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1. Bevezetés
A fetuin-A molekula

A fetuin-A (régebbi nevén a2HS-glikoprotein) 1960 6ta ismert,
65 kD molekulatomegii fehérje. A cisztatin szupercsalad tagja.
Az embrionalis fejlddés soran a legtdbb szdvetben kimutathato,
felnéttkorban  els6ésorban a  majparenchyma,  Kisebb
mennyiségben a zsirszovet és a placenta termeli.

Az evolucié soran nagyfokban konzervalt multifunkcionalis
molekula biologiai szerepe lassan korvonalazodik: mineral
chaperonként eldsegiti a kalcium és a foszfor beépiilését a
csontosodas helyére, meggatolva az extraosszealis meszesedést.
Az alacsony szérum fetuin-A szint magasabb kardiovaszkularis
kockazattal, illetve ST elevacioval jaré miokardialis infarktus
(STEMI) utan rosszabb progndzissal tarsul. Elsédleges biologiai
szerepe a szovetek épségének megdrzése, a hypoxia elleni
védelem, a sebgyogyulds szabalyozasa. Szdmos ponton
csokkenti a gyulladast: gatolja a makrofagok aktivacigjat, a
lymphocyta  blasztos  transzforméciot és a  késoi
proinflammatorikus citokinek (High Mobility Group Box-1
fehérje, HMGBP-1) felszabaduldsit. Az inzulin receptor
gatlasaval hozzdjarul az inzulinrezisztencia kialakuldsahoz. A
szabad zsirsavakhoz és a Toll-like receptor 4 (TLR4)
receptorokhoz egyarant kotddik, ezéltal Osszekotd kapcesot
képez az elhizas és hozza tarsul6 gyulladasos folyamatok kozott.
Az elhizott egyénekben mérhetdé emelkedett szérum fetuin-A-
szint 2-es tipusu cukorbetegséggel tarsul.

Peroxiszoma proliferator aktivalt receptorok

A peroxiszoma proliferator aktivalt receptorok (PPAR-0K) a
ligand-aktivalt nuklearis hormonreceptorok szupercsaladjaba
tartozo transzkripcios faktorok. Izoformaik (PPARa, PPARP/S
¢s PPARy) eltérnek egymadstdl szoveti elhelyezkedésiikben,



ligandjaikban és ¢€lettani szerepiikben. A PPARa jellemzden a
metabolikusan  aktiv  szovetekben expresszalodik — (maj,
vazizomzat, sziv, vese, bélrendszer, zsirszovet). F6 funkcidi az
energiahaztartas, a glilkkoneogenezis, egyes gyulladasos
folyamatok szabalyozasa. A PPARy izoforma f6 szoveti
lokalizacioja a fehér €s a barna zsirszovet, a vastagbél és a 1ép,
illetve macrophagok, a pancreas szigetsejtjei. Szerepe van az
immunfolyamatok  szabalyozasaban.  Antiinflammatorikus
hatasat gyulladast keltd citokinek expresszidjanak gatlasaval
fejti ki, az immunsejtek differencialédasat gyulladasgatld
fenotipusok irdnyaba mozditja el. Korabbi vizsgélatok leirtdk a
fetuin-A szerepét mind az anyagcsere, mind az immunologiai
folyamatokban, igy feltételezhetd kapcsolata a PPAR-ral is.

C1-INH hianyos herediter angioodéma (C1-INH-HAE)

A C1-INH hianyhoz tarsul6 herediter angioodéma (C1-INH-
HAE) autoszomalis dominans o6roklédési, ritka korkép.
Prevalenciaja: 1/10.000-1/50.000. Aszimmetrikus eloszlast,
lokalizalt subcutan vagy submucosus duzzanat jellemzi. A
légutakban és a belekben kialakulo 6déma életveszélyes allapot.
A C1-INH a komplement, koagulacios, fibrinolitikus és kinin-
kallikrein  rendszerek  f6  szabalyoja. Hianya ezen
enzimrendszerek kontrolldlatlan, spontan aktivaldédaséaval jar.
Korabbi vizsgalatok a fetuin-A immunmodulans szerepét
mutattak ki.

