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Vasculitis
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A szerzd ebben az dsszefoglalé munkdaban a klinikus szem-
pontjait kdvetve igyekszik titmutatdst adni a vasculitisek
koérismézéséhez és kezeléséhez. A bevezetében ismerteti a
vasculitis fogalmdt, szovettani és immunolégiai tipusait,
valamint a fontosabb kivalté tényezdket. Allandé problé-
madt jelent a klasszifikdcio. A klasszifikaciéval kapcsolato-
san felvazoltjia a Chapel-Hill-ben rendezett konszenzus
konferencian kialakult dllaspontot, de kiegésziti azt az
igen fontos dermatoldgiai tipusokkal a hypersensitiv vas-
culitisekkel.

A kézlemény elsd részében a hypersensitiv szindromdkat
tdargyalja, majd a feltiintetett beosztds szerint réviden is-
merteti a nem borgydgydszati jellegii vasculitiseket és
részletesebben tdrgyalja a borgydgydszati szempontbol
fontosabb korképeket. A leirtakat klinikai és szovettani ké-
pekkel, tabldzatokkal egésziti ki. A kbzlemény végén iro-
dalmi adatok alapjan diagnosztikus és terdpids algorit-
must javasol.

Kulcsszavak:
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diagnosztika - terapia

SUMMARY

This work is a review in which the author provides
guidance concerning the diagnostic and therapeutic
possibilities of vasculitis from the aspect of clinical
practice. The definition, the histological types and the
etiology of vasculitis are presented in the introduction. A
constant problem is the classification. The results of the
Chapel-Hill consensus conference on the classification of
vasculitis were earlier published, but data on the most
important vasculitis group in dermatology, hypersensitive
vasculitis, are included in the present article, which
permits the classification of this disease group, too.
Hypersensitive  syndromes and  non-dermatological
vasculitis are discussed briefly and the dermatological
types of vasculitis are treated in detail. Clinical and
histological pictures, together with tables are to be found
in the supplement. Finally, the literature findings are
utilized to suggest diagnostic and a therapeutic
algorithm.
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Vasculitis a kis, kozepes €s nagyerek falanak gyulladasa,
amelynek kovetkeztében az erek fala elvékonyodhat,
esetleg felszakadhat, aneurismat, vérzést (purpurdt), az
erek szikiiletét, vérellatasi zavart, necrosist, massziv
gyulladdsos sejtes beszlir6dést, a béron papulat, nodust
okozhat.

Megkiilonboztetiink primer és szekunder vasculitiseket,
valamint vasculitis szer(i szindromékat. A vasculitis szer(
hypersensitiv szindréomdk alatt olyan kérképeket értiink,
amelyek szovettanilag vasculitisek, de nem tartoznak a
szorosan vett vasculitis csoportba sorolhatd betegségek
kozé. Klinikailag a vasculitis lehet feliiletes és mély, loka-
lizalt és generalizdlt. Szovettanilag leukocytoclasticus,
lymphocytas, kevert (lymphohistiocytds) €s granulomato-
sus vasculitist kiilonboztetiink meg.

A patomechanizmusban kiilonb6z6 immunoldgiai reak-
cidk jatszanak szerepet. Citotoxikus (II. tipusi) reakci6-
ban az antitest direkt targetje az endothel, mint SLE-ben,
RA-ban, dermatomyositisben, sclerodermaban és Behcet-
szindromdban. Immunkomplex (III-as tipust) reakcioban
az IgG vagy IgM komplementet aktival és direkt komple-
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ment cascad indul be. Ide tartoznak a LCV-ek. A késéi ti-
pusu sejtmedidlt (IV. tipust) reakcidban a T limfocitdk 4l-
tal termelt gyulladdsos citokinek kovetkeztében jon létre a

[. tabldzat
Vasulitisek etiologiaja

Infekciozus eredetli: virus, baktérium,
gomba, protozoon

Gyobgyszeres:
Immunkomplex: iatrogén antigén,
nucleolaris antigén
autoantigén.
egyéb antigén,
antigénmentes aggregdtumok
Laboratériumi
eltéréshez

tarsul6 vasculitisek: hypergammaglobulinaemids,
cryoproteinaemids,
komplement hidny betegség.

Malignus betegségek
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vasculitis, elsdsorban granulomatosus jellegli, de lehet
LCV is. A vasculitisek etiolégidjdban tobbféle tényezot
szerepeltetnek (1).

A vasculitisnek — mint minden ilyen bonyolult, sokté-
nyezds korképnek — dllanddéan valtoz6 a klasszifikacidja
és sok vitat indukal. Legut6bb Chapel Hill-ben megrende-
zett (6) konszenzus konferencidn 1992-ben a vasculitisek
10 tipusat kiilonitették el (/1. tabldzat), azonban ez nem
foglalkozott a bérgydgydszati gyakorlatban leginkabb els-
fordulé hypersensitiv vasculitisekkel, amelyet Pearl Zeek
irt le (10) az 1950-es években (a tdblazatban arab szamok-
kal jeloltem a leirt 10 tipust). Ebben a kozleményben a
hypersensitiv szindrémak (5) rovid ismertetése utan ezek-
kel kivanok foglalkozni.

11. tabldazat
Vasculitisek felosztasa

Nagy erekre lokalizal6dé vasculitis
— Oridssejtes arteritis (1)
— Takayasu arteritis (2)
Kozepes erekre lokalizal6dé vasculitis
— Polyarteritis nodosa (3)
— Kawasaki betegség (4)
Kis erekre lokalizdl6dé vasculitis
— ANCA pozitivitassal jaré kiserekre
lokalizal6dé vasculitis
— Mikroszképos polyangiitis (5)
— Wegener granulomatosis (6)
— Churg-Strauss szindréma (7)
— Hypersensitiv kiserekre lokalizal6dé vasculitis
— Szérum betegség
— Gyogyszer okozta immunkomplex vasculitis
— Infekcié okozta immunkomplex vasculitis
— Henoch-Schénlein purpura (8)
— Cryoglobulinaemias vasculitis (9)
— Autoimmun betegségekhez tarsul6 vasculitis
— Urticaria vasculitis
— Behget-betegség
— Cutan leukocytoclasticus angiitis (10)

Hypersensitiv szindréomak
Mivel ezek a kérképek bérgydgydszok dltal jol ismertek,
csak egész roviden kivanok a kérdéssel foglalkozni.

