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1. BEVEZETES

A kardiovaszkularis haldlozas napjainkban az egész
vilagon, igy Magyarorszagon is vezetdé halalok, melynek
hatterében az ateroszklerozis talajan kialakult iszkémias
szivbetegség all. Ismert, hogy bar az ateroszklerozis
multifaktorialis megbetegedésnek tekintendd, a komplement
rendszer kiemelten fontos szerepet jatszik patogenezisében.

A komplement rendszer egy biokémiai kaszkadrendszer,
mely t6bb, mint harminc kering6 fehérjébdl all. Alkotoelemei
mindaddig inaktiv proenzim formajaban talalhatéak a vérben,
mig protedzok hatdsara aktiv formaba nem keriilnek.
Aktivacioja harom vonalon valosulhat meg: a klasszikus-, az
alternativ- ¢és a lektin uton keresztiil.

A komplement rendszer a humoralis immunvalasz része,
nélkiilozhetetlen szerepet jatszik az egészséges immunrendszer
mukodésében, kardiovaszkularis vonatkozasa csak az elmult
évtizedekben valt ismertté. Irodalmi adatok alapjan ismert,
hogy komplement aktivacié mutathatd ki az ateroszklerotikus
l1ézidban és szamos kardiovaszkularis korkép esetén is. A
legtobb human adat a kozos aktivacios termékrdl, a C3
komplement fehérjérél all rendelkezésre. lgen kevés az
eredmény stabil angina pektorisban (SAP), valamint ezen

betegcsoportban elvégzett invaziv kardioldgiai beavatkozas



(diagnosztikus  koronarografia és perkutan koronaria
intervencio) soran.

Tipusos mellkasi fajdalom ¢és pozitiv iszkémia
provokacios teszt ellenére a betegek egy részében az invaziv
koronaria beavatkozas makroszkdposan ép koszorusereket
igazol. Az irodalomban ,kardialis X-szindromaként” ismert
betegek magasabb kardiovaszkularis kockazattal
rendelkeznek. A komplement rendszer vizsgalatar6l jelen

betegcsoportban nem allnak rendelkezésre irodalmi adatok.

2. CELKITUZESEK

Vizsgalatainak  célja a  komplement  rendszer
aktivaciojanak elemzése iszkémias szivbetegség stabil
formajaban, tovabba invaziv koronaria beavatkozas soran,

mely a kovetkezd harom pontban foglalhat6 6ssze:

1. Komplement aktivacié vizsgalata és az aktivacios
termékek prediktiv értékének tisztazidsa iszkémias
szivbetegség stabil formajaban.

Vizsgalatunk elsé részében célunk volt az iszkémias
szivbetegség stabil formajaban Iétrejové  komplement
aktivacio elemzése, a komplement aktivacios ut azonositasa.
Ezt kovetden célunk volt a vizsgalt komplement aktivacios

termékek prediktiv értékének felmérése. Hetvenhat stabil
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angina pektorisban szenvedd beteget vizsgaltunk, melyet

egészséges Onkéntesek értékeivel hasonlitottuk ossze.

2. Komplement aktivaciéo vizsgalata invaziv koronaria
beavatkozas soran stabil angina pektoris esetén,
osszehasonlitva akut ST-elevacios miokardialis
infarktussal.

Vizsgalatunk masodik részében arra kerestiik a valaszt,
hogy stabil angina pektorisban elvégzett perkutan koronaria
intervencid sordn létrejon-e komplement aktivacid, ¢és
amennyiben igen, melyik komplement aktiviciés uton
keresztiill (n=24). Kontrollcsoportként olyan betegeket
valasztottunk, akiknél csak diagnosztikus koronarografia
tortént (n=52), stent implantaci6 nem. Ezt kovetden
vizsgaltuk, hogy az elektiv és az akut kondici6 kozott
elvégzett PCI esetén detektalhato-e kiilonbség a 1étrejovo
komplement aktivacioban. Ehhez 23 akut ST-elevéacios
miokardidlis infarktus miatt primer PCl-ra keriild beteget

valasztottunk.

