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Reumatolégiai Gasztroenterolégiai | Egyéb Jellegzetes Immunolégiai
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Autoimmun Lupus AlH Szervspecifikus ~ Magas sUllyedés Autoantitestek Szteroid
betegségek Sjégren szindréma PBC autoimmun Vérkép (sejtmag) Immunmoduldcid
(Kotbszoveti Scleroderma Coeliakia korképek CRP + + egyéb IL-6 gditlds
betegségek) Dermato/polymyositis Anaemia perniciosa B lymphocyta

Antifoszfolipid Colitis ulcerosa deplécid
szindroma
Etc.

Immunmedidlt Rheumatoid arthritis Crohn betegség Iridocyclitis Akut fdzis reakcio: Autoantitest + Szteroid
betegségek Spondyloarthritisek CU szer( kép Psoriasis CRP (nhem maganyag) Immunmoduldcid
Vasculitisek We TNF gditldas
vérkép IL-17 gditlds
IL-6 gd&itlds
Kostimuldcid gatids
B lymphocyta
deplécid

Degenerativ Arthrosis : 2 TUneti, elsésorban
elvdltozdsok Tendinosis fajdalomcsillapitds
Lagyrészrheumatismus

Auto- Peritonitis z Akut fdzis reakcid Természetes Szteroid
inflammatoriku immunitds IL-1 g&itlds
s szindromdk



A GASZTROINTES? ]
PRIMER IMMUNOLOGIAI BE

- Autoimmun atrophids gastritis
- Autoimmun enteropathia

- Colitis ulcerosa

- Coeliakia




» Anfi-parietdlis sejt €
intrinsic faktor ellenes

aufoantitestek in’rinsic faktor csol
» Protonpumpa a legfébb fermelesevel jar
antigén?
» H. pylori:

» 30-65 %-ban jelen van
» Mimikri a PP és a HP k&zott

AZ ATROPHIAS GASTRITISEK






AUTOIMMUN ATROPHIAS GASTRITIS

Di Sabatino A, et al. Automimmun Rev (2015), http://dx.doi.org/10.1016/j.autrev.2015.08.004



» Primer hyerparathyreosis
» Autoimmun polyendocrinopathia (APECED-1):
» Mucocutan candidosis

» Mellékpajzsmirigy, mellékvese, TIDM, ovarium , herék, alopecia, vitiligo,
hepatitis, ectodermalis dysplasia, keratitis

» Precancerosus dllapot:
» Adenocarcinoma
» 1-es tipusu neuroendocrin daganatok

» Immunhidnyos dllapotok részjelensege

AZ AUTOIMMUN ATROPHIAS
GASTRITIS KLINIKAI JELENTOSEGE



AUTOIMMUN ENTEROPATHIA




» Gyomor, vékony és vastag

» ElsGsorban gyerekek, néhdny honapos korbban

AIE JELLEMZOI
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» Immun diszreguldcid, polyendocrinopathia,
enteropathia, X-hez kotott

» FOXP3

» APECED:

» Autoimmun polyendocrinopathia, candidiasis,
ektodermalis dystrophia

» AIRE

AIE JELENTOSEGE



GYULLADASOS BELBETEGSEG
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transmura
granulomak
fibrosis

fissurak, fistulak
mesenterium €s

nyirokcsomok
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Fistula
Stricturak
Vékonybél

Rectum
Extraintestinalis
manifesztacio
Toxicus megacolon
Colectomia utani
recidiva

Malignitas
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Microbiological barrier
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Chemical barrier

Physical barrier

Immunological barrier

IgG Immune Response-IgA Resection-B and T Cells Release

J. Agric. Food Chem. 2019, 67, 2754-2762 DOI:
10.1021/acs.jafc.2000080



AZ INTESTINALIS BARRIER

Outer mucus

Inner mucus

Intestinal
Epithelial Ce

Lamina Propria
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STRESS SYSTEM

