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Bevezetés

A praeeclampsia a terhesség sulyos szovédménye, melynek incidencidja
vilagszerte 2-10 %. A fejlett orszagokban is vezet6 oka az anyai és magzati
morbiditdsnak és mortalitdsnak egyarant. Az intenziv kutatasok ellenére a
praececlampsia etioldgidja és patogenezise még mindig nem kellden tisztazott. Egyre
novekvé mennyiségli bizonyiték tamasztja ala, hogy a terhességre adott fokozott anyai
szisztémas gyulladasos valaszreakcid, amelyet a hypoxias és oxidativ stressznek Kitett
placentdbdl szarmazd gyulladasos anyagok valtanak ki, fontos szerepet jatszik a
betegség patogenezisében. A szisztémas gyulladdsos reakcid a fehérvérsejtek szamanak
novekedésével és aktivalodasaval, protedzok és pro-inflammatorikus citokinek
termelésével, az endothelsejtek, trombocitdk, az alvadasi és komplement rendszer
aktivalodasaval, valamint akut fazis fehérjék termelésével jar. A praeeclampsia
kialakulasat mind genetikai, mind kornyezeti tényezok befolyasoljak, ami a korkép
multifaktorialis koreredetére utal.

Az ap-Heremans—Schmid (ap-HS) glikoprotein (fetuin-A, AHSG) a marha fetuin
human homologja, egy nagyrészt a majsejtek altal termelt plazmafehérje, mely a
cisztein proteindz inhibitorok cisztatin “szupercsaladjaba” tartozik. Az AHSG azon
kevés negativ akut fazis fehérje k6z¢é tartozik, melyeknek szintézise a majban csokken
az akut fazis reakcid soran. A fehérjének szamos bioldgiai funkcidja van, ugymint az
osteogenesis és csontresorptio szabalyozasa, a felesleges mineralizacié megel6zése,
valamint az inzulin receptor autofoszforilacidjanak és tirozin kindz aktivitasanak
gatlasa. Emellett serkenti a fagocitozist és rendelkezik opszonin tulajdonsagokkal is. A
keringd AHSG szintek szamos szoveti karosodassal, infekcidval, gyulladassal vagy
malignitassal jaro allapotban csokkennek.

A praeeclampsidra jellemzd szisztémas gyulladasos reakcio kialakuldsdban a
Th1 és Th2 sejtek egyensulyanak felborulasa mellett a regulatoros T sejtek prevalencia
valtozasanak szerepe is feltételezhetd. A regulatoros T sejt populaciok tovabb
csoportosithatok intracellularis és sejtfelszini markerek alapjan. Ezen Treg
alcsoportoknak egyedi funkcionalis jellemzoket tulajdonitanak, melyek kiilonb6z6
szerepet jatszanak a gyulladdsos reakcié szabalyozasaban. Nemrég kozolt tanulmanyok
igazoltak, hogy a Treg sejtek kialakulasdhoz sziikséges FoxP3 a legtobb CD4+ CD25+
T sejten és a CD4+ CD25- T sejtek kis részén is expresszalodik. Tovabba a FoxP3



ektopids expresszidja szuppressziv funkciokat indukélt periférias CD4+ CD25- T
sejteken. Ezek az eredmények azt bizonyitjak, hogy a FoxP3 kulcsfontossdgu a Treg
sejtekben. A hagyomanyos CD4+ CD25magas Treg alcsoport tovabb oszthatd aktivalt
(CD4+ CD25magas FoxP3magas) és nyugvo (CD4+ CD25magas FoxP3alacsony)
regulatoros T sejtekre. Mindkét alcsoport szuppressziv, de eltérnek proliferacios
dinamikajukban és valaszkészségiikben. A teljesen differencialt aktivalt Treg sejtek
valaszkészsége nagyobb, azonban gyorsabban pusztulnak e¢l, mig a nyugvod Treg sejtek
valaszkészsége limitalt, de képesek proliferalni és fokozott FoxP3 expresszioju aktivalt
Treg sejtekké alakulni. Korabbi tanulmanyok szerint a regulatoros T sejt populéacio
gyakorisdga a legmagasabb értéket a masodik trimeszterben érte el, és folyamatos
csOkkenést mutatva a posztpartum idészakra a nem terhesekénél alig magasabb szintre
esett. A praceclampsiaban talalt keringé Treg gyakorisagot illetéen azonban az adatok
nem egybevagoak.

