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A szisztémás lupus erythematosus (SLE) egy szisztémás autoimmun betegség, amelyben patológiás immunkomple-
xek és sokféle specificitású autoantitestek vannak jelen. A B-sejtekből differenciálódó plazmasejtek által termelt, ki-
mutatható patológiás autoantitestek jelentős szereppel bírnak a klinikai diagnosztikában, a klasszifikációban és a dif-
ferenciáldiagnosztikában, valamint hasznosak a kórkép aktivitásának megítélésében a betegkövetés során. Az 
autoantitest-vizsgálat fontos a várható szervi érintettségek rizikóbecslésében és alapvető a különböző kockázattal bíró 
alcsoportok elkülönítéséhez. A megfelelő terápia beállításához szükséges az aktivitás szervenkénti felmérése, valamint 
a már kialakult károsodások tisztázása, illetve a fenyegető események kockázatának mérlegelése, azok megelőzése. Az 
SLE-s betegcsoporton belüli gyakoribb prognosztikus alcsoportok kialakításában az anti-Sm- és antifoszfolipid-anti-
testeknek van a legfontosabb szerepük. A ritkábban előforduló autoantitestek észlelésekor felmerülő szervi érintett-
ség kockázata alapján a kezelés és a követés során végzendő ellenőrző vizsgálatok is változhatnak. Jelen összefogla-
lónkban az SLE-ben előforduló autoantitestek diagnosztikai és prognosztikai jelentőségét elemezzük.
Orv Hetil. 2022; 163(43): 1695–1703. 
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Significance of autoantibody assays in systemic lupus erythematosus
Systemic lupus erythematosus (SLE) is a systemic autoimmune disease charachterized by pathological immune com-
plexes and various autoantibodies. Detectable pathological autoantibodies produced by plasma cells differenciated 
from B cells play a significant role in the establishment of clinical diagnosis, classification, and differential diagnosis 
as well as assessing the disease activity during patients’ follow-up. Autoantibody determination is very important in 
the risk assessment, it is essential to separate subgroups with different risks during the disease course. The setting of 
the appropriate therapy, the therapeutic goal may be possible by assessing the activity and organ involvement, by as-
sessing the risk of threatening events. Anti-Sm and antiphospholipid antibodies play a key role in the determination 
of common prognostic subgroups in SLE. Depending on the risk of organ involvement associated with the less com-
mon autoantibodies, monitoring and treatment follow-up may vary. In this review, we primarily assess the diagnostic 
and prognostic significance of autoantibodies common in SLE.
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Rövidítések
ACR = (American College of Rheumatology) Amerikai Reu-
matológiai Kollégium; ANA = antinukleáris antitest; a-MOG = 
myelin-oligodendrocyta glikoprotein elleni antitest; anti-Sm = 
Smith-antitest; AQP4  = akvaporin-4; B2GP1 = béta-2-gliko-
protein; BILAG = British Isles Lupus Assessment Group; CCP = 

ciklikus citrulinált peptid; dsDNS = (double stranded dezoxy-
ribonucleic acid) kettős szálú dezoxiribonukleinsav; ELISA = 
(enzyme-linked immunosorbent assay) enzimhez kötött im-
munszorbens próba; EULAR = (European League Against 
Rheumatism) Európai Reumaellenes Liga; HEp2 = humán 
epithelioma-2; Ig = immunglobulin; PCNA = (proliferating 
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cell nuclear antigen) proliferáló sejtmagantigén; RNP = ribo-
nukleoprotein; RNS = ribonukleinsav; SLE = (systemic lupus 
erythematosus) szisztémás lupus erythematosus; SLEDAI-2K 
=  (systemic lupus erythematosus disease activity index) SLE-
betegségaktivitási index; snRNP (small nuclear ribonucleo-
protein particles) kis nukleárisribonukleoprotein-részecskék; 
SSA = Sjögren-szindrómához társuló A-antigén; SSB = Sjög-
ren-szindrómához társuló B-antigén; TNFα = tumornekrózis-
faktor-alfa; U1RNP = U1-ribonukleoprotein

