VENAK BETEGSEGE!

Also végtagi mélyvénas thrombosis

miatt thrombolysisen atesett betegek

thrombophylia vizsgalata

DR. GYEVNAR ZSUZSANNA, DR. SAFRANKO ANDRAS,
DR. VERZAR ZSOFIA, DR. KOLLAR LAJOS

OSSZEFOGLALAS

A mélyvénas thrombosis és pulmonalis embolisatio ma
is vezetd helyet foglal el a korhazi halalozasi sta-
tisztikakban. A szerzok célja a mélyvénas thrombosis
rizikéfaktorainak részletes ismertetése, kiilonos tekin-
tettel az esetleges genetikai hattérre, majd ennek
tiikkrében sajat beteganyagukban ezen genetikai
eltérések azonositasa. Irodalmi adatok alapjan a
mélyvénas thrombosis mogotti leggyakoribb genetikai
eltérés a Leiden mutaci6. Sajat beteganyagukban a 7
mélyvénas thrombosison atesett fiatal, vizsgalt beteg
koziil 5 esetben sikeriilt ezt a mutaciot igazolni. Egyéb
eltérést — valosziniileg a Kkis esetszam miatt — nem
tudtak igazolni. Az ismert genetikai kockazati tényezék
mellett meglévé egyéb rizikofaktorok kozotti kapcsolat
pontos felmérésére tovabbi, nagyobb esetszamu tanul-
manyok sziikségesek.

KULCSSZAVAK
mélyvénds thrombosis, Leiden mutdcio, thrombophylia

Bevezetés

A mélyvénds thrombosis és pulmonalis embolisatio ma is
vezet( helyet foglal el a kérhdzi haldlozasi statisztikdkban.
A pulmonalis embolidk 90%-a alsé végtagi vagy medencei
gyjtéerekbdl szarmazik. Egyes patholdgiai adatok szerint
minden mdasodik alsé végtagi mélyvénds thrombosis
szovédik embolisatidval, ugyanakkor az alsé végtagi
vénds occlusiok koziil minden 6todik klinikailag tiinet-
mentes marad.
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THROMBOPHILIA EXAMINATION OF DEEP VENOUS
THROMBOSIS PATIENTS
TREATED WITH THROMBOLYSIS
Zsuzsanna Gyevnar M. D., Andrds Safranko M. D.,
Zsofia Verzdr M. D., Lajos Kollar M. D.

Deep venous thrombosis is one of the leading causes
of death among hospital patients. The aim of the study
was to analyse the risk factors of deep venous throm-
bosis, especially the possible genetic causes, and on
this basis, to identify the genetic mutations responsi-
ble for the thrombosis in these patients. According to
the literature, the Leiden mutation is the most common
genetic disturbance behind deep venous thrombosis.
In their own experience, Leiden mutation was con-
firmed in 5 cases among the 7 young patients tested.
Other genetic factors were not found — probably due to
the small number of examined patients. It would be
necessary to perform studies on a larger population to
evaluate the link between the known genetic distur-
bances and other general risk factors.

KEYWORDS
deep venous thrombosis, Leiden mutation, throm-
bophilia

A mélyvénas thrombosis rizikéfaktorai

A nem és életkor etioldgiai szerepe bizonyitott (46 év
feletti férfiakndl otszor, n6knél kétszer gyakrabban alakul
ki, a férfi:n6 ardny 1:2-2.5). Az alsé végtagon hétszer
gyakrabban jelentkeznek a tiinetek, a bal oldal érintettsége
a jobb oldalhoz viszonyitva 6:1 (a jobb arteria iliaca com-
munis és a bal vena iliaca communis keresztez&désébdl
adddo véna leszorités és tobbnyire a kismedence teriiletén
észlelhet§ vénafejlédési varidnsok, tn. ,,véna-sarkantyik”
kovetkeztében).
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Thrombophyliak

Orokletes Szerzett

1. Antithrombin Il1. hiany 1. Antiphospholipid

syndroma

2. Protein C-hiany 2. Paroxismalis éjszakai

haemoglobinuria

3. Protein S-hiany 3. Nephrosis syndroma

4. APC rezisztencia 4. Malignus betegségek

5. Thrombomodulin defektus
Prothrombin allél 20210A

6. Hyperhomocysteinaemia

7. Dysfibrinogenaemia

I. tablazat: Thrombophyliak felosztasa.
Table I. Classification of thrombophilias.

Egyéb kockazati tényezdk:
1. Graviditas, sziilés, gyermekagy.
. Anticoncipiens, oestrogen tartalmid gydgyszerek
szedése.
. Kordbbi thromboembolids megbetegedés.
. Tumoros megbetegedések.
. Gyulladasos megbetegedések.
. Kiterjesztett miitétek utdni dllapot.
. Végtagi, medencei traumak.
. Vérképz8 rendszeri megbetegedések (polycythaemia
vera).
9. Tartés fekvéssel egyiitt jar6 belgydgydszati betegségek.
10. Az alvadasi rendszer primer (példaul endogen antico-
agulansok hidnya) és secunder zavarai (vese- és méj-
betegségek stb.).