A terhesség harmadik trimeszterében a terminalis komplexek fokozott
képzddésével jaré komplement aktivacido figyelhetd meg, mely még kifejezettebb
praeeclampsidban, amit az aktivacids markerek szisztémas keringésben mért emelkedett
szintje bizonyit. A fikolinok a természetes immunrendszer mintazatfelismeré molekulai,
melyek a mikrobidlis patogének, apoptotikus és nekrotikus sejtek felszinén talalhato
szénhidratokhoz kotddnek. A trophoblast apoptosis jellemz0 normal terhességben, de
fokozottan van jelen praeeclampsiaban, amikor necrosissal is szovédik. Kimutattak,
hogy a fikolinok a praeeclampsias placentaban az apoptotikus trophoblast sejtekhez
kotédnek. Két elkiiloniilé uton hatnak: a MASP (MBL-asszocialt szerin proteaz)-okkal
egyitt aktivaljak a komplementrendszer lektin utjat, valamint egy primitiv

opsonophagocytosis révén.



Célkittizések

1. A praeeclampsia kialakulasanak pontos folyamata nem kellden tisztazott. A
legiijabb kutatdsok szerint a praeeclampsia kialakulasa soran a természetes ¢és
adaptiv immunrendszer aktivalodasaval az anyai szervezetben szisztémas
gyulladasos reakcio jon létre, melynek része az akut fazis reakcid. Ennek soran a
pozitiv akut fazis fehérjék plazmaszintje nd, mig a negativ akut fazis fehérjék
plazmaszintje csokken. Ezért célunk volt, hogy nagyszamu egészséges terhes,
valamint praceclampsias beteg bevonasaval meghatarozzuk a keringésben talalhato
negativ akut fazis fehérje (AHSG) ¢és pozitiv akut fazis fehérje (CRP)
koncentraciojat. Megvizsgaltuk tovabbd a betegek klinikai jellemzdinek ¢és
laboratoriumi paramétereinek az dsszefiiggését a szérum AHSG szintekkel, valamint
az AHSG meghatérozas diagnosztikus értékét praceclampsiaban.

2. A terhességre specifikus immuntolerancia kialakuldsdban az immunrendszer
aktivaciojat szabalyozo sejteknek, ezen beliil a regulatoros T sejteknek jelentds
szerepe van. Mivel a praeeclampsiara jellemz6 folyamatok soran az immunrendszer
természetes és adaptiv aga is fokozottabban aktivalodik az egészséges terhességhez
képest, feltételezhetd, hogy ebben a regulatoros T sejtek csokkent szdma és
funkcidzavara is szerepet jatszhat. A Treg sejtek immunregulald szerepe azonban a
kiilonb6zd alcsoportok kozott is eltér. Ezért vizsgalatunk sordn meghataroztuk a
CD4+ CD25-Foxp3+ Treg alcsoport periférias gyakorisagat, és annak CD4+
CD25magas Foxp3+ Treg alcsoporttal valdo korrelacidjat egészséges és
praeeclampsias terhesek illetve nem terhes nék esetén. Szintén meghataroztuk az
aktivalt CD4+C D25magas Foxp3magas Treg alcsoport aranyat a Treg sejteken
beliil.

3. Az anyai szisztémas gyulladasos vélasz soran az immunrendszer természetes aganak
aktivalodasaval a komplement rendszer is aktivalodik. Ezért tanulmanyunk soran
megmértilk egészséges nem terhes ¢és terhes ndk, valamint praeeclampsias
varandosok szérumaban a komplement aktivacio szabalyozéasaban jelentds szerepet
jatszo fikolin-2 és fikolin-3 szinteket. Emellett meghataroztuk a komplement
aktivacio termékeit (C4d, C3a, SC5b9), az angiogén faktorokat (sFlt-1, PIGF),

valamint az endothel aktivacio (von Willebrand faktor antigén), az endothel sériilés



(fibronektin) és a trophoblast-tormelék (szabad magzati DNS) markereit és azok

viszonyat a kering6 fikolin szintekhez.