A szisztémás lupus erythematosus (SLE) változatos tü-
netekkel, hullámzó lefolyással járó szisztémás autoim-
mun kórkép, amely nőkben kb. 10-szer gyakrabban for-
dul elő. A betegség az esetek kétharmadában 15–55 éves 
kor között kezdődik, a betegek 20%-ában 16 éves kor 
előtt [1]. Egy 2000-től 2015-ig végzett epidemiológiai 
tanulmány alapján 14–25 éves kor között a 10. leggya-
koribb halálok [2]. Az SLE-re jellemző antitestek megje-
lenése a betegség tüneteinek jelentkezése előtt akár évek-
kel korábban megfigyelhető [3]. A létrejövő immunoló-
giai működészavar következménye egyrészt a saját anti-
génekkel szembeni tolerancia károsodása, a fokozott 
autoantitest-termelődés, másrészt a képződő immun-
komplexeket és apoptotikus sejteket eltakarító mecha-
nizmusok károsodása [4]. A patológiás immunkomple-
xek és sejtes mechanizmusok által okozott gyulladásos 
folyamat és egyes autoantitestek direkt hatása következ-
tében alakulnak ki a kórképre jellemző, változatos klini-
kai tünetek. Ezek közül kiemelendő a fényérzékenység és 
a gyulladásos bőrtünetek. A polyarthritis, az ismétlődő 
pleuritis/pericarditis szintén a kórkép spektrumához tar-
tozik. Súlyos szervi manifesztációnak számít a veseérin-
tettség és a központi idegrendszer érintettsége, továbbá 
gyakoriak az immuncytopeniák. Az antifoszfolipid-anti-
testek jelenlétéhez artériás-vénás thrombosisok, throm-
boemboliás események, illetve terhességi morbiditás köt-
hető. A diagnózis megállapításához az autoantitestek ki-
mutatása alapvetően fontos, különösen az anti-Sm (gyul-
ladásos) tünetek jelenléte is szükséges. Általában több 
évtizedes gondozásra, a választott terápia hosszú távú 
kontrolljára kell készülni, ezért a rizikóbecslés kiemelke-
dő jelentőséggel bír már a betegség kezdetén a kórkép 
szélsőségesen változatos spektruma miatt. Ehhez nagy 
segítséget nyújt a különböző antitestek kimutatása. Fon-
tos az SLE-re specifikus, de ritkább antitestek, valamint 
az SLE-hez asszociálódó antitestek vizsgálata is, hisz 
ezek szintén jelentős szerepet játszanak a rizikóbecslés-
ben. 

Az autoantitestek szerepe  
a diagnosztikában és a klasszifikációban

A többi szisztémás autoimmun kórképhez hasonlóan 
SLE-ben sem áll rendelkezésre korszerű diagnosztikus 
kritériumrendszer. Az EULAR/ACR 2019-ben megújí-
tott klasszifikációs kritériumrendszere hasznos: a külön-

böző lupusos kohorszok összehasonlítására szolgál, és a 
gyógyszervizsgálatok egységes beválasztási kritériumait 
is segíti. Szenzitivitása magas (96,1%). Az antinukleáris 
autoantitestek (ANA-k) jelenléte belépési kritérium, a 
régebben használt „ANA-negatív SLE” ebben a rend-
szerben már nem szerepel. Az SLE-specifikus autoanti-
testek, az anti-dsDNS és az anti-Sm pozitivitása az új 
kritériumok között magas súlypontszámot jelent; továb-
bá az antifoszfolipid-antitestek is szerepelnek a krité-
riumok között. A kritériumrendszerre jellemző magas 
specificitás (93,4%) alapján differenciáldiagnosztikai 
szempontból is jól használható [5]. 

SLE-re jellemző gyakori autoantitestek 

Antinukleáris antitest (ANA)

Az ANA a sejtmag különböző elemei ellen irányuló 
auto antitestek összefoglaló elnevezése; kimutatásának 
„arany standard”-ja a HEp2- (humán epithelioma-2) 
sejtvonalon végzett indirekt immunfluoreszcens festés, 
nagyszámú minta vizsgálatára az automatizálható ELI-
SA- (enzyme-linked immunosorbent assay) teszt alkal-
mas. Az ANA-pozitivitás kimutatása szisztémás autoim-
mun betegségek esetén a legfontosabb szűrővizsgálat. 
ANA alacsony titerben (1 : 40 hígítás) az átlagpopuláció 
közel egyharmadában kimutatható, kifejezett titeremel-
kedés (1 : 160 hígítás) az átlagpouláció 5%-ában észlel-
hető; szenzitivitása SLE-ben 95%, szisztémás sclerosis-
ban 87%, Sjögren-szindrómában 74% [6]. Az SLE 
említett 2019. évi kritériumrendszerében 1 : 80 hígítás-
ban észlelt pozitivitás szükséges, aktivitás követésére 
nem alkalmas [5].

Anti-dsDNS

A specifikus autoantitestek közül a kettős szálú dezoxiri-
bonukleinsav ellen irányuló anti-dsDNS-antitestek jelen-
létének kimutatása a leglényegesebb. Magas specificitása 
alapján a diagnosztikus és klasszifikációs kritériumok 
kulcseleme, 70–98%-os észlelhető pozitivitás SLE-ben 
szenvedő betegekben; ez a patológiás autoantitest 3–9 
évvel a betegség diagnózisa előtt is jelen lehet [3]. 

Széles körben elfogadott, hogy az anti-dsDNS-auto-
antitestnek, azon belül is az IgG1 és IgG3 izotípusoknak 
fontos patogenetikai szerepük van a lupus nephritis ki-
alakulásában; az anti-DNS-antitestek mesangialis sejtek-
kel, proximalis tubularis epithelialis sejtekkel, glomerula-
ris endothelialis sejtekkel és valószínűleg a podocytákkal 
lépnek interakcióba, emellett immunkomplexek rakód-
hatnak a glomerularis basalmembránra, és komplement-
aktiváción keresztül gyulladásos immunreakció jön létre 
[7].