3. Komplement aktivacié vizsgalata makroszképosan ép
koszoruserekkel rendelkezé stabil angina pektorisban.
Tipusos mellkasi fajdalom ¢és pozitiv iszkémia

provokacios teszt ellenére a betegek egy részében az invaziv



koronaria beavatkozas makroszkoposan ¢ép koszorusereket
abrazol.

Vizsgalatunk elsé pontjaban ezen betegcsoportban
szignifikinsan ~ magasabb  terminalis  komplex  érték
igazolodott, azonban ezt nem kovette sem az alternativ-, sem a
klasszikus komplement ut aktivacidja. Ezért célunk a
komplement rendszer harmadik aktivacios utjanak, a lektin ut
szerepének  tisztazasa volt negativ  koronarogrammal

rendelkezd betegek esetében (n=18).

3. MODSZEREK

3.1. Beteganyag

Vizsgalatainkba 76 stabil angina pektorisban szenvedd egyént
vontunk be (SAP csoport), akik intézményiinkben elektiv
invaziv kardiologiai kivizsgalasra keriiltek. Minden esetben
non-invaziv iszkémia provokacios teszt tortént (EKG,
kerékpar-, vagy futdszalag ergometria, miokardium
szcintigrafia), mely pozitiv eredményt igazolt. A betegeket az
invaziv korondaria bavatkozas eredménye alapjan a kovetkezo
csoportokba soroltuk:

. SA-PCI csoport: A koronarografia szignifikans
(sztendzis mértéke >70 %) koszortér sztendzist igazolt,

egyiilésben sikeres PCI tortént fémsztent (BMS), vagy
4



gyogyszerkibocsdjtdo sztent (DES) implantacidval, esetleg
ballonos angioplasztikaval (POBA) (n=24).

. PC csoport: A koronarografia tobb-ag érintettséget
igazolt, PCI elvégzésére nem volt Ilehetdség. Ezen
betegcsoportba tartozd egyének a késébbiekban CABG
mitéten estek at, vagy amennyiben ennek kockazata tul
magasnak bizonyult, a tovabbiakban konzervativ kezelésben
részesiiltek  (n=27). Vizsgalatunk els6 részében a
koronarografiaval igazolt koszoruérbetegeket (SA-PCI és PC
csoportok) dsszevontuk (CHD csoport, n=51).

. NC csoport: Tipusos mellkasi fajdalom és pozitiv
iszkémia provokacids vizsgalat ellenére a koronarografia
makroszkoposan ép koszorusereket igazolt. Az irodalomban

»Kardidlis X-szindroma”-ként ismert betegcsoport (n=25).

Kontrollcsoportok:

. STEMI-PCI: Akut (<12 ¢éran beliili) ST-elevacioval,
tipusos mellkasi fajdalommal jar6 miokardialis infarktusban
szenvedd betegek csoportja, akiknél akut koronarografia és
minden esetben a culprit 1ézi6 ellatasa, sztentelése tortént
(n=23).

] HC csoport: 115 egészséges onkéntes,

managersziirésen résztvevo egyén.



3.2. Laboratériumi modszerek

A komplement aktivacios komplexek meghatarozasahoz
szilkséges vérvétel elészor minden esetben az invaziv
koronaria beavatkozas el6tt, majd azt kvetden 6 (+ 1 ora) és
24 6ra (+ 1 6ra) mulva tortént.

