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Autoinflammacioé fogalma

A velesziiletett immunrendszer szabalyozasi zavara, melyet
provokalatlan gyulladasos epizodok jellemeznek

Az autoinflammacio f6 jellegzetessége a természetes (innate) immunvalasz kdros aktivacidja
fert6zések, autoantitestek és autoreaktiv T-sejtek nélkiil

Prevalencia: tag hatarok kozott valtozik, kezdve az extrém ritka monogénes korképektol a
feln6ttkorban gyakori, népbetegségnek szamito koszvényig

A diagnozis sokszor késik: korképek raritasa, a klinikai tunetek sokszinlisége és aspecificitasa
miatt

A korai felismerés és a molekularis diagnadzis segit a célzott terapiak megvalasztasaban



Autoinflammacio vs. autoimmunitas

Autoimmun betegségek Autoinflammatorikus betegségek
Adaptivimmunvalasz Innate immunvalasz
Késleltetett Azonnali
Memdria Mintazatfelismerés
Patoldgias autoantitestek Inflammatdrikus citokinek
Autoantitest termelés Diszregulalt citokin termelés
T-lymphocytak (cellularis) Macrophagok Monocytak
, - Egyéb, pl. hizdsejtek,
B-lymphocytak (humoralis) Neutrophilek endothel, epithelsejtek
" IFN-y es IL-17 vezerelt = Citokin tulprodukcio: IL-1B, IL-6, IL-18 és TNF
» Karakterisztikus autoantitestek jelenléte » Autoantitestek hianya

El-Shebiny M et al, 2021
Szekanecz Z et al, Immunol. Szle, 2019, XI. évf. 4. sz



Hol tartunk ma 2026-ban?

A jelen fokusza: elmozdulas a ritka, monogénes gyermekkori betegségektél a
feln6ttkori, szerzett (szomatikus) és komplex korképek felé

Heberden: els6 esetismertetés (1802) Next-generation
MEFV gén (1997) Inflammaszoma (2012) sequencing (2008-)
. -
Ujfajta oroklésmenetek:
= Digénes

= Szomatikus (postzygoticus)
génmutaciok

Felnottkori/idoskori formak
(monogénes)



Betegségek besorolasa

Still kor, Schnitzler



Jellegzetességek és klinikai tlinetek

Szisztémas
gyulladas

Az epizddok latszolag spontan (stressz, hideg, immunizacio)

Elethosszig tartd, kronikus, vagy visszatéré lazas epizodok (jellegzetes lazgorbékkel), hidegrazas, magas akut fazis
fehérje szintekkel

Egyéb gyulladasos tiinetek: bér, izlleti- és izomgyulladas, szemgyulladas, Gl tliinetek, serositisek, CNS

Ritka, de potencialis komplikacio: Amyloid A amyloidosis



e
Patogenezis- mintazatfelismero receptorok

TLR Plazmamembran receptor: CLR: C-tipusu lektin receptor
Fungalis poliszacharidok, cholesterin,

glikolipidek

Lipid vagy protein TLR ligand
pl. LPS, flagelin

NLR: NOD like receptor

Baktérium sejtfal
peptidoglikanok

RLR: RIG like receptor

Intracelluldris citoplazmatikus receptor:
virdlis RNS felismerés

Intravezikuldris receptor:
Nukleinsav felismerés az
endoszomaban




Autoinflammacio mechanizmusa

) » o Monocyta
Patogén-asszocialt molekularis ? |
T:::nzs; 0“ IL-1 aktivacio , Proinflammatorikus
| / citokinek
‘ - 0681 -es tipusu IFN aktivacid S
| N B/ ook
N\ . olee
Veszély-asszocialt molekularis \ .‘: NF-kB aktivacio So
mintazat \ Py
(DAMP) -, /
Stressz St Neutrophil Macrophag
Infekcid Biorender alkalmazasban készilt sajat szerk. dbra
Trauma
Hideghatas
Vakcinacio * Immuno-inflammatorikus Utvonal aktivacio
Menses . , [z ; oh
) = Steril gyulladas, a szervi karosodas veszélyével
Terhesség




