé he-
lyen, és az MCTD-s betegek haldlozasanak kozel felét
okozza (14, 15).

Az MCTD-s betegek egy mdsik nagy csoportjaban a tii-
déérintettség interstitialis 1égzdszervi betegség (ILB) for-
méjaban nyilvanul meg. Az ILB-vel jellemzett MCTD-s
betegekben gyakori a myositis és a nyel6csd motilitasza-
var (3,5). El6zetes munkankban 179 MCTD-s betegiink-
bl 53,6%-ban észleltiink ILB-t magas felbontéképességi
CT-vel (16).

Az irodalmi adatok alapjdn az U1-RNP antitest pozitiv
MCTD-s betegekben 75-95%-ban észleltek synovitist
(17). Eroziv arthritis a betegek 30%-aban alakult ki az
MCTD koérlefolyasakor (18). Az elmilt években az anti-
UI-RNP autoantitest mellett ciklikus citrullinalt peptidek
ellen termelédott (anti-CCP) autoantitestek jelenlétét is
kimutattdk MCTD-s betegek szérumaban (15,19).

Aringer és Smolen (20) észlelték, hogy az MCTD-s be-
tegek egy részében a vaszkuldris kdrosodassal jellemzett
tiinetek dllnak el6térben, mig az MCTD-s betegek mdsik
csoportjdban az interstitialis 1égz8szervi betegség és myo-
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sitis gyakoribb, és egyes MCTD-s betegekben pedig az
eroziv arthritis a korkép legf6bb klinikai megnyilvanula-
sa. Felvetették, hogy MCTD-ben az U1-RNP elleni anti-
testek mellett mas tipusd patogén autoantitestek jelenléte
eltérd szervi kdrosoddst provokdlhat, ily médon eltérd kli-
nikai jellegzetességet mutat6 alcsoportok valdszindsithe-
t6k az MCTD-n beliil.

Munkénk célja volt, hogy 201 MCTD-s beteg adatait
feldolgozva vizsgaljuk azt, hogy valdban elkiilonithetdk-e
alcsoportok az MCTD-n beliil. Arra kerestiink valaszt,
hogy az anti-U1-RNP antitest mellett milyen tipusd anti-
testek taldlhatok az MCTD-s betegek szérumdban.
Amennyiben vannak, milyen gyakorisdggal fordulnak eld,
és jelenlétiik esetén milyen tipusu szervi eltérések a gya-
koribbak, valamint az autoantitestek jelenléte médositja-e
az MCTD kérlefolyésat, és az alkalmazandé kezelést?

Betegek és modszerek

A Debreceni Egyetem I1I. sz. Belgydgydszati Klinika Immunoldgiai
Tanszékén 1979 6ta gondozott 201 (190 né és 11 férfi) magyar
MCTD-s beteg adatait dolgoztuk fel. Minden beteg teljesitette az
Alarcon-Segovia és Villarreal altal leirt klasszifikdciés kritériumo-
kat (21).

A betegeket 3-4 havonta ellendriztiik a szakrendelésen. A részle-
tes anamnézis és fizikdlis vizsgédlat mellett minden vizit alkalmdaval
tortént vorosvértest siillyedés, C-reaktiv protein, kreatin kindz meg-
hatdrozés, teljes vérkép, mdj és vese funkciok vizsgédlata, vizelet-
vizsgdlat. Minden betegben végeztiink 1égzésfunkcids teszteket (tel-
jes test plethysmographia, DLCO), nyel6cs6-, gyomor-bélpasszazst,
echocardiographidt, EMG, ENG vizsgélatot, kéz-14b dsszehasonlitd
rontgen felvételt, a csuklé iziileti MR-t és mellkas rontgen/CT/
HRCT vizsgilatot.

