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1.RÖVIDITÉSEK JEGYZÉKE 

 

AMA:              antimitokondriális antitest 

ANCA:            anti-neutrofil cytoplazmatikus antitest 

ANF:               antinukleáris faktor 

ARC:              Amerikai Reumatológiai Kollégium 

AT:                 antitest 

d2GPI:            béta2-glikoprotein I 

CagA:             citotoxin asszociált gén A 

C3:                  komplement-3 

C4:                  komplement-4 

CHCC            Chapel Hill konszenzus konferencia 

CMV:             cytomegalovírus 

CRP:              C-reaktív protein 

CT:                 komputer tomográfia 

EBV:              Epstein-Barr vírus 

ELISA:           enzyme linked immunosorbent assay 

EMA:              endomysium elleni antitest 

Exp.lap.:         feltáró (laparotómia) 

Endosc:           endoszkópia 

GI:                  gastrointestinális 

Hp EAT:         Helicobacter pylori ellenes antitest 

Hp:                  Helicobacter pylori 

hsp:                 hQ-shock protein 

IC:                   immunkomplex 

IgA:                 immunglobulin-A 

IgG:                immunglobulin-G 

IgM:                immunglobulin-M      

IL:                   interleukin 

KIR                 központi idegrendszer 

LKM:              máj-vese mikroszóma  
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LPS:                lipopoliszacharid 

MRI:               mágneses rezonancia vizsgálat 

mtsai:              munkatársai   

n:                    összesen 

PCA:               parietális sejt ellenes antitest 

PMN:              polimorfonukleáris granulocyta 

S.D.:               standard deviáció 

SHP:               Schönlein-Henoch purpura 

SMA:              simaizom-ellenes antitest 

sp:                   species 

sz:                   számú 

TNF-c:           tumor nekrózis faktor-alfa 

UH:                ultrahang 

ún.                  úgynevezett 

Vac:               Vakualizáló citotoxin        

VZV:              Varicella-Zoster vírus 

We:                 Vérsüllyedés mérés Westergreen szerint  
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                2.BEVEZETÉS, IRODALMI ÁTTEKINTÉS 

 

"Henoch-Schönlein purpura is a vasculitis with IGA-dominant immune deposits 

affecting small vessels,IE, venules or arterioles, typically involves skin, gut and 

glomeruli and is associated with arthralgias or arthritis" 

 

                                                                   Chapel Hill Concensus Conference on the  

                                                                        Nomeclature of Systemic Vasculitis 

  

Az orvosi irodalomban  Heberden (1802) és Willan (1808) jelentették meg elQször a     

bQrkiütéssel járó  ödémás izületi fájdalmat okozó elváltozást (1). A betegséget, mint önálló 

entitást J.L. Schönlein (1837) írta le, dolgozta fel, s nevezete el "Peliosis rheumatica"-nak (2).  

Negyven évvel késQbb tanítványa E. H. Henoch (1874) hívta fel a figyelmeti arra, hogy a 

szindrómában a bbQrtünetek mellett fellépQ gasztrointesztinális és renális szimptómák között 

kapcsolat áll fenn(3),  20 évvel késQbb a betegségben  kialakult súlyos veseelégtelenség esetét 

közölte (4). Osler (1914) vetette fel az anaphylaxia lehetséges szerepét a tünetegyüttes  

etiológiájában.(5). Frank (1915) és Glanzmann( 1916) nevezték el a szindrómát 

"anaphylactoid purpura"-nak .  1930-ban Gougerot  írta le a vasculitis szerepét a SHP súlyos 

cután manifesztációjában, valamint a felnQttek esetén elQforduló  krónikus SHP-t (6). 1970-

ben Cream és mtsai  nagy tanulmányban dolgozták  fel a felnQttkorban elQforduló SHP-t, és 

annak extracután manifesztációit (7). 1969-ben Berger igazolta azt, hogy a primer IgA 

nephropathia és SHP nephritis mesangiális depozitumai IgA-t tartalmaznak. KésQbbiekben a 

primer IgA nephropathiát róla nevezték el Berger kórnak  (8).  Conley ismertette elQször az 

irodalomban a  IgA1 alosztály jelentQségét a SHP nephritisben(9), Stevenson pedig az IgA és 

C3 depozitumok egyidej_ jelenlétét a bQr, az intestinum ereiben valamint a mesangiumban 

(10). Magyarországon felnQttkori SHP kapcsolatos közleményt  Boga közölt 1974-ben, 6 SHP 

beteg adatait dolgozta fel(11.). Nagyobb esetszámot (n:73) feldolgozó, és elsQdlegesen a 

betegség abdominális formájában (ún. Henoch-purpura) létrejövQ tünetek, illetve az 

extracután digesztív szervi eltérések, valamint a gasztrointesztinális vérzésekkel kapcsolatos 

közleményeket, magam és munkatársaim,  közöltem az orvosi szaklapokban (12,24, 

28,32,37,38). 
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Az utóbbi években számos közlemény, tanulmány foglalkozott a SHP pontos 

etiopatológiájának tisztázásával, de a kifejezett erQfeszítések ellenére a SHP etiológiájáról és 

epidemiológiájáról ma is keveset tudunk. A betegség patogenezisének pontosabb 

megismerése az utóbbi években intenzív kutatás tárgyát képezi.  

Pontos epidemiológiai adatok nem állnak rendelkezésünkre, így földrajzi és 

demográfiai sajátosságokról sem tudunk. A témában megjelent közlemények elsQsorban 

Nyugat-Európai adatokat dolgoznak fel és ezekre lehet hivatkozni. Bár több közlemény jelent 

meg Japán, Kínai, valamint Közép-Európai szerzQk tollából, de a kis esetszámok miatt, mégis 

csak a Nyugat-Európai adatokra lehet hagyatkozni. Jelenleg Közép-Európában az általunk 

feldolgozott 73 eset a legnagyobb (12,37). 

A gyermekkori  SHP éves íncidenciája (0-14 év között) földrajzi variációt mutat: 

135/millió Írországban, 180/millió Dániában, 217,5/ millió Franciaországban. A felnQttek  

esetében Koppenhágában, és Kelet-Franciaországban 8/ millió körüli. Watts adatai szerint 

Anglia, Norfolk régiójában az éves íncidencia felnQttekre vonatkozatva, ennél alacsonyabb 

1,2/ millió. Spanyolországban Lugo tartományban Gonzalez-Gay vizsgálatai alapján 8,25/ 

millió az éves elQfordulási arány a felnQttek esetében (ezt ki kell emelni, mivel 

szocioökonomikus szempontból ez a régió hasonlít legjobban Békés megyéhez). A betegség 

minden életkorban elQfordulhat (5-hónaptól 89 éves korig), de 14 éves kor alatt a 

leggyakoribb, fQleg a 3-8 éves korosztályban. Fiúknál kétszer gyakrabban fordul elQ, mint a 

lányoknál. A felnQtteknél a nemek aránya közel hasonló, de lényegesen kisebb az éves 

íncidencia, mint gyermekkorban. Télen gyakrabban kis epidémiák észlelhetQk, nem tudni 

miért, feltételezhetQen a gyakrabban elQforduló felsQ légúti infekciók állhatnak a háttérben. 

Fekete bQr_ betegekben elQfordulása szinte irodalmi ritkaság. Magyarországon, a Távol-

Keleti országokban valamint a többi földrészen sem ismerjük a különbözQ korcsoportban 

elQforduló tünetegyüttes pontos íncidenciáját és prevalenciáját. A saját adataink alapján a 

Békés Megyei Kórház ellátási körzetében a KSH adatait figyelembe véve a megközelítQ, 

kalkulált éves íncidencia felnQttekre vonatkozatva 11,20/ millió körüli lehet  

(13,14,15,16,17,18,19,20). 

A Schönlein-Henoch purpura jól ismert definiált kórkép,  ismeretlen, valószín_leg 

posztinfekciós eredet_ vasculitis, nem thrombocytopeniás haemorrhagiás szindróma, 

amelyben IgA és C3 tartalmú keringQ immunkomplexumok rakódnak le a bQr, gyomor-bél 

csatorna és, az izületek nyálkahártyáiban az, arteriolák, a kapillárisok és a venulák  falára, 

valamint a veseglomerulusok basal-membránjaira (21,22,23,24). A tünetek a bQrön 
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jelentkeznek elQször szimmetrikusan az alsó majd a felsQ végtagokon, illetve a has bQrén 

alakulnak ki a nem thrombocytopeniás, nem traumás, palpálható purpurák, amikhez fájdalmas 

izületi elváltozások, renális és gastrointestinális, ritkán pulmonális, kardiológiai és 

neurológiai eltérések társulhatnak.  

A bQrtünetek és elváltozások, szinte mindig az elQször perceptált tünet. Formájuk 

szerint tapintható purpurák, petechiák, echymosisok, erythematosus maculopapulák, 

haemorrhagiás vesiculák, bullák alakulnak ki, helyenként ezek összefolynak és  cután 

necrosisok jöhetnek létre, szimmetrikusan az alsó és felsQ végtagokon valamint a has bQrén. 

A bQr elváltozások gyermekkorban jellegzetesen polymorphok, míg a felnQttkorban inkább 

monomorph jelleggel észleljük (20,21,25,26,29)(1-2. fotó). Nagy ritkán a bQrtüneteket 

megelQzve más parechimás szervben is kialakulhatnak a vasculitises tünetek, ilyenkor a 

bQrtünetek csak, átlagosan 2-3 nappal késQbb észlelhetQk. Komoly differenciál diagnosztikus 

nehézséget okozhat, fQleg a jelentQsebb GI vérzés esetén, a sebészeti  exp.lap. 

szükségségének elbírálásakor. (28,29,30,31). A bQrbiopszia során leucocytoclastikus 

vasculitis hisztológiai képe mutatható ki, elsQdlegesen a postcapilláris venulákban, részleges 

vagy teljes fibrinoid necrosissal és perivasculáris PMN sejtes infiltrációval (3.fotó)( 20, 21, 

22, 25, 26, 32, 33, 34, 35). 

Az extracután manifesztációk közül, az izületi elváltozások a leggyakoribbak, a 

betegek 25-70%-ban alakulhatnak ki a tünetek, arthralgia és/vagy poly-monarthritis 

formájában. FelnQttekben inkább az arthralgia jellemzQ, ami oligoarthrikuláris, szimmetrikus, 

fájdalmas és kifejezett mozgáskorlátozást okoz, a legtöbb esetben, a könyök és a térd 

izületekben alakul ki az elváltozás. A myositis gyermekekben is kialakulhat, de inkább 

felnQttekre jellemzQ (20,22,26,36,37,38).   