A patogenezis 4 {6 pillére

IL-1 medialta autoinflammatorikus
betegségek - inflammaszomopathiak

1-es tipusu IFN medialta
autoinflammatorikus betegségek -
interferonopathiak

Aberrans NF-kB szignalizacié és/vagy
TNF aktivitas - relopathiak

Komplex/kevert autoinflammatorikus
betegségek — granulopathiak,
cytoskelopathiak, enzim deficienciak,
metabolizmus zavarai?



Autoinflammacio-malignitas-immunhiany

Immundiszregulacio és Kronikus gyulladas és
kimeriilés pro-tumorigén
mikrokornyezet

Csokkent immun
surveillance



Patogenezis alapu kezelés

Patogenezis alapu kezelés

Du Y, et al. Allergy Clin Immunol. 2023 Mar;151(3):607-618.



A patogenezis 4 {6 pillére

IL-1 medialta autoinflammatorikus
betegségek - inflammaszomopathiak

—f%=es-tipusaiFN-medialta
autoinflammatorikus betegségek -
interferonopathiak

Aberrans NF-kP szignalizacio és/vagy
TNF aktivitas - relopathiak

Komplex/kevert autoinflammatorikus
betegségek — granulopathiak,
cytoskelopathiak, enzim deficienciak,
metabolizmus zavarai?




Inflammaszoma aktivacio



Inflammaszomopathiak- FMF

Mechanizmus:

A MEFV gén a pyrin fehérjét kédolja (szenzor)
Normal mikodés: RhoA kinaz foszforilalja a pyrint,
gatolva az aktivaciot

Mutacio: gatlas megszlinik, inflammaszéma
aktivacio, IL-1p termeléssel

Klinikai kép (FMF):

Rovid lazrohamok (1-3 nap)
Serositisek, erysipelas szer( kittés
Szovédmeény: AA amyloidosis

Terapia:
Kolchicin (mikrotubulus gatlas = RhoA aktivacio)

Schulert GS. Pediatr Rheumatol Online J. 2025 Oct 28;23(1):107.



Mevanolat utvonal- klasszikus Hyper-lgD szindroma (HIDS) és uj

Acetyl-CoA

|

Mevalonsav

Mevalonat-P

1 Foszfomevanolat kinaz (PMVK)

Mevalonat-PP

2025: ij felfedezés ]

l Mevanolat difoszfokarboxilaz (MVD)

Geranyl-PP

/ \ Farnezil difoszfat szintaz (FDPS)

[

Cholesterol ][ Geranyl-geranyl-PP ]

Membran integritas

Protein izoprenilacié

RhoGTP4az aktivacio

Inflammaszéma gatlas

Touitou |. Genes Dis. 2021 Jun 9;9(4):1000-1007.

utanzok

Mevalonsav

akkumulacid, toxicitas
l Mevanolat kinaz (MVK) )

t

MVK patogén varians

Prenilacios defektus

Klasszikus HIDS:

Mechanizmus: izoprenoid hiany -
RhoA inaktivacio - pyrin aktivacié
Tunetek: magas IgD, laz, nyaki
lymphadenopathia, hasi fajdalom

2025: PMVK mutaciok

(Qj utanzok)

JelentGség: a betegek klinikai képe
HIDS-re utal, de az MVK gén ép
Mechanizmus: a mevalonat

utvonal kovetkezd |épcsbfoka
blokkoladik
Terapia: IL-1 gatlas

Konstitutiv inflammaszoma aktivacio (1az)

Schulert GS. Pediatr Rheumatol Online J. 2025 Oct 28;23(1):107.



