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A systemas lupus erythematosus (SLE) kialakula-
sdban fontos szerepe van az immunkomplex (IC)
képzédésének és lerakddasanak. A megbetegedés
lényeges eleme, hogy keringd maganyagok ellen
nagy mennyiségben képzédnek antitestek, majd a
keletkez6 kot6dott antigén-antitest 1C-ek a kiserek
basalmembranjan lerakédva a kiilénb6z6 szervek-
ben, szovetekben gyulladast véaltanak ki. Kett8s-
lancd nativ DNS, egylancu denaturdlt DNS és RNS,
valamint magfehérjék (hisztonok) ellen képzddott
antitestek jelenhetnek meg SLE-ben (1, 2, 5, 14, 24,
26). DNS-bont6 enzimet adva SLE-s betegek savo-
jahoz, az anti-DNS titer (azaz a DNS-koté aktivi-
tas) megné — ami arra utal, hogy ennek az anti-
testnek egy része mar IC formdajéban kering a vér-
ben (4, 5 26). A keringd IC-ek pathogen szerepét
valoszin(Gsiti egyes klinikailag aktiv, magas keringd
IC szint(i, szteroidrezisztens SLE-s betegekben vég-
zett plasmapheresis jo eredménye (11). A kilon-
boz6 szervekben, szovetekben, igy a vesében, bér-
ben elhelyezkedd I1C-eknek megfelel6 antigén, a
DNS, az antitest, 1gG, IgA, IgM és az IC-hez ko-

t6d6 komplement immunofluoreszcenciaval és
elektronmikroszkopos vizsgalattal mutathato ki
(18, 20, 21).

Az SLE immunodiagnosztikajat, az LE-sejt je-
lenség vizsgélatat, az antinuklearis antitest (ANA)
kimutatasat és az anti-DNS aktivitds meghataro-
zasat néhany lényegesen kevésbé specifikus madd-
szer hasznosan egésziti ki: a szérum komplement
(0L frakciok) aktivitdsanak mérése és a kering6
IC-ek meghatarozéasa.

Az 1C-ek igen kiloénbdzé modszerek segitségé-
vel mutathaték ki altalaban, igy az SLE-s betegek
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savojaban is (3, 5, 8, 10, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 27).
A modszerek részben kozvetlenil, részben koz-
vetve mutatnak ki kering IC-eket. A kuldnféle
modszereknek nemcsak az érzékenysége tér el egy-
mastdl, hanem kvalitativ kilonbségek is vannak
kozottik, azaz bizonyos betegségekben mas és mas
IC-ek fordulnak el6, amelyek kimutatdsara nem
minden modszer egyarant alkalmas.

Vizsgalataink célja SLE-ben és egyéb auto-
immun betegségekben szenved6 betegek széruma-
ban IC és ANA parhuzamos meghatarozasaval a
klinikai aktivitds és a savd ANA, ill. IC tartalma
kozotti osszefliggés, tovabba az ANA és IC poziti-
vitds kozotti kapcsolat vizsgalata volt.

Anyag és madszer. Betegek

Az els6é betegcsoportot 46 SLE-ben szenvedd be-
teg alkotta. Kozilik 42 n6, 4 férfi volt, koruk 16 és
65 év kozott volt. A diagnozist ez ARA Kkritériumok
(6), az aktivitast a klinikai kép alapjan allapitottuk
meg. A betegek kozul a vizsgalat idépontjaban 27
(58,7%) aktiv, 19 (41,3%) inaktiv stddiumban volt.

A masodik betegcsoportban 66 egyéb autoimmun
betegségben szenved6 59 n6- és 7 férfibeteget vizsgal-
tunk, koruk 21 és 59 év kozott volt; 39 beteg (59,1%)
a vizsgalat idején aktiv, 27 beteg (40,9%) inaktiv sta-
diumban volt. A betegek diagnozis szerinti megosz-
lasa: rheumatoid arthritis 28, nem differencialt auto-
immun syndroma 20, polymyositis 5 Sjogren-syndro-
ma 6, scleroderma 1, discoid lupus erythematosus 1,
Polyarteriitis (PAN) 2, uveitis 2, Hashimoto-thyreoidi-
tis 1

A kontroll csoportot 33, kor és nem szerinti meg-
oszlasban hasonlé, immunpatholédgiai, ill. daganatos
betegségben, kronikus fert6zésben nem szenvedd egyén
alkotta.