Alkalmanként 6sszesen 14 ml vénas vér levétele tortént a
véna cubitalisbol. 1 db K3-EDTA-val alvadasgatolt vérvételi
csobe (1 db 6 ml-es EDTA cs6), tovabba 1 db nativ vérvételi
csébe (1 db 8 ml nativ cs6). Ezt kdvetéen 3000 rpm-en 10
percig taratd centrifugalast alkalmaztunk, majd mind az
EDTA- plazmat, mind a szérumot Eppendorf csévekbe
pipettaztuk. Az igy kapott mintakat a megfelel feldolgozasig
azonnal -80 °C -os fagyasztoba helyeztiik és feldolgozasig igy
taroltuk. Felmelegitésiik szigoruan csak a feldolgozas elott
tortént.

A Kklasszikus ut elemzéséhez a C1rC1sC1-INH komplexet,
az alternativ ut vizsgalatdhoz a C3bBbP-t hasznaltuk,
elemeztik a k6zos végtermék - terminalis komplex -SC5b-9
plazmaszintjét. A lektin 0t aktivacio vizsgalatahoz elemeztiik a
fikolin-2, fikolin-3, MAP-1, fikolin-3/MASP-2 komplex ¢és a

fikolin-3 altal kozvetitett TCC-depozicié szérumban mérhetd

crer



A felsorolt komplement aktivacids termékeket és a lektin
ut produktumait a korabban részletesen ismertetett hazi

készitésii ELISA- technikaval hataroztuk meg.

3.3. Statisztikai elemzés

Az elemzéseket Statistica 7.0 software-el (Stat Soft. Inc.,
Tulsa, USA), GraphPad Prism v4.0 (GraphPad Software Inc,
San Diego, CA, www.graphpad.com) és SPSS v13.0 (SPSS
Inc., Chicago, IL) software-el késziiltek. A statisztikai
Osszehasonlitasok kétoldali probaval, p<0.05 szignifikancia
szinten torténtek. Az ELISA segitségével meghatarozott
komplement aktivaciés termékek medidn (M), illetve
interkvartilis terjedelemben (IQR) vannak feltiintetve.

A betegcsoportok kozotti kiillonbségeket a Kruskal — Wallis
ANOVA, illetve a Mann-Whitney tesz segitségével
hataroztuk meg. Friedman ANOVA-t, illetve Wilcoxon
probat alkalmaztunk a dependens valtozok kozti kiillonbségek
meghatarozasahoz, melyeket Dunn post hoc test kovetett. A
kategorikus valtozokat Fisher’s exact teszttel hasonlitottuk
Ossze. Az egyvaltozoés Osszefliggéseket tobbvaltozos

logisztikus regresszios modellel vizsgaltuk.



4. EREDMENYEK

4.1. Komplement  aktivacids termékek  felvételi

értékének elemzése

A plazma C1rC1sC1-INH koncentracioja (CIrClsCl-
INH SAP: M (median) és [IQR(interquartile range)]: 13.31
AU/ml [9.18-18.0 AU/mI] vs. HC: 7.71 AU/ml [3.9-9.68
AU/mI]; p<0.0001), csakagy, mint az SC5b-9 (SAP: 2.43
AU/ml [1.78-4.7 AU/mI] vs. HC: 1.79 AU/ml [0.85-2.76
AU/ml]; p<0.0001) szignifikinsan magasabb volt SAP
betegekben, 0Osszehasonlitva egészségesekkel. A C3bBbP
plazmaszintjében nem tapasztaltunk szignifikans kiilonbséget.
(SAP: 6.27 AU/mI [4.06-9.37 AU/mI] vs. HC: 7.65 AU/mI
[5.6-17.68 AU/mI]).