A stresszreakcio
vertikdlisan és

horizontdlisan

kondiciondalhato!
euro- vs. periferias

gyulladds

Molecular Psychiatry (2022) 27:502-513; https://doi.org/10.1038/s41380-021-
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TRANSZLACIO: ELMELET -»—
KLINIKUM

Epithelial barrier
defect and microbial
dysbiosis in directly

affected tissues

Autism spectrum disorders
Parkinson disease

Alzheimer disease

Stress-related psychiatric disorders
Chronic depression

Chinese Medical Journal
2022;135(5) Chinese Medical
Journal 2022;135(5)

Chronic rhinosinusitis
Allergic rhinitis
Eosinophilic oesophagitis
Inflammatory bowel disease
Coeliac disease

|

Chronic
neuropsychiatric

Obesity
Autoimmune Non-alcoholic steatohepatitis

: Autoimmune hepatitis
and metabolic {bvor clethasl

conditions linked to diseases linked to Rheumatoid arthritis
gut barrier defect gut barrier defects Multiple sclerosis

and microbial
dysbiosis

and microbial My’,o:,,':zup:ndwm,
dysbiosis




CROHN BETEGSEG
IMMUNOLOGIAJA

COLITIS ULCEROSA
IMMUNOLOGIAJA



Table 1 Target antigens and positive rates of antibody markers in inflammatory bowel disease

Antibody Target antigen Positive rate

Crohn’s disease Ulcerative colitis

Auto-antibody
PANCA Nuclear histone 1 of polymorphonuclear leukocytes
Anti-pancreas antibody A trypsin-sensitive protein in pancreatic juice

Microbial antibody
ASCA Mannan in the cell wall of bakers’ yeast 50%-70% 10%-15%
ACCA Chitobioside in the cell wall of yeasts and bacteria ; About 10%
ALCA Laminaribioside in the cell wall of yeasts, fungi, wheat and algae 20%-40% About 10%
AMCA Mannobioside in the cell wall of microorganisms

Anti-OmpC antibody Outer-membrane protein OmpC of Escherichia coli
Anit-Chbirl antibody Flagellin, a component of the flagella of indigenous bacteria in colitis mice
Anti-I2 antibody 12 component of Pseudomonas fliiorescens in mononuclear cells in the

intestinal mucosa in Crohn's disease

PANCA: Perinuclear anti-neutrophil cytoplasmic antibody; ASCA: Anti-Saccharomyces cerevisia antibody; ACCA: Anti-chitobioside carbohydrate

antibody; ALCA: Anti-laminaribioside carbohydrate antibody; AMCA: Anti-mannobioside carbohydrate antibody; OmpC: Outer-membrane porin C.

Mitsuyama K et al .: Antibody markers in the diagnosis of inflammatory bowel disease World J Gastroenterol 20)6
January 21; 22(3): 1304-1310



Crohn’s disease Ulcerative Colitis
Thl>Th2 INFLAMMATORY Th2>Th1

Cytokine profile: IFN-y, IL-2, TNF-B B OWEL Cytokine profile: IL-4, IL-5, IL-6, IL-13

DISEASE
Th1>Th17 Th17<Th2

l

Th17>Treg

Modulatory properties of microbiota Th17/Treg disturbance
Increase Treg population \L Loss of tolerance for microbiota
Anti-inflammatory properties Proinflammatory processes

Microbiota

& ®

Nutrients 2020, 12, 1973; doi:10.3390/nu12071973



LEHET-E AZ IBD IMMUNRIAN
ALLAPOTe




idiopathias IBD

immunhidny

életkor

Immunosenescencia:
Az adaptiv immunrendszer folyamatai gyengUlnek.
A veleszUletett immunrendszer folyamatai erésddnek.