Kriopyrinopathiak (CAPS) és az NLRP3

variansok funkcionalis osztalyozasa

*[ 2025: Gj torekvés ]

A CAPS spektrum: korabban fenotipus spektrum novekvo sulyossag alapjan, most 5 csoport

a klinikai jelent6ség alapjan > NLRP variansok funkcionalis sokszinlisége

34 féle NLRP3 varians: 5 csoportot alkottak

Enyhe/VUCS

Sulyos variansok

-

o

Csak priming és
aktivacios szignalra
reagdlnak (hasonld a
vad tipushoz)

~

J

-

o

Konstitutiv aktivacio
(nincs sziikség
szignalra) - spontan
sejthalal

~

J

VUCS: variants of unknown clinical significance

JelentGség

4 )

Segit eldonteni s
bizonytalan
jelentGségli variansok

(VUCS) patogenitasat
- /

Schulert GS. Pediatr Rheumatol Online J. 2025 Oct 28;23(1):107.




A patogenezis 4 {6 pillére

IL-1 mediadlta autoinflammatorikus
betegségek - inflammaszomopathiak

1-es tipusu IFN medialta
autoinflammatorikus betegségek -
interferonopathiak

AberrénsNE-iB-szignalizéei-&s/
TNF aktivitas - relopathiak

Komplex/kevert autoinflammatorikus

betegségek — granulopathiak,
cytoskelopathiak, enzim deficienciak,
metabolizmus zavarai?




Interferonopathiak spektruma

Mechanizmus: a sejt a sajat nukleinsavait (DNS/RNS) hibasan, virusnak érzékeli
- folyamatos I-es tipusu interferon aktivacio

STINGopathiak: tido és az erek a célkeresztben

ARF1 mutacio SAVI esetén a STING1 gain of
,,Beragadt gézpedél”: function mutacidja konstitutiv

. ) aktivaciot okoz
Golgi transzport hiba - a

) COPA szindromaban az ER
STING a Golgiban reked-> Golgi trafficking hibas
aktivacié

Klinikai fenotipus = Sulyos interstitialis tiid6betegség és
alveolaris vérzés
= Vasculopathia, necrosis,
autoamputacio
= Polyarticularis arthritis



Interferonopathiak spektruma

Mechanizmus: a sejt a sajat nukleinsavait (DNS/RNS) hibasan, virusnak érzékeli

- folyamatos I-es tipusu interferon aktivacio

Aicardi-Goutieres szindroma spektruma

Kulcsgének: TRex1,
RNASEH2A-C, ADAR, IFIH1

Klinikai fenotipus

Hibas nukleazok (TREX1), vagy RNS
szerkeszt6k (ADAR) miatt endogén
yhulladék” (L1, Alu) és RNS/DNS hibridek
felhalmozddasa

= Korai kezdetii encephalopathia

= Intracranialis meszesedés (basalis
ganglionok)

= Fagyas-szeri bortiinetek (chilblain)



Monogénes SLE



Diagnosztikus keresztezodeés



A patogenezis 4 {6 pillére

IL-1 medialta autoinflammatorikus
betegségek - inflammaszomopathiak

1-es tipusu IFN medialta
autoinflammatorikus betegségek -
interferonopathiak

V4 e L] V4 LY 4 V4
-

TNF aktivitas - relopathiak

K Los /] il .
betegségek — granulopathiak,
cytoskelopathiak, enzim deficienciak,

metabolizmus zavarai?




]
Ubikvitinacio: a lancreakcio zavarai

Poszttranszlacios modositas, a fehérjék proteaszomalis lebontasat szabalyozza

1. Aktivalas (E1)

- UBA1, UBA6

- ATP-fliggb

2. Konjugacio (E2)

— ubikvitin atvitel

3. Ligacio (E3)

— célfehérje felismerés
— ubikvitin kapcsolas
Specificitas

— tobb célfehérje

- tobb ligdz

Ubikvitin mintazat

— funkcié meghatarozasa
— fehérje sorsa

Schulert GS. Pediatr Rheumatol Online J. 2025 Oct 28;23(1):107.