Beteganyag és modszerek

A tanulmany résztvevoi

Eset-kontroll vizsgalatunkban 93 praeeclampsids ¢€s 127 normoténids,
egészséges, szovodménymentes terhességet viseld gravida részvételével vizsgaltuk a
szérum AHSG ¢és CRP koncentracidkat, a plazma fikolin koncentracidkat vizsgald
tanulmanyunkban 60 praeeclampsias, 60 egészséges terhes és 59 egészséges nem terhes
nét vizsgaltunk, illetve a reguldtoros T sejtek gyakorisaganak vizsgalatdban 20
praececlampsias, 20 egészséges terhes €s 12 egészséges nem terhes nd vett részt. A
vizsgalt pacienseket a Semmelweis Egyetem I. Sz. Sziilészeti és NOgyodgyaszati
Klinikajanak és a Kutvolgyi Klinikai Tomb Sziilészeti és NOogyogyaszati Osztalyanak
paciensei koziil valasztottuk. Az 0Osszes paciens a kaukdzusi rasszba tartozott és
terhességet viseloket, a kronikus hipertoniaban, diabetes mellitusban, autoimmun
betegségben, angiopathidban, vesebetegségben, anyai vagy magzati fertézésben
szenvedOket ¢és a magzati fejlodési rendellenességgel szovodott terhességeket. A
vérvétel minden paciensnél éhgyomor mellett tortént, egyik terhesnél sem volt
megindult sziilés vagy burokrepedés észlelhetd. Az egészséges nem terhes ndk a
menstruacios ciklus korai follikularis fazisdban voltak (a 3. és 5. ciklusnap kozott), €s
egyikiik sem alkalmazott hormonalis fogamzasgatlast.

Praeeclampsiaként definialtuk az emelkedett vérnyomast (>140 Hgmm
szisztolés €s/vagy >90 Hgmm diasztolés vérnyomds >2 alkalommal legalabb 6 ora
kiilonbséggel), mely a 20. terhességi hét utan 1épett fel korabban normotonias terhesek
esetén, és amelyet szignifikans proteinuria kisért (>0.3g/24 ora vagy >1+ tesztcsikon
hugyuti fertdzés nélkiil). A sziilést kovetd 12 héten beliil az 6sszes paciens vérnyomas
értéke visszatért a normal tartomanyba. Stulyosnak tekintettiik a praececlampsiat, ha az
alabbi feltételek koziil barmelyik fennallt: >160 Hgmm szisztolés vagy >110 Hgmm

diasztolés vérnyomas, vagy >5g/24h (vagy >3+ tesztcsikon) proteinuria. Eclampsiaban



vagy HELLP-szindroméaban szenveddk nem keriiltek bevalasztasra. Korai kezdeti
praececlampsianak tekintettiik a 34. terhességi hét eldtt (betoltott 20. és 33. terhességi hét
kozott) kialakuld praeeclampsiat. MeéEhenbeliilli novekedési retardaciot akkor
diagnosztizaltunk, ha az 1jsziilott sziiletési sulya a magyar sziiletési sulypercentilis
adatok alapjan a terhességi kor és nem szerinti 10 percentilis érték alatt volt.

A vizsgalati protokollt a Semmelweis Egyetem Regiondlis, Intézményi
Tudomanyos ¢s Kutatasetikai Bizottsdga jovahagyta, és minden pacienstdl részletes
tajékoztatds utan irasos beleegyezést kaptunk. A kutatast a Helsinki Egyezményben

foglaltaknak megfelelden végeztik.

Laboratoriumi modszerek

Az anyai vérmintakat alkari véndbdl vettiik nativ, EDTA-s és natrium-citratos
kémcsovekbe (BD Vacutainer, BD Biosciences, San Jose, CA, USA), majd
szobahdmérsékleten 10 percig 3000 g-vel centrifugaltuk. A feliiluszokat a mérések
elvégzéséig -80 Celsius fokon taroltuk.

A szérum CRP koncentraciokat ultraszenzitiv, latex szemcsékkel érzékenyitett
immunturbidimetrias eljarassal mértiik Cobas Integra 800 automatdn a gyartd altal
forgalmazott kittel (Roche, Mannheim, Németorszag, Cat. No. 20764930).

Az AHSG szérumszinteket radidlis immundiffizios moédszerrel mértiik meg,
kecske anti-human op-HS glycoprotein IgG frakcio (DiaSorin Inc., Stillwater,
Minnesota, USA, Cat. No. 81931) alkalmazasaval.