TERAPIA




Step-up Top-down
approach approach

Prednisone or budesonide

5-ASA or sulfasalazine




Safest

Surgery is sometimes the

Best Option
(complications or isolated Tl ds)

STEROIDS

Shubha Bhat, Benjamin Click, Miguel Regueiro, Safety and Monitoring of Inflammatory Bowel Disease Advanced Therapies, Inflammatory
Bowel Diseases, Volume 30, Issue 5, May 2024, Pages 829-843, https://doi.org/10.1093/ibd/izad120
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Abbreviations: CD, Crohn's disease; ﬁiD, inflammatory bowel disease; Tﬁ, tumor necrosis factor; UC, ulcerative
Biologics 2021, 1, 189-210.

colitis. Created in BioRender.




Journal of Crohn's and Colitis, 2024, 18, 790-800 _
https://doi.org/10.1093/ecco-jcc/jjad203
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Original Article OXFORD

Biologic Therapy for Inflammatory Bowel Disease:
Real-World Comparative Effectiveness and Impact of

Drug Sequencing in 13 222 Patients within the UK IBD
BioResource

Christina Kapizioni,>>* Rofaida Desoki,><" (2 Danielle Lam,*¢{> Karthiha Balendran,**

Eman Al-Sulais,®' Sreedhar Subramanian,? Joanna E. Rimmer,? Juan De La Revilla Negro,?
Holly Pavey," Laetitia Pele,’* Johanne Brooks,'™ Gordon W. Moran,™ Peter M. Irving,°>*{
Jimmy K. Limdi,%" Christopher A. Lamb,**(> UK IBD BioResource Investigators, Miles Parkes,>®
Tim Raine*(




Ulcerative Colitis Crohn’s Disease

Adalimumak: $03

Adalimumab: 3146

Infloamab: 141

Wedolimmab: 551

Infliximat: 2470 N . —— — W edolizuma

Adalimumab: 1451
Adalimumak: 274
Inflixmmakbe: 5539

Vedolimmah: 665

Figure 1. Sequence and frequency of bioclogic selection for patients with Crohn's disease [CD] and ulcerative colitis [UC] in the UK IBD BioResource.
Sankey diagrams represent frequency of selection in different lines of therapy in patients with UC [A] and CD [B].
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Time in years

Infliximab 2339 775 471
Adalimumab 864 220
Golimumab 143 45
Vedolizumab 621 144

Numbers at risk

Biological treatment
B Vedolizumab
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Effectiveness of VDZ in CD by line of therapy Effectiveness of UST in CD by line of therapy

Line of therapy
== First-linc

== Seccond-linc
== Third-linc

== Fourth-linc
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Survival free of treatment discontinuation or failure (%)
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Autoimmune, inflammatory, and allergic diseases Viral infections Malignancies

UF. OSM
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Anti-viral response

Increase
in infections

TYK2-selective
Pipeline

Deucravacitind
PF-08826847

JAK GATLAS

Eur. J. Immunol. 2021. 51: 1615-1627



TABLE 1 JAK inhibitors approved or in current development for IBD.

Target Gut selectivity IBD type

Tofacitinib JAK1JAKS cD Phase 2 completed (NCT00615199, NCT01393626)
uc FDA/EMA approved

Peficitinib JTAK1/TAES cD No studies
Phase 2 completed (NCT01959282)

Upadacitinib JAK Phase 3 completed (NCT03345836), active not recruiting
(NCT03345823)
FDA/EMA approved

Phase 3 active, not recruiting (NCT02914561), enrolling by
invitation (NCT02914600)
EMA approved, FDA rejected

Izencitinib (TD-14 pan-JAK Phase 2 terminated (NCT03635112)
Phase 2b/3 terminated (NCT03758443)

Ivarmacitinib (SHR0302) CcD Phase 2 completed (NCT03677648)
Phase 2 completed (NCT03675477)
ncostellae) JAR3/TYE2/ARKS Yes Mo studies
Phase 1b/2a recruiting (NCT04353791)

Deucravacitinib K2 No CD Phase 2 recruiting (NCT03599622)
(BMS-986165) ucC Phase 2 active, not recruiting (NCT03934216)
Brepocitinib (PF-06700841) JTAKI/TYE2 No cD Phase 2 active, not recruiting (NCT03395184)

uc Phase 2 completed (NCT02958865)
Ritlecitinib (PF-06651600) JAK3 No cD Phase 2 active, not recruiting (NCT03395184)

ucC Phase 2 completed (NCT02958865)

Front Med (Lausanne). 2023 Mar 2;10:1089099.