]
Ubikvitinacio: a lancreakcio zavarai

Poszttranszlacios modositas, a fehérjék proteaszomalis lebontasat szabalyozza

1. Aktivalas (E1)

- UBA1, UBA6

- ATP-fliggb

2. Konjugacio (E2)

— ubikvitin atvitel

3. Ligacio (E3)

— célfehérje felismerés
— ubikvitin kapcsolas
Specificitas

VEXAS — tobb célfehérje

- tobb ligdz

Ubikvitin mintazat

— funkcié meghatarozasa
— fehérje sorsa

Schulert GS. Pediatr Rheumatol Online J. 2025 Oct 28;23(1):107.



VEXAS szindroma- hematoinflammatorikus

betegség

UBA1 gén szomatikus mutacio: protein
homeosztazis

|d6s férfi betegek autoinflammatorikus korképe
Hematoldgiai betegségek (MM, monoklonalis
gammopatia), neutrophil dermatosis, 13z,
thromboembolia, tidé infiltratumok, magas
gyulladasos értékek)

Csontveld: myeloid, erythroid prekurzor

sejtekben vakuolumok



Csontveloi mintavétel-sternum punkcio

Dr. Varoczy Laszlo és Dr. Méhes Gabor anyagabol

Myeloid dysplasia és érésgatlas
Korai prekurzorokban granulacios
defektus, 5-10%-ban vacuolumok

VEXAS szindroma



Az UBA1 p.Met41 szomatikus mutacioval
rendelkezo betegek klinikai spektruma

Kimeriti a diagnosztikus és klasszifikacios kritériumait:

Beck DB, et al. N Engl J Med. 2020 Dec 31;383(27):2628-2638.



]
Ubikvitinacio: a lancreakcio zavarai

Poszttranszlacios modositas, a fehérjék proteaszomalis lebontasat szabalyozza

1. Aktivalas (E1)

- UBA1, UBA6

- ATP-fliggb

2. Konjugacio (E2)

— ubikvitin atvitel

3. Ligacio (E3)

— célfehérje felismerés
— ubikvitin kapcsolas
Specificitas

Sharpenia z t{?EE félfehérje
tobb ligaz
AL Ubikvitin mintazat
*[ 2025: (j felfedezés ] —> funkcié meghatarozasa

— fehérje sorsa

Schulert GS. Pediatr Rheumatol Online J. 2025 Oct 28;23(1):107.



Sharpenia- sharpin deficiencia

Autoinflammacio és immunhiany kombinacidja

Patomechanizmus: SHARPIN mutacié
—>ubikvitinacié csokkenése - NF-kp jelatvitel
elégtelen >fokozott sejthalal - steril
gyulladas+fert6zéshajlam

Klinikai jellemzdk:

Gyermekkori kezdet, sulyos dermatitis,
enteropathia, lymphoproliferacio, fert6zéshajlam
Diagnoazis:

Klinikai fenotipus, Sharpin gén mutacid, NF-kf3
jelatvitel zavar

Terapia:

NSAID, KS, TNF-i, IL-1 gatld, fertozések kezelése
(antibiotikum, 1VIg), sullyos esetekben AHSCT



HA20 ( haploinsufficiency A20)

NF-kB regulatorikus fehérjét (A20 protein)
kodolo gén TNFAIP3 heterozigota loss of

function mutacidja

Klinikum: Oralis és genitalis fekélyek (diff. dg: Behcet!),
visszatérd 1az, bortlinetek (psoriasiform, rash, erythema
nodosum, Gl tliinetek (hasi fajdalom, hanyas), arthralgia,
arthritis, szemészeti tinetek (anterior uveitis, episcleritis)

Kezelés: Kolchicin, immunszuppressziv terapia, TNF-alfa
gatlas, IL-6, JAK gatlas

[ 2025: i felfedezés Assszociacio a lymphomaval:

TNFAIP3 (A20) hiany - NF-kB tulmiikodés
Kronikus gyulladasos allapot
,pro-onkogén mikrokérnyezet”




HA20: autoinflammacio és lymphoma kapcsolata

[ 2025: tovabbi vizsgalatok ] *

A HA20 nemcsak
autoinflammatorikus
betegség, hanem immun-
diszregulacios szindroma,
mely magasabb lymphoma
rizikdval jarhat




A klinikai valésag: uSAID

Definicio: uSAID- undifferentiated systemic
autoinflammatory disease- olyan betegek,
akiknal szisztémas autoinflammacio all fenn,
azonban nem illeszthetdk be egyik definialt
kategoriaba sem, és a genetikai megerdsités
hianyzik

= |smétl6dd laz és gyulladasos epizodok

= Emelkedett gyulladasos paraméterek a rohamok alatt

* Antibiotikumra nem reagal Adatok: 61 fés felnétt kohorsz
= Kritikus: nincs meger0sitett patogén mutacio (Miao et al, 2025)



uSAID heterogenitasa:
3 kiilonallo fenotipusos megjelenés



A tudoérintettség jelentosége uSAID-ban

A pulmonoladgiai tiinetekkel rendelkez6 betegek betegségterhe
szignifikansan magasabb

Patients with pulmonary manifestations (n=20)
100 = e Patlents without puimonary manifestations (n=41)

Gyakori tarsulo tiinetek:
= Szivérintettség

= Neuroldgiai érintettség
= Bdrtunetek

80—

60—

40—

percentage %

A tudo érintettsége komplexebb, sulyosabb
fenotipust jelez, mely mechanizmusaban és
agresszivitasaban a monogénes SAVI-hoz
hasonlit

20—




Terapias lépcso az uSAID kezelésében

A genetikai definicié hianya nem jelentheti a terapia hianyat!
A klinikai fenotipus (pl. tud6érintettség) és az IFN szignatura alapjan az empirikus,

célzott terapia (pl. JAK gatldkkal) indokolt, és életmentod lehet a sulyos, definialatlan
uSAID esetekben is.

4



Kronikus rekurrens multifokalis osteomyelitis

(CRMO)

Kronikus, nem bakterialis osteomyelitisek csoportjaba tartozé gyulladasos

csontbetegség

8-12 éves lanyokat érint6 betegség
Patogenezis:

TLR4/MAPK inflammaszéma
szignalizacios kaszkad aktivacioja, az
IL-1 tulprodukcidja figyelheté meg

Terapia:

NSAID, refrakter esetekben
kortikoszteroid és egyéb
immunszupressziv szerek
(szulfaszalazin, MTX, TNF-
inhibitorok), biszfoszfonat



.
BEhCEt kor Ritka, kis ereket érint6 szisztémas vasculitis

Patogenezis: A hosokk proteinek (HSP) koziil a
HSP-65 magas koncentracioban mutathato ki
Behget-szindromas betegek aktiv 1€z161bol €s az
ezek ellen kepz0do antitestek keresztreakciot
adnak a bakterialis HSP-kel.

HLA-B51 asszociacio egyeértelmi

Major kritérium:

- egy éven beliul legalabb 3 alkalommal visszatér6 aphthosus vagy
herpetiform szajnyalkahartya lézidk jelenléte

Minor kritérium:
- visszatéro, fajdalmas, hegesedéssel gydgyulo genitalis fekélyek

- szemeltérések (anterior vagy posterior uveitis, hypopyon vagy retina
vasculitis)

- borléziok (erythema nodosumhoz hasonlé léziok, pseudofolliculitis
vagy papulopustularis vagy acneiform lézidk)

- pozitiv pathergias bérteszt eredményeképp steril erythemas papulak
megjelenése 48 oraval a hegyes, steril tlivel tortént bodrkarcolast
kévetSen

A major kritérium mellett legalabb két minor kritérium megléte
sziikséges a diagnozishoz.