Erythema multiforme (EM)

Viszonylag gyakori, akut, esetenként visszatéré gyulla-
dasos betegség, amelynek kivaltdsdban gydgyszerek, vi-
rus (herpes) és egyéb fertézések, rontgen terdpia, terhes-
ség, belszervi malignus daganat jatszhat szerepet, de az
esetek 50%-aban a kivalt6 ok ismeretlen marad. A beteg-
ségben enyhe héemelkedés, 14z, rossz kozérzet kiséreté-
ben, testszerte jelennek meg erythemds, urticariform, pa-
pulosus, helyenként iris rajzolatot mutatd, esetleg kozé-
pen vesiculosus plakkok (7. dbra). A tiinetek igen jelleg-
zetesek a tenyéren, kézhaton, végtagokon, de testszerte
is el6fordulhatnak. A szdjnydlkahartyan bulla és erosio
esetenként lathat6.

1. dbra
Erythema multiforme

Az immunkomplex depozicié a cutan kiserekben fontos
patogenetikai tényezd. Keringd immunkomplexet és C3,
IgM, fibrin depozicidt lehet latni a dermis felsé részén fu-
té erekben. Szovettanilag jellegzetes az erek koriil a mo-
nonuclearis sejtinfiltrdcié (lymphocytds vasculitis). Epi-
dermalis necrosis, subepidermalis hélyagképzddés is el6-
fordul (2. és 3. dabra).

3. abra
Lymphocytas vasculitis
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Laboratériumi leletekben: magasabb siillyedés, leuko-
cytosis el6fordul.

Korlefolyas, kezelés: a kivalté ok megsziintetése és leg-
fontosabb, ha az ok kiderithetd. Kozepes dézisu CS (40-
80 mg/nap) gyorsan javitja a tiineteket. Herpes informacié
esetén acyclovir, egyéb fertézések esetén antibiotikum ad-
haté kiegészitésként. Recidivalé EM eseteiben elhtiz6dé
acyclovir, Dapson, antimalarids szerek, AZA, Thalidomid
kezelés jon széba.

Stevens-Johnson szindroma
Az EM silyosabb formdja. Kivaltdsdban hasonl6 ténye-
z6k jatszhatnak szerepet. A gydgyszerek koziil phenytoin,
phenobarbital, szulfonamid, penicillin gyakori oki ténye-
z6. Klinikai tiinetekre jellemz6 az EM-es bortiinet, amely-
hez conjunctivitis (esetleg cornea fekély), urethritis és su-
lyos szdjnyalkahartya tiinetek (stomatitis) tarsulhatnak.
Bértiinetekben is gyakran vannak vesiculosus eruptiok.
Egyéb hélyagos betegség elkiilonitése céljabol biopszia és
immunofluoreszcencids vizsgalat sziikséges.

Korlefolyas, kezelés: hasonl6, mint EM-ben, de az
egyéb manifesztaciok (szem, szdjnydlkahartya) kezelése
is sziikséges (szemcseppek, szteroidos orabazis, stb.).

Toxikus epidermalis necrolysis (TEN).
Lyell-szindréoma

Esetenként Stevens-Johnson szindrémdra jellemzd tiine-
tekkel vagy generalizalt erythemdval, papulo-maculosos
tiinetekkel kezdddhet. Kivaltdsiban EM-hez hasonlé té-
nyezdk jatszhatnak szerepet, de leggyakrabban gydgyszer
lehet a kivalt6 ok. Kivaltdsdban a kovetkez6 gyogyszerek-
nek van leggyakrabban szerepiik: szulfonamidok, amino-
penicillinek, quinolonok, cefalosporinok, carbamazepin,
phenobarbital, phenytoin, nem steroid gyulladdscsokken-
tok, stb. A betegség leggyakrabban héemelkedéssel, lazzal
fajas kisér. A boéron kezdetben difftiz erythema, maculo-
papulosos exanthemdk alakulhatnak ki, amelyekbdl gyor-
san holyagok, feliiletes borlevalas (II. foku égéshez ha-
sonl6an) alakul ki (4. dbra). Ezzel egyid6ében szdjnyélka-
hartya erosiok jonnek létre, valamint a belszervek nyalka-
hartydja is kezd levalni és ez sulyos 1égzdszervi tiinetek-
hez vezethet. Ez az esetek 27%-dban alakul ki és ilyenkor

4. dbra
Toxicus epidermalis necrolysis

rendkiviil rossz a progndézis. Sepsis és Gram negativ
pneumonia a halal leggyakoribb oka. A statisztikai adatok
szerint még ma is 34-40%-os a betegség mortalitdsa. Fo-
lyadék- és fehérjevesztés, elektrolit egyensily felborulds
hasonlé ahhoz, mint amit égett betegeknél latunk.

Szovettanilag a TEN-ben a hélyagképzddés, az epider-
molysis mélyebben, sokszor subepidermadlisan torténik, a
keratinocytdk extrém apoptosisa miatt. A dermalis erek
koriil lymphohistiocytds besztir6dés lathatd. Cytotoxikus
T-lymphocytaknak fontos patogenetikai szerepiik van a
hélyag kialakuldsdban, a gydgyszer altal karositott kerati-
nocytdk degenericidjaban és necrosisdban. Laboratériumi
leletekben leukopenia, haematuria, proteinuria, magasabb
maradék nitrogén szint, hipoproteinaemia, aneaemia gya-
kori lelet.

Korlefolyas, kezelés: egyes szerzdk a szteroid kezelést
nem javasoljak, mdsok viszont nagy dézisban igen. Az
elébbiek CYS, CYC, PEX és IVIG adasat el6térbe helye-
zik. Igen fontos a fehérje-, s6- és vizhaztartds egyensuly-
ban tartdsa. Légzési problémak esetén respirator hasznala-
ta sziikséges. A hamlevdlds miatt dezinficiens helyi keze-
1ést kell alkalmazni.

A staphylococcal scalded skin szindroma (SSSS) a
Staphylococcus toxin kovetkeztében alakul ki. A bér koz-
vetleniil a stratum corneum alatt valik le, és ezért feliiletes
hamlas lathat6 testszerte. A diagndzis szovettanilag felal-
lithat6.

Erythema nodosum (EN)

Szimmetrikus elhelyezkedésli, csomds vasculitis, amely-
nek kivaltdsdban gydgyszerek, infekciok, malignus daga-
nat, immunoldgiai betegségek lehetnek a hattérben. Kb.
55%-ban a kivélté ok nem igazolhaté. Nékben gyakrab-
ban fordul elS. Kiilonboz6 antigénekre kialakuld, késéi
hypersensitiv reakcié kovetkeztében jon létre, leggyakrab-
ban Streptococcus fert6zés utdn. Gyogyszerallergia (szul-
fonamid, fogamzasgatlok, stb.), sarcoidosis, TBC is lehet
a hattérben. Gyulladdsos bélbetegség, Hodgkin-koér, ter-
hesség is szerepet jatszhat a betegség kialakuldsdban.