A tápcsatorna érintettsége az esetek 29-89%-ban jöhet létre, a tünetek rendszerint a 

bQrtünetek kialakulása után 3-5 nappal láthatók. Az egész emésztQtraktusban kialakulhatnak a 

vasculitis által okozott gyulladásos elváltozások és tünetek, elsQdlegesen az üreges 

szervekben. Leggyakoribb a vékonybél érintettsége, de parenchiás szervekben sem ritka, 

például a pancreasban, heparban, cholecystában, stb. A kólikás, köldök körüli fájdalom 

mellett a legjellegzetesebb és egyben a legkomolyabb szimptóma a GI vérzés. Az 

endoszkópiának a topográfia és a leíró diagnózis mellett differenciál diagnosztikus 

jelentQsége is fontos, ezekben az esetekben is. 2-3 deceniummal korábban e betegségben, 

gyakran sebészeti megoldásra volt szükség.  Manapság egyre ritkábban kerül sor erre, de 

bizonyos esetekben, mint például a súlyos bélvérzések és fQleg a gyermekkorban kialakuló 
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intestinális intusszuszcepció miatt kell megoperálni a beteget. A non-invazív vizsgáló 

módszereknek: hasi UH, CT, MRI-nek fQleg a vékonybél és a parenchimás szervekben 

létrejövQ károsodások kimutatásában és lokalizációjában van fontos jelentQségük 

(37,39,40,41,42,43,44,45,46,47,48,49,50,51). 

A legsúlyosabb szövQdményeket a veseelváltozások okozzák, az esetek 20-90% -ban 

jöhet létre. Mikroszkópos haematuria és nem szignifikáns proteinuria a leggyakoribb tünet, 

míg a makroszkópos masszív haematuria és masszív proteinuria, lényegesen ritkább. A 

renális manifesztációk igen változatosak, felnQttekben ritkábban észlelhetQk és többnyire jó 

indulatúak. Az összképet a nephrosis-nephritis szindróma uralja. A rapidan progrediáló 

glomerulonephritis inkább a fiatal gyermekekben alakul ki, krónikus formába mehet át, a 

gyógyszeres kezelések ellenére, gyakran dialízisre szorulnak, esetleg vesetranszplatációra. Az 

esetek 50%-ban relapszus jön létre, és terminális veseelégtelenségbe mehet át. Jelenleg sem 

eldöntött kérdés hogy az IgA nephropathia vagy a SHP nephropathia két önálló entitás vagy 

egy azonos betegség (52,53,54,55,56,57,58,59,60).  

Az egyéb szervekben, mint pl. a tüdQ, szív és a központi idegrendszerben kialakuló 

gyulladásos érelváltozások lényegesen ritkábban fordulnak elQ és általában súlyos lefolyásúak 

és nagy a mortalitásuk. A tüdQben kialakuló vasculitis intraalveoláris vérzéssel járhat, 

kifejezett haemoptoeval, anaemizálódással, magas mortalitással. A szívben létrejövQ 

elváltozások közül az akut pericarditis a leggyakoribb, de pericardiális tamponádot és 

myocardiális infarctust valamint major ritmuszavart is leírtak már az irodalomban. A 

neurológiai tünetek során a fejfájás a legjellemzQbb, de a cerebrális vasculitis 

subarachnoidális, subdurális és intracerebrális haematomát is okozhat, fatális kimenettel 

(61,62,63, 90). 

  A szisztémás vasculitisek klasszifikációja nem egyszer_ feladat, jelenleg több 

lehetQség közül lehet választani. 1970-ben Copeman és Ryan,  2 csoportra osztotta a 

vasculitiseket, kis és nagyerekre való lokalizáció alapján, ebbQl lett tovább fejlesztve, 1994-

ben a Chapel-Hill-i klasszifikáció. Ebbe már a közepes erekre lokalizált betegségcsoportot is 

besorolták. Manapság is több helyen használják még a Fauci által már 1978-ban javasolt 

felosztást. JelentQs elQrelépésnek számított, az ARC által, 1990-ben Chapel Hill-i konszenzus 

konferencián ajánlott, diagnosztikus kritériumok elfogadása, és világszerte alkalmazása. 

Lényegesen könnyebb és használhatóbb lett a betegség diagnózisának megállapítása, a 

korábbiakhoz képest. A Chapel Hill-i felosztást a fiatal korosztályra vonatkoztatták és az ebbe 

besorolt bQrbiopszia miatt, kissé nehézkesnek t_nt. 1992-ben  Michel javaslatára inkább 
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felnQttekre vonatkoztatva, a diagnosztikus kritériumokat módosították. Jelenleg ezt a 

kritérium rendszert alkalmazzák a legtöbben, munkánk során mi is ezt használtuk 

(20,21,64,65,66,67,68,69). 

  Etiológiájában számos oki tényezQ játszhat szerepet, elsQdlegesen 

mikroorganizmusok antigénjei, például: baktériumok (Streptococcus A ß-hemolyticus, S.  

aureus, Yersinia sp.,Salmonella sp., Legionella sp.,  Mycoplasma sp.,  B. burgendorferi, 

Helicobacter pylori), vírusok  (hepatitis A-B , adenovirus, Epstein-Barr vírus, influenza-A, 

varicella és  parvovirus), gyógyszerek (inzulin, kinin, kinidin, phenylbutazon, phenacetin, 

penicillin, sulfonamidok, diphenylhidantoin, chlorpromazin, penicillamin, pyridoxin, 

doxycyclin acetylsalicyl sav, ampicillin, erythromycin, clarithromycin, enalapril stb.), ételek 

(bovinalbumin, gluten, tejfehérjék, tartósító szerek, azo-származékok), autoantigének 

(nukleoproteinek, RNS, DNS), tumorantigének (melanoma antigének, kryoglobulinok), 

vakcinák ( typhus, paratyphus A-B, himlQ,  cholera és sárgaláz elleni vakcinák) emelhetQk ki. 

De ezek mellett sem tisztázottak még pontosan a kiváltó okok. A betegség polietiológiás 

alapon jöhet létre, és valójában számos kiváltó ágens játszhat szerepet a kialakulásában 

(7,12,13,21,22,37, 50,55,70 ,87, 88,89).  

           A SHP patogenezisében a keringQ immunkomplexek a kis erek falában való 

depoziciója, és az ez által létrejött vasculitis játszik elsQdleges szerepet. A  subendotheliálisan 

elhelyezkedQ depozitumokból, polimerikus immunglobulint A1 (pIgA1), aktivált 

komplementet (C3,C5), fibrint/fibrinogént mutattak ki, ezek az IgG és IgM hiánnyal 

jellemzQek a Schönlein-Henoch purpurára. Immunfluoreszcensz vizsgálattal a bQr a vese és a 

bél eredet_ vasculitisbQl is kimutathatók az IC-k. Exogén antigén kötödést még nem sikerült 

kimutatni a keringQ immunkomplexekbQl. Több szerzQ szerint az IgA-nak kulcsszerepe van a 

SHP patogenezisében. Az IgA két alosztályra osztható: IgA1 és IgA2-re. A SHP-ban létrejött 

vasculitisben fQleg  pIgA1  mutatható ki, ennek a pontos oka nem ismert 
(10,25,27,55,84,85,86). 

Az ANCA (antineutrophil cytoplasmic autoantibody) kimutatásának fQleg differenciált 

diagnosztikai jelentQsége van, a Schönlein-Henoch purpurához hasonló tünetekkel járó, de 

súlyosabb prognózisú betegségek, mint a polyarteritis nodosa, Wegener granulomatosis,  

Churg-Strauss szindróma és bizonyos gyógyszer indukálta vasculitisekben mutatható ki. Nem 

jellemzQek a Schönlein-Henoch purpurára, és a betegség nem is tartozik az ún. ANCA 

asszociált vasculitisek csoportjába.  Az immunkomplexek  III. típusú túlérzékenységi reakciót 

indukálnak, komplement aktiválással, leukotaxis és lysosomális enzim kiválasztással 
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károsítják az erek falát, ami szöveti necrosishoz és a leukociták és erythrocyták  

extravasatiojához vezetnek, ami az experimentális Arthus reakcióhoz és a szérumbetegséghez 

hasonló.(25,26,55,84,85,86,91,92,93). 

 

           1984-ban Marshal és Warren hívta fel az orvostársadalom figyelmét a Hp. és a 

gyomor-nyombél betegségeinek összefüggésére. Azóta a baktérium  etiopatogenetikai szerepe 

részben tisztázott, e vonatkozásban (109).  1996-ben Crabtree és mtsai közölték, hogy a Hp. 

antigénjei az ureáz, flagellin, Vac, Cag, LPS, hsp antigén (az intenzív kutatások miatt 

folyamatosan bQvülQ) a gyomor nyálkahártyában celluláris és humorális immunválaszt 

indukálnak, ami lokális és szisztémás lehet.  A mucosa  lamina  propriájában plazmasejtes , 

limphocytás, neutrophil granulocytás és monocytás infiltráció jön létre, ami, stimulálja a 

mucosa specifikus T-B sejtjeit, amik citokinek és specifikus ellenanyagok forrásai 

(71,72,73,74,108,110). A pontos hatásmechanizmus még nem tisztázott kellQen, de 

feltételezhetQ, hogy a Hp által okozott gyulladás jelentQs mennyiség_ gyulladásos mediátort 

szabadít fel. A baktérium és az extragastricus antigének között ún. „cross-mimicry” 

mechanizmus alapján károsíthatják az extraintestinális szerveket is (70,74,83,107,108,110). 

A Hp nagyon gyakori patogén baktérium, világ lakosságának közel 60%-a fertQzött, a 

kórokozóval. Az ismert gasztrointesztinális betegségek ( gyomor-nyombélfekély, gastritis, 

rák, lymphoma) kialakulásában oki szerepe nagyrészt tisztázottnak mondható. A Helicobacter 

pylori általa generált gyulladásos folyamatok és immunológiai eltérések feltételezhetQen 

szerepet játszhatnak más nem gastrointestinális betegségek (atheroscleorsis, Raynaud-kór, 

Sjögren sy., SHP, idiopathiás urtikária,  extragastricus MALT lymphoma stb.) kialakulásában. 

(21,26,37,66,71,72,73,74,75,76,77,78).  

Több közleményben, de elsQként Gasbarini vetette fel a Helicobacter pylori fertQzés 

lehetséges kauzális szerepét a Schönlein-Henoch purpura kialakulásában. 