Ritkábban egyéb betegségben is mutatkozhat anti-
dsDNS-pozitivitás, például Sjögren-szindrómában, rheu-
matoid arthritisben, kevert kötőszöveti betegségben és 
autoimmun hepatitisben [8]. TNFα-gátló kezelés mel-
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lett jelentkezhet anti-dsDNS-pozitivitás 7–32%-ban, 
izotípus alapján azonban többnyire alacsony aviditású 
IgM-típusúak, SLE tünetei nélkül jelentkeznek. TNF-
antagonista infliximabkezelés mellett 1%-nál kisebb 
arányban IgG-típusú autoantitesteket is leírtak SLE tü-
neteivel (bőrtünetek, arthritis, pleuritis), a kezelés fel-
függesztésével azonban az autoantitestek titere csökken, 
veseérintettség, idegrendszeri érintettség extrém ritkán 
alakult ki [9].

Az anti-dsDNS-titer változásának követése jelentős 
szerepet játszik a betegség aktivitásának megítélésében: 
magas titer vagy az előzőleg negatívvá vált anti-dsDNS 
ismételt jelentős emelkedése aktivitást jelezhet, de vi-
gyázni kell az értékeléssel, önmagában csak a szerológiai 
aktivitást nem szükséges aktívan kezelni [10]. 

Antinukleoszóma

Az antinukleoszóma-antitestek csak a DNS és hisztonok 
által képzett nukleoszómakomplex konformációs epitóp-
jaival reagálnak; SLE-ben magas prevalenciával jelent-
keznek, aktivitással, anti-dsDNS-titerrel, lupus nephri-
tisszel és psychosissal erős korrelációt mutatnak, 
patogenetikai szerepük is jelentős [11]. Érzékeny diag-
nosztikai marker, különösen az anti-dsDNS-negatív ese-
tekben fontos az értékelése [12]. Jelenléte nem specifi-
kus SLE-re, kevert kötőszöveti betegségben a betegek 
25,3%-a, szisztémás sclerosisban 14,9%-a mutatott anti-
nukleoszóma-pozitivitást egy metaanalízis alapján [13].

Anti-Sm

Az anti-Sm-antitest vizsgálata fontos, a súlyosabb belső 
szervi elváltozásokkal, vese- és idegrendszeri érintettség-
gel járó lupusra jellemző, emellett arthritis, serositisek, 
fotoszenzitivitás és hematológiai eltérések megjelenésére 
is számítani lehet [14]. Anti-dsDNS-negatív esetekben is 
pozitív lehet, aktivitással nem korrelál [15]. Magas a spe-
cificitása, más betegségben nem jellemző az előfordu lása, 
szenzitivitása azonban alacsony, SLE-ben kb. 20%-ban 
észlelhető [6]. A magasabb titerben pozitivitást mutató 
anti-Sm-antitest jelenléte, a C3-komplement alacsony 
koncentrációja és a komplementaktivitás jelei (CH50) 
együttesen lupus nephritis előrejelzői lehetnek [16]. 

Anti-C1q

Az anti-C1q-antitest jelenléte apoptotikus sejtclearance 
elégtelenségéhez vezethet [17]. Az emelkedett anti-
C1q-antitest-titer gyakran együtt jár a lupus nephritis 
proliferativ formájával, valamint az immunkomplexek 
subendothelialis depozíciójával. Hasznos mutatója a ve-
sebetegség aktivitásának és progressziójának [18]. Az 
anti-C1q egyéb autoimmun betegségekben is jelen le-
het, például hypocomplementaemiás urticaria vasculitis 
szindrómában, rheumatoid arthritisben, Felty-szindró-

mában, rheumatoid vasculitisben, Sjögren-szindrómá-
ban, membranoproliferativ glomerulonephritisben és 
IgA-nephropathiában [19].

Az autoantitestek szerepe  
a betegségaktivitás megállapításában

A betegség tartós aktivitása szervkárosodáshoz vezethet, 
a kialakult szervkárosodás pedig a legerősebb prediktora 
a további károsodás kialakulásának [20]. Az aktivitás 
meghatározása mellett a terápia nemkívánatos hatásait is 
szükséges szem előtt tartani, mint például az immun-
szuppresszió következtében kialakuló infekciós szövőd-
ményeket, valamint a tartós szteroidkezelés okozta mel-
lékhatásokat. Számolni kell az alapbetegség kapcsán 
megnövekedett cardiovascularis betegségek kialakulásá-
nak közel kétszeresre növekedett rizikójával [21].

Immunszerológiában az anti-dsDNS-titer emelkedése 
mutathatja a betegség aktivitását, fellángolását, ez azon-
ban önmagában nem elegendő a betegség aktivitásának 
igazolásához, a klinikai tünetek együttes értékelése szük-
séges [10]. Aktivitásra utaló klinikai tünetek lehetnek a 
bőrtünetek, szájfekélyek, ízületi panaszok (újbóli) meg-
jelenése, laborban gyulladásos eltérések, komplement-
csökkenés, cytopeniák jelenléte vagy vizeleteltérések 
(proteinuria, haematuria) megjelenése. Képalkotó vizs-
gálatokkal hepatosplenomegalia, mellkasi, pericardialis 
vagy hasi folyadékgyülemek jelenléte utalhat SLE-s akti-
vitásra, míg központi idegrendszeri tünetek nem izolált 
megjelenése esetén is fel kell merülnie az aktív SLE lehe-
tőségének. Az anti-dsDNS-titer emelkedő tendenciát 
mutathat az SLE fellángolásakor, néhány esetben azon-
ban emelkedett marad alacsony aktivitás vagy remisszió-
ban lévő SLE esetén is [22]. 

