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Az immunológia és labordiagnosztika utóbbi évtizedekben bekövetkezett robbanásszerű fejlődése óta 

az autoimmun betegség pathomechanizmusának egyre alaposabb megismerésével párhuzamosan az 

immunszerológiai diagnosztikában alkalmazott antitestek száma egyre növekszik. Az antitestek 

termelődhetnek szerv-, ill. szövetspecifikus antigén ellen (pl. primer membranosus nephropathiában 

/pMN/), ill. vezethetnek szisztémás autoimmun betegséghez is (pl. systemás lupus erythematosusban 

/SLE/).1  

Az antitest vizsgálatokat nem általános szűrésre érdemes használni, hanem adott klinikai gyanú esetén 

célzott vizsgálatként. Egyes immunszerológiai vizsgálatok lehetnek pozitívak egészséges emberekben 

is (pl. antinukleáris antitest /ANA/ pozitivitás idősebb emberekben, főleg nőkben előfordulhat), ill. 

találkozhatunk atípusos antitest pozitivitással malignus kórképek, gyógyszerek, fertőzések esetén (pl. 

paraneoplasiás ANA pozitivitás, anti-neutrophil citoplazmatikus antitest /ANCA/ pozitivitás infektív 

endocarditisben, gyulladásos bélbetegségben). Vannak olyan antitest vizsgálatok, amelyek a 

diagnózisban segítenek, de nem prognosztikusak, nem jelzik az aktivitást (pl. SLE-ben ANA 

pozitivitás), és vannak a diagnosztikus szerep mellett a betegség aktivitásával korreláló, prognosztikus 

jelentőséggel is bíró antitestek (pl. SLE-ben duplaszálú DNS elleni antitest /anti-dsDNS/ pozitivitás, 

membranosus nephropathiában foszfolipáz A2-receptor elleni antitest /anti-PLA2R antitest/ pozitivitás). 

Immunszerológiai vizsgálatok indikálásakor nemcsak azzal kell tisztában lennünk, hogy egy adott 

betegség klinikai gyanúja esetén milyen antitest vizsgálatot kérjünk, ill. mi a cél antigén, hanem azzal 

is, hogy az adott antitest diagnosztika mennyire szenzitív, specifikus egy adott betegségre, mennyire 

tekinthető aktivitási markernek és milyen a prognosztikus értéke. (1. táblázat).  

 

Nephrosis syndroma, membranousus nephropathia (MN) 

1. ajánlás: Nephrosis syndroma esetén szekunder eredet (diabetes mellitus, malignitás, vírus 

infekció, szisztémás autoimmun betegség, paraprotein-asszociált vesebetegség) irányában történő 

vizsgálatok mellett, annak ismeretében, hogy a felnőttkori nephrosis syndroma leggyakoribb 

primer oka a membranosus nephropathia (MN), a MN pathogenezisében igazolt antitestek 

szerológiai vizsgálata indokolt: első lépésben anti-foszfolipáz A2-receptor (anti-PLA2R) 

meghatározás2, majd ennek, ill. a szekunder eredet irányában történő vizsgálatok negativitása 

esetén thrombospondin type-1 domain-containing 7A (THSD7A) elleni antitest szerológiai 

vizsgálat szükséges. (2. táblázat) A többi membranosus nephropathiában leírt antitest kimutatása 

egyelőre nem része a mindennapi klinikai gyakorlatnak.  

2. ajánlás: Anti-PLA2R1és anti-THSD7A pozitivitás az esetek többségében primer membranosus 

nephropathiára utal (pMN), azonban ezekben az esetekben is el kell végeznünk a szekunder eredet 

irányában történő vizsgálatokat (pl. malignitás, vírus, autoimmun betegség). A tumorkutatás anti-

THSD7A antitest szerológiai pozitivitás esetén különösen indokolt.3 



 

1-2. ajánlás háttere:  

A pMN pathogenezisében az esetek kb. 70%-ában egy a glomerulusok podocytájában expresszálódó 

transzmembrán receptor, a PLA2R játszik szerepet4, mely ellen antitest termelődés jön létre, 

subepithelialis immunkomplexek alakulnak ki következményes komplement aktivációval. A 

glomeruláris filtrációs barrier sérül, és proteinuria, leggyakrabban nephrosis syndroma alakul ki.  Az 

anti-PLA2R antitest diagnosztika segítségével a pMN nagy specificitással diagnosztizálható.  Egy nagy 

metaanalízis 97%-nak igazolta a specificitást a pMN elkülönítésére5, azonban Radice és munkatársai azt 

mutatták ki, hogy pMN-ben bár a szerológiai specificitása a normál vagy más patológiai kontrolltól való 

elkülönítésben 100, ill. 94.6% volt, azonban a szekunder formáktól való elkülönítésben csak 71.9%6. 

Ezek alapján egyelőre nincs elegendő irodalmi adat arra, hogy az anti-PLA2R antitest pozitivitás esetén 

egyértelműen pMN-t véleményezzünk, az alap szekunder eredet irányú vizsgálatokat mindenképpen el 

kell végeznünk. 

THSD7A a MN-s esetek kb. 3%-ában szolgál autoantigénként, azonban az anti-PLA2R antitest negatív 

MN-s esetek 10%-a anti-THSD7A antitest pozitív.3,7  Az anti-THSD7A antitest pozitív betegek körében 

a malignitás incidenciája 6-25% közöttinek bizonyult.3 

3. ajánlás: Nephrosis syndromában, proteinuriában anti-PLA2R antitest szerológiai pozitivitás 

esetén elkerülhető a biopszia, ha a beteg eGFR értéke >60 ml/min./1.73 m2 és alacsony 

rizikócsoportba tartozik, azaz nem szükséges immunszupresszív kezelés.2 

4. ajánlás: Nephrosis syndromában, proteinuriában anti-PLA2R antitest szerológiai pozitivitás 

esetén vesebioszia indokolt, ha nem típusos a klinikai kép, gyors eGFR csökkenés van, van egyéb 

immunszerológiai eltérés (pl. SLE-re utaló ANA pozitivitás) vagy a klinikai kép nem 

javul/progrediál immunszupresszív kezelés mellett is.  Ezen esetekben ugyanis lehet olyan 

szekunder diagnózis, mely befolyásolhatja a beteg kezelését (emellett a szövettani vizsgálat 

prognosztikus jelentőséggel is bír).2 

5. ajánlás: Nephrosis syndromában, proteinuriában anti-PLA2R antitest szerológiai pozitivitás 

esetén amennyiben immunszupresszív kezelés indikált, a vesebiopszia megfontolandó.2 

3-5. ajánlás háttere:  

A vesebiopszia diagnózishoz hozzáadott értékét 97 olyan betegen vizsgálták, akinek az anti-PLA2R 

antitest szerológiai vizsgálata pozitív volt, és nem volt szekunder alapbetegségre utaló klinikai adatuk. 