(74,75,77,78,79,80,81,82,83,87,88,89).   

 

  A Békés Megyei KépviselQtestület Pándy Kálmán Kórház III.sz. Belgyógyászati és 

BQrgyógyászati valamint Gyermekgyógyászati osztályán és ambulanciáján, 1990-tQl kezdtük 

el a megyében elQforduló SHP betegek kezelését, gondozását. Az összes  SHP-ban szenvedQ 

beteget megvizsgáltuk, kezeltük és adataikat dokumentáltuk. A felnQttkori SHP klinikai 

lefolyásáról, a diagnosztikus és terápiás lehetQségekrQl valamint az ezirányú tapasztalatokról, 

hazai eredmények korábban még nem voltak publikálva.  
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Tanulmányunkban 73 felnQttkori Schönlein-Henoch purpurában szenvedQ beteg 

elsQdlegesen gasztrointesztinális tüneteit és a gasztrointesztinumban létrejövQ purpuriform 

elváltozásait vizsgáltuk, összehasonlítva más szerzQk eredményeivel. Egy újnak mondható 

endoszkópos diagnosztikus beavatkozás hatékonyságát mértük fel, lényegesen csökkentve ez 

által, a betegségben  a sebészi beavatkozások számát. 

1999 óta a DEOEC III. Belgyógyászati Klinikáján, Sipka Sándor professzor 

útmutatása alapján, egy vizsgálati protokollt állítottunk össze. Ebben, elemeztük 11 felnQtt 

korú SHP betegben, a Hp fertQzés fokát, elQfordulási gyakoriságát, intenzivitását, szerológiai 

módszerekkel. A vizsgálatainkat kiegészítettük endoszkópos  és szövettani módszerekkel, a 

betegség akut vagy remissziós fázisában. Vizsgáltuk a Hp fertQzés és a SHP közötti kapcsolat 

lehetQségét. 

A feldolgozott 73 felnQtt korú SHP beteg adatai, számszer_leg kevésnek t_nik, de ha 

figyelembe vesszük, hogy évente a Magyarországon várhatóan 80, megyénkben 4-5 esetet 

lehet észlelni, akkor nem t_nik  kevésnek. 

Egyetemi doktori értekezésemet, a felnQttkori SHP-s betegek adatainak,  

epidemiológiai feldolgozása és klinikai lefolyásának nyomon követése és gondozása mellett, 

az endoszkópos diagnosztika és dokumentáció, GI vérzések, elkerülhetQ sebészeti 

beavatkozások és a Hp esetleges etiópatológiai szerepének feldolgozásával kapcsolatosan 

felmerült kérdéseinkre kapott és közölt eredményeimet gy_jtöttem össze. 
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3.CÉLKITÜZÉSEK 

 

 

3.1. Jellemezzem, az 1985-2001 év közötti periódusban, a Pándy Kálmán  Kórház és 

RendelQintézetben kezelt, valamint gondozásba vett, felnQtt korú SHP-s betegeket. 

        Feldolgozzam, a felnQtt SHP-s betegek adatait és vizsgálati eredményeit, ezen belül a 

betegek megoszlását nemük, koruk és szervi manifesztációi szerint.  

        A Békés megyei epidemiológiai adatok alapján megközelítQ incidenciát számoljak. Az 

értékelt eredményeket összehasonlítsam a nemzetközi irodalmi adatokkal, és az elmúlt 

évtized beteganyagára jellemzQ paraméterek változásaira felhívjam a figyelmet. 

  

3.2. A gyermekkori SHP klinikai lefolyása eltérQ a felnQttkorihoz képest, ezért 

gyerekgyógyász munkatársaimmal közösen, összehasonlítani kívántuk, a felnQttkori SHP-s 

betegek szervi manifesztációinak  elQfordulási arányát, prognózisát, a gyermekkori 

megbetegedésekben elQforduló arányokkal. A kapott eredmények alapján hívjuk fel a 

figyelmet, a betegség klinikai lefolyásának különbségeire, a vizsgált két korosztályban. 

 

3.3. Tanulmányozzam részletesen, összesen 73 felnQttkori Schönlein-Henoch purpurában 

szenvedQ beteg gasztrointesztinális tüneteit és a gasztrointesztinumban létrejövQ 

elváltozásaikat. Két periódusban, 1985-1999 év között 62 betegen, 1999-2001 év között ll 

betegen.  

Behatóan foglalkozzak a SHP hasi manifesztációinak endoszkópos diagnosztikájával, 

annak jelentQségével, az észlelt elváltozások lokalizációjával, megjelenési formájával és a 

masszív  GI vérzések esetén a sebészeti beavatkozások szükségességével.   

Új módszer dolgozzak ki, arra, hogy a vastagbél purpuráiból endoszkópos úton vett 

mintákból könnyebben lehessen kimutatni a leukocytoclastikus vasculitist. Összehasonlítsam 

az endoszkópos hagyományos és a big particle biopsziák diagnosztikus hatékonyságát a 

vastagbél purpurákból történQ mintavételek során. 
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3.4. Elemezzem, a nemzetközi irodalomban is gyakran vita tárgyát képezQ kérdést: a  Hp 

fertQzésnek, oki vagy véletlen szerepe van-e a SHP kialakulásában. 11 felnQtt kori SHP beteg 

kapcsán, vizsgáljam a fertQzés, immunológiai és gasztroenterológiai vonatkozásait, az 

etiopatogenetikai kapcsolat lehetQségét, valamint összehasonlítsam, az endoszkópos 

mintavétel és a szerológiai Hp kimutatás hatékonyságát.  
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4. BETEGEK ÉS MÓDSZEREK 

 

4.1 Általános adatok 

 

A gyulai Pándy Kálmán Kórház BQrgyógyászati osztályán, a III.sz. Belgyógyászati 

osztályon, valamint a BQr és Gasztroenterológia szakrendeléseken megjelent, két periódusban 

a: 1985-1999 év között, 62 fQ, b: 1999-2001 év között 11 beteget, összesen 73 felnQttkori 

Schönlein-Henoch purpurában szenvedQ beteget vettük fel és vizsgáltuk ki. A Schönlein-

Henoch purpura diagnózisát az Amerikai Reumatológiai Társaság (ARC) 1990-ben elfogadott 

és a Michel által módosított kritériumai alapján állítottuk fel (64,65,66,68)(1. táblázat)  

 

l.táblázat: American College of Rheumatology módosított diagnosztikus kritériumai   

felnQttkori Schönlein-Henoch purpurában (65) 

 

1. Palpálható purpura, egy vagy több régióban, thrombocytopenia nélkül 

2. Angina abdominalis: diffuse/periumbilicális hasi fájdalom, étkezés után, bél ischaemiát 
követQ véres hasmenés 

3. Gasztrointesztinális vérzés:  melaena, haematochezia,  vagy pozitív széklet teszt, okkult 
vérzés esetén 

4. Mikroszkópos vagy makroszkópos haematuria 

5. < 20  év vagy annál korában jelentkezQ elsQ tünetek 

6. Gyógyszermentesség vagy a betegség kialakulását elQsegítQ rizikófaktorok hiánya 

3 vagy több kritérium megléte a SHP diagnózisát erQsíti meg (szenzitivitás 87%, specifitás 88%). 

 

A vizsgálatai protokollba minden 18 évnél idQsebb beteget bevettem, akik a 

diagnosztikus kritériumoknak megfeleltek, és a vizsgálatok elvégzéséhez beleegyezésüket 

adták, a társ-betegségektQl függetlenül. 

 Nem vettem be az ARC diagnosztikus kritériumoknak nem megfelelQ 

tünetekkel bíró betegeket, és a hiányos dokumentációjú eseteket, valamint a vizsgálatokba 

bele nem egyezQ betegeket. A heveny fázis lezajlása után 3 havonta, majd évente 

kontrolláltuk, fizikális és labor vizsgálattal, a vizsgálatba bevont betegeket.  A SHP betegek 

esetében észlelt gasztrointesztinális vérzések diagnosztikájára és kezelésére az általam 

készített algoritmust alkalmaztuk.(1.ábra) 
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1.ábra. FelnQttkori SHP betegek GI vérzésekor ajánlott kivizsgálási és kezelési algoritmus 
 
 

Anamnaesis 

Fizikális vizsgálat 

  keringés állapota 

                                            stabil                                                instabil 

                      urgens endoszkópia                                                       keringés rendezése 

                   vérzésforrás/diagnózis                                             stabil                       instabil 

                   nincs                     van                           endoszkópia      íntenziv osztály/sebészet 

kontroll endoszkópia   konzervatív kezelés           vérzésforrás/diagnózis 

    vérzésforrás/diagnózis                                        van                 nincs 

  van                                   nincs                 konzervatív terápia     kontroll endoszkópia 

konzervatív terápia                                             hasUH,CT, MRI, enteroszkópia stb. 

                                                                                        konzervatív terápia 

                                                                                          progresszió 

                                                                                 íntenziv osztály/sebészet 
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4.2 Adatok feldolgozása 

 

A feldolgozás és adatgy_jtés alapjául a rendelkezésemre álló osztályos és ambuláns 

kezelések során készült kórrajzokat és ambuláns gondozási lapokat használtam. Az adatok 

részben prospektíve, részben retrospektíve lettek feldolgozva. Minden betegnél részletes 

anamnézis felvétel, fizikális vizsgálat, EKG, laboratóriumi és radiológiai vizsgálatok valamint 

góckutatás, szükség szerint eszközös vizsgálatokat is végeztünk.  A betegek 21,9%-ban (16 

beteg) bQrbiopszia is történt. A hasi panaszos betegnél felsQ és alsó endoszkópos vizsgálatot 

végeztem (Olympus eszközpark), továbbá szövettanra mintavétel, 2-2 biopszia a duodenum 

és a gyomor antrum és corpus nyálkahártyából, valamint 1 anyag az antrum, l anyag a corpus 

nyálkahártyából CLO vagy JATROX-HP® tesztre.  Vizsgáltuk a nyombél és a  

gyomornyálkahártya gyulladás típusát, illetve a Hp. fertQzés fennállását. A szövettani minta 

festése leggyakrabban Hematoxilin-Eozinnal és módosított Giemsával történt, pár esetben 

Warthin-Starry festésre is sor került. A bakteriális fertQzés fokát enyhe, közepes és súlyosként 

ítélte meg a  hisztológus.  Az anamnesztikus adatok alapján megelQzQen egyik betegnél sem 

történt Hp. fertQzés miatti eradikációs terápia. Immunhisztokémiai vizsgálatokat nem 

végeztünk. Az alsó béltraktus endoszkópos vizsgálata elQtt, laxatív hatású hashajtókat ( X-

prep oldat vagy pulv. Macrogolum 1540) alkalmaztunk. Törekedtünk minden esetben a totál 

kolonoszkópia elvégzésére, néhány esetben kettQs kontrasztanyagos vastagbél (irrigoszkópia), 

vagy kettQs kontraszanyagos vékonybél vizsgálatot is készítettünk, valamint hasi Ultrahang, 

ritkábban hasi CT vagy MRI vizsgálat is történt.  Széklet vér meghatározást (Fekateszt) 

minden betegnél elvégeztük.  Az anamnézis során a  SHP kiváltó okai közül nem igazolódott 

egyértelm_ gyógyszerindukció és malignus betegség. Vakcináció egyik betegnél sem történt a 

megelQzQ 10 évben.  