A nativ éhomi vér savéjat legkésébb 3 draval a
vérvétel utan lefagyasztottuk és a meghatdrozas idé-
pontjaig (max. 6 napig) —20 °C-on taroltuk.

ANA meghatarozas

8 jum vastagsagu, cryostattal metszett, metanol—
aceton 1:1-es elegyében 4 °C-on 10 percig rogzitett
patkanymajszeletet a savominta 1:10-es higitasaval
(higitd szer foszfatpuffer, pH 7,4) nedveskamraban,
szobahémeérsékleten 15 percig inkubaltuk, majd 20 per-
cig 37 °C-os foszfatpufferrel mostuk. 1 :50-es higitasu
fluoreszcein-izotiocianattal jelzett polivalens antihu-
man immunglobulin (Hyland) oldattal 15 percig ismét
nedveskamraban, szobahémérsékleten inkubaltuk, majd
20 percig 37 °C-os foszfatpufferrel mostuk. Az értéke-
lést epiilluminaciéval ellatott Leitz Orthoplan mik-
roszképpal, 400-szoros nagyitassal végeztik.

Keringé immunkomplex szint meghatarozas

Johnson és mtsai altal ismertetett mddszert (12)
hasznaltuk, modositva. 300 ~1-nyi savomintat 56 °C-on
30 percig dekomplementaltunk, majd komplementként
tengerimalac savé (Human) ismert komplementaktivi-
tast higitasanak 300 ~il-ét adtuk a savdkhoz. Higitasra
Ca++-0t és Mg++-ot tartalmazé 7—7,4 pH-ja veronal-
puffert hasznaltunk. 1 6ran at 0 °C-on inkubaltuk a
savomintakat, majd nyudl-haemolysin (Amboceptor,
Flow Laboratories) 1:125-6s higitasaval érzékenyitett
12%-0s birka-vdérosvérsejt szuszpenziéb6ol 50—50 rd-t
tettink a rendszerhez. 30 perces 37 °C-on tortén6 inku-
béalas utan a reakciot 0 °C-on leallitottuk, a csOveket
10 percig 1500 g-vel centrifugaltuk és a felllisz6 0,5
ml-ét 2 ml KH2 04 és Na-laurilszulfat hozzdadéasaval
modositott Drabkin-oldatba mérve, a haemoglobin-
tartalmat fotometridsan meghataroztuk. A rendszer
altal elfogyasztott 6ssz-komplement aktivitasa — mely
a kering6 IC mennyiségével ardnyos — a rezidualis
komplement mennyiségével forditva valtozik. A rezi-
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1 abra: ANA és IC SLE-s és egyéb autoimmun betegek
savéjdban. Kapcsolat a klinikai aktivitassal (a
pozitiv esetek szadzalékban vannak feltiintetve)

dualis komplement aktivitasat CH3 egységekben ad-
hatjuk meg. A hatarérték 1,1 CH® E, a magasabb ér-
tékek normalisnak tekintenddk.

Eredmények

A két betegcsoport azonos aranyban tartalma-
zott aktiv és inaktiv stadiumban levd betegeket.
Mindkét csoportban a kontrolihoz képest (= 6,7%)
szignifikdnsan nagyobb aranyban észleltiink IC
pozitiv eseteket, azonban a SLE-s és egyéb auto-
immun betegeket magaban foglald csoport kozott
mind az IC pozitivitas, mind az ANA kimutatha-
tdsaga kozott jelentds kilonbség volt. ANA poziti-
vitds a kontrollok kozoétt nem fordult el6. Az 1
abran tuntettik fel a két betegcsoport ANA és IC
pozitivitasdnak gyakorisdgat az aktiv és inaktiv
klinikai stddium szerint csoportositva. SLE-ben
gyakrabban lehetett ANA, ill. IC pozitivitast ész-
lelni (56,5, ill. 58,7%), mint a tobbi vizsgalt auto-
immun betegségben (32,7, ill. 36,3%) a kulénbség
statisztikailag azonban nem bizonyult szignifikans-
nak. Aktiv SLE-ben gyakrabban lehet mindkét
pozitivitast észlelni, mint inaktiv stddiumban (70,4,
ill. 77,8% aktiv és 36,8, ill. 31,5% inaktiv esetek-
ben), az észlelt kiilonbségek statisztikailag szignifi-
kansak (p<0,01). Egyéb autoimmun betegségekben

&' 2. dbra: Az ANA és IC pozitivitds kapcsolata (az IC po-
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zitiv esetek széazalékban vannak feltlintetve)

— béar kilénbségek észlelheték — nem szignifi-
kansak (1. abra).