A primer diagnózis az összes esetben MN volt, abban a 60 betegben, akiknek akiben eGFR >60 

ml/min/1.73 m2 volt, csak 2 esetben igazolódott más betegség (diabeteses nephropathia és focalis 

segmentalis glomerulosclerosis), ez azonban a kezelést nem befolyásolta.  A 37 beteg esetében, akiknek 

az eGFR értéke <60 ml/min/1.73 m2 volt, 5 esetben egyéb diagnózis is született (1 interstitialis nephritis,  

1 diabeteses nephropathia, 1 acut tubularis necrosis, 2 FSGS és 1 esetben celluláris félholdak). Bár ezt 

nem vizsgálták, de ezen diagnózisok terápiás döntésekre való hatása nem zárható ki.8 Ezek alapján anti-

PLA2R antitest szerológiai pozitivitás esetén csak a megtartott vesefunkciójú, immunszupresszív 

kezelést nem igénylő, típusos klinikai képet mutató esetekben tekinthetünk el a vesebiopsziától. 2,8  

MN-ban a primer és szekunder eredet elkülönítésében segít az anti-PLA2R antitest szerológia, de az 

esetek többségében még vesebiopszia adja a diagnózist. Amennyiben vesebiopsziára kerül sor, a PLA2R 

antigén festés pozitivitása és IgG4 dominancia/kodominancia igazolása 9,10 szintén primer eredetet 

támogatnak, azonban ezek specificitásáról kevesebb irodalmi adat áll rendelkezésre, a fenti 

metaanalízis5 szerint a PLA2R antigén festés specificitása alacsonyabb (91%) az anti-PLA2R antitest 

szerológia specificitásánál.    



Az MN pathogenezisében szerepet játszó különböző antigének felfedezése és az adott antigén-asszociált 

MN fenotípusa alapján a primer és szekunder MN klasszifikáció fokozatosan antigén alapú 

klasszifikációvá alakul át. 11 

Nephrosis szindrómában az anti-PLAR és anti-THSD7A mellett egyéb etiológiai tényezők szűrésére is 

szükség lehet (2. táblázat). 2024-es irodalmi adat alapján keringő anti-nephrin antitestek gyakoriak  

minimal change nephropathiában és primer focalis segmentalis glomerulosclerosisban és aktivitást jelző 

marker szerepük is felmerül, így várható, hogy a nephrosis syndroma kivizsgálása bővülni fog az anti-

nephrin antitest immunszerológiával.12  

 

Renopulmonalis vasculitis szindrómák, Rapidan progrediáló glomerulonephritisek 

6. ajánlás: Renopulmonalis szindromák, rapidan progrediáló glomerulonephritisek (RPGN) 

esetén ANCA-associált vasculitisek (AAV) irányában proteináz-3 elleni ANCA (anti-PR3), 

myeloperoxidáz elleni ANCA (anti-MPO), anti-glomeruláris basalis membrán (anti-GBM) 

betegség irányában anti-GBM antitest meghatározás indikált sürgősséggel2, emellett SLE 

kizárása is szükséges, de egyéb kórképek (pl. infekciók, malignitás) is imitálhatnak kisér 

vasculitist, okozhatnak renopulmonalis syndromát.  

7. ajánlás: Az anti-GBM és ANCA kettős szerológiai pozitivitás vizsgálata, főleg az anti-GBM 

betegség esetén mindenképpen szükséges, ugyanis ez befolyásolja a kezelést (hosszabb fenntartó 

terápia).2  

8. ajánlás:  Anti-GBM betegségben (Goodpasture szindróma, ill. anti-GBM glomerulonephritis) 

az anti-GBM titer aktivitást jelző és prognosztikus értékű is. Az anti-GBM betegség általában 

“one-shot” (rapid, egyidejű) jellegű, recidivák nem jellemzőek, emiatt az anti-GBM titer 

hosszútávú követése az esetek többségében nem szükséges.  

9. ajánlás: AAV-ben az immunfolyamat elhúzódó lehet, általában hullámzó jellegű, a recidivák 

nem ritkák, emiatt az anti-PR3/anti-MPO3 titer hosszútávú követése javasolt. AAV-ben az anti-

PRA/anti-MPO titer aktivitási marker, mérsékelten prediktív értékű a recidivára nézve, azonban 

önmagában az ANCA-titer változása nem elegendő a terápiás döntések meghozatalára.2 

10. ajánlás: Amennyiben kisérvasculitisre jellemző klinikai képhez anti-PR3 vagy anti-MPO (és a 

klinikai kép alapján kicsi az esélye más szekunder kórképnek) és/vagy anti-GBM szerológiai 

pozitivitás társul, rapidan romló klinikai kép esetén a kezelés elkezdését -a biopsziára, ill. annak 

eredményére, a beteg biopsziára való alkalmasságára várva - nem szabad elhalasztanunk; de 

amint lehetséges, a szövettani verifikáció (általában vesebiopszia) kiemelten fontos a felmerülő 

diagnózis megerősítése és a prognózis megítélése szempontjából is.2  

11. ajánlás: Anti-GBM betegség esetén a vesetranszplantáció elvégezhető, ha az anti-GBM antitest 

vizsgálat legalább 6 hónapig negatív.2  AAV-ben a tranzplantáció akkor végezhető el, ha a beteg 

legalább 6 hónapig komplett remisszióban van; a perzisztáló ANCA pozitivitás nem ellenjavallata 

a transzplantációnak.2  

6-11. ajánlás háttere:  

Renopulmonalis vasculitis syndromák és RPGN esetén a mielőbbi diagnózis és kezelés döntő a 

prognózis szempontjából. RPGN-s eseteket 10%-ában anti-GBM betegség, 60%-ában AAV áll a 

háttérben1, ezek mellett számos granuláris immundepozícióval járó betegség (lupus nephritis, 

cryoglobulinaemiás GN, IgA nephropathia, stb.) okozhat RPGN-t. Renopulmonalis syndroma esetén a 

Goodpasture syndroma és AAV mellett differenciál diagnosztikai szempontból számos kórkép 

lehetősége felmerül (pl. SLE és más multiszisztémás autoimmun betegségek, gyógyszer, malignitás 



okozta vasculitis, infekciók, stb.). A 2. táblázat tartalmazza az RPGN esetén javasolt, ill. felmerülő 

speciális laboratóriumi vizsgálatokat. 