 

4.3 Laboratóriumi módszerek 

 

A laboratóriumi vizsgálatok elvégzésére a gyulai Pándy Kálmán Kórház Központi 

Laboratóriumában, az Országos Közegészségügyi Intézet vírus szerológiai, valamint a Békés 

Megyei ÁNTSZ Mikrobiológiai, továbbá a DEOEC  III. sz. Belgyógyászati Klinika, 

Regionális Immunológiai Laboratóriumában készültek. A rutin labor vizsgálatok során teljes 

vérkép, vérsüllyedés (Westergreen szerint)(We), máj-vesefunkció, vírus szerológiai (hepatitis 

A-B-C, EBV, CMV, VZV,  enterovírus, stb.) meghatározás, továbbá teljes vizelet analízis, 
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valamint garat-köpet-vizelet-széklet baktérium aerob és anaerob tenyésztés történt. 11 beteg 

esetében szélesebb immunológiai vizsgálat elvégzésére került sor.  

A szerológiai vizsgálatok során a Helicobacter pylori ellenes IgG, IgA antitest szint 

mérése ELISA módszerrel (Biochem Immunosystem Italia S.P.A.) került kivitelezésre. A 

következQ ellenanyag meghatározások történtek még : g: indirekt immunfluoreszcens 

technikával:  endomysium elleni antitest (EMA),  máj-vese mikroszóma (LKM), 

mitokondrium (AMA), simaizom  (SMA), gyomor parietális sejt ellenes antitest (PCA) ( 

BioSystems SA.Spain) meghatározás, く: ELISA módszerrel: antinucleáris faktor ( Hep-2 

sejteken), anti-neutrophil cytoplasmatikus antibody (ANCA), gliadin IgG és IgA ellenes 

antitest ( Diagnosticum Rt.), く2-glikoprotein I (d2GPI) (Calbiochem, UNILAB Rt.) és TNF-g 

(Becton-Dickinson.USA) vizsgáltuk. További szérumfehérje vizsgálatok az anti-Streptococcus 

DNase B, IgA, IgG, IgM,  komplement 3 (C3), komplement 4 (C4) , C-reaktív protein (CPR), 

keringQ immunkomplexek (IC) szintet nephelometriával határoztuk meg. Az össz-

komplement (CH50) meghatározást hemolyticus esszével végeztük. 

 

4.4 Statisztikai értékelés 

 

A statisztikai analízis során átlagot és standard deviációt ( átlag‒SD) számoltunk. A 

különbségek statisztikai értékelésére  Student féle ”t” próbát használtuk a kisszámú 

betegcsoport miatt. A  p > 0,05 értéket fogadtuk el szignifikáns eltérésnek. Az adatok 

számítását és az ábrák elkészítéséhez a Microsoft Excel 7.0  valamint SYNSTAT 10 

„descriptive statistic” programját alkalmaztuk..         

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5.EREDMÉNYEK: 
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5.1. A FELNPTTKORI SHP BETEGANYAG 

JELLEMZÉSE 

(kor, nem, incidencia és szervi manifesztáció szerinti megoszlás,) 

 

16 éves periódusban vizsgálva 1985-2001 év között a gyulai Pándy Kálmán Kórház 

BQrgyógyászati osztályán, szakrendelésén valamint a III.sz. Belgyógyászati osztályon és 

Gastroenterológiai szakrendelésen, összesen 73 felnQttkori Schönlein-Henoch purpurában 

szenvedQ beteget vizsgáltunk ki, kezeltünk és vettünk gondozásba. Ez az eddigi legnagyobb 

feldolgozott hazai és (az irodalmai adatok figyelembe vételével) Közép –Európai felnQttkori 

SHP-s beteganyag. E beteganyag vizsgálati adatait dolgoztam fel és ismerhetem meg valamint 

az ebbQl merített tapasztalataimról számolók be. Az anamnesztikus adatok alapján a 73 

betegbQl csak 4 (5,4%) betegnek volt már korábban SHP-ja, tehát recidivált a betegség. 

Krónikus SHP miatt senki nem állt kezelés vagy gondozás alatt tartósan.  20 (27,3%) beteg 

krónikus belszervi betegségben szenvedett: hypertensióban 17(23,3%), krónikus 

szívbetegségben 11(15%), krónikus tüdQbetegségben 3 (4,1%), cukorbetegségben 3 (4,1%). 

Természetesen átfedések is voltak a betegségekben, de lényegében minden beteg belszervi 

betegsége kezeléssel egyensúlyban volt. Az alkalmazott gyógyszeres kezeléseket a betegek 

már évek óta alkalmazták.     

73 felnQttkori SHP beteg statisztikai adatait dolgoztuk fel, kor, nem és szervi 

elváltozások felosztásában, összesítve a már korában közölt és jelenleg közlés alatt álló 

közleményekbQl. A vizsgált betegek 41%-a (n:30) nQ, míg a férfi betegek száma közel 

59%(n:43)  volt. Az átlag életkor 60,5±15 év (szélsQérték:30-86 év ). A nQ és férfi korcsoport 

között lényeges különbség nem volt kimutatható.  Minden betegnél kialakultak a betegség 

jellegzetes bQrtünetei, egy esetben a masszív gastrointestinális vérzést követQen alakultak ki a 

bQrtünetek, ami komoly differenciál diagnosztikai nehézséget okozott.  A betegek  71%-ban 

(n:52) mind a három bQr lokalizációban, a has, a lábszár valamint az alkaron is kialakultak a 

tapintható bQr purpurák. A felnQttekre jellemzQ módon monomorph jelleggel, míg polymorph 

bQrelváltozást csak 5(6,8%) betegnél észleltünk(1.fotó). 2 betegnél alakultak ki konfluáló bQr 

necrosisok az alsó végtagon (2. Fotó).  

16 betegnél történt bQrbiopszia az esetek 21,9%-ban.  EbbQl 13 esetben igazolódott a 

leukocytoclastikus vasculitis (3.Fotó).  
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A bQr elváltozások általában jó indulatúak, átlagosan 6 hét múlva maradéktalanul 

meggyógyultak. Egy eset kivételével, ahol a bQr necrosis miatt a késQbbiekben bQrplaszitikai 

beavatkozás kellett végeztetnünk. 

Renális érintettség 17 (23,3%) betegnél alakult ki. A nQknél kissé magasabb számban, 

mint a férfiaknál. 15 mikroszkópos haematuriát, 5 esetben nem szignifikáns proteinuriát 

észleltünk. Ezek a tünetek átlagosan 7 nap után sz_ntek. 2 esetben makroszkópos haematuria 

és szignifikáns proteinuria igazolódott, a vesetünetek progrediáltak. A betegek más intézetbe 

kerültek, dialízis történt és krónikus vesebetegség miatt gondozzák. További adatról, a 

betegség lefolyásáról nincs tudomásunk. A betegek a heveny fázis lezajlása után is többször 

voltak kontrollálva szakrendelésünkön, de az említett 2 eseten kívül más betegnél nem 

észleltünk chr. nephropathiára utaló labor eltérést. 

Az összes beteg 27,3 %-nál találtunk izületi érintettségre utaló tüneteket, közel 

arányosan mindkét nemnél. 20 betegnél arthralgiás panaszok, 14 betegnél monarthritiszes 

elváltozás igazolódott, míg 6 esetben polyarthritist észleltünk.  

21 (28,7%) betegnél találtunk különbözQ gasztrointesztinális elváltozást a felsQ és alsó 

tápcsatornában. Érdekesnek tartható, hogy a férfiaknál több mint háromszor gyakrabban 

észleltünk hasi tüneteket,  mint a nQknél (részletezve a továbbiakban). (2. táblázat) 

 

2. táblázat: A Schönlein-Henoch purpurás betegek statisztikai adatai (1984-2001) 

 

 Össz betegszám 
n (%) 

NQk 
n (%) 

Férfiak 
n (%) 

Betegszám  73 30 (41,1%) 43 (58,9%) 

Kor (év; átlag±SD) 60,5±15 63,3±10 58,7±15 

Szervi érintettség    

BQr 73 (100%) 30 43 

Vese 17 (23,3%) 10 7 

Izület 20 (27,3%) 11 9 

Gasztrointesztinális traktus 21 (28,7%) 5 16 

 

 

 

 



 
EGYETEMI DOKTORI (Ph.D.) ÉRTEKEZÉS TÉZISEI 

DEBRECEN 2003 

 

20

 

 

 

 

 

 

1.fotó: FelsQ végtagon látható tapintható purpurák 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
EGYETEMI DOKTORI (Ph.D.) ÉRTEKEZÉS TÉZISEI 

DEBRECEN 2003 

 

21

 

 

 

 

 

 

2.fotó: Palpálható purpurrák, helyenként összefüggQ bQr nekrózisok az 

alsó végtagon. 
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3.fotó: bQr hisztológiai vizsgálata során leukocytoclastikus 

vasculitis, vaszkuláris necrosis, polimorphonukleáris infilráció és 

vérzés látható.(H&E 40x nagyítás) 

 

 

 

 

 

Az irodalmi adatokkal (7,94,95,96) összehasonlítva a 2000 évben közölt 

eredményeinket (37), arra a következtetésre jutottunk, hogy a 1970 évek elejéhez képest 

szignifikánsan magasabb a felnQttkori SHP betegek átlag életkora (45év versus 59,5 
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év)(p<0,0375). Minden betegnél azóta is egyértelm_en a bQrtünetek alakulnak ki elQször. 

(3.táblázat).  