53 SLE-s beteg szoros követése során az anti-dsDNS-
titer emelkedését figyelték meg a betegség aktiválódását 
megelőzően, viszont az anti-dsDNS-titer csökkenését ész-
lelték a fellángolás során; ez különösen jellemző volt vese-
érintettség esetén [23]. Irodalmi adatok alapján 2–30% 
között észlelhető anti-dsDNS-negatív SLE, esetükben 
gyakoribb a serositis, ritkább a veseérintettség [24].

A klinikai és laboratóriumi eltérések vizsgálatán túl az 
aktivitási indexek (SLEDAI-2K [systemic lupus erythe-
matosus disease activity index 2000], BILAG- [British 
Isles Lupus Assessment Group] index) is segítik a több 
szervrendszerre kiterjedő, egységesített klinikai megíté-
lést. Értékelésük 3 havonta javasolt, tartósan remisszió-
ban lévő esetekben nyújtható az intervallum [25]. 

A gyakori autoantitestek szerepe  
az SLE-s alcsoportok definiálásában  
és a rizikóbecslésben

Hosszú távú prognózis értékelésekor súlyos szervi érin-
tettség, például nephritis, központi idegrendszeri mani-
fesztáció, valamint egyéb, rossz prognózist jelentő té-
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nyezők esetében tartós immunmoduláns kezelés 
szükséges a betegség nyugalomba kerülése esetén is. 
A szervi károsodás fontos tényezője a kumulatív sztero-
iddózis, az immunmoduláns kezelés további célja a szte-
roidspórolás. A terápiás stratégia felállításakor életmódi 
sajátosságokat (dohányzás, személyes higiéné), a betege-
dukáció hatékonyságát (napfénykerülésben fegyelme-
zettség) is értékelni szükséges például infekciós vagy fel-
lángolási kockázatként. 

Rizikóbecslés alapján az egyes esetek alcsoportokba 
sorolhatók (1. táblázat); ebben az autoantitestek is se-
gíthetnek, az anti-RNP-pozitivitás jobb prognózist való-
színűsít, a proteinuria, cytopeniák előfordulása ritkább. 
Rosszabb prognózis feltételezhető, ha anti-dsDNS-, an-
ti-Ro (anti-SSA)-, anti-La (anti-SSB)-antitest mutatható 
ki, ezen esetekben magasabb arányban fordul elő nephri-
tis, leukopenia. Thromboticus eseményekre hajlamosít 
az antikardiolipin-, lupusantikoaguláns- és anti-béta-
2-glikoprotein-I-pozitivitás [26].

Szervi manifesztációk szerint is csoportosíthatók a 
gyakrabban előforduló antitestek (2. táblázat).

SLE-ben gyakori autoantitestek  
(3. táblázat)

Az anti-SSA (anti-Ro)-antitest előfordulása subacut cu-
tan lupus erythematosusban közel 75%-ban jellemző, 
SLE-ben 30% körüli, Sjögren-szindrómában 60%-os 
gyakoriságot mutat, míg primer biliaris cirrhosisban 
(30%), myositisben (20%), rheumatoid arthritisben 
(15%) is jelen lehet [27]. A fotoszenzitivitás patogene-
zisében is valószínűsíthető a szerepe az alapján, hogy az 
ultraibolya sugárzás az antigén szintézisét indukálhatja a 
sejtfelszínen [28]; megjelenése megelőzheti a betegség 
tüneteinek kialakulását [29]. Jelenléte esetén számítani 
lehet congenitalis szívblokk [4%], valamint neonatalis lu-
pus előfordulására [30]. 

Az anti-SSA-pozitív SLE-s esetek irodalma nem egysé-
ges: egyes vizsgálatok asszociációt írtak le fotoszenzitivi-
tással, subacut cutan lupus erythematosus képével, cutan 

vasculitisszel, hematológiai eltérésekkel [31–33], míg 
más vizsgálatok ez nem tudták megerősíteni [34]. 

Anti-RNP-, anti-Sm-antitesttel együtt egy sejten be-
lüli struktúra, az snRNP (small nuclear ribonucleoprote-
in particles) fehérjéi ellen termelődnek; az anti-Sm egy 
ismétlődő glicin-arginin szekvenciában gazdag, gyűrű 
alakú fehérje ellen, míg az anti-U1RNP az uridinben 
gazdag RNS-komplex ellen [35]. Az anti-U1RNP ke-
vert kötőszöveti betegségre pathognomicus, de SLE-
ben is pozitív lehet (25–30%-ban – John Hopkins 
 LUMINA Lupus kohorsz, 13% Euro-Lupus kohorsz) 
[36]. Az antitest-pozitivitás gyakori asszociációt mutat 
Raynaud-szindrómával, arthralgiával, arthritisszel [37]; 
általában kedvezőbb prognózist jelent.