Ezt kovetden a komplement aktivacios termékek felvételi
értekeit SAP betegekben a kornarografia lelete alapjan
csoportokra lebontva elemeztiik, és ezeket hasonlitottuk dssze
az egészséges kontrollcsoporttal. Az eredményeket részletesen
az 1. tablazatban mutatjuk be. Lathato, hogy a C1rC1sC1-INH
(klasszikus ut) szignifikansan magasabb (p<0.001) mind SA-
PCI, mind PC csoportban, az egészséges kontrollcsoporttal
Osszehasonlitva. Ezzel szemben, nem talaltunk szignifikans

kiilonbséget NC csoport és az egészséges kontrollcsoport



kozott. C3bBbP (alternativ t) plazmaszintjét elemezve, nem
talaltunk szignifikans kiillonbséget az egyes csoportok kozott.
Az SC5b-9 (terminalis komplex) érdekes moédon az NC
csoportban volt szignifikdnsan magasabb (p <0.001), és — bar
kisebb mértékben — a PC csoportban is (p=0.032),

Osszehasonlitva az egészséges kontrolcsoporttal.

1. tablazat: Komplement aktivacios termékek felvételi értékei az

egyes csoportokban.

Komplement

omplement  sa-pCl NC PC HC

termeékek (n=24) (n=25) (n=27) (n=113)

1488 1008 1463 771

CLrCIsCI-INH,  (10.28-  (6.69-  (1150-  (3.90-

AU/MI 19.12) 1409  17.02) 9.68)
e+ o+

781 6.26 5.90 7.65

419- (436  (317-  (5.60-

C3bBOP, AU/MI — 16'csy 785y  857)  17.68)
+

1.87 4.79 221 1.79

] (104 (298  (180-  (0.85-

SC50-9, AU 5 57 6.63) 2.91) 2.76)
+++ +

Roviditések: PCI: perkutan koronaria intervencid, NC: negativ coron, PC:
pozitiv coron, HC: egészséges kontroll
+p<0.05, ++p<0.001, +++p<0.001 Osszehasonlitva az egészséges kontroll

csoporttal



4.2, C1lrC1sC1l-INH prediktiv értékének

meghatarozasa

A magas és az alacsony C1rC1sC1-INH plazmaszintet
a >median és < median érték (9.1 AU/ml) szerint definialtuk,
az egész vizsgalt betegcsoportra nézve. Szignifikansan tobb,
magas felvételi C1rC1sC1-INH mediannal rendelkezé beteg
tartozott az igazoltan koronaria ateroszklerozissal rendelkezd
csoportba (CHD, tehat SA-PCI+PC egyiitt), dsszehasonlitva
egészséges kontrollal (1. abra). Az egészséges kontrollcsoport
és a CHD csoport kozotti szignifikans kiilonbséget mutato
paraméterek (életkor, nem, BMI, triglicerid, koleszterin és
kreatinin)  hatdsanak kizardsa érdekében tobbvaltozos
logisztikus regresszios modellt készitettiink. Ezt kovetden a
C1rC1sC1-INH plazmaszintjében mutatott kiilonbség tovabbra
is szignifikans maradt (p<0.026, OR: 65.3, Cl: 1.628-
2616.284). Az 0Osszes emlitett paraméter koziil egyediil az
életkor korrelalt szignifikansan a koronaria ateroszklerozis

meglétével.
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C1rC1sC1-INH, AU/ml
l.4bra: Az igazoltan koronaria ateroszklerozissal rendelkezdket
és az egészséges kontrollcsoport egyéneit a magas és az alacsony
C1rC1sC1-INH plazmaszint (>median és <median érték (9.1

AU/ml)) szerint csoportositva.

4.3. Komplement aktivacié vizsgalata elektiv invaziv

koronaria beavatkozas soran

SA-PCI csoportban 6 draval a beavatkozast kdvetéen
szignifikansan emelkedett a C3bBbP plazma koncentracidja (0
vS. 6 ora: p<0.01), majd szignifikdns csokkenés volt
tapasztalhato 24 oraval a beavatkozast kovetden (6 Ora vs. 24
ora: p<0.001). Hasonld kinetika figyelhetd meg CORON
csoportban (0 vs. 6 ora: p<0.01, 6 vs. 24 6ra: p< 0.001). Az