Altalaban rossz kozérzet, étvagytalansdg, hdemelkedés,
laz kiséretében testszerte jelennek meg szimmetrikusan
gyulladdsos alapon, mélyen iil6, fajdalmas csomok. Jel-
lemzd, hogy ezek a végtagokon a feszitd felszinre lokali-
zalédnak (5. dbra). Iziileti panaszok gyakran tarsulnak a
koérképhez. Szovettanilag lymphohistiocytds infiltracio,
granulomatosus gyulladas, fibrosis lathaté a subcutan
zsirszovet septumaiban.

Laboratériumi leletekben emelkedettebb AST, fokozott
siillyedés taldlhat6. Tarsulé betegségek kizardsara mell-
kasrontgen (BHL, tbc-s fert6zés), Mantoux-proba végzése
javasolt. Sarcoidosis miatt szemészeti vizsgalat (uveitis),
valamint a kis csoves csontok rontgenfelvétele (csontrit-
kulds-Jiihngling-szindréma) is indokolt. Hematoldgiai
szempontbdl Hodgkin és non-Hodgkin lymphoma kizara-
sa is sziikséges.

Korlefolyas, kezelés: a betegség 3-6 hét alatt gydgyul.
NSAID-ok, Kélium jodatum FoNo oldat, sziikség esetén
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5. dbra
Erythema nodosum

CS, illetve antibiotikum addsa segit a beteg gyogyitdsa-
ban. Gyodgyszerallergia esetén a gyantba vett gydgyszer
elhagydsa sziikséges.

Vasculitisek
A nem bdrgyogyaszati jellegli vasculitiseket csak egész
roviden ismertetem (8).

Oriassejtes arteritis
Granulomatosus, nagy erekre lokalizdlédé vasculitis,
amely elsGsorban a carotis arteria extracranialis tertiletét
érinti, féleg 50 év feletti betegeknél. Tiinetekre jellemz6 a
fejfajas, fogyas, mandibula, nyelv claudicitio, laz, gyen-
geség, polymyalgia, latdsromldas, szajszdrazsag.

A betegség spontdn néhdny hénap, év alatt gydgyul. CS
(40-60 mg/nap) gyorsan javitja a tiineteket, de elhiz6dé
kezelés idénként sziikséges.

Takayasu arteritis:

Ugyancsak granulomatosus vasculitis, amely az aorta {6
agait és a pulmonadlis artéridkat érinti, altalaban 50 éves-
nél fiatalabb egyéneknél. Szisztémas tiinetek (fogyas,

gyengeség, éjszakai izzadas, laz, arthralgia, myalgia) mel-
lett a karban clauditdcié, Raynaud-tiinet, lataszavar, TIA,
stroke, hyperténia, veseeltérés, hasi fdjdalom, nausea,
mellkasi fajdalom, dyspnoe, 1dbon claudikacid, myocardi-
alis infarctus fordulhat eld, attél fiiggen, hogy a gyulla-
das melyik artériat érinti. A diagnézist teljes testre kiterje-
dé aorta arteriografiaval lehet megerdsiteni.

Korlefolyas, kezelés: CS (1 mg/kg/nap) vagy cytotoxi-
kus kezelés (MTX 15-25 mg/hét), illetve CYC (javitja a
tiineteket, de érelzarédasok esetén sebészi beavatkozas
sziikséges, vagy percutan transluminalis angioplastica).

Polyarteritis nodosa

A kozepes és kis artéridk gyulladasa. A betegnél altalanos
tiinetek mellett (hyperténia, 14z, vdzizom rendszer tiinetei,
vese, kozponti idegrendszer, gasztrointesztinalis manifesz-
tacio) a bérben kis- és nagy csomos vasculitisek alakulnak
ki. A csomék gyakran kifekélyesednek, illetve haemorrha-
gias necrotikus teriiletek jonnek létre (6. dbra). Arterio-
graphia is segit a diagndzis feléllitdsaban. (Mycroaneurys-
mak, szikiiletek lithaték.) Szovettanban neutrophil be-

szlir6dés, fibrinoid necrosis, és a belsG elastikus lamina
rupturdja lathaté (7. és 8. dbra).

6. dbra
Polyarteritis nodosa

Kevert vasculitis

Laboratdériumi leletekben gyorsult a siillyedés, emel-
kedett a leukocyta-szam, anaemia, sokféle keringd au-
toantitest mutathat6 ki. Veseérintettség esetén proteinu-
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ria, tiidéérintettség esetén massziv besziir6dés, 1égzési
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8. dabra
IF kép IgG depozitumok az erek faldaban
panarteritis nodosaban

elégtelenség alakulhat ki. Hattérben hepatitis B és C
fert6zés, human immundeficiencia virus (HIV) eléfor-
dulhat.

Korlefolyas, kezelés: stlyos, sokszor az életet veszé-
lyeztetd betegség. CS, CYC (2 mg/kg/nap) addsa sziiksé-
ges, esetleg antiviralis kezelés, PEX. 5 éves tilélés a ke-
zelt esetek 80%-dban lehetséges. Relapszusok az esetek
10%-4ban fordulnak eld.

Kawasaki betegség

Elsésorban gyerekekben el6forduld
akut vasculitis, amely érinti a nagy-,
kozepes és kis artéridkat, a corona-

A benignus forma fiatal n6kben fordul el6 akut, silyos
fejfajassal, fokalis neuroldgiai tiinetekkel, abnormaélis ar-
teriogrammal.

A granulomatosus formdban a betegség lassd, prog-
ressziot mutat, fokdlis neuroldgiai tiinetekkel, krénikus
fejfdjassal, magas idegi funkciok karosodasaval, a gerinc-
velé gyulladdasaval. Lumbdélpunkciéval nyert agyvizben
mononuclearis sejtek, emelkedett fehérjetartalom mutat-
hato ki.

Magnetorezonancids vizsgdlat, multifocalis vascularis
eltéréseket mutat, esetleg cerebralis arteria stenosist.

Korlefolyas, kezelés: a granulomatosus forma haldlos,
progessziv betegség, és CS és CYC kezelés ellenére is. A
joindulatd formadk tiineti kezelést igényelnek.

ANCA pozitiv vasculitisek (II1. tablazat) (4, 5)

Mikroszkopos polyangiitis

Necrotizdl6 vasculitis, amely a kapillarisokat, venulakat,
arterioldkat érinti. Vese, tiid6, nasopharingealis teriilet is
érintett lehet. Immunkomplex nem, vagy csak ritkan jat-
szik szerepet a betegség patogenezisében. B6ron palpélha-
t6 purpurdk lathatok. A betegség 1dzzal, arhralgidval, myal-
gidval jar. Emelkedik a vvt-siillyedés, és a C-reaktiv pro-
tein szint. ANCA antitesteknek fontos szerepiik van a be-
tegség kialakuldsdban. A Wegener granulomatosistdl ugy
kiilonithetd el, hogy nincs extravascularis gyulladas.