Antiriboszomális P komplex makromolekula (RNS és 
konzervált, foszforilált protein) ellen képződik. Shi és 
mtsai metaanalízisének eredménye alapján a bőrtünet, a 
fotoszenzitivitás, a szájfekélyek és az anti-dsDNS-anti-
test-pozitivitás szignifikáns asszociációt mutatott az anti-
riboszomális-P-antitest-pozitivitással, valamint az ideg-
rendszeri eltérések, a májfunkciós eltérések, az anti-Sm-, 
antikardiolipin-pozitivitás gyakoribb az antiriboszomá-
lis-P-antitest-pozitív SLE-s betegekben, míg az arthritis 
és a veseérintettség nem [38].

Antihiszton-antitestek jelenléte gyógyszerindukált 
SLE-ben jellemző, prokainamidindukált lupusban 96%-
ban [39], penicillamin, izoniazid kiváltotta SLE-ben 
100%-ban volt kimutatható [40], metildopa okozta be-
tegség esetén is észlelhető. Specificitása alacsony, sziszté-
más sclerosisban, Sjögren-szindrómában is pozitív lehet.

Antikardiolipin, anti-B2GP1  
és lupus-antikoaguláns 

Az SLE-s betegek 40%-ában mutatkozik antifoszfolipid-
antitest-pozitivitás; becsülhetően ezen betegek 50–70%-
ában fordul elő thromboticus esemény, szülészeti szö-
vődmény 20 éves követés során [41]. Ennek rizikóját az 
antifoszfolipid-antitestek jelenléte mellett egyéb ténye-
zők is növelik, mint az obesitas, a hyperlipidaemia, a do-

1. táblázat Autoantitestek alapján meghatározható rizikócsoportok SLE-
ben

Csoportra jellemző 
antitestek

Jellemző klinikai 
eltérések

Prognózis

1. Anti-RNP Raynaud-szindróma, 
arthritis

Kedvezőbb

2. Anti-dsDNS, 
anti-SSA, anti-SSB

Nephritis, leukopenia Rosszabb

3. Antikardiolipin, 
anti-béta-2-gliko-
protein-I, lupus- 
antikoaguláns

Thrombosis, embolia Speciális rizikó
Thromboembo-
liás esemény

dsDNS = kettős szálú dezoxiribonukleinsav; RNP = ribonukleoprote-
in; SLE = szisztémás lupus erythematosus; SSA = Sjögren-szindrómá-
hoz társuló A-antigén; SSB = Sjögren-szindrómához társuló B-antigén

2. táblázat Szervi érintettségekhez kapcsolódó autoantitestek

Szervi-klinikai tünet Kedvezőtlen rizikótényezők

Lupus nephritis Magas titerű anti-dsDNS, antinukleo-
szóma, anti-Sm, anti-C1q

Idegrendszeri 
manifesztáció

Anti-dsDNS, antiriboszomális protein

Thrombocytopenia Antifoszfolipid-antitest, thrombocyta-
ellenes antitest

Bőrtünetek Anti-SSA

Arthritis Anti-Sm, anti-RNP, anti-PCNA, anti-CCP

anti-Sm = Smith-antitest; CCP = ciklikusan citrullinált peptid; dsDNS 
= kettős szálú dezoxiribonukleinsav; PCNA = proliferáló sejtmaganti-
gén; RNP = ribonukleoprotein; SSA = Sjögren-szindrómához társuló 
A-antigén
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hányzás, valamint rizikótényezőt jelent az SLE közepes 
vagy nagy aktivitása [42]. Thromboemboliás rizikó 
szempontjából a lupusantikoaguláns-teszt pozitivitása, 
illetve a különféle antifoszfolipid-antitestek együttes, 
többszörös kimutathatósága magas kockázatot jelent, s 
emellett a kockázat valószínűségét az antitesttiterek 
emelkedése is tovább növeli [43]. 

Antifoszfolipidantitest-pozitív SLE-ben magasabb a 
livedo reticularis, a neurológiai érintettség és a perzisztá-
ló thrombocytopenia előfordulása, valamint gyakoribbak 
a nonthromboticus események, a pleuritis, az interszti-
ciális tüdőbetegség, a myocarditis és a nephritis, mint 
antifoszfolipid-negatív SLE-ben, egy hazai tanulmány 
eredménye alapján, bizonyítva az antifoszfolipid-antites-
tek kedvezőtlen prognosztikai szerepét [44].

Egyéb, ritkán előforduló autoantitestek 
szerepe az SLE-s alcsoportok definiálásában 
és a rizikóbecslésben

Anti-PCNA-autoantitest (proliferáló sejtmagantigén el-
leni antitest) SLE-ben 2–5%-ban fordul elő; magas speci-
ficitás, alacsony szenzitivitás jellemzi, veseérintettség, 
központi idegrendszeri érintettség, thrombocytopenia 
gyakoribb előfordulását írták le ebben a csoportban 
[45], továbbá arthritisszel, hypocomplementaemiával is 
társulást írtak le [46]. 