A korkép kialakuldsaban alapvetSen 3 {6 tényezOnek
(Virchow-tridsz) van szerepe:

1. az érfal kdrosoddsanak (példaul trauma, mdtét stb.),

2. a vénds dramlés lelassuldsdnak (immobilizacid, példaul
gipszkotések, tartds kiils§ kompresszid),

3. a vér fokozott alvadékonysdganak (6roklott vagy
szerzett thrombophylia).

Ad 1. érfal kédrosoddsa: az endothel-kdrosodds
kovetkeztében aktivalddnak a plazma alvadasi faktorai.

Ad 2. vénas aramlas lelassuldsa, vénas stasis: a vénak
tartds statikai igénybevétele (iilés, egyhelyben 4llds), kiils§
kompresszidja (kismedencei tumor, terhesség, Baker cysta
stb.), dilatatidja (varicositas, terhesség, oestrogen tartalmu
gyogyszerek szedése) a vénds visszadramldst nehezitve
noveli a thrombosis rizikéjat.

Ad 3. a vér fokozott alvadékonysdga: velesziiletett
primer (antithrombin III.-, Protein C-, Protein S-hidny),
vagy szerzett secunder (malignus daganatok, antikoncipi-
ensek, vese- és majbetegségek) okokkal fiigg ssze.
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Oroklott vagy szerzett thrombophylia

Az 6roklott vagy szerzett thrombophylia a haemostasist
procoagulatios irdnyba eltolva elindit6ja lehet a mélyvénds
thrombosisnak. Leginkabb akkor kell gondolni thrombo-
phylidra, ha fiatal egyéneken kiilonosebb ok nélkiil,
ismételten, minimdlis provokdlé tényezd mellett, akar
vénds és artérids teriileten egyardnt, tobbszords, vagy
szokatlan lokalizdciéban phlebothrombosis alakul ki (L.
tablazat).
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Oroklott thrombophyliak (1. tablazat)

1. Antithrombin I1I deficiencia

Az antithrombin III egy szerin protedz inhibitor, amely
funkciondlisan semlegesiti a thrombint és a Xa, IXa, XIa
és Xlla faktort. Az AT III kot6dését a thrombinhoz a
heparin serkenti. Az AT III deficiencia AD domindns
moédon 6roklédd betegség, melynek kovetkeztében nd a
thromboembolidk kialakuldsdnak veszélye. A szerzett AT
IIT deficiencia majbetegségek, vesebetegségek, consump-
tiv thrombohaemorrhagias allapotok kovetkeztében vagy
bizonyos gyogyszerek (heparin, L-asparaginase) alka-
Imazésa sordn alakulhat ki.

2. Protein S deficiencia

AD médon 6roklédik. Szerzett protein S deficiencia
alakulhat ki terhesség sordn vagy fogamzasgatlé gyégy-
szerek szedése kovetkeztében.

3. Aktivdlt protein C deficiencia

A protein C akkor aktivalédik, amikor a thrombin az
endothelsejtek felszinén taldlhaté thrombomodulinhoz
kapcsolddik. A protein C inaktivalja az Va és VIlla faktort.
Hypercoagulatiés éllapotot {rtak le thrombomodulin, pro-
tein C, protein S és djabban az V. faktor olyan mutéciéja
esetén, amely rezisztens a protein C inaktivalasdra.

Az APC rezisztencia egyes csaldidokban AD mdédon
oroklddik, mig mds csalddokban ismeretesek heterozigéta
protein C deficiens betegek, akik teljesen tiinetmentesek.