Mivel aktiv SLE-ben az ANA és az IC poziti-
vitas meglehet6sen parhuzamosan halad, megvizs-
galtuk; hogy az ANA pozitiv és negativ csopor-
tokban milyen gyakorisaggal lehet IC-eket kimu-
tatni (2. abra); azaz milyen 0sszefiiggés van az
IC-ek és az ANA kozott. Lathatjuk, hogy az IC
pozitivitds gyakorlatilag fliggetlen az ANA-tol és
csak a klinikai aktivitastdl figg. Nem SLE-s auto-
immun betegségekben sem az ANA és az IC-ek,
sem a klinikai aktivitds kozott nem lehetett Ossze-
flggést kimutatni (2. abra).

Megbeszélés

Az irodalmi adatok az SLE-s betegek keringd
IC-szintje és a betegség aktivitasa kozotti Ossze-
flggést vizsgalva eltérd eredményeket mutatnak.
Hughes (9) a betegség aktivitasa és a kering6 IC-
szint kozott nem talalt kapcsolatot, mig megfigye-
lései szerint az anti-DNS aktivitds nagysaganak
valtozasa jol koveti a klinikai képet. Davis és mtsai
(7); Levinsky és mtsai (14) adatai szerint a beteg-
ség lefolyasat mind a keringé IC-szint, mind az
anti-DNS aktivitas jdl jellemzi. Steinmann és mtsai
(24) vizsgalatai szerint az anti-DNS aktivitas az
SLE-s nephritis klinikai aktivitadsaval, ill. a vesé-
ben lev6 IC-depositidval, annak nagysagaval aréa-
nyosan valtozik. Trén és Bach (27) a kering6 IC-
szint és a betegség lefolyasa kozotti kapcsolatot
nem taldlta egyértelmiinek. Bach (3) az immun-
komplex betegségek, igy az SLE diagnosztikaja-
ban is jelentésnek tartja a keringd IC-meghaté-
rozast.

Kézenfekvének latszik, hogy az IC-k egy része
SLE-ben kapcsolatban van az antinuklearis anti-
testekkel, az 1C-ek tdbbi része egyéb autoantites-
tek és autoantigének kapcsolodasabol keletkezik,
ill. az autoimmun betegségekben &ltaldban felfo-
kozott humoralis immunreaktivitdssal fligghet
Gssze.

Sajat megfigyeléseink szerint SLE-ben a Kli-
nikai aktivitas és az IC-ek jelenléte kozott kap-
csolat van, egyéb autoimmun betegségekben ez a
kapcsolat valészinl, de nem bizonyitott. Az SLE-s
betegcsoport emelkedett kering6 IC-szintje a be-
tegség aktivitasara jellemz6. A Kklinikailag aktiv
stddiumban levé ANA-negativ betegek keringé IC-
szintje is magas; ami azzal magyarazhat6, hogy az
altalunk meghatarozott IC-k nagy része feltehe-
téen nem maganyag-ANA komplex. Ehhez kapcso-
lodik az a megfigyelésiink, hogy az SLE-s betegek
veseérintettsége és az 1C-, ill. ANA-pozitivitas ko-
z6tt nincs osszefiiggés (nem kozolt adatok). Az IC-
lerakodés és a kering 1C-ek kapcsolatat hosszu
idén at végzett ismételt vizsgalatok vilagithatjak
meg.
A keringd 1C-meghatarozas klinikai jelent6sé-
gét az antigén ismeretlen volta, a hasznalatos mod-
szerek sokszor nem megfelel6 érzékenysége korla-
tozza. 1C-lerakdédéas okozta betegségekben a kering6
IC-meghatarozas az aktivitas felmérésének egyik
immunolodgiai paramétere lehet. Az SLE aktivita-
sanak immunoldgiai kovetésére egyéb vizsgalatok
mellett alkalmas mddszernek tartjuk.



Osszefoglalas. Szerz6k klinikailag aktiv syste-
mas lupus erythematosusos (SLE-s), ill. egyéb auto-
immun betegségben szenvedd betegek szérumdaban
immunkomplex (IC)-szint emelkedést mutattak Ki.
Az 1C-meghatarozas IC-depositio okozta betegsé-
gek aktivitasaban az immunolégiai hattér kiegé-
szit6 felmérésére ajanlhato.
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