Anti-CCP (ciklikus citrulinált peptid elleni antitest) a 
rheumatoid arthritis szenzitív diagnosztikus autoanti-
testje. Több tanulmány is igazolta, hogy SLE-ben is elő-
fordulhat, jóval alacsonyabb prevalenciával, mint rheu-
matoid arthritisben (8–13,7%), arthritisszel vagy anélkül 
[47]. Átlagosan jelentősen alacsonyabb anti-CCP-titer 
jellemző az anti-CCP-pozitív esetekben SLE-ben, mint 
rheumatoid arthritisben, és ezen belül magasabb átlagos 
titer jellemző a ritkán előforduló, erosiv arthritist gyűjtő 
SLE-s csoportra a nonerosiv csoporttal összehasonlítva 
[48]. 

Vörösvérsejt (vvt) elleni antitestek két csoportra osztha-
tóan – a „meleg” autoantitestek az IgG- és IgA-csoport-
ba tartoznak, a „hideg” antitestek IgM-osztályúak – 
gyakran a vvt-Rh-determináns ellen irányulnak, hetero-
gén csoport. Direkt Coombs-teszt szolgál a kimutatásukra 
[49]; az autoimmun haemolyticus anaemia diagnózisát 
erősítheti, illetve aktív SLE szerológiai jele lehet haemo-
lysis nélkül (4. táblázat).

Thrombocytaellenes autoantitestek SLE-ben is előfor-
dulnak. Krónikus idiopathiás thrombocytopeniában az 
IgG3-alosztály a jellemző, SLE-ben IgG1–4 fordul elő 
[50]. A thrombocytopenia egyik magyarázata lehet, 
 másik okként az antifoszfolipid-szindróma merülhet fel. 

A lymphocytaellenes autoantitestek előfordulása SLE-re 
jellemző, specificitásuk 96,7%, szenzitivitásuk 42,3%. 
Lymphopeniával, nagyobb betegségaktivitással, lupus 

3. táblázat Az SLE-ben gyakoribb autoantitestek jellemzői

Autoantitest Az autoantitest jelentősége Előfordulás Klinikai asszociáció Egyéb kórképben előfordulása

Anti-dsDNS Aktivitásjelző,
patogenetikai szerep 

70–98% Fotoszenzitivitás, cytopeniák, 
serositis, vesekárosodás

Praelupus, inaktív SLE-ben, 
autoimmun hepatitis, TNFα-
gátlás

Antinukleoszóma Aktivitásjelző,
patogenetikai szerep

Lupus nephritis, psychosis Kevert kötőszöveti betegség, 
szisztémás sclerosis

Anti-Sm SLE-specifikus 20% Vesekárosodás, arthritis, 
fotoszenzitivitás, szájfekélyek, 
cytopeniák, serositis

Anti-C1q Vesebetegség-aktivitás 
mutatója lehet

Lupus nephritis Hypocomplementaemiás 
vasculitis, rheumatoid arthritis, 
Sjögren-szindróma, IgA-neph-
ropathia

Antifoszfolipid-antitestek
(antikardiolipin, anti-β2-
glikoprotein, lupus-antikoagu-
láns)

Szekunder antifoszfolipid-
szindróma

50–70% Thromboemboliás, szülészeti 
szövődmény

Posztinfekciózus állapot

Anti-SSA A betegség kialakulása előtt 
is kimutatható (praelupus)

Fotoszenzitivitás, neonatalis 
lupus, congenitalis szívblokk, 
serositis, cytopeniák, subacut 
cutan lupus erythematosus

Sjögren-szindróma, szisztémás 
sclerosis, kevert kötőszöveti 
betegség, rheumatoid arthritis, 
polymyositis/dermatomyositis,
praelupus

Anti-U1RNP Kedvezőbb prognózis Raynaud-szindróma, arthralgia, 
arthritis

Kevert kötőszöveti betegség, 
szisztémás sclerosis 

anti-Sm = Smith-antitest; dsDNS = kettős szálú dezoxiribonukleinsav; SLE = szisztémás lupus erythematosus; SSA = Sjögren-szindrómához tár-
suló A-antigén; TNFα = tumornekrózisfaktor-alfa; U1RNP = U1-ribonukleoprotein
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nephritis előfordulásával mutatott asszociáció jelenléte 
[51]. 

Az anti-topoizomeráz-I, más néven anti-Scl-70 sziszté-
mássclerosis-specifikus antitest; irodalmi adatok szerint 
lupusban előfordulása 0–25% közötti, a nagy eltérés 
 hátterében metodikai különbség valószínűsíthető [52]. 
Simon és mtsai [53] munkája igazolta, hogy az anti-topo-
izomeráz-I eltérő epitópja mutat pozitivitást szisztémás 
sclerosis és SLE esetében. Pécsi kutatás eredményei alap-
ján az anti-topoizomeráz-I-pozitív SLE-s betegekre Ray-
naud-jelenség, enyhébb tünetek voltak jellemzőek, nem 
volt veseérintettség és idegrendszeri manifesztáció [53]. 
Egy kínai retrospektív tanulmány 917, SLE-s beteg sze-
rológiai vizsgálata során 25 esetben (2,7%) írt le anti- 
topoizomeráz-I-pozitivitást, 17 esetben (1,9%) anticent-
romer-pozitivitást; a klinikai jellemzőket tekintve 
anaemia és Raynaud-jelenség gyakoribb előfordulásban 
volt megfigyelhető [54].