Arthritis
psoriatica

Reiter syndroma/
eactiv arthritis

Spondylarthriti
betegségheANKYlOpoOetice

tarsulo
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Crohn
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Giardiasis €s amobiasis
CU es CB

Whipple betegseg
Colidkia

Jejunoilealis bypass syndroma
Subclinicus léziok: NSAID!




ViZ50eldt SPONGYIIHSIaRKYIOPOECENSRES CVAaTUISIINEOT HOI N ConjirellZ
Mielants et al.

MaCHOSCOPOSIEILETES 30~46
MICrOSCOPOSIEILERES)

Macroscopoes elteres

Microscopos eltéres

Macroscopos eltéres

Microscopos eltéres

Macroscopos elteres 38 6 0)
Microscopos eltéres 67 12 16
Macroscopos eltérés 29

Microscopos eltérés 58

Macroscopos eltérés 29 17

Microscopos eltérés 25 17




SPONDYLITIS ANKYLOPETICAS BETEGEK CSALADI
VIZSGALATA:

» Spondylitis ankylopoeticaban
szenvedo betegek elso foku
hozzatartozoindl subclinicus
intestindlis inflammatio
észlelheto.

» Ennek szerepe vana
sacroiliacalis radiologial elteresek
kialakulasaban

» Az Oroklodesben egy major
additiv gén jatszik szerepet

» Nem a HLA B2/!

Bjarnason et al., Gastroenterology, 125:1598-1605, 2003



» enyhébb
» az alapbetegség nem befolydsolja a tineteke
» sokszor csdndes Crohn betegség

» Kevesebb HLA-B27 pozitivitds

» Periférids izUletek:

>
>

vV v v Vv

10-20%, Crohn betegségben kissé gyakoribb

ritkan eroziv, dltaldban nem destruktiv, CU-ban az akftivitas az
alapbetegsegtdl fugg — colectomia 50%-ban javit

l-es tipus: oligoarthritis: acut, 6 hét alatft szandlodik
lI-es tipus polyarthritis: kronikus

CB: a csipd suppurativ gyulladdsa

CU: vall




Farmakologiai

Kapszaicin, alkohol)

TAPLALEK INTERAKCIOK

(pl. vazoaktiv aminok, metilxantino

coeliakia
protein okozta enterocolitis

VeleszUletett immunitds:
Komplement

Toll-szer( receptorok
Sejtes reakciok



in celiac disease
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COELIAKIA

http://blogs.nejm.org/now/index.php/celiac-disease/2012/12/21/
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Gluten peptides
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A GLUTEN SZENZITIVITAS



fajdalom
Malabsorbtio
Puffadds

Megvaltozott
székUritési szokdsok

Székrekedés
(gyerekek)

Fogydas/fejlédésben
lemaradds

Anorexia
HAanyds
GERD

D
CKUITAIC

aphthosa

Emelkedeftt *  Aufoimmun
transzamindzok mdjbetegség

Alacsony festmagassag * IgA hidny
+  Sjogren sy.
¢« Down szindrébma

Késé pubertds/menarche

Amenorrhea .

*  Turner szindroma
Korai menopause R T e
Dermatitis herpetiformis szindroma

Osteopenia/osteoporosis
Fogzomdnc hypoplasia
Periférids neuropathia

hyposplenia



Szerologia:
TG, gliadin, deamiddlt gliadin, endomysium

diszkorddns eredmeény . biopszia

| K

HLA DQ2, DQ8
mMaAs betegseg? glutén szenzitiv enteropathia

COLIAKIA VIZSGALATA A
GYAKORLATBAN




Coeliakia Glutén ataxic

herpetiformis

Szimptomatikus Csendes Lehetséges  Respiratorikus allergia Etelallergiac WDEIA  Kontakt urticaria

LISZT/GLUTEN-OKOZTA BETEGSEGEK

WDEIA: Wheat-dependent exercise-induced anaphylaxis



Hasi fajdalo
SRS » Skizofrénia —au

Sl » Allergidk

Megvaltozott székelési

habitus » Autoimmun betegsegek

NCGS TUNETE!