Az APC antikoaguldns hatdsat azéltal fejti ki, hogy
neutralizdlja az Va és VIIla faktort. APC rezisztencidban
szenved$ betegek tobbségénél egyetlen pontmuticid iga-
zolhaté az V faktor génjében (Leiden mutacié). Az APC
rezisztencia a leggyakoribb olyan 06rokl6dé rendel-
lenesség, amely hypercoagulatios dllapotot okoz. A vénds
thrombosis kockdzata APC rezisztencidban o0t-tizszeres
heterozigétikban, és dtven-szdzszoros a homozigétakban.
Az APC-rezisztencia dltalaban nem jar az artérids throm-
boembolids események fokozott kockazatdval.

Az APC rezisztencia klinikai laboratériumi diagndzisa
egy aPTT alapu teszt, melyhez APC-t adnak. Normal APC
hozz4addsdra az aPTT megnyulik. A beteg plazm4jat adva
hozza az aPTT nem nytilik meg hasonlé mértékben.

4. Prothrombin gén mutdcioi

A prothrombin a szerin protedz thrombin prekurzora,
mely utébbi a haemostasis és a thrombosis folyamatdban
kulcsszerepet jatszik prokoaguldns és antifibrinolyticus
hat4san keresztiil. A prothrombint egy 14 exonbdl 4ll6 21
kb hossziisagi gén kédolja, amely a 11-es kromoszéman a
11q11-q12 pozicidjaban taldlhat6. A faktor II G20210A
mutaciéjarél kimutattdk, hogy kapcsolatban van a
mélyvénds thrombosis megnovekedett kockdzatdval.
Heterozigétdk esetében a kockdzat kozel hdromszoros,
homozigéta eset még nem ismeretes.

5. Hyperhomocysteinaemia

1969-ben McCully (1) irta le el§szor a magas homocys-
tein koncentraci6val egyiitt jard stlyos atherosclerosist és
kiterjedt artérids thrombosist. Ugy vélte, hogy a hyperho-
mocysteinaemia okozza az érfal megbetegedését és a
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ALSO VEGTAGI MELYVENAS...

Defektus

Pathomechanizmus

Eléfordulds

Thromboembolia
veszélye

AT Il deficiencia

Csokkent a thrombin, IXa, Xlla
inaktivalasa, csdkkent az endo-
gen és exogen heparin hatasa

Az 6sszes thrombosisos
beteg 2%-aban

Nagyon magas

miatt

Protein C deficiencia Csokkent a Va és Vllla faktor Ritka Heterozigdtaknal kissé
inaktivalasa emelkedett
Protein S deficiencia Csokkent a protein C aktivitas a Ritka Heterozigdtaknal kissé

kofaktor alacsonyabb aktivitasa

emelkedett

APC-rezisztencia (Leiden
mutacio, az V. faktor gén-
jének mutaciodja az 1691-
es helyen)

Az Va faktort nem hasitja az
aktivalt protein C

Az 6sszes thrombosisos
beteg kb. 35%-aban

Prothrombin (II. faktor)
dimorfizmus (mutécié a
20210-es pozicidban: G-

emelkedett

A plazma prothrombin szintje

Az dsszes thrombosisos
beteg kb. 10%-aban

Heterozigétaknal 3,5-
szeres

A csere)

Dysfibrinogenaemia Csokkent a thrombin két6dése Ritka Heterozigdtaknal kissé
vagy zavart az abnormalis fibrin emelkedett
miatt a t-PA indukalta fibrinolysis

Hyperhomocysteinaemia | Vénas+artérias thrombosisok Ritka Heterozigdtaknal kissé

emelkedett

II. tablazat. Or6kiétt thrombophylidk.
Table Il. Inherited thrombophilias.

kovetkezményes thrombotikus folyamatokat. Késébb tobb
vizsgélat erdsitette meg McCully véleményét és ma mar
egyértelminek latszik, hogy a hyperhomocysteinaemia az
atherosclerosis, valamint az artérids és vénas thrombosis
6ndllé rizikofaktora. A sulyos hyperhomocysteinaemia
ritka. A mérsékelt hyperhomocysteinaemia a populdcio 5-
T%-aban fordul els, és kezdetben nem okoz tiineteket. A
30-40 évesek kozott azonban mér gyakori a korai corona-
riasclerosis, valamint kialakulnak a visszatér§ artérias és
vénds thrombosisok.

A homocystein egy sulfur gyokot kot§ aminosav, amely
a methionin metabolizmusa sordn alakul ki:

methionin > homocystein > cystathionin > cystein > glu-
tathion.

A homocystein visszaalakul methioninna (itt a B12
vitamin a kofaktor), mikézben a methyl-tetra-hydro-folat
(MTHF) tetra-hydro-folattd alakul. Ebben a folyamatban
vesz részt a methylene-tetra-hydro-pholate-reductase
(MTHFR) enzim, melynek orokletes hibdja szintén
anyagcsere zavarhoz vezet.