Immunszerologiai vizsgdlatok

Az autoantitestek szérumkoncentracidjat ELISA modszerrel vizs-
géltuk (anti-U1-RNP - Pharmacia and Upjohn, Freiburg, Németor-
szdg; anti-Jo1, anti-cardiolipin [anti-CL], anti-32GPI- Cogent Dia-
gnostics, Edinburgh, Anglia; Orgentec, Németorszag). Az endothel
sejt elleni antitestek (E-AT) mérésére ELISA technikét alkalmaz-
tunk, a kordbban leirt médszeriink szerint (11). IgM RF meghatdro-
zdsa nephelometridval tortént, 50 U/l feletti értéket tekintettiik pozi-
tivnak. Az anti-CCP antitestek kimutatdsara ELISA mddszert hasz-
néltunk, a gydrté utasitdsa szerint (Immunoscan CCPlus, Euro-Diag-
nostica, AB, Malmo, Svédorszdg). 25 U/ml feletti anti-CCP szérum-
koncentraciét vettiik pozitivnak.

Statisztikai analizis

Nem hierarchikus K-kozép klaszterelemzést (Stata Package, Stata
Corp, 2007, Stata Statistical software: Release 10. College Station
TX: Stata Corp LP) végeztiink az MCTD-n beliil a hasonl6 klinikai
tiinetekkel és autoantitestekkel rendelkez8 betegcsoportok elkiildni-
tésére. A klasszifikdcids kritériumnak megfeleléen minden beteg
széruma U1-RNP elleni antitestet tartalmazott. A klaszterelemzéshez
az MCTD-re karakterisztikus tiineteket és antitesteket hasznaltuk:
Raynaud jelenség, PAH, myositis, ILB, eroziv arthritis, anti-CL,
AECA és anti-CCP antitestek.

A betegek 3 klaszterbe soroldsa kiilonbozd tiinetekkel és antites-
tekkel rendelkez6 alcsoportokat eredményezett. A 3 alcsoport dssze-
hasonlitdsdra folytonos viltozok esetén egyszempontos variancia-
analizist (ANOVA), mig diszkrét vdltozok esetén konvenciondlis
khi-négyzet prébat alkalmaztuk. Szignifikdnsnak a 0,05-nél kisebb
P értéket tekintettiik.

Eredmények

A klaszter analizissel a vizsgalt 201 MCTD-s beteg 3 al-
csoportra oszthaté a megadott paraméterek alapjin. Az
MCTD klasszifikdcids kritériumanak megfeleléen minden



1-es csoport | 2-escsoport | 3-ascsoport | Osszes beteg p

N =77 (%) N =79 (%) N =45 (%) N =201
Klinikai tiinetek
Polyarthritis erézi6 nélkiil 74 (93,5) 71 (89,8) 2 (4.4 147 (73,1) <0,001
Polyarthritis erézidval 2 (2,5 1(12,6) 42 (93,3)% 45 (22,3) <0,001
Kézhat-, ujjduzzanat 67 (87,00* 55 (69,6) 34 (75,5) 156 (77,6) 0,0313
Raynaud jelenség 71 (92,0)% 53 (67,0) 34 (75,5) 158 (78,6) <0,001
PAH 43 (55,8)% 4 (5,0) 1(2,2) 48 (23,8) <0,001
Myositis 28 (36,3) 61 (77,2)* 11 24,4) 100 (49,7) <0,001
ILB 17 (22,0) 78 (98,1)* 15 (33,3) 110 (54,7) <0,001
Sclerodactylia 41 (53,2) 32 (40,5) 38 (84,4)% 111 (55,2) 0,01
Nyeldcsé motilitaszavar 42 (54,5) 71 (89,8)* 26 (57,7) 139 (69,1) <0,001
Secunder APS 39 (50,6)* 17 (21,5) 9 (20,0) 65 (32,3) <0,001
Fotoszenzitivitas 19 (24,6) 8 (10,1) 19 (42,2)% 46 (22,8) 0,01
Livedo reticularis 19 (24,6)% 7 (8,8) 4 (8,8) 30 (14,9) <0,001
Autoantitestek
Anti-CL IgG/IgM 56 (72, 1) 19 (24,0) 15(33,3) 90 (44,7) 0,0131
E-AT 45 (58,4)* 8 (10,1) 5(1,1) 58 (28,9) <0,001
IgM RF 21(27,2) 22 (28,5) 22 (48,5)% 65 (32,3) 0,0265
Anti-CCP 4(52) 22,5 31 (68,8)* 65 (32,3) <0,001
Meghalt betegek 11 (14,2)% 2(2,5) 3(6,6) 16 (7,9) 0,0216