eredményeket részletesen a 2.tablazat tartalmazza.
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Az Osszes SAP beteget elemezve, 3 csoportot
képeztiink a 6 6ras C3bBbP median tercilis érték szerint (T1:
<9,29 AU/ml, T2: 9,29-28,04 AU/ml, T3: >28,04 AU/mI).
Eredményeink alapjan elmondhatd, hogy a legmagasabb
tercilis (T3) csoportba tartozod betegek esetében szignifikansan
emelkedett CK (135.71 + 62.46 U/ml vs. 68.0 + 87.67 U/ml,
p=0.014) ¢s kreatinin érték (102.07+ 41.01 umol/l vs. 64.67 +
32.07 pumol/l, p=0.011) igazolodott 24 oraval a felvételt
kovetéen, tovabba, ezen Dbetegek szignifikansan tobb
kontraszanyagot kaptak, mint a legalacsonyabb tercilisbe (T1)
tartozd betegek (157.36 + 126.46 ml vs. 115.54 £ 120.89 ml,
p=0.033).

A 6 o6ras C3bBbP értéke szignifikdns korrelaciot
mutatott a posztproceduralis CK és a kreatinin értékekkel
(r=0.41, r=0.4, p<0.05), valamint az alkalmazott
kontrasztanyag mennyiségével (r=0.3, p<0.05).

Ezzel szemben a C1rC1sC1-INH és az SC5b-9 plazmaszintje
nem valtozott szignifikans mértékben egyik vizsgalati

idépontban sem.
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2. tablazat: Komplement aktivacios termékek értékei invaziv
koronaria beavatkozas soran az egyes betegcsoportokban

felvétel 6h 24 h

SA-PCI

7.81 16.09%* 4275
C3bBOP (AUMD) 4 191655)  (86-95.13)  (2.47-6.84)
C1rC1sClinh 14.88 11.68 11.29
(AU/mI) (102819.12)  (9.31-153)  (5.52-14.69)

187 1.97 2.09
SCSb-9 (AUMI) ) pan51)  (0.782.62)  (1.03-3.81)
STEMI-PCI

11.33° 8.86 7.0°
C3bBOP (AU/MI) 5 98'1386)  (6.71-13.01)  (5.22-10.06)
C1rC1sCLinh 11.0 9.73 9.22
(AU/mI) (8.84-149)  (7.03-1256) (6.15-11.44)

3.49 2.04 269
SCSb-9 (AU/m) (205.44)  (126554)  (15-5.66)
CORON

6.13 12.08%* B 4
C3bBOP (AUIM) 405817y  (8.23-4213) (3.04-10.93)
C1rC1sCLinh 12.65 9.97 12.41
(AU/mI) (9.07-1622)  (6.4-13.62)  (8.43-17.47)

294 2.95 283
SCSb-9 (AUMI) g 505)  (201-52)  (2.2-48)

Az eredmények Median, IQR értékekben vannak feltiintetve. Az Osszes

valtozot Friedman- ANOVA-val elemeztiik, melyet Dunn's post hoc teszt

kovetett, a 6 oras érték és a felvételi érték, tovabba a 24 orés érték és a 6 Orés

érték osszehasonlitasaval. *p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001

a Felvételi SC5b-9 értéke SA-PCI csoportban dsszehasonlitva CORON és
STEMI-PCI csoportokkal, p<0.05
b Felvételi C3bBbP értéke STEMI-PCI csoportban, dsszehasonlitva CORON
és SA-PCI csoportokkal, p<0.05

¢Felvételi vs. 24 h C3bBbP érték, p<0.05
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4.4, Komplement aktivacio vizsgalata akut ST-elevacios

miokardialis infarktusban primer PCI soran

STEMI-PCI csoportot elemezve, emelkedett C3bBbP
igazolodott felvételkor, dsszehasonlitva SA-PCI (11.33 AU/m
vs. 7.81 AU/ml, p=0.11) és CORON csoporttal (11.33 AU/ml
vs. 6.13 AU/ml, p=0.0001). Hasonlo6an, a terminalis komplex
SC5b-9 plazmaszintje STEMI-PCI csoportban volt a
legmagasabb (3.49 AU/ml), &sszehasonlitva SA-PCI (1.87
AU/ml, p=0.011) és CORON csoportokkal (2.94 AU/mI,
p=0.85) (2. tablazat).