HI. tabldzat
ANCA pozitiv vasculitisek

riakat. Aorta és a vénak is érintet-

tek. Betegség ANCA eléfordulas| Molekularis targetek
A betegség hirtelen kezdédik, laz- gyakorisaga
zal, conjunctiva és szdjnydlkahartya Wegener cANCA (75-80%) | PR3
érintettséggel, generalizdlt, vagy granulomatosus pANCA (10-15%) | MPO
cervikdlis nyirokcsomé megna- negatfv (5-15%)
gyobboddssal, izomgyengeséggel. A
coronar, f;:;asé’gﬁisii;eﬁﬁs & | Mikroszkdpos polyangiitis | cANCA (25-35%) |PR3
W - \ Z
. ANCA (50-60%) | MPO
haldlos kimenetelért. Ee atfy (g_ 10% )0)
Korlefolyas, kezelés: aneurysma 1- £
4.he’ttel aliz J.elf ntkezése u.tan alg,lkl,ll Churg-Strauss szindréoma |cANCA (10-15%) | PR3
ki, és ezt az id6ben adott intravénds ANCA (55-60%) | MPO
immunglobulin (IVIG) megel6zheti. Ee ativ (30%) ¢
Aspirint (ASA) (80/100 mg/ke/nap) & i
szintén adni kell. A kialakult multi- Gy6ayszer induklt
plex  aneurysmdk esetén fontos az | 7o pANCA (?) MPO, EL (PR3, CG, AZ. LF)

antikoagulans kezelés.

Rheumatoid arthritis

pANCA (30-70%) | LF, HMG 1/2, PR3, BPI

pANCA (20-30%) | LF, BPI, CG

pANCA (50-70%) | CL, EN, HMG 1/2, BPI

. SLE
Primer, granulomatosus, ~ —
.. O Ulcerativ colitis
kozponti idegrendszerre -
Crohn betegség

pANCA (20-40%) | CG, LF, PR3, MPO, EL

lokalizalodo vasculitis
Ebben az esetben nincs szisztémas

Primér biliaris cirrhosis

pANCA (30-40%) | LF, BPI, HMG 1/2

vasculitis.

Sclerotizal6 cholangitis

pANCA (60-70%) | BPL LF (CG, EL)

Két formdja van: kozponti ideg-
rendszerei benignus angiitis és koz-

ponti idegrendszeri granulomatosus
vasculitis.

Autoimmun hepatitis cANCA (45%) Actin
pANCA (33-90%) | HMG 1/2, Actin, LF
Kronikus infekcio cANCA BPI (LF, MPO, PR3)
pANCA
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Wegener granulomatosis

Ritkdan haldlos, necrotizdl6 granulomatosus vasculitis,
amely gyerekekben és felnSttekben egyarant el6fordulhat.
Az esetek 30%-dban a betegség a fels6é és alsé 1égutak
ereit érinti. Mellékiireg-fdjdalom, purulens valadékozais,
nyalkahartya-fekélyek, epistaxis, oitis media, a nazalis
sejtek necrosisa hivhatja fel a betegségre a figyelmet. Ne-
crotizal6é granulomatosus tiidégyulladds, alveolaris capil-
lariitis, kovetkezményes vérkopés alakulhat ki. Az esetek
80%-aban glomerulonephritis (GN) is kifejlédik. Magas
siillyedés, cANCA pozitivitas jellemzd lehet.

Churg-Strauss szindroma

A betegség allergids rhinitis, asthma, eosinophil pneumo-
nia, vagy gastroenteritis, szisztémads kiserekre lokalizald-
dé6 vasculitis talalhato.

Szovettanilag granulomatosus vasculitis lathatd, leukocy-
tas besziir6déssel a kiserekben. Multiszisztémas belszervi
és bortiinetek jellemzik a kérképet. Hypertdnia, hasi faj-
dalom, neurolégiai eltérések, pneumonia gyakori tiinet.

A béron mutatkozé palpalhaté purpurdk mellett subcu-
tan csomok is el6fordulnak. A kvalitativ vérképben magas
az eosinophilek szdma, és pANCA pozitivitas kimutathato.

Gydgyszer indukalt ANCA pozitiv vasculitis is elfor-
dulhat. A leggyakoribb gy6gyszerek: hydralazin, propyl-
thiouracil, methimazol, carbimazol, penicillamin.

Korlefolyas, kezelés: a kiserekre lokalizalod6 ANCA
pozitiv vasculitisek kezelésében CS-t adunk elhtizéd6an,
vagy CYC-t. A CYC helyett AZA is adhat6. A terdpia
leépitése utan az esetek 50%-aban a betegség recidivalhat.

Hypersensitiv vasculitisek (4)

A kiserekre lokalizal6dé vasculitis (LCV, hypersensitiv
vasculitis) leggyakoribb formdja a necrotizal6 vasculitis.
Egyéb szerveket is érinthet. Gydgyszerek, kémiai anya-
gok, mikroorganizmusok, endogén antigének jatszhatnak
szerepet kivéltasaban. A betegség prodromalis tiinetekkel
kezdédhet (1az, gyengeség, étvagytalansdg, iziileti és
izomfijdalom), majd palpalhaté purpurdk jelennek meg a
végtagokon. A purpurdk dsszefolyhatnak nagyobb teriilet-
té (9. dbra). Nodusok és urticaridk is el6fordulhatnak. Vé-
res bennéki hoélyagok, ulcusok is kialakulhatnak a stlyos
gyulladas, érfalnecrosis kovetkeztében.

B
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9. dbra
Hypersensitiv kiserekre lokalizdl6d6 vasculitis

A tiinetek 1-4 hétig allnak fenn, majd hyperpigmentaci-
oval, esetleg hegesedéssel gydgyulnak. A gydgyszer vagy
virus okozta betegség véglegesen tlinetmentes marad,
szisztémads betegség mellett (SLE, RA) recidivélhat. Az
esetek 50%-aban a vese is érintett lehet, mikroszképos
hematuria, proteinuria jelentkezhet. Necrotizalé GN, dif-
fuz GN, krénikus veseelégtelenséghez vezethet, esetleg
haldlos lehet. A kozponti idegrendszer 40%-ban lehet
érintett. Periferias neuropathia, hypaesthesia, paraesthe-
sia a legjellemz6bb tiinet. A gastrointestindlis rendszer-
ben a belek vasculitise hasi fdjdalmat, hanyingert, ha-
nyést, hasmenést, vérszékelést okozhat. A tiid6 30%-ban
lehet érintett. A pulmonalis vasculitis aszimptomatikus is
lehet, de okozhat kohogést, 1égzési nehézséget, vérko-
pést. Iziiletekben fajdalom, gyulladds, duzzanat alakulhat
ki. A szivben a myocardialis angiitis arrhythmiat okozhat.