Az akvaporin-4-ellenes autoantitest (AQP4-) pozitivi-
tás egy neuroimmunológiai betegség, a neuromyelitis 
optica (Devic-szindróma) jellemző eltérése. A neu-

romyelitis optica a központi idegrendszer gyulladásos, 
demyelinisatiójával járó kórképe, amelyre relapszáló kór-
lefolyás jellemző, és döntően a nervus opticust és a ge-
rincvelőt érinti [55]. A neuromyelitis optica IgG/anti-
AQP4 antitestek a neuromyelitis optica/neuromyelitis 
optica spektrumzavar által érintett betegek 80%-ában je-
len vannak, és fontos szerepet töltenek be a többi gyulla-
dásos demielinizáló kórképtől való differenciálásban 
[56]. A neuromyelitis optica társulhat SLE-vel, azonban 
myelitis transversa SLE-ben is előfordulhat neurológiai 
manifesztációként; ezen esetekben anti-AQP4-vizsgálat 
szükséges. A társuló neuromyelitis optica igazolódása a 
megfelelő immunmoduláns kezelés megválasztását befo-
lyásolja. E két ritka betegség együttes előfordulása (neu-
romyelitis optica/SLE) 0,1% körüli [57]; a neuromyeli-
tis optica tünetei nélkül anti-AQP4-pozitivitás nem 
jellemző [58].

Saját SLE-s beteganyagunkban vizsgált 
anti-topoizomeráz-I-, anticentromer-, 
anti-AQP4-antitest előfordulása 

Ritka autoantitestek előfordulását vizsgáltuk klinikánkon 
SLE miatt gondozott betegek esetében, akiknél anti-
centromer- és anti-topoizomeráz-I-antitest vizsgálata is 
történt. 355, SLE-s beteg (91,5% nő, átlagéletkor: 34,5 
± 13,2 év) összegyűjtött adatainak elemzése alapján 7 
(1,9%) anticentromer-pozitív és 11 (3,0%) anti-topoizo-

4. táblázat Az SLE-ben ritkábban előforduló autoantitestek jellemzői

Ritka autoantitest Gyakoriság SLE-ben Klinikai asszociáció

Antiriboszomális 10–20% SLE- 
specifikus

Neuropszichiátriai 
tünetek (neuropszichi-
átriai SLE)

Anti-PCNA (ciklin) 5–10% Arthritis, hypocomple-
mentaemia, HBV, 
HCV 

Anti-NMDA-recep-
tor (NR2A/NR2B) 
alegysége

30%? Neuropszichiátriai  
SLE (antitest  
a liquor>szérum), 
depresszió, kognitív-
funkció-zavar, cytopenia 
(Ca-csatorna-zavar) 

Anti-AQP 1% Neuromyelitis optica, 
tünetei nélkül,  
a neuromyelitis optica 
indulást megelőzheti 

Anti-CCP 8–14% Arthritis, erosiv arthritis

Anti-topoizomeráz-I 
(anti-Scl-70)

2–4% Raynaud-szindróma, 
enyhébb tünetek

Anticentromer 2% Raynaud-szindróma, 
anaemia, későbbi 
betegségkezdet

Vörösvérsejt elleni 
antitest 
(direkt Coombs-teszt 
pozitivitása)

Autoimmun haemolyti-
cus anaemia; betegség-
aktivitás (haemolysis 
jelei nélkül)

Thrombocytaellenes 
antitest

Immunthrombocyto-
penia

Fehérvérsejtek elleni 
antitest

Leukocytopenia, 
lymphocytopenia

AQP4 = akvaporin-4; CCP = ciklikusan citrullinált peptid; HBV = he-
patitis B-vírus; HCV = hepatitis C-vírus; PCNA = proliferáló sejt-
magantigén; SLE = szisztémás lupus erythematosus

1. ábra Az SLE kezdetének átlagéletkori megoszlása szisztémás sclerosis 
specifikus autoantitestek esetében. 355, SLE-s beteg (91,5% nő, 
átlagéletkor: 34,5 ± 13,2 év), 7 (1,9%) anticentromer-pozitív és 
11 (3,0%) anti-topoizomeráz-I-pozitív; az anticentromer-pozi-
tív betegek átlagéletkora a betegség indulásakor szignifikánsan 
nagyobb volt

ACA = anticentromer-antitest; Scl70 = scleroderma; SLE = 
szisztémás lupus erythematosus 
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meráz-I-pozitív beteget találtunk; 1 esetben mutatko-
zott szisztémás sclerosis és SLE átfedése az anticent-
romer-pozitív csoportban. Feltevésünk szerint az 
anti-topoizomeráz-I-pozitív SLE-s betegek enyhébb tü-
neteket, kedvezőbb prognózist mutatnak, azonban nem 
publikált eredményeink alapján a kis esetszámú mintánk-
ban szervi érintettségben nem találtunk szignifikáns kü-
lönbséget. Az anticentromer-pozitív betegek átlagélet-
kora a betegség indulásakor szignifikánsan nagyobb volt 
(1. ábra), ahogy ezt Nakano és mtsai is leírták [59].