A homocystein koncentracié két ok miatt valik kérosan
emelkedetté:

1. Genetikai defektus

2. Vitamin hidny

Ad. 1. Cystathion-beta-synthase hidny stilyos hyperho-
mocysteinaemidhoz vezet. A homozigéta forma ritka:
200 000 sziiletésre esik 1.

Az MTHFR gén hibdja esetén (C677T pontmuticio)
novekszik a homocystein koncentracié. Ez a génhiba a
kanadai atlagpopuldciéban 5-15%-ban fordul elG.
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Ad. 2. A homocystein metabolizmushoz sziikség van
kiilonb6zd vitaminokra (B6, B12, folsav). Hidnyukban a
homocystein koncentracio jelentGsen emelkedhet.

A homocystein karosité hatdsai, melyek fokozott
thrombosiskészséget eredményeznek:

—noveli a F XII. hatasat,

—noveli a F V. aktivitdsit,

— a thrombomodulin expresszi6jit gitolja,

— a t-PA kot6dését gatolja az endothelialis sejthez (a
plasminogenhez kot6dést nem gatolja),

— a szoveti faktorok expresszidjat indukalja,

— az endothelium hepardn-szulfdt expresszidjat
csokkenti,

— erdsiti a thrombin formaciot,

— prothrombotikus kornyezetet eredményez.

Célkitiizés

A mélyvénds thrombosis szdmos rizikdéfaktora, hajla-
mosit6 tényezdje ismeretes. Adott esetben ezek felmérése,
szambavétele a prevencid alkalmazdsa végett sziikséges.
Vizsgalatunk célja iliaca szintd mélyvénas thrombosis
miatt thrombolysisen atesett betegeinknél a 6 rizikéfak-
torok azonositdsa volt, kiilonos tekintettel az esetleges
genetikai hattérre.

Beteganyag és modszer
Kérhazunk Intenziv osztilyan 2000 janudrja és 2003
decembere kozott 23 beteget kezeltiink magasra terjedd, v.
iliacat érint6 mélyvénds thrombosis miatt. A diagndzis
alapjat a részletes anamnesis felvétel, fizikdlis vizsgdlat,
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PHILIPS

1. abra. Vena iliaca communis szintjéig terjed6
mélyvénas thrombosis.
Fig. 1. Deep venous thrombosis
up to the level of the common iliac vein.

D-dimer teszt és az érintett vénak duplex ultrahang vizs-
gélata képezte (1. abra). (A kapcsolédd irodalomban
egyéb diagnosztikai mddszerekrdl is olvashatunk.)

Betegeink életkora széles hatdrok kozott mozgott, az
atlagéletkor 52,3 év volt. 23 betegiink koziil 7 volt 30 év
alatti, fiatal n6. Esetiikben genetikai vizsgalatra is sor
kertilt. Ennek sordan Leiden mutaciét, prothrombin dimor-
fizmust, valamint az MTHFR és CBS (cystathion-beta-
synthase) gén muticidjat vizsgaltuk.

Eredmények
Betegeink a diagnézis megallapitasat kovetSen fibrinolyti-
cus terapidban részesiiltek, sebészi kezelésre egyik esetben
sem volt sziikség. A betegek allapota szignifikdnsan javult
a kezelés alatt, fatalis kimenetel, silyos sz6védmény nem
volt.

30 év alatti 7 betegiink koziil — akiknél genetikai vizs-
gdlatra is sor keriilt — ketténél volt pozitiv a csalddi anam-
nesis. 7-bdl 6 esetben jelent meg a dohdnyzas, mint rizikd-
faktor és mind a 7 beteg oralis antikoncipiens szed§ volt.
Genetikai vizsgalatunk sordn betegeinknél 7-b6l 5 esetben
(71,4%) talaltunk koéros eltérést. Mind az 5 esetben Leiden
mutdcidt igazoltunk.

Megbeszélés

Leiden mutdcio

A vénés thrombosis leggyakoribb 6roklédési oka az
aktivélt protein C (APC) rezisztencia. Az APC rezisztens
fenotipus az V-0s faktort koédolé génen bekodvetkezd
(G1691A) pontmuticidval van kapcsolatban. A pontmuté-
ci6 eredményeként a fehérjében az egyik APC hasitasi hely
karosodik, igy az V-0s faktor rezisztenssé valik az APC-re.
A Leiden (APC) mutici6 detektdldsa az adott génszakasz
PCR amplifikdcigjat kovetS restrikciés endonukledzzal
val6 hasitdssal torténik.