Roviditések: PAH = pulmonalis artérids hypertensio; ILB = interstitialis 1égz&szervi betegség; APS = antifoszfolipid szindroma;
E-AT = endothel sejt elleni antitest; Anti-CCP = ciklikus citrullindlt peptid ellen termel6dott antitest;

Anti-CL= anti-cardiolipin antitest

* = az értékek szignifikdnsan eltérnek a két mésik csoporttél

1. tdbldzat
Az MCTD-s betegekben a klinikai tiinetek és autoantitestek 6sszehasonlitasa klaszter analizissel

beteg szérumdban a korlefolyds sordn U1-RNP ellen ter-
mel6dott autoantitest volt jelen. Az 1-es csoportba 77 be-
teg, a 2-es csoportba 79 beteg, mig a 3-as csoportba 45
beteg keriilt.

Az MCTD-s betegek életkora a vizsgalatkor atlagosan
52,9+12,4 év volt (31-88 év kozott). Az 1-es csoportba
tartozé betegek életkora a felméréskor szignifikdnsan ala-
csonyabb volt, mint a 2-es és a 3-as csoportba sorolhaté
betegeké (1-es csoport: 50,8+12,7; 2-es csoport: 55,149,7;
3-as csoport: 56,1£14,7 év; p <0,001). Az MCTD fennal-
lasanak ideje atlagosan 12,5+7,2 év volt (1-30 év kozott),
és a 3 csoportban a betegség fenndlldsa kozott nem taldl-
tunk szignifikédns kiilonbséget.

Az 1-es csoportban a tiinetek koziil a vaszkularis eltéré-
sek alltak elétérben (/. tabldzat). A PAH (55,8%;
p<0,001), Raynaud jelenség (92,2%; p<0,001), a bértiine-
tek koziil a livedo reticularis (24,6%, p< 0,001) el6fordula-
sa szignifikdnsan magasabb volt az 1-es csoportban, mint a
2-es vagy a 3-as csoportban. Az 1-es alcsoportba tartozé
betegekben szoros Osszefliggést taldltunk a PAH és az E-
AT (p<0,001, OD: 24,618; 5,206-116,42), valamint a PAH
és az anti-CL antitestek jelenléte kozott (p<0,001, OD:
12,0; 3,823-37,669). Az 1-es csoport betegeiben gyakoribb
volt a secunder antifoszfolipid szindréma (APS), mint a 2-
es s a 3-as csoportban (50,6%, p<0,001).

A 2-es csoportban az ILB (98,7%; p<0,001), myositis
(77,2%; p<0,001), és nyelScsd motilitds zavar (89,8%;

p<0,001) szignifikdnsan gyakrabban fordult el a madsik
két csoporthoz képest. A tiidSbiopszids minta immunhisz-
tokémiai elemzése IgM tipusi immunglobulin depoziciét
mutatott az alveolaris epithel sejtekben (/. dbra).

A 3-as csoportban a 45 betegbdl 42 esetben (93,3%) ra-
dioldgiailag igazolt eroziv arthritis alakult ki. Az eroziv
arthritises betegek 84%-4nak a széruma az U1-RNP autoan-
titest mellett anti-CCP antitestet is tartalmazott. Az iziileti
er6ziok dontden a csukld, valamint a kéz interphalangedlis
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1. dbra
Interstitialis 1€gzdszervi betegség MCTD-ben:
IgM depozitum az alveolaris epithel sejtekben



és metacarpalis iziileteiben alakultak ki, ritkdbban a labon és
a nagyiziiletekben. Az évente kovetett, radioldgiailag kimu-
tathatd eroziv arthritis az MCTD fennéllasanak 5-10. éve
utdn jelentkezett. A 3-as csoportba tartozé anti-U1-RNP és
anti-CCP pozitiv betegekben az arthritis mellett gyakoribb
volt a sclerodactylia, mint az 1-es és a 2-es csoportban.