3. táblázat FelnQttkori SHP betegeink adatainak összehasonlítása az irodalmi adatokkal.  

 

SzerzQk 

jellemzQk 

 

Bernhardt 

1968 

Cream et al 

1970 

Debray et al 

1971 

Tancrede-

Bohin et al 

1997 

Novák 

2000  

Vizsgálat  éve 1956-1966 1956-1968 1971 1985-1993 1985-2000 

Betegszám 18 77 22 57 62 

Életkor/év 

(szélsQérték) 

45(15-84) 43 49(16-72) 52(20-86) 59,5(30-86)*

Nem% (ffi) 72 50 55 49 59,7 

Manifesztáció  %      

BQr purpura 100 100 100 100 100 

Izületi érintettség 88 56 77 33 22,5 

GI.érintettség 94 53 36 19 24,2 

Vese érintettség 83 50 45 23 19,3 

Chr.vesebetegség 30 10 0 7 3 

 

A szervi manifesztációk esetében az izületi eltérések lényegesen csökkentek (88% 

versus 22,5%), a GI. érintettség  94%-ról  19%-ra, a vesebántalmak 80%-ról 19,3 %-ra 

mérséklQdött, a krónikus vesebetegség elQfordulása pedig 30%-ról 3%-ra. Az eltelt 30 év alatt 

közel egynegyedére csökkentek a szervi manifesztációk arányai. Nagyon fontos, hogy a vese 

manifesztációk, krónikus formába való átmenete lényegesen kevesebb lett. A saját 

eredményeink közel hasonlóak a Tancrede-Bohin által közölt adatokkal.  

 

Évente átlagosan 4-5 új  SHP-s beteget vizsgáltunk ki, döntQen Békés megye 

területérQl, ritkán az ország más területérQl. A megközelítQ éves íncidencia a KSH éves 

lakossági adatainak figyelembe vételével ( Békés megye lakosság száma: 407000 fQ)  

11,20/millió. NQk esetében 4,60/millió, míg a  férfiaknál másfélszeres magasabbnak t_nik 

(4,6/millió versus 6,75/millió) a száma. Hazai viszonylatban a gyermekkori SHP íncidenciáról 
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nincsenek még megközelítQ adataink sem, bár a külföldi irodalmi adatok hivatkozva, l4 éves 

korig, tízszer gyakrabban alakulhat ki a betegség, mint felnQttkorban. 
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5.2. A GYERMEKKOR ÉS FELNPTTKORBAN 

ELPFORDULÓ SHP SZERVI MANIFESZTÁCIÓIK 

ÖSSZEHASONLÍTÁSA 

              

 Békés Megyei  Pándy Kálmán Gyermekkórháza és saját felnQttkorú SHP-s betegeink 

adatai alapján, közel azonos idQperiódus mellett (1984-1999 év között), hasonlítottuk össze a 

betegek szervi manifesztációnak elQfordulási arányát és vizsgáltuk mindkét korosztályban a 

betegség klinikai lefolyását. Összesen, 56 gyermekkori  SHP-ban szenvedQ gyermekkorú 

beteg dokumentációja lett feldolgozva. Átlag életkoruk 6,62‒3,4 év (szélsQérték: 2-15 év), 34 

leány (60,7%), 22 fiú (39,3%) (4.táblázat). A felnQttekhez hasonlóan itt is minden betegnél 

kialakultak a típusos bQrtünetek. A renális manifesztáció  9 (16%) esetben alakult ki, ez 

kevesebb, mint a felnQtteknél 12 (19,3%) (16% versus 19,3%). 8-nál mikroszkópos 

haematuria volt kimutatható, 1 betegnél észleltünk makroszkópos haematuriát. A beteg 

gondozásba lett véve, jelenleg tartósan remisszióban van. Kifejezett proteinuriát senkinél sem 

észleltünk. Ez érdekesnek t_nik, mivel az irodalmi adatok szerint a gyerekkori SHP-ban 

lényegesen gyakrabban alakulnak ki a veseelváltozások, mint a felnQttekben. A tünetek 

hónapokkal késQbb jelentkezhetnek, ezért a betegek nephrológiai gondozását, negatív 

urinanalízis esetén is el kell végezni.  A harmadik hónapban végzett kontroll vizsgálat során, 

sem igazolódott vesebetegség egyetlen esetben sem.  Izületi bántalmak elQfordulása  kétszeres 

volt a felnQttekben létrejött izületi manifesztációkhoz képest (55% versus 22,6%). 20 (64,5%) 

gyermek esetében a polyarhritises elváltozást volt a domináló,  míg a felnQtteknél  inkább a 

monarthritises tünetek voltak a jellemzQk 10 (71,2%). Gyakrabban alakultak ki GI tünetek, 

mint a felnQtteknél   (35,7% versus 24,2%), de ezek általában jobb indulatúak voltak, mint az 

idQsebb korcsoportban. Masszív alsó traktusvérzés l esetben észleltünk. (4.táblázat) 

12 gyermeknél találtunk okkult GI vérzést. l esetben, colon purpurákat láttunk az  

endoszkópia során, a purpurából vett mintákból a hisztológus vasculitist mutatott ki. 

Peritonitist, bélperforációt, pancreatitist és invaginációt egyetlen betegnél sem észleltünk. A 

két vizsgált korcsoportban létrejövQ különbségek, inkább az izületi elváltozások arányában és 

formájában mutatkozott meg. A több GI panasz hátterében, a gyakoribb (8) hányások száma 

emelhetQ ki.(2.ábra) 
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4.táblázat:A gyermekkori és felnQttkori SHP betegeink statisztikai adatai  (1984-1999) 

 
 

 FelnQtt n(%) Gyermek n(%) 

 

Betegszám 62 56 

Kor (év; átlag±SD) 59,5±14 6,62±3,4 

Szervi érintettség   

BQr 62 (100%) 56(100%) 

Vese 12 (19,3%) 9(16%) 

Izület 14 (22,6%) 31(55%) 

Gastrointestinális traktus 15 (24,2%) 20(35,7%) 
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2. ábra: A gyerekkori és a felnQttkori SHP gastrointestinális szervi manifesztációk megoszlása 
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5.3. ÚJABB ÉS HATÉKONYABNAK BIZONYULÓ 

DIAGNOSZTIKUS MÓDSZEREK A SHP BETEGEK HASI 

TÜNETEINEK DIAGNOSZTIKÁJÁBAN 

(hasi manifesztációk, endoszkópos diagnosztika, a „big particle” 

biopszia jelentQsége) 

        

5.3.1. FelnQttkori SHP betegek hasi manifesztációi 

1985 elejétQl 1999 végéig összesen 62 felnQtt korú SHP-s beteg közül 15  abdominális 

purpurás beteget vizsgáltam ki. A gasztrointesztinális szimptómák gyakoriságát és 

természetes elQfordulását a 5. táblázatban foglaltam össze. Az felnQtt SHP betegek 24,2 %-

ban alakultak ki hasi tünetek. 1 esetben, 4 nappal korábban jelentkeztek a GI tünetek, mint a 

bQrpurpurák. Ez más szerzQknél is a citált irodalmi adatok alapján, komoly differenciál 

diagnosztikus problémát jelentett. A  hasi fájdalom a leggyakoribb tünet az eseteink 86,6%-

ban jött létre, fQleg periumbilicálisan kifejezett kólikás fájdalom képében, de észleltünk 

epigastriális, ileocökális, és alhasba lokalizálodó és sugárzó fájdalmat is. Általában, 3-4 

nappal a bQrtünetek kialakulása után manifesztálódik. Palpitáció során az ún. kolbász 

formájú tapintási tünet a legjellemzQbb és a tapintásra fokozodó hasi fájdalom. A hasi 

tünetek idQtartama rendszerint a szervi érintettség nagyságától és lokalizációjától függ.  A 

digesztív manifesztációk kétharmadában alakulhat ki tápcsatornai vérzés, leggyakrabban 

okkult vérzésként. Saját eseteinkben az összes vérzés 53,3%-a volt okkult, de nem ritka a 

masszív malaena sem. Haematochezia lényegesen kevesebbszer fordul elQ, de ez mindig 

felhívja a figyelmet a vékonybél érintettségére. Érdekesség, hogy az irodalomban nagyon 

ritka a haematemesis, mi, egyetlen esetben sem láttuk. Ennek oka az lehet, hogy a felsQ 

tápcsatornai vérzésforrások inkább a vékonybélben alakulnak ki és az emésztett vér inkább 

lefelé passzálódik.  GI vérzés miatt egyetlen betegnél sem kellett sebészeti explorációt és 

bélrezekciót végeztetnünk. 2 betegnél transzfúzió alkalmazására kényszerültünk a 

kifejezettebb vérvesztés miatt. Hányás, hányinger a betegeink  40%-ban fordult elQ, ez közel 

azonos az irodalmi adatokkal. Az esetek 20-30 %-ban fordulhat elQ hasmenés, ennek 

hátterében a vasculitisek által indukált gyulladás következtében kialakult gyorsult passage 

állhat. Peritonitist, üreges szervperforációt l esetben észleltünk. A beteget vékonybél 

perforáció miatt kellett megoperálni, ez esetben szteroid mellékhatás nem volt kizárható.  2 
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esetben észleltünk a betegeknél,  peritoneális izgalmi tünetet. Az elvégzett vizsgálatok 

perforációt, laparotomiát indikáló okot nem igazoltak. Mindkét beteg az alkalmazott 

konzervatív terápiára meggyógyult, véleményünk szerint, a panaszok hátterében 

pseudoperitonitis állhatott (5.táblázat)   

 

Saját eredményeink azt tükrözik, hogy lényeges eltérések a felnQttkori SHP GI traktus 

elváltozásainak arányában és súlyosságában nincsenek, az irodalmi adatokkal összevetve. Az 

adatok alapján a felnQtt korú SHP betegek esetében a gastrointestinális vérzések nem 

gyakrabbak mint a gyermekkorban, de a klinikai kép súlyossága kifejezettebb lehet. 

A kiterjedt bQr elváltozások súlyossága nem utalt a vizsgálati eredményeink alapján a 

parenchimás szervek érintettségének súlyosságára, míg a kifejezett parenchimás szervi 

károsodás komolyan befolyásolta a tünetegyüttes prognózisát. A két kifejezett bQr necrosisos 

betegünknél a bQrtüneteken kívül más szervi eltérés nem volt látható, míg  másik két betegnél 

az alig látható bQrtünetek mellett kifejezett GI vérzést láttunk, transzfundálni is kellett Qket.  