A fetuin-A  szintjének valtozasa szisztémas lupus
erythematosusban. A Helicobacter pylori fert6zés lehetséges
hatasai

A H. pylori a gyomor savtermeld részét kolonizald, obligat
gyulladaskeltd Gram-negativ baktérium. A H. pylori fertézés és
a kronikus gastritis, a peptikus fekély, a MALT (mucosa-
associated lymphoid tissue) lymphoma és a gyomorrak kozotti
kapcsolat régota ismert. Felmeriil tovabba szerepe az
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inzulinrezisztencia €s a metabolikus szindroma létrej6ttében is.
Feltételezték, hogy a H. pylori fokozza a nem alkoholos zsirméj
kialakulasanak kockazatat. A fetuin-A hasonlo tulajdonsagai
miatt mar vizsgaltak a molekula szerepét ezen extraintesztinalis
eltérések kialakulasaban. A H. pylori fertdzésben a szérum
fetuin-A koncentracid valtozasarol ellentmondasos eredmények
sziilettek.

A fetuin-A szint és a H. pylori fert6zés kozotti kapcsolatot a
statisztikai analizishez megfelelé elemszamu, jol karakterizalt
szisztémas lupus erythematosus (SLE) betegcsoportban
vizsgaltuk. Az SLE ezerarcu betegség. A bor, iziileti,
savoshartya, sziv, vérképzdszervi, vese ¢és kozponti
idegrendszeri érintettség fordul el6 a leggyakrabban, de
gyakorlatilag minden szerv érintett lehet. Kialakulasaban a
genetikai hajlamosité tényezok mellett epigenetikai faktorok,
kornyezeti hatdsok is szerepet jatszanak. SLE-t provokalo,
aktivalo gyakori tényezok a fertozések.

2. Célkitiizések

Gyakorl6 haziorvosként a fetuin-A élettani-korélettani szerepe
mellett elsdsorban a klinikai vonatkozasok érdekeltek, azoknak
a betegségeknek a mindennapi diagnosztikaja, kezelése ¢és
gondozasa, melyekben a fetuin-A  szerepet jatszhat.
Munkacsoportunk korabbi eredményei és az irodalmi adatok
alapjan az alabbi célkitlizéseket allitottuk fel:

1. A szérum fetuin-A koncentracié és a PPAR polimorfizmusok
(PPARq intron 7 G/C, PPARY2 Prol2Ala, PPARy C161T)
kozotti Osszefiiggés vizsgalata (1. vizsgalat).

2. A szérum fetuin-A koncentracio vizsgalata C1-inhibitor (C1-
INH) hidnnyal jar6 herediter angioddémaban (2. vizsgalat).



3. A szérum fetuin-A szint és a Helicobacter pylori fert6zés
utani allapot kapcsolatanak vizsgalata SLE-ben szenvedd
betegekben (3. vizsgalat).

3. Betegek és modszerek
Betegek

1. vizsgalat. A PPARa intron 7 G/C polimorfizmust 244
személyben vizsgaltuk (1. csoport). Az 1. csoport 79 referencia
személybdl (15 férfi, 64 nd, életkor: 61,0 9,4 év) és 165,
szivinfarktust talélt betegb6l (105 férfi, 60 nd, életkor:
59,6 + 12,2 ¢év) allt. A posztinfarktusos betegek anamnézisében
STEMI szerepelt (6-24 honappal a vizsgalat megkezdése el6tt).

A két PPARY (Prol12Ala és C161T) polimorfizmust 327 egyénen
vizsgaltunk (2. csoport). A 2. csoportba 162 referencia személy
(61 férfi, 101 nd, életkor: 56,1 £ 13,8 ¢év), valamint az 1.
csoportban leirt 165 posztinfarktusos beteg tartozott.