Az 1l-es és a 2-es csoport betegei cyclophosphamidot,
azathioprint vagy cyclosporint, mig a 3-as csoport betegei
methotrexat kezelést kaptak. A 3-as csoportban a methot-
rexdt mellett a TNF-alfa MAB kezelés volt a leghatdso-
sabb kombin4cié arra, hogy a synovitist csokkentse.

Az 4tlagosan 12,5 éves kovetés sordn 16 beteg halt
meg, koziilik 8 esetben, vagyis a betegek felében PAH
volt a haldl oka.

Megbeszélés

Az MCTD diagndzisdnak alapja és a korkép sajitos jel-
lemzdgje a nukledris UI-RNP ellen termel&dott autoantite-
stek jelenléte, ezért Smolen és munkacsoportja javasolta,
hogy az MCTD-t anti-U1-RNP szindrémanak nevezzék el
(20). Felvetették annak a lehetdségét is, hogy az anti-Ul-
RNP pozitiv MCTD-s betegeknek eltérd fenotipusa lehet,
attol fiiggben, hogy az anti-U1-RNP antitest milyen pa-
thomechanizmussal kérositja a szdveteket, illetve az anti-
RNP mellett milyen egyéb autoantitestek vannak jelen a
betegek szérumaban.

A vaszkularis karosodasért citotoxikus, antitest depen-
dens mechanizmusok a feleldsek. Az U1-RNP autoantitest
mellett az endothel sejtet aktivald E-AT és az anti-CL an-
titestek jelenléte ebben a csoportban a leggyakoribb, mig
a myositisben és az interstitialis pulmonalis gyulladasban
az immunkomplexek patogén szerepét igazoltak, amit sa-
jat eredményeink is aldtdmasztanak (22). Az eroziv arthri-
tis kialakuldsdnak hattere az észlelt jelenségek lefrdsakor
még bizonytalan volt.

MCTD-ben, hasonléan a tobbi szisztémds autoimmun
kérképhez, a marker autoantitestek mellett mas tipusi pa-
togén autoantitestek, mint az anti-riboszomalis protein
SLE-ben, vagy a szisztémads sclerosisban az anti-RNS po-
limeraz III, az U3-RNP/fibrillarin médositani képesek a
tiinettant €s a kdrlefolyadst.

Az dltalunk klaszter analizissel feldolgozott 201
MCTD-s betegbdl az 1-es csoportba keriilt betegek széru-
mdban az esetek tobbségében az anti-U1-RNP mellett az
anti-CL és az E-AT is jelen volt, és a szervi eltérések ko-
ziil a PAH és a thrombotikus események eléfordulasa gya-
koribb volt, mint a masik két alcsoportban. T6bb munka-
csoport megfigyeléseihez hasonléan a sajat betegeinkben
is a PAH szoros dsszefiiggést mutatott az E-AT és anti-CL
antitestek kimutathat6sagaval (5,10).

Anti-CL antitestek jelenlétében secunder antifoszfolipid
szindrémaval (APS) jaro, fatdlisan végz6do eseteket is
kozoltek az irodalomban (7, 23, 24, 25). Az altalunk fel-
dolgozott 201 MCTD-s betegbdl 65 esetben észleltiik se-
cunder APS tarsuldsit.

Korabbi munkadnkban 179 MCTD-s betegbdl 25 beteg-
ben diagnosztizaltunk PAH-ot (26). Az endothel sejt elleni
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antitestek szignifikdnsan gyakrabban fordultak el6 a PAH-
val kisért MCTD-s betegekben, mint a PAH nélkiili
MCTD-s csoportban. A PAH-val tarsult MCTD-s betegek
tilélése 1ényegesen rovidebb volt, mint a PAH nélkiili
MCTD-s betegeké.