Irodalmi adatok szerint Leiden mutaci6 esetén a throm-
bosis rizikdja kétszeres, oralis antikoncipiens szed§ nék
rizik6ja pedig 4-szeres. E kett§ Osszesen nyolcszoros
rizik6fokozddast jelent vénds thrombosis tekintetében.
Tanulmédnyunk sordn mi is hasonlé kockdzatnovekedést
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tapasztaltunk. 1994-ben ismerték fel az aktivalt protein C
elleni orokletes rezisztencidt, amelynek hatterében Bertina
és munkatarsai (9) az V. faktor génjének 1691. pozicidjan
1étrejové G — A szubsztiticiét mutattdk ki, mely a fehér-
je 506-os aminosav-poziciéjdnak glutamin — arginin
cseréjét okozza. A mutiacié kovetkeztében gitolt az
antikoaguldns rendszerben kozponti szerepet jatszé
aktivalt protein C proteolitikus hasitdsa az V. faktoron, igy
a kontroll aldl felszabadulé koagulacids kaszkad a throm-
bophylia irdnydba tolddik el. Az eddigi vizsgalatok szerint
az APC rezisztencia az egyik legjelentGsebb oka a vénds
thrombosisoknak és szerepet jatszhat a miitétet kovet§
thrombotikus betegségek, terhességgel, antikoncipiens
szedéssel kapcsolatos szovédmények kialakuldsdban.
Populdciégenetikai vizsgalatok szerint a Leiden mutacidt
hordoz6 egyének ardnya az atlagpopuldciéban 5-10%
kozotti.

Prothrombin gén mutdcioi

Egy leideni munkacsoport (6) vizsgélatai alapjdn 1996
6ta ismeretes a prothrombint kédol6 gén 20210 G-A muta-
ci6ja. A 20210 pozicidban 1évé allélon G-A bdaziscsere
megy végbe, s ez emelkedett prothrombin koncentraciét
eredményez. Ezt a prothrombotikus 4llapotot mélyvénds
thrombosison atesett betegekben igazoltak.
Megallapitottdk, hogy a II. faktor G20210A-varidnsa 6ndl-
16 rizikéfaktor. A muticié prevalencidja egészségeseknél
Eurépdban datlagosan 1,0% (8), északon ennél ala-
csonyabb, dél felé haladva a gyakorisag nd.

Az egészségesek korében végzett els§ hazai vizsgila-
tokban (7) a II faktorvaridns el&fordulasat 1,4%-nak
taldltdk, mig thrombophylids betegeknél a prevalencia
3,9%.

Irodalmi adatok szerint tehat a prothrombin G20210A
mutacié, mely emelkedett prothrombin szintet ered-
ményez, egyértelmiien fokozott kockazatot jelent vénds
thrombosis tekintetében. Tekintettel a kis esetszdmra,
betegeink kozott prothrombin gén mutdciét nem taldltunk.

MTHFR (5, 10- methylene-tetra-hydro-pholate-

reductase) és CBS (cystathion-beta-synthase)

gén mutdcioi

Az 5, 10- methylene-tetra-hydro-pholate-reductase
lényeges szerepet jatszik a folsav metabolizmusiban. Az
MTHFR-t k6dol6 gén 677-es poziciéjaban bekovetkezs C-
T muticié egy csokkent aktivitdsi termolabilis enzimet,
igy kovetkezésképpen enyhe homocystein szint
emelkedést eredményez. Az MTHFR defektusa
autoszomdlis recessziv betegség, mely klinikai tiinetek
széles spektrumdat mutatja.

Kang és munkatarsai a fentiek szerint hatdroztdk meg a
hyperhomocysteinaemia fokat (IIL. tablazat) (11, 12).