A reguléatoros T sejtek meghatarozasahoz a periférias vér mononuklearis sejtjeit
(PBMC) litium-heparinos csébe (BD Vacutainer, BD Biosciences, San Jose, CA, USA)
levett friss vérbol sirliség-gradiens centrifugalassal (Ficoll Paque, Amersham
Biosciences AB, Uppsala, Svédorszag, 27 perc, 400 g, 22 °C) izolaltuk. A sejteket
foszfat-pufferelt sooldattal kétszer atmostuk, majd RPMI 1640 médiumban (Sigma-
Aldrich, St.Louis, MO, USA) szuszpendaltuk.

A PBMC sejteket 4 °C-on 30 percig PE Cy7-konjugalt CD4 és APC-konjugalt
CD25 monoklondlis antitestekkel (PharMingen, San Diego, CA, USA) inkubaltuk.
Mosas utan a sejteket Fixacios/Permeabilizdcidos  oldattal  fixaltuk, majd

Permeabilizacios Pufferrel kezeltiik a gyart eldirasanak megfelelden (eBioscience, San



Diego, CA, USA). Ezutan PE-konjugalt FoxP3 monoklonalis antitesttel (eBioscience)
inkubaltuk 4 °C-on 30 percig. Mosast kovetden a sejteket BD FACSAria dramlasi
citométerrel (BD Biosciences) analizaltuk. 200000 sejtet rogzitettiink. A limfocitak
a PBMC-n beliil.

A fikolin-2 és fikolin-3 plazmaszinteket ELISA segitségével (Hycult Biotech,
Uden, Hollandia, Cat. No. HK336 és HK340), automata ELISA analizatorral (Elisys
UNO, Human GmBH, Wiesbaden, Németorszag), a hasznalati itmutaténak megfeleléen
mértiik meg. Az anyai plazma C4d, C3a és SC5b9 szintjeit Quidel ELISA kitekkel (San,
Diego, California, USA, Cat. No. A008, A015 és A029) hataroztuk meg.

A standard laboratoriumi paramétereket (klinikai kémia) automata analizator
segitségével gyari vizsgalati kitekkel hataroztuk meg (Cobas Integra 800, Roche,
Mannheim, Németorszag). A von Willebrand faktor antigén (VWF:Ag) plazmaszinteket
ELISA (Dakopatts, Glostrup, Dénia), mig a plazma fibronektin koncentraciokat
nephelometria (Dade Behring, Marburg, Németorszag) segitségével mértiik meg a Kitek
gyartéi leiratanak megfelelGen.

A szérum Ossz  sFlt-1  és  biologiailag  aktiv  PIGF  szinteket
elektrokemilumineszcens immunoassay (Elecsys, Roche, Mannheim, Németorszag, Cat.
No. 05109523 és 05144671) utjan hataroztuk meg Cobas e 411-es analizatoron (Roche,
Mannheim, Németorszag) [74, 75].

Fia ujsziilottek esetén az anyai plazmabdl szilicium-dioxid adszorpcids
modszerrel kivontuk a DNS-t, ezt kdvetden meghataroztuk a szabad magzati DNS
mennyiségét az Y kromoszoéma szex-determinald regidjanak (SRY) kvantitativ valos

idejii polimeraz lancreakcidjaval (PCR).

Statisztikai analizis

A folyamatos valtozok eloszlasat a Shapiro-Wilk-féle W-teszt segitségével
hataroztuk meg. Mivel a folyamatos valtozok nem mutattak normalis eloszlast, nem-
paraméteres statisztikai modszereket hasznaltunk. A folyamatos valtozok két csoport
kozotti Osszehasonlitasara Mann-Whitney-féle U-tesztet, mig tobb csoport kozotti

Osszehasonlitasara Kruskal-Wallis-féle varianciaanalizist alkalmaztunk. Post-hoc



tesztként az 4tlagos rangszdmok csoportok kozotti tobbszords Osszehasonlitasat
végeztik. A Fisher-féle egzakt tesztet és a Pearson-féle y° tesztet hasznaltuk a
kategorikus valtozok csoportok kozotti 0sszehasonlitasara. A korrelacios egylitthatok
kiszamitasara a Spearman-féle rangszam korrelacios eljarast alkalmaztuk. A tobbszoros
linedris regresszids analizist, valamint a kovariancia analizist (ANCOVA) nem-
paraméteres modszerként a fliggd valtozok logaritmikus transzformacioja utan végeztiik
el. Az esélyhanyadosokat (odds ratio, OR) és 95% konfidencia intervallum értékeket
(CI) logisztikus regresszids analizissel szamitottuk ki. A szérum AHSG szint mérés
diagnosztikus pontossagat Receiver Operating Characteristic (ROC) gorbe analizissel
vizsgaltuk.