Anti-GBM betegség egy kisér vasculitis, mely esetében a glomeruláris basalis membrán (GBM) és/vagy 

az alveolaris basalis membrán (ABM) intrinsic antigénje ellen termelődik keringő antitest, mely RPGN-

t és/vagy alveolaris vérzést okoz. Az anti-GBM antitest a IV. típusú kollagén alpha-3 láncának nem 

kollagén doménje (NC1) ellen termelődik. A diagnózist RPGN-re vagy tüdőmanifesztációra utaló 

klinikai kép mellett az anti-GBM szerológiai pozitivitáson alapul, amennyiben azonban az anti-GBM 

antitest szerológia negatív (10%-ban, atípusos anti-GBM betegség13), a szövettani mintavétellel, 

leggyakrabban vesebiopsziával igazolt, basalis membrán menti linealis IgG pozitivitás adja a diagnózist, 

ami a vesében necrotisáló és félholdképződéssel járó glomerulonephritist okoz.  Az anti-GBM betegek 

kb. 1/3-ában van ANCA pozitivitás, az AAV-es betegeknél ritkábban, de kb. 5%-ban anti-GBM antitest 

is kimutatható.14 A kettős szerológiai pozitivás vizsgálata főleg az anti-GBM betegek körében 

mindenképpen szükséges, ugyanis ennek detektálása befolyásolja a kezelést, és ilyenkor tartós fenntartó 

kezelésre van szükség.  

AAV egy általában multiszisztémás kisér vasculitis, melyben ANCA antitestek okoznak több szervben 

autoimmun gyulladást, a vesében félholdképződéssel járó pauci-immun glomerulonephritist. Az indirect 

immunfluoreszcenciával meghatározható C-ANCA (citoplasmaticus ANCA) és P-ANCA (perinukleáris 

ANCA) pozitivitást felváltotta a szenzitívebb és specifikusabb ELISA diagnosztika: az anti-PR3 és anti-

MPO titer meghatározás. A diagnózist szintén a klinikai kép és az anti-PR3/anti-MPO szerológiai 

pozitivitás alapján állítjuk fel a 2022-es ARC/EULAR kritériumok alapján.15-17 Granuloma képződéssel 

járó polyangiitis (granulomatosis with polyangiitis - GPA) esetén a domináló antitest az anti-PR3, 

mikroszkópos polyangiitisben az anti-MPO, eosinophil granuloma képződéssel járó polyangiitis 

(granulomatosis with eosinophil polyangiitis - EGPA) esetén szintén az anti-MPO dominál. Minamellett 

ugyanakkor nem az antitest alapján határozzuk meg, melyik típusú AAV áll fenn, hanem az 

ARC/EULAR kritérium rendszer alapján.15-17 GPA-ban kb. 10%-ban, mikroszkópos polyangiitisben kb. 

30%-ban, EGPA-ban kb. 60%-ban számolhatunk ANCA negativitással is1. A fenti három diagnózis 

mellett van renal-limited AAV is.  

Az atípusos ANCA pozitivitás nem ritka, erre általában a citoplazmatikus és perinukleáris 

fluoreszcencia pozitivitás is jellemző, melyet többféle antigén (PR3, MPO mellett pl. cathepsin G, 

elastase, lactoferrin, lizozim) ellenes antitest okozhat. Atípusos ANCA pozitivitás felléphet gyulladásos 

bélbetegségekben, bizonyos autoimmun arthritisekben és gyógyszer indukálta vasculitisben is. Atípusos 

ANCA pozitivitás esetén ELISA vizsgálat javasolt anti-PR3 és anti-MPO irányában.18 Infekciókkal is 

társulhat ANCA pozitivitás, pl. infektív endocarditisben 18-43%-ban detektáltak ANCA pozivititást 

(dominálóan C-ANCA), ebben szerepet játszhat molekuláris mimikri mellett az infectio során keletkező 

NET (neutrophil extracellular trap, mely MPO-t és PR3-t is tartalmaz) ellen termelődő ANCA is.19 

A két fő renopulmonalis kórkép klinikai lefolyása különbözik: az anti-GBM betegség általában egy 

“one-shot” (rapid, egyidejű) autoimmun folyamat, a szövettani léziók is általában azonos korúak, és ha 

a betegség dialízis kezelést igénylő stádiumban kerül felismerésre, akkor a glomeruláris károsodás 

általában már irreverzibilis; relapsus nem jellemző.  Az anti-GBM antitest titer aktivitást jelző és 

prognosztikus értékű is, hosszútávú követése azonban a fenti klinikai kép miatt általában nem indokolt. 

AAV esetén az autoimmun folyamat hullámzóbb jellegű, rapid, de nagyon elhúzódó klinikai kép is lehet. 

Az anti-PR3/anti-MPO titer aktivitási marker, mérsékelten prediktív értékű a recidivára nézve, az 

autoimmun folyamat jellege miatt az anti-PR3/anti-MPO3 titer hosszútávú követése indokolt.   

A vesetranszplantáció elvégzése tartós, legalább 6 hónapig tartó klinikai remisszió esetén jón szóba. 

Anti-GBM betegségben a rekurrencia valószínűsége magas, kb. 50%-os, ha a beteg szérumában van 

detektálható anti-GBM antitest a transzplantáció idején20, viszont nagyon ritkán (<3%) rekurrál a 

betegség, ha nincs kimutatható antitest21.   



AAV esetén az ANCA status nem befolyásolta a graftban történő relapsust 22, de a transzplantáció csak 

legalább 6 hónapig tartó remisszió esetén végezhető el. 2 

 

Kollagénbetegségek 

12. ajánlás: Kollagénbetegségek, így az ezek között leggyakoribb SLE is, változatos nefrológiai 

syndromákat okozhatnak, mint a nephritis syndroma, RPGN, nephrosis syndroma, thromboticus 

microangiopathia (TMA); ezek gyanúja kapcsán tehát immunszerológiai vizsgálatok indokoltak.   