Az erekhez k6t6d6 immunkomplexek komplementet akti-
vélnak, és ez kemotaktikus inger a leukocytdknak. A neutro-
philek az endothel sejtekhez kot6édnek, és a kornyezd kotd-
szovetbe migralnak. Az aktivalt endothel sejtek gyulladdsos
medidtorokat (cytokineket) termelnek, amelyek a gyullada-
sos sejteket aktivaljak. A leukocytdk lyzozomadlis enzimeket
termelnek, amelyek az erek falat karositjak, és vvt-extrava-
satiét okoznak. Szovettanilag a kis dermalis erek fibrinoid
necrosisa, leukocytoclasis, endothelsejt duzzanat, vvt-extra-
vasatié lathatd. Immunfluoresszencidval az erek faldban
IgM, C3, fibrin depozici6 kimutathaté. Immunhisztokémiai
vizsgalatokkal: LCV-ban, az akut szakban a perivascularis
infiltraci6 kevésbé jellegzetes, de a késdbbi fazisban CD3+,
CD4+, CD8+, CDla, CD36+, gamma/delta T-sejtek mar
masszivan demonstralhatok. Ezek mellett a kés6i fazisban
HSP 72 kD hésokkprotein és ICAMI1, LFA1, adhéziés re-
ceptorok is kimutathatok. A gamma/delta T-sejtek féleg az
infekcidzus eredetli LCV-ban jellegzetesek.

Laboratériumi leletekben csokkent a komplement szint,
ANCA pozitivitds, egyéb autoantitestek, hypergammaglo-
bulinaemia, AST-szint emelkedés kimutathatd. A belszervi
tiinetek manifesztacidjara jellemzd proteinuria, haematu-
ria, paraproteinémia, cryoglobulinemia, stb. ugyancsak
el6fordul, a siillyedés magasabb lehet.

Korlefolyas, kezelés: a kivalt6 ok kiiktatdsa az elsédle-
ges (gyogyszer, infekcid). Szisztémas CS kezelés (60-80
mg/nap) segit a tiinetmentesedés eléréséhez. NSAID-k is
adhatok. Colchicin gatolja a neutrophilek kemotaxisat.
Dapson szintén hatdsos lehet. AZA, egyéb cytotoxikus
anyagok is adhaték (CYC, MTX).

Henoch-Schénlein purpura (HSP)

Akut LCV, anaphylactoid purpura, amely leggyakrabban
2-10 év kozotti gyerekekben fordul eld, de felnéttek is
érintettek lehetnek. Tobbnyire gyogyszerek szedése utan
jelentkezik (antibiotikumok, fajdalomcsillapitok), amelyet
fels6 1éguti infekcid el6z meg. Felnotteknél 72%-ban,
gyerekeknél 66%-ban a kivalt6 ok ismeretlen marad. Kli-
nikai tiinetekre jellemzd a nem thrombocytopenids palpdl-
haté purpurdk jelentkezése a végtagokon, fartdjékon, tor-
zson, hason (/0. dbra). Ezeket a tiineteket fogyds, 14z, ha-
si fajdalom, iziileti panaszok kisérhetik és veseérintettség
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10. abra
Henoch-Schonlein purpura

11. abra
Leukocytoclastikus vasculitis

is el6fordulhat. A diagndzis felallitdsaban a jellegzetes kli-
nikai tiineteken kiviil segit a szovettani és immunhisztold-
giai vizsgalat. Az arterioldk és venuldk koriil lehet latni
LCV-t (a bél ereiben is kimutathatok) és immunofluo-
resszencids technikdval az erek faldban IgA immunkomp-
lex depozitumokat (17, 12. dbra). Az IgA depozici6 a vese
ereiben is kimutathat6. Laboratériumi leletekben nincs
jellegzetes eltérés, a vvt-siillyedés magasabb lehet, csok-
kent a szérum komplementszint, és emelkedik az IgA
koncentracio.

Korlefolyds, kezelés: joéindulati betegség, a kivalto
okot meg kell sziintetni (infekcid, étel, gydgyszer). Gye-
rekeknél tiineti kezelésre az esetek 94%-a gydgyul. A fel-
nétteknél sziikség lehet alacsony dézisi immunoszupp-
ressziv kezelésre, de a gydgyuldsi ardny szintén magas
(90%).

Feltétlen el kell kiiloniteni a hasonlé klinikai tiinetekkel
jaré ANCA pozitiv nem IgA medidlt immunkomplex vas-
culitistdl, ahol massziv immunoszuppressziv kezelés
sziikséges.

Cryoglobulinaemias vasculitis

A cryoglobulin normadlis koriilmények kozott is jelen lehet
a szérumban kis mennyiségben, betegségekben nagy kon-
centracioban taldlhaté (Myeloma multiplex, Waldenst-
rom-féle macroglobulinaemia, Mycosis fungoides, CLL,
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12. dbra
IF kép IgA depozitumok a kiserek faldban
Henoch-Schonlein purpurdban

RA, SLE, SS, HSP és kiilonboz6 infekcidban: hepatitis B
és C, Epstein Bar virus, cytomegalovirus, syphillis, tuber-
culdsis stb.) Ugynevezett esszencidlis cryoglobulinaemia
is el6fordul, de ritkdn. Immunkémiailag a cryoglobulin
hdrom tipusut kiilonitjiik el:

1. tipus: monoclonalis Ig (gyakran myeloma multiplexel

kombinalodik)

2. tipus: (kevert) monoclonalis IgM és polyclonalis IgG

3. tipus: (kevert) polyclonalis IgE és polyclonalis IgG

A betegnél labszaron, végtagokon az elsd hideg nap be-
koszontével purpurdk jelentkeznek, amelyek ki is fekélye-
sedhet (3. dbra) és esetleg Raynaud-tiinet is mutatkoz-
hat. Jellegzetes superficialis necrotizdlé vasculitis képét
lehet latni. Az arthralgia szintén jellemzd tiinet arthritis
nélkiil. Rendlis érintettség esetén proteinuria, oedema, be-
sziikiilt vesefunkci6 alakulhat ki.