2. vizsgalat. A C1-inhibitor hiannyal jar6 herediter angioodéma
vizsgalatunkba 25, C1-INH-HAE-ban szenvedd beteget
vontunk be (8 férfi, 17 nd, életkor: 33,1 + 6,9 év, atlag + SD),
akik koziil 20 {6 az I-es tipusu, 5 f6 a Il-es tipusu C1-INH-HAE
csoportba tartozott. A betegség diagnozisat a csalddfa-analizis,
a klinikai manifesztaciok és a komplement szintek valtozasa
alapjan allitottuk fel. Tartos profilaktikus kezelésben 10 beteg
részesiilt, koziilik 9 danazolt, egy pedig tranexamsavat kapott.
A t6bbi 15 beteg nem kapott megel6z6 kezelést. A betegek a
Semmelweis Egyetem Orszadgos Angiooedema Kozpontjaban
alltak gondozas alatt. A vérmintdkat a tiinetmentes 1idészakban
(az éves kontroll vizsgélat soran), valamint rohamok esetén a
kezelés megkezdése el6tt, de az 6démak megjelenését kdvetd 6
orén belill vettiik le. Az eredményeket szintén 25 f6 egészséges
vérado értékeihez hasonlitottuk.
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3. vizsgalat. A szérum fetuin-A szint és a H. pylori fert6zés utani
allapot kapcsolatat 117 SLE-ben szenvedd betegen vizsgaltuk
(14 férfi, 103 nd, életkor median: 43 év (Q1-Q3: 31-55), akik a
Semmelweis Egyetem Ill. sz. Belgyogyaszati Klinika
Immunologiai Ambulanciajan alltak gondozas alatt. Az SLE
diagnozisat az Amerikai Rheumatologiai Tarsasag (ARA)
kritériumrendszere alapjan allitottuk fel. A betegség szervi
megnyilvanulasaitol és sulyossagatol fliggden kortikoszteroid,
azatioprin, klorokin  vagy ciklofoszfamid kezelésben
részesiiltek. Egyik beteg sem kapott H. pylori eradikacios
terapiat a megel6z6 6 honapban.

A vizsgalatokban résztvevo valamennyi személy tajékoztatason
alapul6 beleegyezését adta a vizsgalatba valo bevonasa elott.

Laboratoriumi modszerek

A szérum fetuin-A koncentraciot radialis immundiffizioval
(RID) hataroztuk meg.

A PPARa és PPARy varidansok meghatarozasait PCR-RFLP
technikdval végeztik. A PPARa G2467C intron 7
polimorfizmusat (rs4253778), a PPARy Prol2Ala (rs1801282)
polimorfizmusat, illetve a PPARY (rs 3856806) C161T exon 6-
os polimorfizmusat vizsgaltuk a megfeleld eléremend és reverz
primerek felhasznalasaval.

A plazma gliikdz és inzulin meghatarozésa rutin HK-G6P-DH,
illetve elektrokemilumineszcencia immunassay (ELCIA)
modszerrel tortént. A HOMA-IR modellt (inzulinrezisztenciat
értékel6 homeosztazis modell) a Matthews et al. altal leirtak
szerint alkalmaztuk.

Az anti-Helicobacter 19G-t enzimhez kotott immunassay-vel
(ELISA) hataroztuk meg (NovaLisa). Az 1-nél kisebb vagy
egyenld értékeket negativnak, az 1-nél nagyobb értékeket
pozitivnak tekintettiik a korabbi fert6zést illetden.
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Az elébbiekben fel nem sorolt paraméterek esetében az
altalanosan elterjedt, rutin klinikai laboratériumi meghatarozast
hasznaltuk.