Bér tanulmdnyunk sordn a fenti muticidk egyikét sem
sikeriilt betegeinkben kimutatni, a hyperhomocys-
teinaemia bizonyitottan fokozott kockdzatot jelent coro-
naria, cerebrovascularis és periférids érbetegségekre,
valamint mélyvénds thrombosisra nézve. Den Heijer
munkacsoportja szerint 22 pumol/l feletti (egészségesek-
ben: 5-15 wmol/l) homocystein koncentrici6é felett a
mélyvénds thrombosis rizikdja négyszeresére, a visszatérd
vénas thrombosisok rizikéja pedig kétszeresére novekszik
(10). A hyperhomocysteinaemia és a vénds thrombosisok
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kialakuldsa kozotti Osszefiiggést kutaté tanulméanyok
kozott ellentmondas is van. Brattstrom és munkatarsai (2)
nem taldltak szignifikdns kiilonbséget az egészséges fel-
néttek  és 42 thromboembolidban szenvedd beteg homo-
cystein koncentracidja kozott. Hasonlé eredményekrdl
szdmolt be Amundsen és munkacsoportja (3). Ezzel szem-
ben Bienvenue és munkatarsai (4) a mélyvénas thrombo-
sisban szenvedSknél szignifikdinsan magasabb homocys-
tein koncentraciét igazoltak: a betegek 37,5%-4dban
lehetett hyperhomocysteinaemidat igazolni.

A Leiden mutici6 és a hyperhomocysteinaemia
egylittesen jelentdsen megnoveli a thrombosis kialakuldsé-
nak kockazatat (5).

A plasma homocystein szintjét genetikai és kornyezeti
tényezSk (koztiik elsGsorban tdplalkozasi faktorok)
hatdrozzak meg. A genetikai faktorok koziil a CBS és
MTHFR gén mutéciéja emelendd ki.

Cystathion-beta-synthase hidny stlyos hyperhomocys-
teinaemidhoz vezet (tobb mint 400 pmol/l,). A homozigé-
ta forma ritka: 200 000 sziiletésre esik 1.

Az MTHFR gén hibdja esetén (C677T pontmuticio)
novekszik a homocystein koncentracié. Ez a génhiba a
kanadai atlagpopuldcidéban 5-15%-ban fordul elg.

Fiatal korban bekovetkezd magasra terjedd mélyvéndas
thrombosis esetén, kiilonosen, ha az bizonyithaté ok
nélkiil, szokatlan lokalizdcidoban vagy ismétlédéen jon
Iétre, mindenképpen gondolnunk kell az esetleges
genetikai rendellenességre, melyet genetikai vizsgala-
tokkal igazolhatunk. A leggyakoribb ilyen rendellenesség
a Leiden mutécid, melyet 7 betegiink koziil 5 esetében sik-
eriilt igazolnunk. Ezen kiviil célszerd a vizsgalatot kiter-
jeszteni néhany egyéb, gyakrabban el6fordulé muticidkra
is (MTHFR, prothrombin gén mutaciéi).

Egyéb muticidk, illetve hajlamosité tényez6k — példaul
dohdnyzds, oralis antikoncipiens szedés — egyiittes jelen-
léte esetén a mélyvénds thrombosis rizikéja megsok-
szorozddik. A rizik6faktorok meglétérSl a betegek rész-
letes felvildgositidsa sziikséges, ugyanis thrombophylia
esetén az oralis antikoncipiens szedése ellenjavallt, a
dohdnyzds mindenképpen keriilendS. Thrombophylidban
szenveds betegeinknél egyes dllapotok (példdul graviditas,
sziilés, gyermekdgy) esetén fokozott koriiltekintés,
ellendrzés, illetve orvosi beavatkozasok (példaul mitét) és
egyes belgydgyaszati kérképek (gyulladdsos meg-
betegedések, tartds immobilizacidval egylitt jar6 allapo-
tok) esetén megfelelS thrombosis prophylaxis alkalmazasa
sziikséges.

Tekintettel a kis esetszdmra, a kockdzat pontos
felmérésére tovabbi, nagyobb esetszamu tanulmanyok
sziikségesek.

Roviditések jegyzéke
AD: autoszomalis dominans,
APC: aktivalt protein C,
aPTT: aktivalt partialis thromboplastin time,
AT: antithrombin,
CBS: cystathion-beta-synthase,
C-T mutécid: citozin-timin muticid,
G-A baziscsere: guanin-adenozin baziscsere,
MTHEF: methylene-tetra-hydro-pholate,
MTHEFR: methylene-tetra-hydro-pholate-reductase,

Erbetegségek, XIII. évfolyam 4. szam, 2006/4.

ALSO VEGTAGI MELYVENAS...

Enyhe 15-30 MMOL/L
Kdzepes 30-100 pumol/l
Sulyos 100 pmol/l

lll. tablazat. Hyperhomocysteinaemia fokanak
meghatarozasa Kang szerint.
Table Ill. Degree of hyperhomocysteinaemia
according to Kang.

PCR: protein C rezisztencia,
t-PA: tissue plasminogén aktivator.
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