» Laktdz
» FODMAP:

» mono- és diszacharidok, polyolok
» Inkabb gyulladascsdkkentdk, SCFAI

» Bélbaktériumok:
» Gdzosodds
» Distensio
» Megvdltozott székurités

NCGS DIAGNOZISA



» HUvelyese
» Gyumolcsdk
» Polyolok:

» GyUmolcs, zoldség, édesitdk: sorbitol, mannitol, xilitol, maltitol, isomaltdz, minden -
olra végzodo

FODMAPS



TAPLALEK ALLERGIAK
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Valenta et al., Gastroenterology 2015;148:1120-1131
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» Oropharynge

Ajak, torok, szdjpad angioede

Pruritus oralis
Nyelvduzzanat

Fémes szdjiz

» Felsé légutak:

>

>

>

A TAPLALEKALLERGIAK TUNETE!

Orrdugulds
Priritus
Rhinorrhea
TUsszOgés
Gégeoedema
Gégeoedema

Rekedtség

>

>

» Neurologiai:

»

»

»

»

Nausea
Hasi fadjdalom
Reflux
Hanyds

Hasmenés

Szorongds
Konfuzid
Eberség elvesztése

Hangulatzavar



BETEGSEGEK



Klasszikus IgE-medidlt ételallergia
Eosinophyl oesophagitis
Eosinophyl gastritis/gastroenteritis

Allergids colitis
ulladdasos bélbetegseg
betegseg

EOSINOPHYL ACCUMULATIO A
GASTROINTESTINALIS TRACTUSBAN



V AU A

» Erintett bélszakaszbdl fakado:
» Nyelési zavar
» Hasi fajdalom
» Puffadads
» Felszivoddasi zavar
» Hasmeneés

JELLEGZETES TUNETEK



» Allergén mentes étrend seg

» Gyakori a tapldlék specifikus IgE jelenléte, de az anaphylaxic

ETIOLOGIA
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Eosinophilopoiesis
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Seminars in Immunopathology (2021) 43:411-422 https://doi.org/10.1007/s00281-021-00853-0

Granulumok:
+ Kationos protein:
citotoxikus
« Eosinophyl peroxiddz:
NON
Citokinek, kemokinek,
novekedési faktorok és lipid
medidtorok

Gyulladdsban betdltdtt szerepUk:
e Th2, IL-2 »— IL-5:
« el&segiti a kijutdst a
csontvelébdl,
+ szinergetikus a
kemotaktikus faktorokkal,
« eléseqiti az eozinofil
aktivaciot és
degranuldcid
* PRR-0k, FCyR, II-33R



A PERIERIAS EOZINOFIL SEJTEK SZAMA BETEGSEGEKBEN

ALLERGIAS RINITISZe EoE e URTICARIA e ETELALLERGIA

ASZTMA e ATOPIAS DERMATITIS ¢ BULLOUS PEMPHIGOID

ORRPOLYPOSIS ¢ EOZINOFIL GASTRITIS ¢ ABPA
EP ¢ EGPA ¢ DRESS e FEREGFERTOZESEK

HES e EOZINOFIL LEUKEMIAKe LIMFOMAK

Vér eozinofil sejtszam (sejt/j L)

0 500 «——

<

Eosinophilia
(Laboratoriumi definicio)
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AZ EOSINOPHYL SZAM ERTEKELESE

128 cells-uL-! [geometric mean)
H
H

> LEAD (Lung, hEart, sociAl, boDy) vizsgalat:

» 2011 és 2016 kdzott a LEAD
vizsgdlatba 11 423, 6 €582 év
kdzoti résztvevot
vdlasztottak be, akiket
nyomon kodvetnek, 4 évente
vizsgdljak Sket.