Szovettanilag jellegzetes a LCV (4. dbra), 1F-el az
erek faldban a cryoglobulin tipusdnak megfelel6 immun-
komplex depozici6 (15. abra). Laboratériumi leletekben a
cryoglobulin kimutatdsa mellett alacsony C4 szintet, nor-
madlis vagy emelkedett C3 szintet lehet latni. A siillyedés
fokozott.

Korlefolyas, kezelés: az utdébbi idében leggyakrabban
hepatitis C fertézéshez kapcsolddva latjuk (16. dbra),
ezért IFN a (5-6 M egység/hetente haromszor) a leghata-
sosabb hosszt ideig adva. Egyébként kezelésében CS, cy-



13. abra

14. abra
Leukocytoclastikus vasculitis cryoglobulinaemids
betegben

tostaticum, PEX javithat az dllapoton. A tarsul6 betegsé-
get is sziikséges kezelni, és a prognozist ez nagymérték-
ben befolydsolja.

Autoimmun betegséghez tarsulé vasculitisek (2, 4)

SLE: barmilyen nagysdgu eret érinthet a folyamat. A bete-
geknél a kéz- és labujjak dorzdlis oldalan, a koromagyra €s
ujjbegyre is raterjedve pontszerl bevérzések, esetleg necrosi-
sok lathatok. A konyok és térd teriiletén teleangiectasias ery-

15. dbra
IF kép a cryoglobulin tipusdnak megfelels
immunglobulin depozicié az erek faldaban
cryoglobulinaemids betegben

16. abra
HCV fert6zott beteg és cryoglobulinaemia

thema taldlhat6. Az als6 végtagokon kékeslila szindi macula
(livedo racemosa) is el6fordulhat. Raynaud-tiinet az SLE-s
betegek csaknem felében megfigyelhetd. A szervi manifesz-
taci6 tobbsége is érelvaltozasokkal fiigg 0ssze (vese, kbzpon-
ti idegrendszer). Testszerte elszortan csaldnkiiitések is jelent-
kezhetnek, amelyek 24 6rdndl tovabb dllnak fenn. Throm-
bolyticus vasculopathia is el6fordulhat. Patogenezisében ke-
ringd immunkomplexek, endogen antigének (cryoglobulin,
nuclearis komponensek) elleni antitestek, amelyek az endo-
thel antigenikus targetjei, endothel-sejt kdrosodast eredmé-
nyezhetnek. Ennek kovetkeztében, valamint az alvadasi fak-
torok aktivacidja miatt purpurdk jelennek meg. Antiphospho-
lipoid szindroma ugyancsak gyakori lehet.

Szovettanilag leukocytoclastikus és lymphocytds vascu-
litis egyardnt el6fordulhat (urticaria vasculitis). IF-el a ba-
salis membran mentén granularis immunkomplex depozi-
ci6 lathaté (17. abra).

Laboratériumi leletekben hypergammaglobulinaemia,
alacsony C3, C4 szint mutathat6 ki az egyéb SLE-re jel-
lemz6 laboratdériumi tiinetek mellett.

Lupus panniculitisben a kot6szovet mélyebb részét és a
subcutan zsirszovetet érintd csomos tiineteket lehet latni,
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17. abra
Urticaria vasculitis

amelyek szovettanilag zsirnecrosist, lobularis és paraseg-
mentalis lypmhocytds gyulladdsos infiltratumot tartalmaz-
nak az erek koriil.

Sjogren-szindroma (SS): ujjbegyeken, ajkakon telean-
giectasias purpurdk lehetnek. Gyakoriak a vasculitisek
(Waldenstrom-féle benignus hypergammaglobulinemias
purpura, illetve urticaria vasculitis).

Rheumatoid arthritis (RA): az ujjakon, koromagy ko-
riil vasculitises lesiok kovetkeztében fekélyek alakulnak
ki. Az RA vasculitis a kdzepes és kis artéridkat érinti. A
végtagokon fekélyek, livedo reticularis, maculo papulo-
sus dermatitis, Raynaud-tiinet, ecchymosis, purpura, az
ujjakon gangrena, ldbakon pyoderma gangrenosum ala-
kulhat ki.

Progressziv szisztémds sclerosis (PSS): az elsé tiinet a
Raynaud-jelenség lehet. Az ujjvégeken a kiserek vasculi-
tise miatt apro, csillag alakui hegesedések lathatok, ritkdan
trophicus gangrena is el6fordul. Panniculitis, livedo reti-
cularis, a bokdk feletti teriileten atrophie blanche esetleg
ulcus gyakori lehet.

Korlefolyas, kezelés: ezekben a kérképekben az alapbe-
tegség kezelése az elsddleges.

HIV infekciohoz tarsulé vasculitisek (1V. tdbldzat)
A kiilonb6z6 koérformdkat tablazatos formaban foglaltuk
ossze.

Urticaria vasculitis (1, 2, 5, 7)

Klinikopatolégiai allapot, amelyet perzisztdlé urticaria
jellemez, és szovettanilag vasculitis. Gyakran szisztémas
betegségekhez tarsul. Az etioldgiai tényezdket az V. tdb-
ldazatban foglaltuk Ossze. A betegség leggyakrabban ko-
zépkoru nékben jelentkezik. A krénikus urticaria specia-
lis formdja, amelyben jellemzd, hogy a klinikai tiinetek,
az urticaria 24 6rdndl tovabb is fenndll ugyanazon a he-
lyen. A csalankitiitések erdsen viszketnek, ég6 érzéssel és
fdjdalommal is jarhatnak (/8. dbra). Palpdlhaté purpurdk
is el6fordulhatnak. Angiooedema az esetek 42%-4ban je-
lentkezik. Ritkan livedo reticularis, EM szerd 1€zi6 és
Raynaud-tiinet is mutatkozhat. Szisztémas tiinetek koziil
az arthralgia (kéz, csukld, konyok, térd) a leggyakoribb,
de hasi fajdalom, 1égzési nehézség, vese manifeszticid
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1V. tablazat
HIV infekciohoz tarsulé vasculitisek (3)

Pl

HIV fert6zéshez tarsul6 primér vasculitisek
Necrotizald vasculitis
Leukocytoclasticus vasculitis
Cutan polyarteritis nodosa
Eosinophil vasculitis
Churg-Strauss vasculitis
Henoch-Schonlein purpura
Izol4lt kdzponti idegrendszerre lokalizdl6do
angiitis
Behget-szindroma
Visszatérd polychondritis
Erythema nodosum
Cryoglobulinaemia

HIV kezeléshez tarsul6 vasculitisek
Zidovudine indukalt vasculitis

HIV vasculitis, amelyek egyéb szuperinfekcidkhoz
tarsulnak
Cytomegalovirus indukalt vasculitis
Toxoplasma indukalt vasculitis
Pneumocystis carinii indukalt vasculitis