Elemezve a komplement aktivaciot, nem talaltunk szignifikans
emelkedést primer PCI-t kovetéen. Erdekes modon, a C3bBbP
szignifikans csokkenést mutatott 24 oraval a felvételt kovetden
(2. tablazat és 2. abra).

SC5b-9 és C1rC1sC1-INH értékei nem mutattak szignifikans
valtozast a vizsgalt periodus alatt (2. tablazat).

STEMI-PCI csoportban szignifikans korrelacié igazolodott a
felvételi SC5b-9 értéke és a posztproceduralis 24 6ras CK-MB
és CRP kozott (r=0.52 és r=0.47, p<0.05). Tovabba, a 6 oras
SC5b-9  értéke  szignifikans  korrelciét —mutatott a
posztproceduralis troponin (r=0.58, p<0.05), CK-MB (r=0.66,
p<0.05), CK (r=0.43, p<0.05), GOT (r=0.66, p<0.05) és LDH
(r=0.64, p<0.05) értékekkel.
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Nem taldltunk szignifikdns 0Osszefliggést a ClrC1sC1-INH,
C3bBbP ¢és SC5b-9 értékeiben a behatolasi kapu (artéria
radialis vs. femoralis), a predilatacio-postdilatacié alkalmazasa

¢és az implantalt stentek (BMS vs. DES) tekintetében.

* % % * % %

Sﬂ ok % L
T ]

*
i - : ,
2 NS
N % —
8
il
L
AR
0 il s
0h fh uh 0h 6h 2h
Akut miokardialis infarktus Stabil angina pektoris

2. abra: C3bBbP kinetikdja akut miokardialis infarktus és stabil

angina pektorisban, koronarografia és/vagy PCI soran
Roviditések: NS: non-szignifikans, *p<0.05, *** p<0.001

4.4, Komplement aktivacio vizsgalata makroszkoposan
ép Kkoszoruserekkel rendelkezé stabil angina

pektorisban
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A fikolin-2 szérumszintje szignifikansan alacsonyabb
volt az NC csoportban, 6sszehasonlitva HC csoporttal (3.6
pug/ml vs. 5.8 pg/ml, p=0.0053) és CHD csoporttal (3.6 pg/ml
vs. 5.2 ug/ml, p=0.05). Hasonldan, a fikolin-3 szérumszintje
szignifikansan  alacsonyabb  volt NC  csoportban,
Osszehasonlitva HC csoporttal (17.8 pg/ml vs. 24.1 pg/ml, p=
0.035) és CHD csoporttal (17.8 pg/ml vs. 26.8 pg/ml,
p=0.0162). Az FCN3-TCC depozicié mértéke szignifikansan
alacsonyabb volt NC csoportban, osszehasonlitva HC
csoporttal (67.8% vs. 143.3%, p=0.0081) és CHD csoporttal
(67.8% vs. 159.7%, p= 0.0366). A fikolin-3/MASP-2 komplex
szintén szignifikdnsan alacsonyabb volt NC csoportban,
Osszehasonlitva HC csoporttal (92.9 AU/ml vs. 144.9 AU/ml,
p=0.0061). Erdekes modon, a fikolin-3/MASP-2 komplex
szignifikdnsan  alacsonyabb  volt CHD  csoportban,
Osszehasonlitva HC csoporttal (87.0 AU/ml vs. 144.9 AU/ml,
p=0.0113). Nem talaltunk szignifikans kiilonbséget a MAP-1
szérumszintjét elemezve, azonban kiemelend6, hogy
tendenciajaban a legalacsonyabb értéke NC csoportban volt
(NC: 178.6 ng/ml, HC: 194.5 ng/ml, CHD: 212.4 ng/ml).
Elemzéseink soran, NC csoportban szignifikans korrelacio
igazolodott az SC5b-9 (TCC) és az FCN3-TCC kozott
(r=0.5067, p=0.032). Hasonloan, a fikolin-3/MASP-2 komplex
és az FCN3-TCC depozicid szignifikans korrelaciot mutatott
(r=0.651, p=0.003).
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5. KOVETKEZTETESEK