Statisztikai médszerek

A statisztikai elemzést az SPSS szoftverrel (v21 és v23)
végeztik. Az elemzések soran nem paraméteres modszereket
alkalmaztunk. Minden vizsgalatunkban a p < 0,05 értékeket
tekintettiik szignifikansnak.

4. Eredmények

1. vizsgalat. A szérum fetuin-A koncentracié és a PPAR
polimorfizmusok (PPARa intron 7 G/C, PPARYy2 Prol2Ala,
PPARy C161T) kozotti osszefiiggés vizsgalata.

A PPARa intron 7 G/C és a PPARy Prol2Ala alléljai nem
kiilonboztek szignifikdnsan a posztinfarktusos betegek és a
referencia alanyok kozott. A posztinfarktusos betegek
kohorszdban azonban szignifikdnsan magasabb volt a PPARy

Cl161T allél gyakorisdga a referencia alanyokhoz képest
p =0,001).

A PPARa intron7 G2467C polimorfizmus CC genotipusu
egyéneinek szérum fetuin-A szintje magasabb volt, mint a GG
genotipusé (662 = 170 mg/l, n = 6 vs. 641 + 150 mg/l, n = 164,
p = 0,040, Mann-Whitney teszt). A dominans modellben (C vs.
nem-C nukleotid) a minor varidns C alléllal rendelkez6 egyének
szignifikdnsan magasabb szérum fetuin-A-koncentraciot
mutattak, mint a nem-C nukleotid esetében (670 + 114 mg/I,
n=80 vs. 641+ 105 mg/l, n=164, p=0,018). A recessziv
modellben (G vs. nem-G nukleotid) nem volt kiilonbség a két
valtozat kozott.



A fetuin-A koncentracié szignifikansan korrelalt a testtomeg
indexszel (BMI), a diabétesz fennallasaval, a HOMA-IR-rel, a
nemmel, a posztinfarktus statusszal, a GG/GC/CC genotipussal,
valamint a C alléllel. A parcialis korrelacios elemzés soran
azonban a fetuin-A koncentracio és a PPARo intron 7
GG/GC/CC genotipus kozotti kapcsolat  szignifikanciajat
vesztette a fenti paraméterekre korrigalva. A fetuin-A szint és a
PPARa intron 7 C allél kozotti kapcsolat is ugyanigy viselkedett
a parcialis korrelacids elemzés soran, de szignifikdns maradt az
infarktus utdni allapotra torténd illesztés utan (r = 0,131,
p = 0,041).

Az egyvaltozos lineéris regresszids analizis soran a szérum
fetuin-A szint gyenge, de statisztikailag szignifikans kapcsolatot
mutatott az Gsszes vizsgalt potencidlis prediktorral, beleértve a
PPARa intron 7 G/C genotipust és a C allélt, de az életkorral
nem. Igy az életkort kizartuk a tovabbi elemzésbol.

Ezt kdvetden tobbszords regresszids modellben megvizsgaltuk,
hogy a PPARa intron 7 G/C genotipusa és a C allél
¢letkor kivételével az Osszes fliggetlen valtozot szerepeltetve a
modellben, a PPARa intron 7 GG/GC/CC genotipus
(standardizalt = 0,134, p =0,036) és a C allél (standardizalt
B=0,144, p=0,024) wvolt a fetuin-A szint egyetlen
statisztikailag szignifikdns meghatarozoja. A visszafelé 1€péses
regressziés (backward stepwise regression) modellben a
posztinfarktus statusz, a PPARa intron 7 GG/GC/CC, valamint
C allél bizonyult a fetuin-A koncentracid legerdsebb
determinansanak (1. tablazat).