Individuals %

50 100 150 200 250 300 350 400 450 500 550 400 4650 700 750 BOO 850

Eosinophil count cells-pL-!

» Azonositottadk a magas
eosinophyl szadmmal
kapcsolatos tényezdket és | s e
egy egéeszseges kontroll ! 2412012
csoportot képeztek a
rizikotényekkel élok

kiZé I'(jS(jVGJ ’ hogy Metabalic syndrome

megbecsUliek az e |

,,,egéSZSég,eS”, o >1B-fﬁDYE-ars . E 1,14 [0.97-1.33)
reszpopulacioban a medidn ekl D Lo
eosinophyl szamot. Hoavy smokars de 11096127

Diabetas E 1 .09 1.35]
|

40-<80 years ; 02 [0.89-1.18)

Former smakers . 0.58 [0.85-1.11)

]
Qdds ratie [$5% CI)

Eur Respir J 2020; 55: 1901874https://doi.org/10.1183/13993003.01874-2019
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Multistep paradigm eosinophil activation
Activation level Markers

Homaostasis ' ) Absence of activation markers

Confermational epitopes Fe-receptors

Friming and integrins

Activation

migration Adhesion molecules

Activation

cytotoxicity Granule associated markers

DNA, DAMPS, Histones, AnnexinV
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Quality over quantity; eosinophil activation status will deepen the insight &5

into eosinophilic diseases
Disease State
Severe Eosinophilic Asthma

4y

Y ‘A" iy 'A-@ P, &

B. Hilvering ™, L. Koenderman "

artairyte

Az eosinophyl korképekban ez eosinophyl szam mellett ezek aktivdltsaga is fontos;
mivel a szervi kdrosoddst az eosinophylek sziszteémas preaktivacioja eldzi meg.



> Ardk
» Kizarando:
» Etel-, gydgyszerallergia

» Kollagén vasculdris betegség
» Infekcio:

» Féregpete vizsgdlat, antitestvizsgdlat: Ancylostoma caninum, Strongyloides
erc%rr)o Jlfs vizsg 9 Y 9y

» Teljes IgE szint meghatdarozds
» Prick teszt, RAST, DTH (patch) teszt

EGIB KLINIKAI MEGKOZELITESE
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Strictura, gydrud és
mandzsetta

képzddés

Szovettan!

Th.:

Allergén
eliminacid
Topicalis szteroid
PP

VIiIUUY

Gastromegalia

Falmegvastagodas
Obstructiv tinetek

Serosalis:
Ascites

Th.:

Cromoglycate
montelukast,
Ketotifen

MMF
budesonide,GC

Th.:

Aminoszalicilat
Szteroid
azatioprin




Bone Marrow  _ Blood and Tissue
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Reslizumab

Mepolizumab Eosinophil

IL-4 and IL-13
l recruitment

Benralizumab
N
L)
IL-4, IL-5,
IL-9, IL-13

IL-5
Eosinophil { _
development, e, ©
survival and gl id ) ®
activation T IL-13

\)f/ \\( Dupilumab

(Antolimab, Lirentelimab) Cendakimab
Dectrekumab

AKOOT o
Anti-Siglec-8

Figure 1. Mechanisms of action of the most common monoclonal antibodies tested for EGIDs.

Int. J. Mol.Sci. 2023, 24, 15165.




SZISZTEMAS AUTOIMMUN BETEGSEGEK




> A O1010

» Mucosali karosodds direkt sejtkarositas v
kdvetkeztében.

KAROSODAS MECHANIZMUSA SZISZTEMAS
AUTOIMMUN BETEGSEGEKBEN



Vasculi b
» Nyeldcso fekély, perforacio, dysphc
» Gyomorfekély, gastricus antralis vascularis ectasia
» Vékony és vastagbél: dysmotilids, malabsorbtio, ischemias bélbetegség
» Mdijérintettség:
» Lupoid hepatitis
» Emelkedett transaminase értékek
» Budd-Chiari syndroma: secunder antiphospholipid syndroma része
» Epeutak érintettsége:
» Acalculosus cholecystitis
» Az infrahepaticus epeutak tagulata
» Hasnydlmirigy:
» Lupus pancreatitis, tébbszervi fellobbands esetén |athatd
» Peritoneum:
» Ascites, 10% az eléfordulds.