A statisztikai  vizsgalatokhoz a  kovetkezé  szoftvereket hasznaltuk:
STATISTICA (8.0 valtozat; StatSoft, Inc., Tulsa, Oklahoma, USA), Statistical Package
for the Social Sciences (15.0 valtozat Windowsra; SPSS, Inc., Chicago, Illinois, USA)
¢s MedCalc Windowsra (10.0.1.0. valtozat; MedCalc Software, Mariakerke, Belgium).
Az Osszes statisztikai analizis esetén a p<0.05 értéket tekitettiink statisztikailag

szignifikansnak.



Eredmények

Az AHSG és CRP akut fazis fehérjék vizsgalata praeeclampsiaban

A szérum CRP szintek szignifikdnsan magasabbak, mig a szérum AHSG
koncentraciok szignifikdnsan alacsonyabbak voltak a praeeclampsids betegek esetén,
mint a normotonias, egészséges terheseknél. A praeeclampsias csoporton beliill nem
talaltunk szignifikans kiilonbséget a szérum CRP és AHSG szintekben azon terhesek
kozott, akiknél intrauterin  novekedési retardacié fennallt, illetve nem volt
megfigyelhetd. A praeeclampsias csoportban a szérum AHSG szintek szignifikans
forditott korrelaciot mutattak a szisztolés vérnyomadssal és a szérum CRP szintekkel.
Ellenben az egyéb klinikai paraméterek (anyai életkor, dohdnyzés, paritas, BMI és
terhességi kor vérvételkor, diasztolés vérnyomas, terhességi kor sziiléskor, valamint az
ujsziilottek sziiletési sulya) és a praeeclampsiasok szérum AHSG szintjei kdzott nem
talaltunk Osszefiiggést.

A Receiver Operating Characteristic (ROC) gorbe analizist hasznalva
megallapitottunk egy hatarérték AHSG koncentraciot (720 pg/ml), melynek
segitségével 68.1%-0s szenzitivitassal és 60.8%-0s specificitassal elkiilonithetdk a
praeeclampsias betegek a normotonias, egészséges terhesektdl. Az alacsony AHSG
szint (<720 ug/ml) szignifikans Osszefliggést mutatott a praceclampsiaval (odds ratio,
OR: 3.32, 95%-0s konfidencia intervallum, CI. 1.88-5.86, p<0.001). Ezt kovetden
Osszehasonlitottuk a szérum AHSG és CRP meghatarozas diagnosztikus értékét
praeeclampsiaban, és megallapitottuk, hogy nem volt szignifikans kiilonbség a ROC
gorbe alatti tertiletben az AHSG ¢s CRP kozott.

A CD4+ CD25magas FoxP3+ és a CD4+ CD25- FoxP3+ regulatoros T sejtek
gyakorisaga egészséges nem terhes és terhes nok és praeeclampsiasok periférias

vérében
A CD4+ CD25magas FoxP3+ sejtek gyakorisaga alacsonyabb volt nem terhes

nékben, mint egészséges terheseknél, és magasabb volt egészséges terhesekben, mint

praceclampsiasoknal. Az aktivalt CD4+ CD25magas FoxP3magas Treg sejtek aranya a
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CD4+ CD25magas sejtek kozott szintén alacsonyabb volt nem terhes nékben, mint
egészséges terheseknél, ¢és magasabb volt egészséges terhesekben, mint
praceclampsiasoknal. Hasonloképp, a CD4+ CD25- FoxP3+ sejtek frekvencidja is
magasabb volt egészséges terheseknél, mint nem terhes néknél és praceclampsiasoknal.
A praeeclampsiasokon beliil nem volt kiilonbség a fenti Treg alcsoportok
gyakorisdgaban korai vagy kés6i kezdetli praeeclampsia esetén, a praeeclampsia
sulyossagatol fiiggden, illetve méhenbeliilli ndvekedési retardacio jelenléte esetén.
Tovabba meghataroztuk a CD4+ CD25magas FoxP3+ és CD4+ CD25- FoxP3+ sejtek
viszonyat mindhdrom vizsgéalati csoportunkban, ¢és nem taldltunk szignifikdns
kiilonbséget a két alcsoport aranyaban nem terhes, egészséges terhes és praeeclampsias

n6k kozott.