Kezelés: KS, AZA, CYC, MTX vagy TNF-a gatlok, colchicin, IL-1 gatlas



A Still betegség modern megkozeltése

De Matteis A, et al. Ann Rheum Dis. 2024 Oct 10:ard-2024-225853.
Fautrel B, ..., Constantin T, et al. Ann Rheum Dis. 2024 Oct 15:ard-2024-225851.
Pietsch D, et al. Curr Rheumatol Rep. 2026 Feb 2;28(1):3.



Still kontinuum- sJIA és AOSD

A 16 éves korhatar csupan adminisztrativ, nem bioldgiai valasztovonal

EULAR alapelv: az sJIA és az AOSD ugyanaz a betegség, melyet
Still betegségként kell nevezni

De Matteis A, et al. Ann Rheum Dis. 2024 Oct 10:ard-2024-225853.
Fautrel B, ..., Constantin T, et al. Ann Rheum Dis. 2024 Oct 15:ard-2024-225851.



e
Immunolégiai spektrum:

innate és adaptivimmunitas szerepe

/ Autoinflammatorikus dominancia \ /
Mechanizmus: NLRP3 inflammaszéma
hiperaktivacié, mTORC1 utvonal

Sejtek: Neutrophilek, macrophagok (pyroptosis,

Adaptivimmunitas \
Mechanizmus: T-sejt hiperaktivacio, MHC
asszociaciok (HLA-DRB1)

Mediatorok: IFN-y dominancia (IL-18 altal

FER ST vezerelve)
E . IL-1B, IL-18, IL-6, D - . . , . e an ,
:\gfgéi[g;zg)l 25 150 L5545, el Klinikum: A MAS és a parenchymas tidbébetegség
.. S e o , soran a CD8+ T-sejtek adaptiv valasza feler6sodik
Klinikum: Laz, kittés, szisztémas gyulladas / k /

Pietsch D, et al. Curr Rheumatol Rep. 2026 Feb 2;28(1):3.



Genetikai mozaik: tobbszoros csapas

Pietsch D, Savic S. Curr Rheumatol Rep. 2026 Feb 2;28(1):3.



MTORC1 kozponti szerepe a citokinviharban

Pietsch D, Savic S. Curr Rheumatol Rep. 2026 Feb 2;28(1):3.



A diagnozis alappilérei: klinikai tlinettan

[ A tliinetek nem specifikusak, a klinikai mintazatfelismerés a donté J

ziileti érintettség (70-74%)
Arthralgia, vagy polyarthritis (EULAR:
arthritis nem feltétele az azonnali
diagndzisnak!)

Laz (98%)

Kiugro (239°C),

naponta 1-2x, mely kdzben
spontan normalizalodik

Szisztémas gyulladas

bt ey s 0
Borkittes (85%) Neutrophil leukocytosis, magas CRP.
Lazacrdzsaszin(, maculopapulosus Torokfajas (60%) és reaktiv

kittés a torzson, a lazcsucsokkal lymphadenopathia (45%)
egyidGben

Pietsch D, et al. Curr Rheumatol Rep. 2026 Feb 2;28(1):3.



Eletveszélyes komplikaciok .

Macrophag aktivacios szindroma (MAS): a betegek 15-20%-at érint6 hyperinflammacids allapot.
Mortalitas: 10-20%

/Klinikai megjelenés/labor\ /Patomechanizmus\ /Kezelési stratégia \

= Hirtelen allapotromlas,
folyamatos laz,

= Azonnali nagy dozisu GC
(1g/nap pulzus

hepatosplenomegalia = Kifulladt T és NK sejt .
, . : ., methylprednisolon)
= Extrém hyperferritinaemia funkcio
: » . » , , = Refrakter esetekben IL-1
= Hirtelen cytopeniak (csokkend = |L-18 és adaptiv IFN-y O
Thr<100,000/mm3, Hgh<99 g/L, vezeérelt citokinvihar 8 8

ddzisban)

zuhano fibrinogén, emelkedett = Ciklosporin, vagy IFN-y

majenzimek és triglicerid)

K / k / k gatlé (emapalumab) /




Eletveszélyes komplikaciok II.