1. tablazat. A PPARao intron 7 G/C genotipusok, a C allél és a szérum
fetuin-A koncentracio kozotti kapcsolat tobbszoros regresszios
vizsgalata backward stepwise regresszios modellben (n = 244)

PPARa intron 7 PPARa intron 7 C allél
GG/GC/CC
Prediktor Standardizalt p Standardizalt p
p p
Posztinfarktus 0,214 0,001 0,215 0,001
statusz (nem /
igen)
PPARa intron 7 0,135 0,032 0,144 0,021
genetika
Modell illeszkedése: Modell illeszkedése:
p <0,001 p <0,001

A PPARy2 Prol2Ala valtozatok ¢és a szérum fetuin-A
koncentraci6 kozotti kapcsolat elemzése soran a Pro/Pro és
Pro/Ala genotipusi betegek szérum fetuin-A koncentracidja
szignifikdnsan magasabb volt, mint az Ala/Ala genotipusu
betegeké¢  (Pro/Pro: 681+ 131 mg/l, n=247, Pro/Ala:
706 £131mg /I, n=75 és Ala/Ala: 565+ 116 mg/l, n=5,
p = 0,043, Kruskal-Wallis teszt). A recessziv modellben (Pro Vs.
non-Pro) a Pro allél mellett a fetuin-A szint meghaladta a nem-
Pro valtozatét (687 =131 mg/l, n=322 vs. 565+ 116 mg/l,
n =5, p=0,047, Mann—-Whitney teszt). A recessziv modellben
(Ala vs. nem-Ala) a fetuin-A koncentraciok nem kiilonboztek
egymastol.

A szérum fetuin-A koncentracidja szignifikans Osszefliggést
mutatott a BMI-vel, a HOMA-IR-rel, a nemmel és a Pro alléllel,
de nem a cukorbetegséggel és az infarktus utani allapottal, a
PPARy Pro/Pro, Pro/Ala és Ala/Ala genotipusokkal vagy az Ala
alléllel. fgy ez a két utdbbi paraméter kimaradt a tovabbi
elemzésbdl. A parcialis korrelacio soran a fetuin-A koncentracio
és a Pro allél kozotti kapcsolat szignifikanciaja elveszett a BMI-



re és a nemre tortént korrekcio utan, de a HOMA-IR-re tortént
igazitas utan nem (r = 0,129, p = 0,027, Spearman-korrelacio).

A linearis regresszios analizis azt mutatta, hogy a szérum fetuin-
A (fliggo valtozo) gyengén, de szignifikdnsan korrelalt a BMI-
vel és a PPARy Pro alléllel (fiiggetlen valtozd). Ez utdbbi
fliggetlen valtozo elvesztette prediktor szerepét, amikor a BMI
bekertilt a regresszids modellbe.

A tobbszoros stepwise backward regressziés modellben az
infarktus utani allapot (standardizalt = 0,111, p = 0,041) és a
BMI (standardizalt B = 0,426, p <0,001) bizonyult a fetuin-A
koncentracio legerdsebb meghatarozojanak.

A PPARy exon 6 CI161T valtozatai és a szérum fetuin-A
koncentracioi kozotti kapcsolat elemzése alapjan nem talaltunk
szignifikans kiilonbséget a szérum fetuin-A koncentracioban a
kiilonboz6é PPARy exon 6 C161T genotipusu egyedek kozott,
sem a C és nem C, vagy T és nem T allélok kozott. A fetuin-A
szint nem Kkorrelalt a PPARy C161T genotipusokkal, valamint a
C és T allélokkal sem. A posztinfarktusos csoportban 3 minor
varians homozigéta (TT) volt, de a referenciacsoportban egy
sem. Igy a posztinfarktusos betegek genotipus-eloszlasa
jelentdsen eltért a referencia egyénekétdl (CC/CT/TT: 130/37/3
vs. 140/17/0, p = 0,006). A T allél szignifikansan gyakoribb volt
a posztinfarktusos betegek kozott a referenciacsoporthoz képest
(40/170=23,5% vs. 17/157 =10,8%, p=0,002). Ennek
megfelelden az infarktus utani, CC genotipust betegek fetuin-A
szintje alacsonyabb wvolt, mint a referencia alanyoké
(668 + 113 mg/l, n=130 vs. 710+ 146mg/l, n =140,
p =0,037).