13. ajánlás: Kollagénbetegségek szűrése és diagnosztizálása során a humán epithel sejtkultúrán 

(HEp-2 sejteken) végzett indirekt immunfluoreszcenciával (IIF) történő ANA vizsgálat javasolt 

első vizsgálatként, a célantigén ELISA módszerrel határozható meg. Vannak olyan antitestek, 

amelyek kimutatása ELISA vizsgálattal nem lehetséges, ezért ezek csak az IIF vizsgálat során 

észlelt mintázat alapján azonosíthatók.  Emiatt az ANA-ELISA teszt negativitása ellenére is el kell 

végezni a nagyobb szenzitivitású IIF ANA meghatározást abban az esetben, ha erős a szisztémás 

autoimmun betegség fennállásának gyanúja.  

14. ajánlás: Az ANA pozitivitás nem specifikus a kollagénbetegségekre, más kórképekhez 

(rheumatoid arthritis, infekciók, malignitás, gyógyszer-, ill. droghasználat) is társulhat, akár 

egészségesekben is előfordulhat (elsősorban nőknél és idősebb életkorban).1   

15. ajánlás: SLE-ben az ANA-pozitivitás előfeltétele a diagnózisnak, de prognosztikus, a betegség 

aktivitását jelző szerepe korlátozott, az anti-dsDNS viszont aktivitást jelző, nagy specificitással 

jelzi a lupus nephritis kialakulását23, így SLE-ben ennek rendszeres követése indokolt.  

16. ajánlás: SLE-ben a komplement rendszer klasszikus útjának aktivációja miatt 

hypocomplementaemia detektálható: alacsony mind a C4 és C3 szint. Az anti-dsDNS mellettt a 

hypocomplementaemia is korrelál a betegség aktivitásával24, különösen vese- és hematológiai 

manifesztáció esetén.25  

17. ajánlás: SLE-ben az anti-C1q és a proliferativ lupus nephritis között erős asszociáció van23,26, 

az anti-C1q mellett az anti-anti-dsDNS és a hypocomplementemia is szoros szerológiai 

kapcsolatban állnak a veseérintettséggel.26 Veseérintettséggel társuló SLE-ben az anti-C1q titer 

korrelál a betegség globális aktivitásával 26,27, a renalis relapusok előrejelzője, relapsust követő 

remisszió kapcsán csökken a titer vagy negatívvá válik. 26 

18. ajánlás: A kollagénbetegségek nemcsak glomerulonephritist okozhatnak, tubulointerstitialis 

érintettség (pl. Sjögren syndroma, IgG4-asszociált tubulointerstitialis nephritis esetén), 

thromboticus microangiopathia (pl. SLE esetén, főleg anti-foszfolipid syndromával szövődve, 

szisztémás sclerosis esetén) hátterében is állhat kollagénbetegség, így indikált lehet 

immunszerológiai vizsgálat.  

12-18. ajánlás háttere 

A kollagénbetegségek (pl. SLE, systemás sclerosis, Sjögren syndroma) szisztémás autoimmun 

betegségek, melyek a kötőszövet és a kiserek autoimmun gyulladását okozzák, és ezzel bőr, ízületi és 

belszervi inflammációt okoznak. Ezek, és az ezek között leggyakoribb SLE különösen változatos 

nefrológiai fenotipikus jeleket mutathatnak, gyakorlatilag az összes nefrológiai syndroma (nephritis 

syndroma, RPGN, nephrosis syndroma, thromboticus microangiopathia /TMA/) esetén felmerül ezek, 

elsősorban az SLE és lupus nephritis lehetősége.  Az ANA pozitivitást HEp-2 sejteken IIF módszerrel 

történik, ennek eredményét a szérum hígításával szemikvantitatív módon lehet megadni.1 

Mikroszkóppal vizsgálható az immunflureszcencia mintázat, azaz az antigének elhelyezkedése és 

jellege (pl. negatív, nukláris homogén, granulált vagy centromer, citoplazmatikus, mitotikus). Az ANA 

altípusa és a célantigén ELISA módszerrel határozható meg. Célantigének a sejtmag különböző elemei: 



pl. dsDNS, hiszton, egyéb sejtmag fehérjék, RNS-fehérje komplexek (pl. U1-RNP, Sm, Ro/SS-A, 

La/SS-B, Scl-70, Jo-1, centromer)1. A célantigének segítséget nyújtanak az autoimmun kórkép 

diagnosztizálásában, azonban a diagnózist az antitest mellett a klinikai kép jellegzetes elemeit is 

tartalmazó ARC/EULAR kritériumrendszer (pontrendszer) alapján állíthatjuk fel.   

Az ANA-pozitivitás előfeltétele az SLE diagnózisnak (ANA titer ≥1:80 HEp-2 sejteken vagy ezzel 

ekvivalens teszt - ARC/EULAR kritériumrendszer28), de prognosztikus, a betegség aktivitását jelző 

szerepe korlátozott. Diagnosztizált betegség esetén az ANA titer változását akkor tekintjük aktivitásra 

utalónak, ha a titer legalább 2 egységgel változik.1 Csak autoimmun betegség gyanúja esetén javasolt a 

meghatározása, ugyanis aspecifikus módon más kórállapotokban (pl. infekció, malignitás, 

gyógyszerhasználat, stb.), ill. egészségesekben is előfordulhat - főleg idősebbekben és nőknél.1 Ilyenkor 

a differenciál diagnosztikában segít a fluoreszcencia mintázat: ANA-pozitív, autoimmun betegségben 

nem szenvedő személyeknél dense fine speckled (DFS, tömött, finoman granulált) ANA mintázat 

figyelhető meg. 1 

SLE-ben aktivitási markernek tekinthető az anti-dsDNS titer, mely bár alacsonyabb szenzitivitással (52-