A GI szimptómákat, a látott endoszkópos kép és más vizsgáló módszerek alapján, a 

submucosus és subserosus vérzések, ödémás bélfal vastagodás és gyulladás magyarázta, 

aminek a hátterében a vasculitis állt.  Jellege a digesztív rendszerben létrejövQ vasculitisek 

lokalizációjától függött. A felhasi tünetek mögött  általában, a gyomor és nyombél 

érintettséget lehetett igazolni. A kólikás fájdalmak leggyakrabban a vékonybélben kialakult 

vasculitis esetén voltak kifejezettek, míg alhasi fájdalmak esetén inkább a vastagbél 

érintettsége volt észlelhetQ. 

Kiterjedt vékonybél érintettség során volt a fájdalom a legkifejezettebb, ezekben 

alakultak ki a pseudoperitonitiszes tünetek is. A gyomor és vastagbél lokalizációban inkább a 

kevésbé fájdalmas vérzéses tüneteket dominanciája volt megfigyelhetQ. 

A tapasztalatom alapján, a fájdalom intezítása a vasculitis szervi lokalizációjától és 

kiterjedésétQl függött és a legintenzívebb a vékonybél károsodása esetén volt.  
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5.táblázat: A Schönlein-Henoch purpurás felnQtt betegeink dígesztív manifesztációinak 

gyakoriságának és típusának összehasonlítása az irodalmi adatokkal 

 

Klinikai adatok 
Saját adatok(n:15) 

n (%) 
Irodalmi adatok 

% 

Hasi érintettség 15/62 (24,2) 29–69 

Hasi fájdalom 13/15 (86,6) ~80 

Melaena 3/15 (20) ~50 

Haematochezia 2/15 (13,3) ? 

Okkult vérzés 8/15 (53,3) ~25 

Emesis 6/15 (40) ~40 

Diarrhoea 3/15 (20) ~25 

Peritonitis 1/15 (6,6) ? 

Pseudoperitonitis 2/15 (13,3) ? 

Pankreatitis 0 (0) ? 

Bélperforáció 1/15 (6,6) ? 

Invagináció 0 (0) ? 
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5.3.2 Az endoszkópia jelentQsége a hasi purpura 

diagnosztikájában. 

  

 A hasi purpura diagnosztikája az utóbbi években, a képalkotó diagnosztikus eszközök 

széleskör_ elterjedése, modernebb és új lehetQség ellenére sem  könny_, ha nem gondolunk 

rá. GI traktus elváltozásait, kontrasztanyagos radiológiai módszerekkel, hasi ultrahanggal, 

komputer tomográffal valamint más módszerekkel, meglehet ítélni, de ezek nem elég 

specifikusak. E módszerekkel a GI traktusban a mucosa  gyulladásos vastagodását, a kisebb 

submucosus haematomákat, nagyobb fekélyeket,  a falmegvastagodás miatt létrejött 

stenosisokat, a proximális béltágulatokat, valamint a bélkacsok közötti tér tágulását jól 

meglehet ítélni, de finomabb differenciálásra nem alkalmasak. Manapság is használjuk ezeket 

a diagnosztikus lehetQségeket, de ritkábban (pl. vékonybél kettQs kontrasztanyagos vizsgálat, 

irrigoscopia).  

A bélben létrejövQ makro-mikroszkópos elváltozások vizsgálatához és a szükséges 

beavatkozásokhoz, a modernebb tápcsatornai endoszkópos vizsgálatokat alkalmazzuk, más  

vizsgálatokkal kiegészítve például: Hasi Uh, CT, MRI stb. Az alsó és felsQ endoszkópia 

topográfiai és deskriptív diagnózist biztosít, és szövettani mintavételre valamint 

mikrosebészeti beavatkozásra ad lehetQséget. Lényegen pontosítja és segíti a diagnózist, 

valamint komoly differenciál diagnosztikus lehetQséget biztosít. 

 1985-2001 év között összesen 26 felnQtt korú SHP betegnél végeztünk endoszkópos 

vizsgálatokat. Ezeknél 21 felsQ pánendoszkópia míg 18 betegnél alsó endoszkópos vizsgálat 

is történt. Az összes felnQttkori SHP (n:73) betegben az abdominális érintettséget az esetek 

28,7%-ban észleltünk. 13 betegnél volt kifejezett hasi fájdalom, míg 13-nál kolorektális 

vérzés igazolódott. EbbQl 3 esetben masszív melaenát, 2 betegben haematochesiát, 8 esetben 

pedig okkult vérzést találtunk.(5.táblázat). A diagnózist, a típusos bQrtünetek mellett az 

endoszkópos vizsgálatok, a bQr és bél purpuráiból küldött hisztológiai vizsgálatok 

biztosították a diagnosztikus kritériumoknak megfelelQen. Az endoszkópos vizsgálat 

indikációját a SHP-s betegek hasi tünetei (fájdalom, GI vérzés, hányás, hasmenés) alapján 

állítottuk fel. 

21 esetben felsQ pánendoszkópiát végeztünk, a felsQ tápcsatornában különbözQ 

nyálkahártya eltéréseket észleltünk. Gastritisre vagy duodenitisre utaló endoszkópos kép 

mellett, erythema, ödéma pontszer_ petechiákkal vagy bevérzésekkel, eroziók, súlyosabb 
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esetekben fekélyeket láttunk. Ezek soliter vagy multiplexek voltak, de típusos purpuriform 

elváltozásokat csak a duodenum leszálló ágában észleltünk. (4.fotó) 

A szájüregben, nyelQcsQben és a gyomorban egyszer sem észleltünk, típusos 

purpuriform elváltozást, míg a mély duodenumban 3 esetben sikerült purpurát látnunk. A 

vizsgált 26 betegnél a felsQ GI traktusban l esetben oesophagitist láttunk (Savary-Miller 

I.std.). A gyomorban az endoszkópos kép alapján összesen 18 gastritist, 14 esetben erosiót, 

erythemát, fokális haemorrhagiát észleltünk. 2 esetben antrum fekélyt láttunk, 5 betegnél Hp 

fertQzés igazolódott.  A  nyombélben 5 esetben duodenitis, 8-ban erosió, petechia, erythema 

(4.fotó baloldali), 3 betegben purpuriform elváltozás (4.fotó jobboldali) volt látható. 

Nyombélfekély egyetlen betegnél sem volt kimutatható (6. táblázat).   

 
6. táblázat: A felsQtápcsatorna endoszkópos vizsgálata során észlelt elváltozások a SHP-s 

betegeinkben 
 

 
Endoszkópos kép/ lokalizáció nyelQcsQ Gyomor nyombél 

Gyulladás 1/26 18/26 5/26 
Erosió,erythema, petechia 0/26 14/26 8/26 

Ulceráció 0/26 2/26 0/26 
Haemorrhagia 0/26 10/26? 5/26? 

Purpura 0/26 0/26 3/26 
 

(„?” pontos megítélés nem lehetséges, a felsQ traktusban és a 
colonban egyidej_leg létrejött vérzésforrások miatt) 

 

Hisztológiai diagnózisok: heveny nem specifikus gastritis fokális bevérzéssel: 12, idült 

nem specifikus gastritis: 8, enyhe aktivitási jeleket mutató duodenitis: 5 esetben, 2 esetben 

gyomorfekélyt, 1 esetben vasculitist, másik 2 esetben ép nyálkahártyát látott a hisztológus. 

Malignus elfajulás egyetlen betegnél sem igazolódott. 

 Vérzésforrás pontos kiindulási helyét nehezen lehet megítélni, mivel a betegek 2/3-

ban egyidej_leg a felsQ és az alsó traktusban is lehetett látni vérzésforrást. A vérzQbetegek 

diagnosztikájában és kezelésében is nagyon hasznosnak bizonyult, az általunk kidogozott 

algoritmus( lásd,1.ábra), aminek az alapja a beteg keringésének az állapota. Minden esetben a 

keringés stabilizálása után végeztük el az endoszkópos vizsgálatokat. A vékonybél érintettség 

kivizsgálása, szinte mindig nehézkes volt. Enteroszkópos vizsgálatot nagyon kevés helyen 

lehet végezni. A felsQ pánendoszkóppal a duodenum alsó könyökéig lehet vizsgálni, és ez 

gyakran elégnek t_nt. A konvencionális radiológiai módszerek specifitása, e betegségben elég 
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alacsony, inkább a hasi spirál CT, vagy MRI vizsgálat értékelhetQ.  Az angiográfiák csak 

részben informatívak, mivel a vérzésforrások szegmentálisak vagy diffúzak, ezáltal nehézkes 

a pontos lokalizáció meghatározása. Érdekesség, hogy a gyomorban kétszer több 

vérzésforrást láttunk mint a nyombélben. A nyombélben fekélyt nem észleltünk, míg a szövet 

mintavételek során csak a nyombélbQl vett anyagból lehetett a vasculitist kimutatni. 

A duodenumba észlelhetQ elváltozások nagyon szoros kapcsolatban állnak a SHP-val, 

mivel a betegségben elsQdlegesen a vékonybélben jönnek létre a tipikus purpuriform 

elváltozások.  

Az alsó traktusban összesen 18 kolonoszkópos vizsgálat történt. 11 betegnél láttunk 

purpuriform elváltozásokat a bélmucosáján (5.fotó). 7 betegnél totál kolonoszkópia történt, 

ebbQl 4 esetben a colon transversum és az ascendens régiókban is láthatók voltak purpurák. 2 

betegnél a coecumban is láttunk purpurákat. A Bauchin billenty_n fQleg erosiók látszottak, 

míg a terminális ileumban purpurát nem észleltünk. A vastagbél nyálkahártyán levQ purpurák 

nagyon látványosan láthatók az endoszkópos vizsgálatok során, és könnyen megítélhetQk, a 

kör alaktól kezdve, az egész bizzar formákig bezárólag. A purpurák rendszerint a 

bélmucosájából félgömb alakú elQdomborodó hipervascularizált környezet_, gombost_-

fejnyitQl akár több centiméter nagyságig mérhetQk, helyenként szorosan egymás mellett 

helyezkednek el.  1 esetben a Di Febo által leírt lineárisan elhelyezkedQ petechiákat is 

észleltük (5.fotó). Fekélyt, kifejezett exulcerációkat, egyetlen betegben sem láttunk.   
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4.fotó: Típusos purpura a leszálló duodenumban (kék nyíl). Több apró pontszer_ 

petechia a duodenum mucosáján (piros nyíl). 