2. vizsgalat. A szérum fetuin-A koncentracio vizsgalata C1-
inhibitor (C1-INH) hiannyal jaré herediter angioodémaban.

A C1-INH-HAE-ban szenvedd betegekben tiinetmentes
idészakban szignifikansan alacsonyabb szérum fetuin-A és
tumor nekrozis faktor-a (TNFa) szintet mértiink az egészséges
kontrollcsoporthoz viszonyitva. E két csoport kozott a CRP és a
D-dimer koncentracidja nem mutatott jelentds eltérést (2.
tablazat).

Angioddémas roham alatt a CIl-INH-HAE-ban szenvedd
betegek fetuin-A szintje szignifikdnsan magasabb volt, mint a
tiinetmentes iddszakban. A CRP és a TNFa ugyanakkor nem
kiilonbozott jelentdsen a rohammentes periodus és a rohamok
alatt.

A C1-INH-HAE-ban szenved6 betegek D-dimer szintje enyhén
magasabb volt az egészséges kontrollcsoportoz viszonyitva és a
rohamok alatt szignifikdnsan megemelkedett —mindkét
csoporthoz képest. Betegeinket az 6démas elvaltozdsok
elhelyezkedése szerint két csoportra osztottuk: subcutan
(n=12) és submucosus (n=12) tiinetek (1 betegnek kevert
tinetei voltak). Emelkedett szérum fetuin-A szintet csak a
subcutan rohamok esetén mértiink: 295 mg/1 (260-325) vs. 254
mg/l (200-273) (median, Q1-Q3, p = 0,033, Wilcoxon teszt).

2. tablazat. A fetuin-A, CRP, TNFa, D-dimer szint C1-INH-HAE-s
betegek (n = 25) és kontrollok (N = 25) szérumaban

C1-INH-HAE-s | Egészséges pl p2 p3
betegek kontroll

Tiinet- | Roham

mentes | alatt
Fetuin-A 258 287 293 0,035 | 0,021 | 0,945
(ng/ml) (224- (261- (263-

285) 317) 329)
CRP 1,25 3,57 1,95 0,303 | 0,247 | 0,528
(mg/l)
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©0,77- | (093~ | (1,16-

475) | 4,73) 3.91)
TNFa 253 | 2,73 347 | <0,0008 | 0,207 | 0,166
(ng/ml) | @,70- | (1,80~ | (2,92-

2,83) | 3,71 4,18)
D-dimer | 052 | 2,44 0,42 0,405 | 0,023 | 0,006
(ng/ml) | (0,22- | (067- | (0,36-

1,26) | 5,36) 0,85)

Medidn és Q1-Q3 értékek. pl: CI1-INH-HAE tiinetmentes vs. egészséges
kontroll, Mann-Whitney teszt; p2: rohammentes vs. roham alatt C1-INH-
HAE-s betegek, Wilcoxon teszt; p3: roham alatti H C1-INH-HAE-s betegek
vs. egészséges kontroll, Mann-Whitney teszt.

A fetuin-A, CRP, TNFa és D-dimer szint nem kiilonbozott
egymastol a rohamok elhelyezkedése szerint tortént felosztasban
sem. A fetuin-A, CRP, TNFa és D-dimer szint nem korrelalt
egymassal a harom csoport (beteg tiinetmentes, beteg roham
alatt és egészséges kontroll) egyikében sem. A fetuin-A, CRP és
TNFa szint nem kiilonbozott 1ényegesen a profilaxist kapo €s
abban és nem részesiild betegek kozott sem.

3. vizsgalat. A szérum fetuin-A szint és a Helicobacter pylori
fertozés utani allapot kapcsolatinak vizsgalata SLE-ben
szenvedo betegekben

A H. pylori pozitiv és negativ SLE-ben szenvedé betegek
aktualis, anti-dsDNS-sel, C3-val, anti-C1g-val, és a diagnozis
idején felallitott SLE betegségaktivitasi indexszel (SLEDAI)
jellemzett betegségaktivitdsa nem kiilonbozott egymastol.