70%), de magas specificitással (96%) képes előrejelezni a lupus nephritis kialakulását is 23, ezek alapján 

az anti-dsDNS követése indokolt. A hypocomplementaemia is korrelál a betegség aktivitásával, 

különösen vese- és hematológiai manifesztáció esetén.25   

Az anti-C1q és a proliferatív lupus nephritis között erős asszociáció van, de nemcsak az anti-C1q, hanem 

az anti-dsDNS, anti-Sm és a hypocomplementaemia is szoros szerológiai asszociációban van a 

vesemanifesztációval.26 Az anti-C1q negativitása majdnem 100%-os negatív predictív értékű lupus 

nephritis kialakulása vonatkozásában.23,26 

 

Antifoszfolipid szindróma (APS) 

 

19. ajánlás: Anti-foszfolipid antitestek meghatározása (lupus anticoaguláns, anti-cardiolipin, anti-

béta-2-glikoptotein antitestek - IgG és IgM) javasolt minden SLE-s betegnél, ill. más olyan 

betegeknél, akiknél a klinikai kép (artériás, vénás macrovascularis thrombembolia, 

microvascularis érintettség, szívbillentyű megvastagodás vagy vegetáció, vetélés, magzati elhalás, 

súlyos preecclampsia, súlyos placentális elégtelenség, thrombocytopenia) felveti APS lehetőségét. 

 

19.ajánlás háttere 

 

Specifikus antitestek alakulhatnak ki foszfolipidek (pl. kardiolipin) vagy foszfolipidkötő fehérjék (pl. 

prothrombin és béta-2-glikoprotein) ellen, melyek növelik az artériás és vénás thrombosisok, emboliák 

és vetélések kockázatát.1 Az anti-foszfolipid antitestek lehetnek tranziensek (pl. infekció esetén), és 

lehetnek perzisztensek (>12 hét különbséggel is pozitivitás). A szolid fázisú, ELISA módszerrel végzett 

antitest meghatározás mellett folyékony fázisú vizsgálat, a funcionális lupus anticoaguláns véralvadási 

vizsgálat is szükséges APS gyanúja esetén. 

 

Az APS diagnózisához legalább egy klinikai és egy  laboratóriumi kritériumnak (a klinikai kritériumhoz 

képest 3 éven belül, mérsékelt vagy magas titerű emelkedés) kell teljesülnie 29. Az APS elsősorban 

szisztémás autoimmun betegségek mellett fordul elő, de egyéb kórállapot (malignitás, infekciók, 

gyógyszer) is kiválthatja.1 

 

A lupus antikoaguláns vizsgálatát befolyásolja az antikoaguláns kezelés, így azt a mintavétel idejére 

átmenetileg fel kell függeszteni. A lupus antikoaguláns a legerősebb prediktora a terhességgel 

kapcsolatos eseményeknek. Specifikusabb, de kevésbé szenzitív mint az anti-kardiolipin IgG antitest a 

thrombosisok előrejelzésében. Az ELISA-val meghatározott anti-kardiolipin antitestek és anti-béta-2-

glikoprotein antitestek meghatározását nem befolyásolja az antikoaguláns kezelés, az IgG antitestek 

jobban korrelálnak a klinikai képpel, mint az IgM antitestek: az IgM antitestek szenzitívebbek, de 

kevésbé specifikusak. 30,31   Negyvenes GPL (phospholipid units) feletti titer esetén van szignifikáns 



kapcsolat a thromboticus eseményekkel, a mérsékelt titer (40-79 GPL) és a magas titer (>80 GPL) 

tekinthető APS diagnosztikai kritériumnak. 29,31 

 

 

Thrombotikus thrombocytopeniás purpura (TTP), atípusos hemolitikus uraemiás szindróma 

(aHUS) 

 

20. ajánlás: Thromboticus microangiopathia (TMA) esetén az infekció-asszociált TMA, a 

peripartum TMA és a szekunder TMA kizárása mellett primer TMA irányában (TTP, aHUS) 

ADAMTS13 és részletes komplement diagnosztikai vizsgálat javasolt sürgősséggel, esetleges 

plazmapótlás és plazmacsere előtt vett mintából egy ezek mérésére akkreditált laboratóriumban.32  

 

20.ajánlás háttere:  

A TMA klinikai képe egy triád: consumptios thrombocytopenia, microangiopathiás haemolyticus 

anemia a perifériás vérkenetben fragmentocytákkal és ischaemiás szervkárosodás. A TMA detektálása 

a klinikai kép és laboratóriumi, ill. perifériás vérkenet vizsgálat alapján történik, szövettani vizsgálat 

csak atípusos esetekben indikált. A szövettan az etiológia tisztázásában sem döntő, de ha az atípusos 

klinikai kép miatt sor kerül rá, prognosztikus értékkel bír. TMA esetén az infekció-asszociált TMA és a 

szekunder okok irányában végzett klinikai kivizsgálás (immunszerológiai vonatkozásban SLE, 

szisztémás sclerosis és anti-foszfolipid syndroma kizárása is szükséges) mellett, mielőbb -az esetleges 

plazmapótlás, ill. plazmaferesis előtt - szükséges vérvétel ADAMTS13 aktivitás, anti-ADAMTS13 

antitest meghatározás továbbá részletes komplement diagnosztikai vizsgálat elvégzése céljából.  A 

mintát sürgősséggel el kell küldeni egy erre specializált laboratóriumba, a Semmelweis Egyetem 

Belgyógyászati és Hematológiai Klinika Füst György Komplement Diagnosztikai Laboratóriuma hazai 

és Közép-Európai viszonylatban egyedülálló teljességben végzi ezeket a vizsgálatokat (immunkémiai 

és molekuláris biológiai módszerekkel). 32 

 

TTP-ben az ADAMTS13 aktivitás szignifikánsan csökken (<10%), melyet általában ADAMTS13 elleni 

antitestek okoznak, ritkán veleszületett ADAMTS13-deficiencia áll fenn. Az anti-ADAMTS13 antitest 

titer prognosztikus értékű szerzett TTP-ben.32  

 

aHUS-t a komplement rendszer túlaktivációja okozza, mely hátterében a komplementrendszert 

szabályozó gének mutációi (funkcióvesztéses mutációk komplement regulátoros faktorokban, pl. H 

faktor, I faktor, MCP/membrán kofaktor protein, CD46/ esetén, illetve funkciónyeréses mutációk pl. B 

faktor és C3 gének esetében) vagy a komplement rendszer szabályozó faktorok elleni antitestek 

(leggyakrabban H-faktor elleni antitestek, prognosztikusak) állnak. A korai diagnosztika és 

komplementgátló kezelés jelentősen befolyásolja a prognózist. 32 

 