5.1. A koronarografiaval  igazolt ateroszklerotikus
koronaria betegekben komplement rendszer aktivacio
figyelhetd meg, mely a klasszikus komplement aktivacios Giton
keresztiil valosul meg.

5.2. Az emelkedett klasszikus 1t aktivaciés komplex
plazmaszintje  (C1rC1sC1-INH) fiiggetlen prediktornak
bizonyult az  ateroszklerotikus  koszoriér  betegség
szempontjabol (p=0.026, OR: 65273, 95% CI: 1.628-
2616.284). A klasszikus ut komplexének esetleges jovobeli
klinikai hasznositasa el6segithetné az iszkémias betegek riziko
sratifikalasat, segithetné a diagnosztikus algoritmust, tovabba
tampont lehetne a terapias dontések szempontjabol.

5.3. Iszkémias szivbetegség stabil formajaban elvégzett
elektiv diagnosztikus koronarografia és a perkutan koronaria
intervencié soran a komplement rendszer alternativ utjanak
atmeneti aktivacioja figyelhetdé meg. Tovabba, szignifikdns
korrelécid igazolodott a 6 6ras C3bBbP ¢és a post-proceduralis
CK és kreatinin, valamint az alkalmazott kontrasztanyag
mennyiség  kozott  (r=0.41, r=0.4, r=0.3, p<0.05).
Feltételezhetben a mechanikus manipulacion tal az
alkalmazott kontrasztanyagnak is fontos szerepe lehet az
aktivacioban. Mivel azonban az alternativ ut aktivaciojat nem

kovette a terminalis komplex SC5b-9 emelkedése,
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feltételezziik, hogy a megvalosuld komplement aktivacid
reverzibilis, annak kéros, szisztémas hatasa nem valoszinti.
54. ST-elevacids akut miokardialis infarktusban azonnali
komplement rendszer aktivaci6 mutathaté ki, mely az
alternativ ton keresztiil valosul meg, ezt tamasztja ala a
szignifikansan emelkedett C3bBbP értéke. Ezt az aktivaciot a
terminalis komplex SC5b-9 emelkedése is koveti. A primer
PCI-t kovetéen mar nem detektaltunk tovabbi komplement
rendszer aktivaciot, ellentétben az elektiv koriillmények kozott
elvégzett PCI soran.

5.5. ST-elevacios akut miokardialis infarktusban 6 6raval a
felvételt kovetben mért termindlis komplex SC5b-9
plazmaszintje szignifikdns korrelaciét mutat az Osszes, post-
proceduralisan mért nekroenzimmel. Eredményeink alapjan
felvetddik, hogy a terminélis komplex SC5b-9 a miokardialis
karosodas fontos markereként funkcionalhat.

5.6.  Szignifikansan alacsonyabb szérum fikolin-2, fikolin-
3, fikolin-3/MASP-2 komplex és FCN3-TCC depozicio
igazolodott a ,kardialis X-szindromaban” szenvedd betegek
esetében, szignifikansan magasabb terminalis komplex SC5b-
9 értékkel, Gsszehasonlitva egészséges kontrollcsoporttal és
igazolt ateroszklerotikus koronaria betegekkel. Eredményeink
a lektin uton produktumainak felhasznalodasat jelezhetik,

mely a komplement rendszer aktivalodasa kdzben jon 1étre.
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