 

 

 

 

 

 

 

A                                                                           B

purpurában  nem eléggé specifikusak, bár az ultrahang és a computer tomográfia  
hasznos lehet fQleg a vékonybél érintettség kimutatásakor 
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5.fotó: Szoliter (fehér nyíl), szegmentális vagy multiplex (kék nyíl) lokalizációjú 

és különbözQ nagyságú bélpurpurák (1-5 mmØ) a vastagbél lumenében. Big 

particle biopszia a bélpurpurából (piros nyíl). 
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Az colonban és a gyomorban létrejövQ manifesztációk lényegesen ritkábbak, és az 

endoszkópos képek sem mutatnak hasonlóságot. A purpuriform laesiok a gyomorban soliter 

vagy diffúze elhelyezkedést mutatnak, míg a colonban inkább segmentális vagy  soliter 

erythémaként észlelhetQ a leggyakrabban.  

 

Operatív endoszkópos beavatkozások általában a vérzésforrások diffúze voltából 

kifolyólag ritkán használhatók, inkább a felsQ tápcsatornai szoliter vérzésforrások esetén van 

értelme az endoszkópos vérzéscsillapításnak. Sebészeti beavatkozásra vérzés miatt nagyon 

ritkán kerül sor, inkább a kifejezett lument sztenotizáló haematomák, esetleg perforáció miatt 

lehet szükség rá. 

 

Törekedtünk a totál kolonoszkópia elvégzése és a terminális ileum áttekintésére.  

Abdominális purpurában fQleg vérzés esetén mély duodenoszkópia és totál kolonoszkópia 

elvégzése indokolt volt. .Az endoszkópos beavatkozások, e tünetegyüttes  gasztrointesztinális 

manifesztációiban differenciál diagnosztikai jelentQsséggel bírnak. Különösen jelentQs 

szerepe van a bQrtünetek nélkül jelentkezQ kórkép esetében, a laparotomiák elkerülése végett. 

Az endoszkópos vizsgálatok pontosabb diagnózist biztosítanak, ha ezt hisztológiai és 

immunfluoreszcensz vizsgálatokkal kiegészítjük, a specifitás és a szenzivitás több mint 80%-

ra növekedhet.                                                 
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5.3.3 Vastagbél nyálkahártyából vett hagyományos vagy „big 

particle” biopsziák diagnosztikus jelentQsége 

 

A tápcsatornában létrejövQ vasculitisek a submucosa kisereiben alakulnak ki, ezért az  

endoszkópos anyagvétel során a szuperficiális mucosa biopszia rendszerint elégtelen a 

vasculitisek kimutatására. Ilyen esetekben a hisztológus akut, nem specifikus gyulladásra 

esetleg fokális bevérzésre utalót ír le (6.fotó). 11 kolonoszkópizált betegnél 6 esetben 

szuperficiális mucosa biopszia történt, ezekben nem igazolódott a vasculitis.  Másik 5 beteg 

vastagbél purpuráiból vettünk anyagot hisztológai feldolgozásra, minden esetben "big 

particle" biopszia történt, ezeknél 3 anyagban kimutatható volt a vasculitis. (7.fotó). A 

hisztológus ezen esetekben a kiserek parciális fibrinoid necrosisát írta le, mononukleáris és 

polimorfonukleáris leukocyta infiltrációjával, valamint az erythrocyták extravasatiojával 

(7.táblázat). 

 

7. táblázat: Hisztológiai eredmények a mintavétel függvényében 

 

Hisztológia lelet: Nem specifikus gyulladás Leukoclasticus vasculitis 

Superficiális mucosa 

biopszia  n:6 
 

6 
 

0 

„big particle” biopszia 

n:5 

2 3! 

 

 

Saját eredményeink azt mutatják, hogy az elsQdlegesen a bél-rendszer purpuráiból 

történQ  "big particule" biopszia elvégzésekor sokkal nagyobb az esélye annak, hogy a 

mélyebben, a submucosában fekvQ leukocytoclastikus vasculitis kimutatható legyen (ezzel a 

módszerrel, sikerült elQször, nemcsak bélrezekátumból kimutatni az érelváltozást). A 

szuperficiális mucosából vett minták nem elég specifikusak, de jól használhatók az 

immunhisztokémiai festések esetében. A nehézkes kivitelezés miatt és a betegség raritása 

miatt csak ritkán alkalmazzák, nekünk nincs ezirányú tapasztalatunk. 
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6.fotó: Szigmabél nyálkahártya fokális bevérzéssel (fekete nyíl), nem specifikus 

heveny gyulladással (H&E 40x nagyítás) 
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7.fotó: Karakterisztikus leucocytoclastikus vasculitis hisztológiai képe. A bél 

tunika propriájában levQ  capilláris  falának részleges fibrinoid necrosisa  

(fekete nyíl), a környezQ szövet polimorfonukleáris leukocyta 

infiltrációjával.(H&E.300x nagyítás) 
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5.4.HELICOBACTER PYLORI ELLENES ANTITEST 

SZINT  EMELKEDÉS  FELNPTTKORI SCHÖNLEIN-

HENOCH PURPURÁBAN 

 

               1999-2001 év között, 11 SHP -s beteget kezeltünk, átlagos életkorúk 64‒10 év 

(szélsQ érték:36-81 év), ezekbQl 5 nQ és 6 férfi került a vizsgált csoportokba. Figyelemre 

méltó a betegek magas átlag életkora, mivel a SHP fQleg gyermekkorban fordul elQ. A heveny 

fázisban levQ 5 betegnél a karakterisztikus palpálható bQr purpurákat észleltük. 3 betegnek 

voltak gasztrointesztinális tünetei. Az 5 betegbQl a felsQ endoszkópos vizsgálat 4 esetben 

igazolt makroszkópos elváltozást a gyomorban vagy a nyombélben. A remisszióban levQ 6 

betegeknél már bQreltérés nem volt látható, 3 betegnek voltak hasi panaszai. Az endoszkópia 

során 4 betegnél találtunk kóros elváltozást a felsQ traktusban. Veseelégtelenség egyik 

betegnél sem alakult ki a követés során (8. táblázat). 

8.táblázat: Helicobacter pylori fertQzés elQfordulása a SHP-s betegekben 
 
 

HSP 
Csoportok 

Nem Kor 
(év) 

Ureáz-
teszt 

(Jatrox
-Hp®) 

Endoszkópos
diagnózis 

Hp +/- Anti Hp. 

   IgG           IgA 

   U/ml            ratio 

Anti Str. 

Dnase 

U/ml 

NQ 81 - Gastritis Negatív 49,9 2,67 92,4 

Ffi 38 + Ulcus ventr. Pozitív 58,5 11,2 91,8 

Ffi 70 - Sine morbo Negatív 136 2,11 270 

Ffi 53 + Gastritis Pozitív 116,7 1,34 74 

1. 
Heveny 
fázis 
n:5 

Ffi 54 + Duodenitis Negatív 69,1 2,59 144,2 

NQ 69 - Gastritis Negatív 3,4 2,17 123 

Ffi 74 - Gastritis Negatív 24,5 7,53 159,1 

Ffi 65 + Gastritis Pozitív 73,2 3,87 103,4 

NQ 81 - Gastritis Negatív 1,6 6,52 160,4 

NQ 53 - Sine morbo Negatív 91,5 3,6 345,5 

2. 
Remisszió 
fázis 
n:6 
 

NQ 65 - Duodenitis Negatív 11,9 0,88 74,5 

Norm.ért.      0-15 0-0,9 0-200 

 Student t-teszt                                                                         p 0,0483    p 0,050       ns.  
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            A rutin laboratóriumi vizsgálatok során a heveny fázisban levQ betegeknél 

szignifikánsan magasabb fehérvérsejt számot észleltünk, mint a remisszióban levQknél ( 

12,7‒1,05 versus 7,62‒1,9 G/l)(p>0,00171). Kifejezett anémiát l betegnél találtunk (94 g/l) a 

heveny fázisban, ez esetben gastrointestinális vérzés is igazolódott. A heveny fázisban 

levQknél nem volt szignifikánsan magasabb a We. érték (83,4‒8,8 versus23,5‒8,8 

mm/ó)(p=ns), a remisszióban levQkéhez képest.   

          Hepatitis infekció nem igazolódott. A baktérium tenyésztések során egy, a 2. csoportba 

tartozó betegnek volt húgyúti infekciója (Acinobacter calcoaceticus) (9. táblázat).  

 
9. táblázat: A SHP heveny és remissziós fázisában levQ betegek rutin  laboratóriumi  adatai 
 

Vizsgálatok                                      1.csoport átlag±SD 2.csoport átlag±SD 
Leukocytosis                                                           5/5 12,7±1,05* 1/6 7,26±1,9 
Hemoglobin csökkenés                                         1/5 119,8±15,2 0/6 128,8±11,3 
Emelkedett We érték                                             5/5 83,4±8,8 2/6 23,5±8,8 
Hepatitis A-B-C                               0/5 negatív 0/6 negatív 
Anti-Streptococcus- DNase-B 1/5 137,5±80,5 1/6 158.4±96,5 
Garat+köpet baktérium tenyésztés 0/5 negatív 0/5 negatív 
Vizelet baktérium tenyésztés 0/5 negatív 1/6 1 pozitív 
Széklet protozon+baktériumtenyésztés 0/5 negatív 0/6 negatív 

 
 
Megjegyzés: Az kóros értékek a leukocytosis esetén: @10 G/l, Hemoglobin csökkenés: >120 
g/l  alatt, We emelkedés: @20mm / óra, anti-Streptococcus DNase B: @200 U/ml  értendQ. * 
szignifikáns különbség a heveny és a remissziós fázis között (p>0,01) 
 
         A legmarkánsabb különbségeket a szerológiai vizsgálatok során találtunk a heveny SHP 

(1.csoport) és a remisszióban levQ (2.csoport) betegei között a Hp ellenes IgG-IgA, szerum 

IgA, CRP és a TNF-c szintekben. A heveny fázisban levQ betegeknél a  Hp. ellenes IgG titer 

szignifikánsan magasabb volt, mint a remisszióban levQké (86,04‒32 U/ml versus 32,5‒23,2 

U/ml) (p>0,0483)(2.ábra).  