 

Komplement által mediált membranoproliferatív glomerulonephritis (MPGN) mintázat 

 

21. ajánlás: A komplement által mediált MPGN mintázat esetén C3-nephriticus faktor 

meghatározás és részletes komplement diagnosztikai vizsgálat javasolt az erre validált 

laboratóriumban.2 Amennyiben az immunglobulin/immunkomplex által mediált formában nem 

igazolódik egyértelmű etiológiai háttér (leggyakrabban infekció, autoimmun betegség, 

monoklonális gammopathia, ill. ezekkel esetlegesen összefüggésben cryoglobulinaemia), szintén 

indokolt a komplement dysregulatio vizsgálata.2 

 

22. ajánlás: Immunglobulin/immunkomplex mediált MPGN mintázat közül lupus nephritisben és  

cryoglobulinaemiás glomerulonephritisben a komplement rendszer klasszikus útjának 

aktivációja miatt alacsony C4 és C3 szint figyelhető meg (cryoglobulinaemiás 

glomerulonephritisben a C4 hypocomplementaemia dominál), postinfektív 

glomerulonephritisben a komplement rendszer alternatív útjának aktivációja miatt az alacsony 

C3 szint dominál.33 A complement által mediált MPGN mintázat esetén a komplement alternatív 

útjának dysregulatioja miatt általában alacsony C3 szint és normál C4 szint figyelhető meg (3. 



táblázat), ezekben az esetekben azonban nem elegendő a C3, C4 meghatározás, komplett 

komplement diagnosztika szükséges az arra validált laboratóriumban.  

 

21-22.ajánlás háttere 

 

A klinikailag nephroso-nephritissel járó, fénymikroszkópos szövettani képen MPGN képet mutató 

betegségek felosztása etiológiai alapúvá vált az elmúlt években: immunfluorescens képen ezek lehetnek 

(i) immunglobulin/immunkomplex mediált (+/- complement) (ii) csak komplement által 

(immunoglobulin negatív) mediált, illetve (iii) sem immunglobulinokat, sem komplement lerakódást 

sem mutató formák. Az első két fő forma immunhisztokémiai szövettani képe közötti különbség az, 

hogy míg a komplement mediált formánál kizárólag vagy dominánsan C3 (ritkábban dominánsan C4) 

komplement lerakódás észlelhető, addig az immunglobulin/immunkomplex mediált formánál a 

komplement lerakódás mellett polyclonalis immunglobulin (dominálóan immunglobulin G /IgG/) vagy 

monoklonális immunglobulin lerakódás is detektálható.2  

 

Az immunglobulin/immunkomplex által mediált első (i) MPGN mintázat esetén komplement aktiváció 

dominálóan a klasszikus útvonalon keresztül zajlik, így ebben a formában általában alacsony C4 és C3 

szint észlelhető. Postinfektív glomerulonephritisben az alternatív út aktivációja miatt C3 

hypocomplementaemia detektálható leggyakrabban. Amennyiben az immunglobulin/immunkomplex 

formánál infekció, autoimmun betegség, monoklonális gammopathia és ezekkel esetleges 

összefüggésben cryoglobulinaemia nem igazolódik, mielőtt idiopathiásnak véleményezzük a formát, 

ebben az esetben is vizsgálni kell a complement dysregulatiot.2 

 

A komplement által mediált (ii) MPGN mintázat esetén C3-glomerulopathia (ritkábban C4-

glomerulopathia) áll a háttérben. Ezek nemcsak MPGN mintázatot mutathatnak (fénymikroszkóposan 

lehet mesangialis proliferatív és/vagy endocapillaris proliferatív mintázat is, előfordulhat 

félholdképződés, fibrinoid necrosis is34). C3-glomerulopathia szövettani diagnózis esetén C3-

nephriticus faktor meghatározás és részletes komplement diagnosztikai vizsgálat javasolt a komplement 

alternatív útjának dysregulációja irányában az erre validált laboratóriumban.2 A komplement mediált 

MPGN mintázat esetén az alternatív út dysregulatioja miatt általában alacsony C3 mellett normális C4 

szint figyelhető meg (3. táblázat). A C3 nephriticus faktor, mely 50-85%-ban igazolható C3-

glomerulopathiában35 a C3-konvertáz (C3bBb) ellen termelődött autoantitest, mely stabilizálja ezt az 

enzimet, így az alternatív út fokozott aktivációját okozza C3 hypocomplementaemia megjelenésével.  
 

 

Cryoglobulinaemiás glomerulonephritis 
 

23. ajánlás: Cryoglobulin meghatározás a differenciál diagnosztika részeként szóba jön nephritis 

syndroma, különösen szövettanilag igazolt immunglobulin/immunkomplex mediált MPGN 

mintázat esetén, főleg társuló gyanút keltő betegségek (infekciók - leggyakrabban HCV fertőzés; 

autoimmun betegségek - leggyakrabban Sjögren syndroma és SLE; hematológiai betegségek - 

leggyakrabban Waldenström macroglobulinaemia, myeloma multiplex, chronicus lymphocytás 

leukaemia), ill. társuló gyanút keltő klinikai tünetek (Meltzer triász: purpura, arthralgia, 

gyengeség, ill. perifériás neuropathia) esetén. 

 

24. ajánlás: Cryoglobulinaemia vizsgálata során a levett vérmintát testhőmérsékleten kell tartani, 

így vagy testhőmérsékletű szállítóközeg szükséges vagy a mintavételt a laborban kell elvégezni.  

 

25. ajánlás: Cryoglobulinaemiás vasculitis, glomerulonephritis esetén hypocomplementaemia 

irányában komplement szint meghatározás javasolt, a komplement rendszer klasszikus útjának 

aktiválódása miatt az alacsony C4 szint dominál normális vagy enyhén alacsony C3 szint mellett. 

(3. táblázat)  

 



 

 

23-25. ajánlás háttere 

 

A cryoglobulin a szérumban található olyan immunglobulinok, melyek  in vitro 37°C hőmérséklet alatt 

precipitálódnak és újramelegítés hatására feloldódnak.  

A cryoglobulinok típusait, azok incidenciáját és a társuló betegségeket a 4. táblázat tartalmazza. 36,37 

A II. és III. típusú cryoglobulinaemia esetén rheuma faktor (RF) pozitivitás detektálható.  