HIV vasculitis, amely masodlagosan
angiocentrikus immunoproliferativ
betegséghez tarsul
Benignus lymphocytas angiitis
Lymphomatoid granulomatosis
Angiocentrikus lymphoma

V. tablazat
Etiologiai tényezdk urticaria vasculitisben

Idiopathids
Kotbszoveti betegséghez tarsulé (SLE, SS)
Szérumbetegség

Gyébgyszerek
(diltiazem, cimetidin, procarbazin, KJ,
fluoxetin)

Infekciok
(Hepatitis B és C,
Mononucleosis infectiosa, Lyme betegség)

Komplement hidnyok (C1, INH, C2b INA,
Clr, Cls, C4, C2, C5, C7,C8)

Immunglobulin eltérések (IgG
macroglobulinaemia/Schnitzler szindréma/,
IgG gammopatia, I[gA myeloma,
cryoglobulinaemia)

Haematoldgiai betegségek (leukemia,

lymphoma, Hodgkin-betegség)
Fizikai urticaridk (hideg urticaria, meleg urticaria)
Egyéb

(gyulladdsos bélbetegség,

Muckle-Wells szindréma, Cogan szindréma,
malignus daganatok)




18. abra
IF kép immunglobulin depozici6 a kiserek falaban
urticaria vasculitisben

(microhaematuria, proteinuria) szintén el6fordulhat. Igen
sokszor SLE részjelenségkén észleljiik, de mas betegsé-
gekhez is tarsulhat. A betegség 3-as tipust hypersensitiv
reakcio, bar az antigen nem ismert, kivéve a hepatitis B
és C eseteiben. Immunkomplex betegség, ahol kering6
immunkomplexek az esetek 30-75%-aban kimutathatok.
Az erek falaban lek6t6dé immunglobulinok komplement
cascadot inditanak be, és ez okozza a vasculitist. Hypo-
komplementaemias vasculitis is el6fordul, Clq szelektiv
csokkenése esetén. A Clq kollagénszerti régidja elleni
autoantitestek (pld: SLE-ben) szintén szerepet jatszhat-
nak a komplement-szint csokkenésében. Szovettanilag
jellemzd az endothel sejtek duzzanata, necrosisa, perivas-
cularis neutrophil infiltracié, vvt extravasatio, tipusos
leukocytoclasiaval, fibrinoid depoziciéval. Az esetek
nagy részében (70-80%) Ig, C3 és fibrin depozicié mutat-
hat6 ki IF-el az erek faldban (/9. dbra). Ha a basalis
membran mentén is van ilyen depozicid, akkor LE
fennallasanak lehet&sége meriil fel. A diagnézis felallita-
sa csak szovettanilag lehetséges a jellegzetes klinikai tii-
netek mellett. Fokozédik a vvt siillyedés és alacsonyabb
a C3 C4 szint. ANA pozitivitas gyakori lelet. Az etioldgi-
aban szerepld szisztémas betegség iranyaban kivizsgalas
sziikséges.

19. dbra
IF kép finom granuldris depozicié a basalmembrin
teriiletén SLE-s betegben

Korlefolyas, kezelés: egyértelmi protokoll nincs. Az an-
tihisztamin kezelés nem elégséges. Colchicin, Dapson ke-
zelés csak mérsékelt eredményeket hoz. Szisztémas CS
(40 mg/nap) j6 eredménnyel adhaté. Kombindlni lehet
AZA-el, CYC-el, Dapsonnal. PEX is adekvat terdpia. Ko-
zepes fenndllasi id6 3 év, ett6l lehet rovidebb vagy
hosszabb a betegség. A hypokomplementaemids urticaria
vasculitis és az SLE-hez tarsul6 betegségek progndzisa
roSSZ.

Szérumbetegség esetén 1dz, lymphadenopathia, arthra-
lia, periférids neuropathia, cutan vasculitis, vesebetegség
1ép fel 10 nappal a heterol6ég szérum, vaccina, antithymo-
cita globulin intravénds addsa intracoronalis streptokinase,
gyo6gyszerek (penicillin, sulfonamidok, streptomycin, hy-
dantoin stb.) adasa utan.

Granuloma faciale (1)

A craniofacialis teriiletre lokalizal6dé LCV, amelyben re-
cidivalé jellegli, barnds-voros plakkok jelennek meg a
homlokon, allon, orcan és a fiileken. A felsé 1égutak ha-
sonl6 1€zidit eosinophil angiocentrikus fibrosisdnak hiv-
jak. Szovettanilag massziv perivascularis neutrophil infilt-
raci6 lathaté a dermis k6zEpso részén, a papillaris dermis
hataran.

Erythema elevatum diutinum (1)

Tipusos LCV, amely lehet soliter vagy multiplex eseten-
ként szimmetrikus elhelyezkedésli az arcon, végtagokon,
torzson, erythemas, barnds, a borbdl enyhén kiemelkedd,
tomott tapintatd plakkok (20. dbra). Esetenként arthralgia
is tarsulhat a bdrtiinetekhez. Szovettanilag jellemzdé a
neutrophilekbdl és lymphocytdkbodl 4ll6 extravascularis
infiltracid, minimadlis fibrin lerakéddssal. Helyenként eo-
sinophilek és plazmasejtek is lathatok.

Tarsul6 betegségek: IgA myeloma, myelodysplasia és
akut myelocytds leukémia, recidivadlé polychondritis,
RA stb. Recidival6 vagy krénikus Streptococcus, illet-
ve egyéb fert6zés is lehet a hattérben. Kezelésében
Dapson és egyéb sulfonamidok hatdsosak. Colchicin is
adhaté.