Egy másik vizsgálatunkban 2000 és 2015 között klini-
kánkon SLE miatt vizsgált 443 beteg összegyűjtött ada-
tainak áttekintése során 115 esetben mutatkozott neu-
ropszichiátriai manifesztáció (45 esetben migrén, 48 
esetben depresszió, 24 esetben epilepszia, 18 esetben 
cerebrovascularis laesio, 19 esetben kognitív diszfunk-
ció, 8 esetben demyelinisatio, 7 esetben psychosis, 
4  esetben mononeuritis multiplex, 3 esetben asepticus 
meningitis, 3 esetben chorea). 4 esetben SLE és neu-
romyelitis optica társulása volt ismert, ezek közül 3 eset-
ben AQP4-antitest-pozitivitás volt igazolható, 1 esetben 
az AQP4- és a-MOG- (myelin-oligodendrocyta gliko-
protein elleni) antitestek negatívak voltak. A demyelini-
satiós eltérést mutató 8 betegből 7 esetet vizsgáltunk 
neuromyelitis optica irányában, minden esetben anti-
AQP4-negativitás mutatkozott. Az eredményt nem kö-
zöltük. 

Következtetés

Az SLE-s betegek gondozása során a legfontosabb célok 
a túlélés, a szervkárosodások megelőzése, a lehető lega-
lacsonyabb aktivitás, remisszió elérése [60]. A pontos 
diagnózis megállapításához a klinikai tünetek értékelése 
mellett az autoantitestek kimutatása is szükségszerű. 
A különböző autoantitestek jelenléte esetén eltérő klini-
kai manifesztáció és kórlefolyás várható, emiatt ezek 
elemzése nélkülözhetetlen. A magas rizikójú betegek ki-
emelésében (központi idegrendszeri és veseérintettség, 
fiatalkori SLE) segítséget nyújthatnak az immunszeroló-
giai vizsgálatok. Rosszabb prognózist jelez az anti-Sm-, 
anti-C1q-, magas titerben pozitív anti-dsDNS-, antinuk-
leoszóma-pozitivitás; ezen esetekben magasabb a lupus 
nephritis előfordulásának esélye. A gondozás során pro-
teinuria és haematuria irányában a vizelet rutin rendsze-
res monitorozása szükséges. 

A thromboticus események kockázata antikardioli-
pin-, lupusantikoaguláns- és anti-B2GP1-pozitivitás ese-
tén növekszik, melyet a gyulladásos aktivitás tovább 
emelhet, ezért aktív lupusos betegség esetén az antikoa-
guláns, thrombocytaaggregációs kezelés mérlegelendő, 
különösen komplikáló tényezők (például proteinuria) 
fennállásakor.

Anti-SSA- és anti-SSB-pozitív, fogamzókorban lévő 
nőbeteg gyermekvállalása esetén tájékoztatás szükséges a 
lehetséges magzati cardialis eltérések céljából történő 
vizsgálatokról, valamint ezen antitestek jelenléte szekun-

der Sjögren-szindrómát vet fel. Az anti-SSA-antitest ki-
mutatása a fotoszenzitivitás, bőrtünetek előfordulását 
valószínűsíti, az ultraibolya fény elleni védelem hangsú-
lyozása elengedhetetlen. 

Az SLE-ben ritkán előforduló autoantitestek pozitivi-
tásának értelmezése is fontos, az antiriboszomális anti-
test pozitivitása a neuropszichiátriai tünetek esetleges 
előfordulására hívja fel a figyelmet. Transvers myelitis, 
neuritis optica esetén az anti-AQP4 vizsgálata javasolt 
társuló neuromyelitis optica irányában, pozitivitás esetén 
– tekintettel a relapszáló neuroimmunológiai betegség-
re  – hosszabb távú, hatékony immunmoduláns kezelés 
szükséges. 

A ritkán előforduló anti-CCP-pozitivitás esetén, fő-
ként ha magas titer mutatkozik, arthralgia, arthritis érté-
kelése szükséges, ennek megfelelően érdemes hatékony 
kezelést választani (metotrexát, antimaláriás szerek). 
SLE-ben ezek mellett számos egyéb autoantitest lehet 
jelen, áttekintésünk nem teljes körű. 

A diagnózis felállítása és a rizikóbesorolás mellett az 
aktivitás értékelésében is szerepet játszhatnak a szeroló-
giai vizsgálatok; az anti-dsDNS-titer és annak változása 
segíthet, ám klinikai tünetek, gyulladásos laboreltérések 
nélkül önmagában nem alkalmas az aktivitás megítélé-
sére. 

Anyagi támogatás: A közlemény megírása anyagi támo-
gatásban nem részesült. 

Szerzői munkamegosztás: T. K. K.: Irodalomkutatás, a 
kézirat szövegezése. N. G.: Szövegformálás, a tábláza-
tok, az ábra szerkesztése. H.-K. B.: Irodalomkutatás. 
K.  G.: Lényegkiemelés, a kézirat véglegesítése. A cikk 
végleges változatát valamennyi szerző elolvasta és jóvá-
hagyta.

Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.
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