 

 

Rheumatoid arthritis (RA) 

26. ajánlás: Rheumatoid arthritis felmerülése esetén (típusos klinikai kép mellett lehet lehet pl. 

vese AA-amyloidosis, immunkomplex okozta glomerulonephritis, ill. tubulo-interstitialis nephritis 

is) a rheuma faktor (RF) és a ciklikus citrullinált peptid (anti-CCP) hasonló szenzitivitású, 

azonban az RF nem specifikus, míg az anti-CCP specificitása magas (>95%).  

26. ajánlás háttere 

Az RF az IgG Fc része elleni antitest; RA felismerésére a szenzitivitása 65-80%, de nem specifikus 

marker, pozitív lehet az egészségesek akár 5%-ában is, II. és III. típusú cryoglobulinemiás vasculitises 

esetekre is jellemző az RF pozitivitás, sőt időnként SLE-s betegekben is megjelenhet1. 

A ciklikus citrullinált peptid elleni antitest (anti-CCP) szenzitivitása az RA felismerésére hasonló, mint 

az RF szenzitivitása, de magas a specificitása (>95%), és sokszor évekkel a tünetek jelentkezése előtt 

kimutatható. Mindkét szerológiai tesztnek van prognosztikus jelentősége is; a betegség aktivitásának 

követésére azonban nem alkalmas, így igazolt RA esetén e szerológiai vizsgálatok kontrollálására, 

követésére nincs szükség. 1,38 

 

Nephritis syndromák 

27. ajánlás: Nephritis syndroma differenciál diagnosztikájában felmerülő számos betegség 

irányában a következő immunszerológiai vizsgálatok kérése merül fel: SLE immunszerológiai 

panel,  vírus szerológia (hepatitis), antistreptolizin O, cryoglobulin, C3, C4 szint, komplement 

mediált MPGN mintázat esetén komplett komplement diagnosztika  (2. táblázat); az esetek 

többségében a pontos diagnózist azonban a vesebiopszia adja.   

 

Összefoglalás 

A szerológiai vizsgálatok klinikai alkalmazásával kapcsolatban ismernünk kell a célantigén mellett azt, 

hogy mely betegség felismerésében milyen a teszt szenzitivitása, mennyire specifikus, ezek 

ismeretében, adott klinikai gyanú esetén célzottan javasolt kérni a szerológiai vizsgálatokat. A diagnózis 

felállításakor a szerológiai vizsgálat eredménye mellett a betegség nemzetközi kritériumrendszerében 

szereplő klinikai és egyéb tényezőket is figyelembe kell vennünk.  Szükséges ismernünk azt is, hogy az 

egyes szerológiai vizsgálatoknak mennyire korrelálnak a betegség aktivitásával, mennyire 

prognosztikusak és mennyire prediktívek recidivára nézve.  

 

 

 



 

1. táblázat: Antitestek és a hozzájuk tartozó betegségek nefrológiai kórképekben1 

 

Antitest Betegség Célantigén Jellemzők 

Anti-PLA2R Primer membranosus 

nephropathia 

PLA2R (podocyta 

transzmembrán 

fehérje) 

IIF vagy ELISA, 

nagyon specifikus, 

szenzitivitása kb. 70%, 

prognosztikus, 

a betegség 

aktivitásával korrelál 

Anti-THSD7A Membranosus 

nephropathia 

THSD7A IIF vagy ELISA,  

a malignitás gyakoribb 

ANCA ANCA-asszociált 

vasculitisek 

a neutrophil 

granulocyták 

citoplazmatikus 

granulumainak 

enzimei ellen 

IIF meghatározás, 

helyette ELISA anti-

PR3-ANCA és anti-

MPO-ANCA javasolt 

Anti-PR3 ANCA-asszociált 

vasculitisek (elsősorban 

GPA) 

proteináz-3 enzim ELISA, specifikus, de 

lehet atípusos 

pozitivitás is,  

aktivitási marker, 

kevésbé szenzitív a 

felső légutakra 

korlátozódó GPA 

esetén (<50%) 

Anti-MPO ANCA-assszociált 

vasculitisek (elsősorban 

MPA, EGPA), 

Polyarteritis nodosa, 

Gyulladásos 

bélbetegségek 

myeloperoxidáz 

enzim 

ELISA, specifikus, de 

lehet atípusos 

pozitivitás is,  

aktivitási marker, 

kevésbé szenzitív 

légutakra lokalizált 

EGPA esetén (kb. 

40%) 

Anti-GBM Anti-GBM betegség, 

Goodpasture szindróma 

glomeruláris 

alveoláris capillaris 

basalis membrán IV. 

típusú kollagén 

alpha-3 láncának nem 

kollagén (NC1) 

doménje 

nagy szenzitivitás és 

specificitás,  

aktivitást jelző,  

prognosztikus, 

ANCA-val való kettős 

pozitivitást vizsgálni 

kell 

ANA kollagénbetegségek (pl. 

SLE),  

Rheumatoid arthritis, 

egyéb autoimmun 

betegségek (pl. Bechet-

kór), 

nem specifikus: 

infekció, malignitás, 

gyógyszer, 

a sejtmag 

alkotórészei, köztük 

dsDNS, hiszton, 

egyéb 

sejtmagfehérjék és 

RNS-fehérje 

komplexek (pl. U1-

RNP, anti-Sm, 

Ro/SSA, La/SS-B, 

IIF meghatározás, 

kevésbé specifikus, 

a fluoreszcencia 

mintázat segíthet a 

differenciálásban, 

az ANA nem aktivitási 

marker (anti-dsDNS 

azonban SLE-ben 

aktivitási marker),  



egészségesekben is - 

főleg idősek, nők 

Scl-70) prognosztikus értéke 

korlátozott 

 

Anti-C1q SLE, lupus nephritis C1q (komplement 

rendszer klasszikus 

út) 

ELISA, 

gyakori proliferatív 

lupus nephritisben,  

lupus nephritisre 

prediktív  

a betegség 

aktivitásával korrelál 

Anti-foszfolipid 

antitestek, 

Lupus anticoaguláns 

(LA) 

Antifoszfolipid 

szindróma 

foszfolipidek 

(kardiolipin) és 

foszfolipidkötő 

fehérjék (béta-2-

glikoprotein) 

Antitestek: ELISA, 

LA: alvadási vizsgálat, 

mely funkcionális, 

nem szigorúan vett 

szerológiai 

Lehetnek tranziesek 

(pl. infekcióhoz 

társulva) és 

perzisztensek (1 mérés 

között legalább 12 hét 

különbség).  