Parenchymas tiidébetegség (LD): egyre gyakrabban felismert, sulyos allapot. A betegek kb. 15%-a.

Klinikai megjelenés/kockazat:
Perzisztens kohogés, dyspnoe, dobverbujjak.
Rizikofaktorok: fiatalabb kezdet, visszatéré MAS
(OR:14,5), extrém magas IL-18

Diagnosztika:

Aktiv sz(irés kotelez6! Pulzoximetria, DLCO, és gyanu
esetén HRCT (periférias konszolidaciok, tejliveg-
homaly)

Kritikus EULAR iranyelv a kezelésben:

Tévhit! sokaig azt hitték, hogy az IL-1/11-6 gatlék okozzak

Az EULAR hatarozottan javasolja a biologiai terapiak folytatasat, a leallitas sulyos fellangolast
okozhat (T-sejt patoldgia miatt ciklosporin, JAK gatlék addsa mérlegelendd)



Klinikai klaszterek: 4 csoport



Precizios diagnosztika- biomarkerek



Modern terapias algoritmus

Korai bDMARD kezelés (IL-1 vagy IL-6 gatlas) a szteroid toxicitas és a sulyos szovédmények
elkerilése érdekében

Fautrel B, ..., Constantin T, et al. Ann Rheum Dis. 2024 Oct 15:ard-2024-225851.



Nehezen kezelheto betegek
menedzsmentje

/ Halézatok (ERN RITA)\

Szakért6i kozpontok: a
komplex, tobb szervet
érintd, vagy kisérleti
terapiat igényl6 esetek
kotelezb
multidiszciplinaris
konzultacioét igényelnek
europai szakértoi
halozatokkal

ERN: European Reference network,
RITA: Rare Immunodeficiency,

Autolnflammatory and Autolmmune

Qease

/

Sahoo DP. 2025 Jul 11;36(4):509-523.



Koszvéeny- a 2025 ujdonsagai

Punzi L, et al. Clin Exp Rheumatol. 2026 Apr 9.



Al hasznalata és a fejlett képalkotas lehet6ségei
koszvényben

Punzi L, et al. Clin Exp Rheumatol. 2026 Apr 9.



Koszvény patogenezis tobbdimenzios modellje

Punzi L, et al. Clin Exp Rheumatol. 2026 Apr 9.



e
Bél mikrobiom szerepe a hyperuricaemia

kialakulasaban

Magas fruktéztartalmu étrend —>leall a purinbontdé gének
transzkripcidja

Dysbiosis

Anaerobokra haté antibotikumok hasznalata

The Empirical Dietary Index for Normo-Uricemia (EDINU)

Punzi L, et al. Clin Exp Rheumatol. 2026 Apr 9.



Uj terapias célpontok, lehetdségek



Ujdonsagok, uj felfedezések 2025

Az attorés éve: 2025 @



Osszefoglalas

® A kontinuum bdéviul, a kevésbé ismert teruletek is egyre jobban
feltérképezésre kerilnek

m Arégi,jol ismert” betegségek (pl. RA, SpA) is egy széles spektrum mentén
valtozatos klinikai képpel birnak, terapiara adott valasz is kiilénb6z6, D2T RA?

B Amennyiben ismert, a patogenezis alapjan kezeljtink
A jovo kihivasai...
" Az Uj generacios genomika hasznalataval az eddig ismeretlen eredetd fenotipusok is
jobban karakterizalhatova valnak
= Uj célzott bioldgiai és kis molekulaju terapiak kifejlesztése
= Hematopoietikus 6ssejt transzplantacio és génterdpia/editing hasznalatanak
meghatarozasa