> A DE
» Alveolitis, t0d&fibrosis
» Gyakori az anti-SCI70 (DNS topoizomerdz) ellene

» Limitdlt cutan systemas sclerosis (IcSSC):

» A bevezetd Raynaud jelenség hosszu

» Pulmonalis hYperTonM és jobb szivfél
nyomasemelkedés

» Gyakori ACA pozitivitas
» Nyeldcso érintettseg gyakori
» Mindkét formdaban:
» A szivben ingerképzesi €s vezetési zavarok



O
» GyomorUrUlési zavar
» Gastricus vascularis ectasia (gorogdinnye gyo
» Vékonybél:
» Bacterialis tUInbvekedés
» Malabsorbtios syndroma
» Vastagbél:
» Széles alapu colonicus diverticulumok: occult vérzés
» Funkciondlis zavarok: obstipatio, diarrhoea
» Anorectum:
» Széklettartdsi zavarok
» Prolapsus ani, rectokele, intussusceptio
> MJj:
» Primer biliaris cirrhosis
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» Keratoconjuctivitis sicca
» Xerostomia

» Extraglanduldris tUnetek:

YV \_

» Dysmotilitds
» Oesophagus

» Cutan vasculitis mandzsettak
» Periférids és kdzponti » Dyspepsia, émelygeés:
idegrendszer » Afrophids gastritis 2x
» Vese gyakoribb
» Autoantitestek: » Nyombelfekely
» ANA. anti-SSA. anti-SSB. anti- » Primer biliaris cirrhosis
eliiehfelelily » Csdkkent pancreas

» Gyulladdsos laboratdrium emesztonedyv termeles

eltérések
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Kawasaki betegseg
Cutan polyarteritis nodosa
A kbzepes-kiserek vasculitise
Wegener granulomatosis
Churg-Strauss szindroma

'p\)/\clnk{/%sr E%PSTUS polyangiitis (mikroszkopikus

Kotdszdveti betegséghez tarsuld vasculitis
Kozponti idegrendszer primer angiitise
Thrombangitis obliterans (Buerger kor)

A kiserek vasculitise
B&r-leukocytoclasticus vasculitis
Henoch-Schonlein purpura

»,Chapel-Hill” Kla

Urticaria vasculitis
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A hasl aorta

» 12%-ban csak ez

utobbiak!

» Fiatalokban
atheroscleroticus
elvaltozasok az
aortaban

Hyun K. Ha et al., Radiographics, 20: 779-794, 2000.
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» Erintett:
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Vese: RRT, azotemia

MQ;

Lép

Pancreas

Periférids idegrendszer

» 30-60% HBsSAQ pozitiv

Hyun K. Ha et al., Radiographics, 20: 779-794, 2000.










» Nagy izGleti arthrifis
» GOrcsos hasi fadjdalom és vérszekelés
» Sokszor acut has képe

» 3-5% bélinfarctus, perforacio, intussusceptio
» Hematuria



» Régi RA, magas tite
» Thrombangitis obliterans
» Lupus vasculitis

» Behcet syndroma



Proximalis TI'pU,SL'J

lzOmgyengeseg

Erythemas bortinetek:
» Gottron jel és papula
» Heliotrop rash

Raynaud jelenség
Szerelb-kéz

Laboreltéerések: CK, GOT, LDH,

We, anti-Jo, anti-SRP, anti-Mi2
Myocarditis
Interstifialis alveolit

» Tapldaldsi nehézseg:
» Szondatdpldldas

» Gyakran
paraneoplasztikus:

» Gyomor-
bélrendszeri
daganat keresgse!
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PIROS ALMA

JACQUES JACQUES TELLY JACQUES ANYA RAG