LA, anti-kardiolipin és 

anti-béta-2-

glikoprotein IgG 

antitestek 

specifikusabbak, mint 

az IgM antitestek.  

Anti-ADAMTS13 Szerzett TTP ADAMTS13 (a vWF 

multimert hasító 

proteáz) 

Az esetleges 

plazmapótlás, 

plazmaferezis előtt 

szükséges a mintavétel, 

ADAMTS13 

aktivitással együtt 

meghatározható, 

prognosztikus  

H komplement faktor 

elleni antitest  

aHUS Komplement faktor 

H 

aHUS-ban 30%-ban 

pozitív lehet,  

prognosztikus 

C3-nephriticus 

faktor 

C3 glomerulopathia C3-konvertáz  C3 

glomerulopathiában 

50-80%-ban pozitív 

Reumafaktor Rheumatoid arthritis, 

SLE, 

Sjögren-szindróma, 

Systemás sclerosis 

Az IgG Fc része nem specifikus, 

egészségesekben akár 

5%-ban,  

nem aktivitási marker,  

prognosztikus 

jelentősége mérsékelt 

Anti-CCP 

specifikusabb RA 

marker 



PLA2R: foszfolipáz A2-receptor, IIF: indirect immunfluoreszcencia, ELISA: enzimhez kötött 

immunosorbens assay, THSD7A: thrombospondin type-1 domain-containing 7A, ANCA: anti-

neutrophil citoplaszmatikus antitest, GPA: granulomatosis with polyangiitis (granulomaképződéssel 

járó polyangiitis), MPA: mikroszkópos polyangiitis, EGPA: eosinophil granulomatosis with 

polyangiitis (eosinophil granulomaképződéssel járó polyaangiitis), GBM: glomeruláris basalis 

membrán, ANA: antinukleáris antitest, anti-dsDNS: duplaszálú DNS elleni antitest, LA: lupus 

antikoaguláns, ADAMTS13: a disintegrin and metalloproteinase with a thrombospondin type 1 motif, 

member 13, TTP: thromboticus thrombocytopeniás purpura, vWF: von Willebrand faktor, MCP: 

membrán kofaktor protein vagy CD46, SLE: systemás lupus erythematosus, IgG: immunglobulin G, 

Anti-CCP: ciklikus citrullinált peptid elleni antitest  

 

 

2. táblázat: Immunszerológiai és egyéb speciális laborvizsgálatok nefrológiai szindrómákban 

 

Vesebetegséget jelző szindrómák Indikált vizsgálatok 

Nephrosis syndroma, 

Subnephroticus proteinuria 

anti-PLA2R1, anti-THSD7A, SLE 

immunszerológiai panel, vírus szerológia 

(hepatitis, HIV, parvovírus),  szérum 

elektroforézis +/- immunfixatio, immunglobulin 

könnyűláncok 

 

Nephritis syndroma SLE immunszerológiai panel, vírus szerológia 

(hepatitis), antistreptolizin O, cryoglobulin, C3, 

C4 szint, komplement mediált MPGN mintázat 

esetén komplett komplement diagnosztika,  

RPGN urgens anti-PR3/anti-MPO, anti-GBM, ezek 

negativitása esetén a nephritis synrómánál leírt 

vizsgálatok 

TMA urgens ADAMTS13 aktivitás, komplett 

komplement diagnosztika (mintavétel plazma 

pótlás előtt), ezek negativitása esetén vagy ezzel 

párhuzamosan anti-foszfolipid antitestek, lupus 

szerológia 

PLA2R: foszfolipáz A2-receptor, THSD7A: thrombospondin type-1 domain-containing 7A, SLE: 

systemás lupus erythematosus, HIV: humán immundeficiencia vírus, RPGN: rapidan progrediáló 

glomerulonephritis, anti-PR3-ANCA: proteináz 3 elleni anti-neutrophil citoplazmatikus antitest, anti-

MPO-ANCA: myeloperoxidáz elleni anti-neutrophil citoplazmatikus antitest, anti-GBM: 

glomeruláris basalis membrán elleni antitest, TMA: thromboticus microangiopathia, ADAMTS13: 

a disintegrin and metalloproteinase with a thrombospondin type 1 motif, member 13  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3. táblázat: Típusosan hypocomplementaemiával járó vesebetegségek 

 

Klasszikus út aktiváció Alternatív út aktiváció 

alacsony C4 

alacsony/normál/enyhén alacsony C3 

 

alacsony C3 

normál C4 

 

-lupus nephritis (alacsony C4, C3) 

-cryoglobulinaemiás GN (C4 alacsony, C3 

normál vagy enyhén alacsony) 

-aHUS 

-C3-glomerulopathia 

-postinfektív GN  

MPGN: membranoproliferatív glomerulonephritis, GN: glomerulonephritis, aHUS: atípusos 

hemolyticus uraemiás snydroma 

 

 

4. táblázat: Cryoglobulinok típusai, jellemzői 

 

Cryoglobulin 

típusa 

Immunglobulin (Ig) Incidencia Társuló betegségek 

I. típus monoklonális Ig (általában 

IgM, lehet IgG, nagyon 

ritkán IgA) 

10-15% hematológiai betegségek -   

Waldenström féle macroglobulinaemia, 

MM, CLL 

II. típus monoklonális Ig (általában 

IgM, ritkábban IgG vagy 

IgA) RF aktivitással  

+ 

polyclonális IgG 

50-60% infekciók - HCV 

autoimmun betegségek- Sjögren 

syndroma, SLE 

hematológiai betegségek 

III. típus polyclonális Ig (bármilyen 

izotípus), melyből az egyik 

polyclonalis komponens RF 

aktivitású (ált. IgM) 

20-30% infekciók - HCV 

autoimmun betegségek- Sjögren 

syndroma, SLE 

Ig: immunglobulin, MM: myeloma multiplex, CLL: chronikus lymphocytás leukaemia, RF: rheuma 

faktor, HCV: hepatitis C vírus, SLE: systemás lupus erythematosus 
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