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Granulomatosus betegségek titvesztdjében.

A tidd granulomatosus betegségei jelent6s differencial diagnosztikai problémat jelenthetnek, ahogy
azt esetiink is mutatja. A 49 éves férfi kivizsgdlasa 2015-ben, mellkas rtg kiemelést kovetSen indult. A
mellkasi CT a fels6 lebenyekben fokozott reticularis rajzolatot, micronodolusokat irt le mediastino-
hilaris lympadnopathidval. Sarcoidosis gyanuja meriilt fel, amit akkor a mintavétel nem igazolt, a serum
ACE emelkedett volt. 2018. majusaban jobb oldali mellkasi fajdalom kapcsan indult Gjra a kivizsgdlasa.
Az Gjabb CT-n a tiddében felsé lebenyi tulsullyal mindkét oldalon, szdmtalan, 2 mm korli mikronodulus
volt detektalhatd, mediastino-hilarisan szamban felszaporodott, maximum 18 mm révidebb atméroja
(subcarinalis régid), részben konfluald jellegli nyirokcsomé abrazolddott. A serum ACE ezuttal is
kdrjelz6nek bizonyult, ezen tul a bronchoscopos mintavétel (TBNA) cytoldgiai képe sarcoidosis
lehetdsége mellett szolt. Légzésfunkcids eltérés és extrapulmonadlis manifesztacid nem igazolddott.
2018. novemberében a fokozédd panaszok kapcsan késziilt Ujabb CT a parenchymas és a nyirokcsomé
statusban is progressziot igazolt, DLCO:54%, FVC:110%. Tartds szisztémas szteroid kezelés tortént,
amely radioldgiai regressziét ugyan nem hozott, de a beteg tartdésan tiinetmentessé valt. Tobb mint 2
év kihagyds utdn 2024. juniusaban kinzd szaraz kohogés, sipold nehézlégzés panaszaval jelentkezett
ismét. A mellkas rtg-en az el6zményhez képest progresszié nem volt, fizikalis vizsgalattal azonban diffuz
sipolds hallatszott, a légzésfunkcid pedig egyértelmlien obstruktiv légzészavart igazolt, FVC:96%,
FEV:57%. ICS+LABA terdpia indult és mellkasi CT tortént, ami mediastinalis és hilusi nyirokcsomaok
mellett a jobb f6horgét jelentGsen szlikité térfoglaldst irt el. A bronchoscopidndl a jobb f6horgd
bemenetben a lumen 2/3-at elfoglald, sima felszin(i terimét észleltlink, a cytoldgiai és histoldgiai
mintavétel sarcoidosis lehetGsége mellett szélt. A Quantiferon vizsgalat tébbszor ismételve is negativ
eredményt adott. A nem tipusos klinikum miatt Gjabb beavatkozdsra keriilt sor, a jobb f6hoérgébe
bedomborodd elvaltozast cryoprobe és merev excisorok segitségével csaknem teljesen eltavolitottak.
A histoldgia nekrotizald granulomatosus gyulladas; granulomatdzus polyangiitis lehet6ségét vetette
fel, jollehet az immunserolégia (ANCA) negativ eredményt adott és GPA extrapulmonalis
manifesztdcidja nem igazolddott. Immunolégussal egyeztetve jelenleg szisztémas szteroid kezelése
folyik, hosszabb tavon bioldgiai therapia is sziikségessége is felmerdl, azutan.....
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Inflammaszéma aktivacids mintazatok szivelégtelen patkanymodellben

Célkitlizés: A gyulladds kiemelkedd szerepet jatszik a szivelégtelenség patomechanizmusdban. A
canakinumab, egy interleukin-18 (IL-1B) inhibitor csokkentette a szivelégtelenséghdl eredé
mortalitdst; azonban az 6sszmortalitds nem valtozotta meg. Ugyanakkor ezen eredmények felvetették
a lehet6ségét specifikusabb gyulladasgatléd terdpidknak. Az IL-1B érett formdva hasitasat az
inflammaszomak végzik. Tobbek kézott az NLRP3 (NLR domain containing 3) szenzorfehérje szerepét
irtak le balszivfél-elégtelenség kapcsan, illetve kutatécsoportunk kordbbi eredményei alapjan az AIM2
(absent in melanoma 2) is fokozott expressziét mutatott. Extrakardidlis szervérintettség esetén
azonban kevésbé ismert az inflammaszdmak szerepe. igy a célunk az ezen fehérjék expresszids
valtozasainak vizsgdlata volt nyomastulterhelés-indukalta szivelégtelenség patkdnymodelljének sziv-,
tudé-, maj, ill. vesemintaibdl, ezaltal jobban megérthetjik ezen fehérjék patogenezisben betoltott
szerepét, potencialis gyégyszercélpontokhoz és biomarkerekhez juthatunk. Anyagok és mddszerek:
Transzverzdlis aortaszlkitést végeztiink patkdnyokon, igy nyomastulterheléses szivelégtelenséget
indukaltunk. Ultrahanggal végzett kiértékelés utan az dllatokat a klinikai tlinetek alapjan |étrehozott
pontrendszer szerint osztalyoztuk kompenzalt, ill. dekompenzalt szivelégtelen csoportba. Az allatok
terminaldsa soran nyert szévetmintakbdl az inflammaszdma fehérjék [NLRP3, AIM2, NLRC4 (NLR family
CARD containing 4), pro-kaszpaz-1, pro-IL-1B] mennyiségét Western blottal végzett analizissel
hatdroztuk meg. Eredmények: Az eredményeink alapjan tobbféle inflammaszéma fehérje expresszids
mintazatot tudtunk azonositani. A dekompenzdacié hatasdra a bal- és jobb kamra esetén az AIM2
(p=0,0388; ill. 0,0018) és NLRC4 (p=0,0098; ill. 0,0022) szenzorproteinek mutattak expresszid
fokozddast. A tliddszovetben a dekompenzalt csoportban az NLRP3 (p=0,0003) és a pro-kaszpdz-1
hasitofehérje mennyisége mutatott szignifikdns emelkedést. A majban paradox mdédon csokkent a pro-
IL-1B mennyisége, mig a vesében inflammaszéma-indukalta gyulladast nem detektaltunk.
Osszefoglalds: Az inflammaszéma szenzorok feltehet6en részt vesznek a dekompenzacié
kialakuldsdban szivelégtelenség, illetve az ehhez kothet6 szervkarosodas kapcsan a szivkamrakban és
a tid6ében, mig egyéb extrakardialis szervek esetén szerepiik marginalis. Az azonositott mintazatok
felvetik a szenzormolekuldk alkalmazasat gyégyszercélpontokként és biomarkerekként.