20. dbra
Erythema elevatum
diutinum



VI. tablazat
Algoritmus a vasculitisek diagnosztizalasahoz (4)

LCV - igen - vasculitis valdszint
I
I
I
Szepszisre utald jelek - igen - szeptikus vasculitis
I
Nincs
I
Cryoglobulin - igen - CV
I
Nincs
I
Az erek falaban IgA - igen - HSP
depozicio
I
Nincs

I
Urticaria — igen — alacsony C3, C4 —igen — anti-C1q — igen — SLE — igen — CTD vasculitis
I I I

Nilllcs Nilllcs Ni?cs
Nilncs NUV HUV HUVS
Szisztémas kotdszoveti igen
beltegség
Nilncs
Malignus betegség - igen - malignus betegséggel kapcsolddo vasculitis
Nincs

Szisztémas — igen -+ ANCA — igen — Granulomatosus — igen — Asztma és/vagy — igen — CSS

tiinetek gyulladds eosinophilia
|
Nincs Nincs Nincs
| |
MPA WG
Nincs PAN-ra utal6 — igen — PAN
jelek
|
Nincs
|
Nem identifikalt
Livedo/
csomo/

acralis gangrena — igen — c-Pan

Nincs

I
CSvv
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Behget betegség (9)

Recidival6 ordlis aphthosis, amelyhez genitalis ulcera-
cio, iritis tarsulhat. A betegségben egyéb belszervi tiine-
tek is el6fordulnak: bélbetegség (hasmenés, székrekedés,
abdomindlis fdjdalom, hanyas, melena), kozponti ideg-
rendszeri tiinetek (meningoencephalitis, proteinuria),
arthritis, kiilonboz6 tipusu vasculitisek (erythema nodo-
sum, purpurds eruptiok) és egyéb bortiinetek (Sweet
szindroma, pathergias pustulosus reakcid, migrald
thrombophlebitis, acneiform folliculitisek, stb.). Szovet-

tanilag lymphocytds granulomatosus vasculitist lehet lat-
ni, thrombdzissal vagy anélkiil, necrosist, muralis fibrin
depoziciét, esetenként leukocytoclasidt. Histiocytds pan-
niculitis is el6fordul.

Korlefolyas, kezelés: az aphthakat helyi CS-sel kezel-
jiik, esetleg intrafocalisan. Belséleg CS, Dapson, Colchi-
cin adhat6. Ujabban Thalidomid kezeléstél lattak j6 ered-
ményeket. Szemészeti és kozponti idegrendszeri lokaliza-
ci6 esetén massziv, immunoszupressziv kezelés sziiksé-
ges. (CYC, MTX, AZA, Chlorambucil.)

VII. tablazat
Vasculitisek terapias lehetdségei (4)

Kezelés
Betegség L. valasztas I1. valasztas I11. valasztas
CSvvV NSAID D Antimalarias Eliminaciés diéta D
szerek
ASA D Colchicin AZA D
H1/H2 D Dapson IVIG E
blokkolok
CS CyA E
MTX E
CYC E
PEX E
CV (-HCV) CS D Colchicin IVIG E
Eliminacids A CYC Chlorambucil E
diéta
PEX (vese) Melphalan E
IFN alpha AZA E
CyA E
CV (+HCV) IFN alpha A Ribavirin Colchicin C
+/-IFN alpha
CYC+/-CS
+/- PEX
uv H1/H2 D AZA CyA (HUVS) E
blokkolok
Indomethacim D Colchicin
Dapson C
(+/- pentoxyfyllin
antimalarias
szerek D
CS (HUVS) D
(+/- cytotoxikus
szerek
HSP Szupportiv CS Faktor XIII. B
kezelés (GN prevencid)
CS +AZA PEX C
(GN kezelés) (RPGN kezelés)
CS + CYC Ranitidin C
(RPGN kezelés)
CS IVIG E
(Hasi fajdalom, (Hasi fajdalom,
artritis) GN)
Dapson
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Kezelés

Betegség I. valasztas II. valasztas I11. valasztas
PAN PEX B Lamivudin D IVIG E
(HBV-hez + Vidarabin
kapcsol6do) +CS)
PEX C CS + PEX B
+ IFN alpha
+CS)
CS+PEX+CYC B
PAN CYC+CS B AZA +/-CS D Vese E
(MPA/CSS) transzplantacid
(MPA)
MPA PEX B
CS CS B IVIG (MPA/CSS) C
MYC + CS E
IFN alpha E
c-PAN NSAID D CS C Sulfapyradin E
(IBD-hez kapcsol6do)
ASA D IVIG E
Penicillin D MTX E Pentoxyfillin
(Streptococcus
eredetnél)
WG CYC+CS B PEX B MYC C
(akut MTX + CS B TMP-SMX C IVIG D
stadium) (Nazalis lokalizacid)
AZA C
WG AZA +CS A CYC+CS B MYC C
(fenntarto MTX +/- CS B TMP - SMX A CyA D
kezelés)
Leflunomid C
A kett6s vak randomizalt kontrollalt tanulmany
B 20-ndl nagyobb betegszamon végzett klinikai tanulmany (adekvat kontroll hidnyzik)
C 20-ndl kisebb szamon végzett klinikai tanulmany, illetve nagyszamu esetkozlések
D kis esetszdmonn végzett tanulmany
E anekdotikus esetkozlések
Roviditések jegyzéke DIV gyo6gyszer indukalt vasculitis
EL elastase
ANA antinuclearis antitest EN alpha-enolase
A-ANCA a tipusos antineutrophil cytoplasmaticus antitest GN glomerulonephritis

ANCA
ASA
AZ
AZA
c-ANCA
CG
CL
c-PAN
CS
CSS
CSVV
CvV
Cys
CTD
CYC

antineutrophil cytoplasmaticus antitest
aspirin

azurocidin

azathioprin

cytoplasmaticus antineutrophil cytoplasmaticus antitest
cathepsin

catalase

cutan polyarteritis nodosa
corticosteroid

Churg-Strauss szindréma

cutan kiserekre lokalizdl6dé vasculitis
cryoglobulinaemids vasculitis
cyclosporin

kotbszoveti betegség
cyclophosphamide

HB (C) V hepatitis B (C) virus

HMG
HSP
HUV (S)
HV

IBD
IFN
IVIG
LCV

LF

MC
MPA
MPO
MTX
MYC

194

magas mobilitdst protein csoport
Henoch-Schonlein purpura
hypocomplementaemids urticaria vasculitis (szindréma)
hypersensitiv vasculitis
gyulladasos bélbetegség
interferon

intravénds immunglobulin
leukocytoclasticus vasculitis
lysozym

kevert cryoglobulinaemia
mikroszképos polyangiitis
myeloperoxiddz

methotrexat

mycophenolat mofetil




NSAID

nem-steroid gyulladasgatlé gydgyszer

NUV normocomplementaemids urticaria vasculitis
PAN polyarteritis nodosa
p-ANCA perinuclearis antineutrophil cytoplasmaticus antitest
PEX plazmacsere
PGE prostagladin E
PR3 proteindz 3
PSS progressziv szisztémas sclerosis
RA rheumatoid artritis
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RF rheumatoid faktor
RPGN  gyorsan progredidlé glomerul6 pephritis
SLE szisztémds lupus erythematosus
SS Sjogren szindréma
SSA (B) RNS protein komplexek
uv urticaria vasculitis
TMP - SMX trimethoprin-sulfamethoxazol
Vvt vorosvértest
WG Wegener granulomatosis
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