A fikolinok, komplement aktivaciés termékek, angiogén faktorok, valamint az
endothel aktivacio, endothel sériilés és a trophoblast-tormelék markereinek

vizsgalata egészséges nem terhes és terhes nokben, valamint praeeclampsiaban

A fikolin-2 plazmaszintek szignifikdnsan alacsonyabbak voltak egészséges
terhesekben, mint egészséges nem terhesek esetén, mig a fikolin-3 szintek nem mutattak
szignifikans kiilonbséget a két csoport kozott. Tovabba praceclampsias betegeknél mind
a fikolin-2, mind a fikolin-3 szintje szignifikdnsan alacsonyabb volt, mint egészséges
terhes és nem terhes nék esetén. A Receiver Operating Characteristic (ROC) gorbe
analizis segitségével meghataroztuk azt a fikolin-2 (<2.84 pg/ml; szenzitivitas: 70.2%,
specificitas: 66.1%) és fikolin-3 (24.0 pg/ml; szenzitivitas: 68.3%, specificitas: 54.2%)
hatarértéket, melynek segitségével a praeeclampsias csoport elkiilonithetd az egészséges
terhesekt6l. Mind az alacsony fikolin-2, mind az alacsony fikolin-3 szintek szignifikans
Osszefiiggést mutattak a praeeclampsiaval. A praeeclampsias betegek csoportjaban nem
talaltunk statisztikailag szignifikans kiilonbséget a fikolin-2 és  fikolin-3
plazmaszintjében attdl fliggéen, hogy sulyos vagy enyhe, illetve késdéi vagy korai
kezdetli praceclampsia allt fenn, illetve hogy szovodott-e a betegség magzati
retardacioval vagy sem. Egészséges terhesekben statisztikailag szignifikans pozitiv
korrelaciot talaltunk a fikolin-2 plazma- és PIGF szérumkoncentraciok kozott, mig

szignifikans forditott aranyossagot talaltunk a fikolin-2 és sFlt-1 szintek kozott. A
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praceclampsias csoportban a fikolin-2 plazmaszintek szignifikans pozitiv korrelaciot
mutattak a PIGF szérumkoncentraciokkal és szignifikdns forditott ardnyossagot
mutattak a szérum sFlt-1, karbamid és kreatinin szintekkel, a szérum LDH aktivitassal,
valamint a plazma VWF:Ag, fibronektin és szabad magzati DNS koncentraciokkal.
Azonban tobbszords linearis regresszios analizis soran szérum sFIt-1 szintekre torténd
illesztés utan csak a fikolin-2 és kreatinin koncentraciok kozotti 0sszefliggés maradt
szignifikans. Nem volt tovabbi Osszefliggés a vizsgalt paciensek plazma fikolin-2 és
fikolin-3 szintjei, valamint klinikai jellemz06i és vizsgalt laboratoriumi paraméterei —

beleértve a komplement aktivacio termékeit is — kozott egyik vizsgalt csoportban sem.
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Kovetkeztetések

1. Praececlampsidban a szérum AHSG koncentraciok csokkennek ¢és forditott
Osszefiiggést mutatnak a szisztolés vérnyomassal ¢€s a szérum CRP szintekkel. A
praceclampsiaban észlelt csokkent AHSG szintekért az akut fazis reakcioval jaro

szisztémas anyai gyulladdsos valasz lehet felelds.

2. Adataink szerint nemcsak a konvencionalis CD4+ CD25magas FoxP3+ Treg

sejtek, hanem a nem-konvencionalis CD4+ CD25- FoxP3+ Treg alcsoport aranya is
csOkken praeeclampsidban az egészséges terhességben mérthez képest, ebbdl arra
kovetkeztethetiink, hogy mindkét Treg alcsoportnak jelent6sége van a terhességhez
kotott immuntolerancia kialakuldsdban. Eredményeink alapjdn a FoxP3 expresszidja

crer

terhességben, mint a CD25.

3.Egészséges terhesség harmadik trimeszterében a keringd fikolin-2 koncentracid

csokkenése figyelhetd6 meg. Praceclampsiaban a fikolin-2 szintek tovabbi csokkenése
tapasztalhatd, ami hozzéjarulhat a korkép anyai tiinetegyiittesének a kialakuldsahoz,
mivel a hipoxias és oxidativ stressz altal karosodott praeeclampsias placentabdl az anyai

keringésbe kertild trophoblast-eredetli anyagok lebontasanak hatasfoka csokken.
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