Az 1-es csoporton beliill a vaszkulatira kdrosoddsdban
eltér6 patomechanizmusok allhatnak. A Raynaud jelenség,
a kapilldris kdrosodds, pusztulds hatterében citotoxikus
mechanizmus 4allhat, mig az obliterativ vasculopathidval
jaré PAH létrejottében az endothel sejt aktivacionak, a sé-
riilt endothel sejtbdl felszabadulé mediatoroknak, endo-
thelinnek lehet szerepe.

A 2-es csoport betegeiben a myositis, ILB és nyel6csd
motilitdsi zavar gyakoribb volt a mésik két csoporthoz ké-
pest. Az ILB az egyik leggyakoribb 1égz8szervi szovdd-
mény MCTD-ben, az irodalmi adatok alapjan el6forduld-
sa 40-85%, sajat betegeinkben 66,6%-ban észleltiik
(3,16,27). A 1égzbszervi karosodassal jellemzett MCTD-s
betegekben a kérosan magas immunkomplex szint, és az
alveoldris epithel sejtekben kimutatott IgM és C3 komple-
ment depozicié alapjdn dgy véljiik, hogy az immunkomp-
lex-mediélta alveolaris kdrosodas okozhatja az ILB kiala-
kulasat MCTD-ben.

A 3-as csoportba tartozé 45 betegbdl 37 esetben az anti-
U1-RNP antitest mellett anti-CCP antitestet is kimutat-
tunk, és ugy véljik, hogy az eroziv arthritis kialakulds4-
ban az anti-CCP antitesteknek is szerepe lehet. Meglepd
volt, hogy az erdzidval jaré synovitis az MCTD 5-10 éves
fennalldsa utan alakult ki, mig a betegség kezdetén nem
volt jelen.

Az MCTD-s betegek hosszi tavi kovetéses vizsgélatai
is alatdmasztjak, hogy a kérlefolyds sordn a betegek 30%-
dban eroziv arthritis jelentkezhet (18, 19, 28).

Az anti-U1-RNP antitest karakterisztikus MCTD-re, és
meghatdrozza a betegség tiineteit, ugyanakkor az E-AT, az
anti-CL és anti-CCP antitestek drnyalhatjdk az MCTD kli-
nikai megjelenését.

Az MCTD-s betegek kezelése a szervi tiinetekt6l és a
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lentkezésekor pulzus kortikoszteroid kezelést és immun-
szupressziv szerek kombindciéjat kellett alkalmazni. Az
antifoszfolipid szindrémaval tarsult esetekben prostacyc-
lin készitmények, endothelin receptor blokkol6 szerek
mellett thrombocyta aggregaciot gatld kezelés és alacsony
molekulasdlyd heparin adasara volt sziikség (29). A 2-es
csoportban a kortikoszteroid és cyclophosphamid, mig a
3-as csoportban a methotrexat és TNF-alfa gitlok bizo-
nyultak a leghatékonyabbnak az aktiv arthritisre (30).

Osszegezve eredményeinket, MCTD-ben az autoantite-
stek kimutatasanak rendkiviil nagy jelentésége van, mivel
jelenlétiik jorészt meghatarozza a szervi eltérések tipusit
és a valasztandé terdpiat.
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Az Alapitvany célja:

— a betegek érdekeinek képviselete

2010. évi eredmény

Az Epidermolysis Bullosa Alapitvany 2010. évi
kozhasznusagi jelentése

— az Epidermolysis Bullosa elnevezésii bérbetegséggel kapcsolatos ismeretterjesztés,
diagnosztizlds megszervezése, laboratériumi hattér kiépitése

— orvosi munkaval és tdrsadalmi felvildgositd tevékenységgel, valamint az érintettek és
csaladtagjaik bevondsdval a betegség stlyos szovédményeinek megelézése

Osszes kozhaszni tevékenység bevétele:
Osszes kozhaszni tevékenység raforditasai:

Az alapitvanynak koztartozasa nincs. Az alapitvany a kiaddsokat az alapit6 okiratban
megfogalmazott célok megvaldsitdsara forditotta.

(adatok e Ft-ban)
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