Gyenge, de statisztikailag szignifikans korrelacio volt a H.
pylori statusz és a fetuin-A szint kozott (r = 0,203, p = 0,028). A
H. pylori negativ betegekkel 6sszehasonlitva a H. pylori pozitiv
betegek szignifikansan nagyobb hanyadaban magasabb fetuin-A
koncentraci6é tartomany volt mérhetd (linearis asszocidcids
egyiitthato = 4,867, Spearman r = 0,205, p = 0,027). A szérum
fetuin-A szint és a H. pylori IgG szint azonban mar nem korrelalt
szignifikansan sem az Osszes betegben (r=0,141, p =0,154,
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n=117), sem a H. pylori pozitiv paciensekben (r= 0,104,
p = 0,448, n = 62).

Szignifikans Osszefliggést figyeltiink meg a szérum fetuin-A
szint és Westergren-érték (We) (B =-0,364, p<0,001), a
fehérvérsejtszam (B =-0,347, p=0,001), a CRP (B =-0,300,
p=0,002), az osszfehérje (B=0,349, p=0,001), az
albuminszint (B =0,409, p<0,001) és a diagnozis idején
megallapitott SLEDAI index-szel (B =-0,278, p < 0,010).

Ezt kdvetden egy tobbszoros regresszids modellben elemeztiik a
fetuin-A szint és az egyvaltozds regresszios elemzésben
szignifikans Ot paraméter Osszefliggését (az Osszfehérje és az
albumin kozotti erés kolinearitds miatt csak az utobbival
szamoltunk). Csak az albumin mutatott szignifikans
Osszefliggést a fetuin-A-val (standardizalt g = 0,293, p = 0,029),
de a H. pylori statusszal vagy a SLEDAI-val nem volt
statisztikailag szignifikans kapcsolat.

5. Kovetkeztetések
1. vizsgalat

A PPARa intron 7 G2467C polimorfizmus C allélja
szignifikdnsan magasabb szérum fetuin-A szinttel jar egyiitt,
mint a non-C allél. A fetuin-A szintet ersen meghatarozza a
posztinfarktus allapot €s kifejezett mértékben a PPARa intron 7
G/C polimorfizmusa is. Bar a C allél nem volt gyakoribb a
posztinfarktusos betegeink korében, a magasabb fetuin-A
koncentraci6 naluk is karos hatassal lehet az anyagcsere-
allapotra.

A PPARy2 Prol2Ala polimorfizmus Pro allélja szintén
magasabb fetuin-A szinttel tarsul, de ez a kapcsolat nem
fliggetlen a BMI-t4] és a posztinfarktus statusztol.
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A PPARy C161T polimorfizmus és a fetuin-A Koncentraciod
kozott nincs 1ényeges kapcsolat.

2. vizsgalat

A C1-INH-HAE-ban a plazma fetuin-A szint angioodémas
rohamok alatt emelkedik. A jelenség valdszinli magyarazata a
molekula — irodalmi adatok alapjan ismert - gyulladasgatlo, az
endothelt védo, az érpermeabilitast csokkentd hatasa.

3. vizsgalat

A szérum fetuin-A koncentracié szignifikansan kiilonbo6zott a H.
pylori fert6zésen atesett és a H. pylori negativ betegek kozott, de
ez a kiilonbség nem a posztinfekcios statuszbol adodik.
Keresztmetszeti vizsgalatunkban nem tudtuk megerdsiteni,
hogy a H. pylori posztinfekciés allapot Onmagaban
vizsgalt SLE-ben szenvedo betegek korében. Az SLE aktivitési
paraméterei nem befolyasoltak jelent6sen a fetuin-A szintet.
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