           Ezzel szemben a remissziós fázisban levQ betegek Hp ellenes  IgA szintje, 

szignifikánsan magasabb volt, mint a heveny fázisban levQkénél (3,09±1,78 versus 1,96±0,58 

ráta) (p<0,04902). A normál range-hez képest azonban mindkét csoportban magasabbak 

voltak az értékek. (3.ábra) 

 
 
 
 



 
EGYETEMI DOKTORI (Ph.D.) ÉRTEKEZÉS TÉZISEI 

DEBRECEN 2003 

 

41

 
 
 
 
 

3.ábra:HSP betegek Hp ellenes IgA szintjének változása a heveny és remissziós 
fázisban (p<0,04902)

2,59

1,34

2,11

1,12

2,67

0,88

3,873,6

2,17

7,53

6,52

0

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

0 1 2 3 4 5 6 7
betegszám

ratio

heveny
remisszió

2.ábra :HSP betegek Hp ellenes IgG szintjének változása a heveny és 
remissziós fázisban(p<0,0483)

55,8
49,9

136

116,7

69,1

73,2

24,53,4
1,6 1,9

91,5

0
10
20

30
40
50
60
70
80
90

100
110

120
130
140
150
160

170
180
190

1 2 3 4 5 6
betegszám

U/ml

heveny

remisszió



 
EGYETEMI DOKTORI (Ph.D.) ÉRTEKEZÉS TÉZISEI 

DEBRECEN 2003 

 

42

 
         A akut fázis proteinek közül a CRP szintje szignifikánsan emelkedettebb volt a heveny 

fázisban levQ betegeknél ( 45,3‒22,7 mg/l versus 8,08‒4,9 mg/l) (p>0,0258), mint a 

remisszióban levQkénél. A citokinek közül a mért TNF-g szint a heveny fázisban levQknél 

szignifikánsan magasabb volt (58,88‒18,2 pg/ml versus 27,30‒5,2 pg/ml) (p>0,00968), mint 

a 2.csoportban mért eredmények. A szérum (keringQ) IgA-t  az 1.csoportban szignifikánsan 

magasabbnak találtuk, mint a 2. csoportban (5,44‒1,04 versus 3,49‒1,14) (p<0,0181).  

(9. táblázat).  

 
9.táblázat: A Helicobacter pylori ellenes ellenanyagok (IgG-IgA), szérum IgA , tumor 
necrosis faktor-alfa és a C-reaktív protein szintje a SHP heveny és remissziós fázisában  
levQ betegekben 

 

                         Hp.ellenes IgG  Hp.ellenes-IgA    Szérum IgA      TNF-c              CRP 

1.csoport(n=5)    86,04‒32 *       1,96‒0,58          5,54‒1,08*    58,88‒18,2***  45,30‒22,7* 

2.csoport(n=6)   32,51‒23,2        3,09‒1,78*       3,49‒1,14     27,30‒5,2           8,08‒4,9 

Összes(n=11)      57,80‒32,9          2,58‒1,27            4,43‒1,42      42,10‒20,1         25,01‒13,7 
Normál érték       0-15 U/ml           0-0,9 ráta              0,7-4 g/l         0-42 pg/ml           0-5 mg/l 

 
 szignifikáns különbség a heveny fázis és a remisszió adatai között *(p>0,05), **(p<0,01), 

 *** (p<0,001)  
 

        A szérum  IgG értékek minkét csoportban a normális tartományban mozogtak. Az össz- 

komplement szint, l esetben emelkedett kis mértékben egy heveny fázisban levQ betegnél 

(102 CH50/ml). A további antitest vizsgálatok (C3-C4, IC, ANCA, ANF, SMA, AMA, LKM, 

PCA, gliadin, EMA, d2GPI ) egyike sem mutatott kóros pozitivitást. Az anti-Streptococcus 

DNase B szint a heveny fázisban 1, a remissziós fázisban szintén 1 személynél volt kórosan 

magas, akiknél mindkét esetben a Hp. pozitivitás is igazolódott. 

         A vizsgálati eredményeink alapján a 11 SHP betegünknél szerológiailag 10 esetben 

kórosan emelkedett Helicobacter pylori ellenes IgG/IgA szinteket mértünk. 4 esetben 

igazolódott aktuálisan fennálló Hp. fertQzés a szerológia, az urease teszt és a hisztológia 

vizsgálat alapján. 6 esetben csak a szerológia mutatott magasabb Hp ellenes antitest szint 

emelkedést, ezt más metodikák negatívvitása esetén már korábbam lezajlott Hp fertQzés 

jelének tartottuk. A legmarkánsabb különbségeket  a szerológiai vizsgálatok során a heveny 

SHP (1.csoport) és a remisszióban levQ (2.csoport) betegei között a Hp ellenes IgG-IgA, CRP, 
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IgA és a TNF-a szintekben találtuk. Eredményeink szoros párhuzamosságra utalnak a SHP és 

Hp fertQzés között felnQtt idQs (64‒10 éves) betegekben. (10.táblázat) 

 

10. táblázat: Szérum IgA-G-M, IC, TNF-alfa, CRP, C3-4 és összkomplement 

szint változása a SHP betegeink heveny és remissziós fázisában 

 

HSP 
Csoport 
 

Kor 
(év) 

IgG IgA IgM IC TNF-g CRP C3 C4 Össz-

kompl

81 13,7 3,01 0,66 203 14,2 13,8 1,76 0,39 71,6

38 13,5 6,71 1,02 227 61,7 61,7 1,38 0,3 69,2

70 12,96 6,3 0,93 125 66,5 7,4 0,98 0,17 70,1

53 11,9 5,75 0,26 81 71,4 71,4 1,38 0,37 92 

1. 
heveny 
fázis 
n:5 

54 11 5,97 0,59 169 85,6 72,5 1,54 0,3 62,1

69 15,12 2,66 1,69 720 24 3,6 2,49 1,22 42,8

74 11 2,14 0,88 162 29,4 3,6 2,19 0,97 82,4

65 11 4,26 1,64 170 38,2 13,6 1,37 0,32 57,3

81 9,78 2,26 1,13 183 28,6 3,6 1,54 0,35 76,4

53 8,97 5,23 0,55 107 15 3,6 1,42 0,36 64,4

2. 
remisszió 
fázis 
n:6 
 

65 11,9 4,43 0,67 189 28,6 20,5 1,36 0,31 72,4

Norm. Érték 7-16 0,7-4 0,4-2,3 0-250 0-42 0-5 0,9-8 0,1-0,4 49-78

Student t-teszt ns p 0,018 ns ns P 0,009 p 0,025 ns ns ns 

 

 
         A két  betegség  közötti kapcsolatra mutat egyrészt az, hogy a 11 betegbQl 6-nak voltak 

hasi tünetei és a felsQ pánendoszkópia során 9 esetben kóros gasztrointesztinális  eltérés 

igazoltunk. Másrészt a 11 beteg szérumában 10-nél magas Hp ellenes IgG/IgA  antitest 

emelkedés volt észlehetQ, ami magasabb mint Hp. fertQzQt összlakosság százalékos aránya 

(~65%). 

 

 

6. MEGBESZÉLÉS 

 

6.-5.1. A FELNPTTKORI SHP BETEGANYAG JELLEMZÉSE 
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1990-ben kerültem közelebbi kapcsolatba tápcsatornából vérzQ SHP beteggel, akkor 

egy masszív kolorektálisan vérzQ idQs nQbeteget vizsgáltam ki. A feltételezett diagnózisom 

kolorektális neoplázia vagy colitis ulcerosa és  necrobiosis cutis volt. Az endoszkópos kép a 

colitis lehetQségét vetette fel, de a colon mucosán látható purpuriform elváltozásokból vett 

mintákból a hisztológus vasculitist mutatott ki. A bQrbiopszia is leucocytoclastikus vasculitist 

igazolt. A vizsgálatok alapján akut SHP-t véleményeztünk, cután és enterális 

manifesztációval.  Az eset ismertetése 1993-ban az Orvosi Hetilapban történt meg (24). Ez 

volt az elsQ endoszkóppal dokumentált esetismertetés Magyarországon. Tulajdonképpen, 

innentQl kezdtem tudatosan foglalkozni a felnQtt korú SHP-s betegekkel, továbbá a 

betegségben elQforduló gasztrointesztinális manifesztációkkal. A 90-es évek elején a külföldi 

irodalomban is ritkán jelentek meg, endoszkóppal dokumentált esetismertetések és ezekben 

is, csak kis esetszámok voltak feldolgozva (13,40,43,45).  FQleg prospektíve, de retrospektíve 

is feldolgozott, összesen 73 felnQtt korú SHP beteget vizsgáltam meg és követem nyomon az 

elmúlt 12 év során. A betegszám nem t_nik nagynak, de ha figyelembe vesszük Gonzales-

Gay spanyolországi adatait (8,25/ millió), akkor Magyarországon évente átlagosan 87 felnQtt 

korú beteg szenved SHP-ban, megyénkre vonatkozatva 4-5 beteget jelent évente. Nálunk ez a 

szám magasabb lehet, mivel a betegség kialakulásában biztosan szerepet játszanak a rosszabb 

szociális körülmények és a szegénység. Békés megyében a saját kalkulált adataink alapján 

ezért t_nhet magasabbnak az íncidencia  (11,20/millió). Ilyen vonatkoztatásban az általam 

vizsgált és nyomon követett betegek száma nem t_nik kevésnek. Országunkban felnQtt SHP 

betegekkel kapcsolatos ilyen nagyságrend_ adatok nem álltak rendelkezésemre, és hasonló 

esetszám sem volt még közölve a Közép-Európai orvosi  irodalomban.  

 

  A 73 felnQttkori SHP betegek 41%-a (n:30) nQ, míg a férfi betegek száma  59%(n:43). 

Az átlag életkor 60,5±15 év (szélsQérték:30-86 év ). Érdekesség, hogy az felnQtt korcsportban 

másfélszeres férfi dominancia volt jellemzQ, míg gyermekek esetén a leányoknál háromszor 

gyakrabban alakulhat ki a betegség. Minden betegnél észleltem bQrtünetet, míg extracután   

manifesztációkat a betegek kb. egyharmadában diagnosztizáltam. Az irodalmi adatokkal 

összehasonlítva, az 1970 évekhez viszonyítva a betegek életkora szignifikánsan magasabb 

lett, míg az extracután eltérések gyakorisága lényegesen csökkent. Az izületi eltérések 

lényegesen csökkentek (88% versus 22,5%), a GI. érintettség  94%-ról  19%-ra, a 

veseérintettség 80%-ról 19,3 %-ra és a krónikus vesebetegség elQfordulása pedig 30%-ról 

2%-ra csökkent. Arányában az eltelt 30 év alatt közel negyedére redukálódott a szervi 
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manifesztációk aránya, és figyelemre méltó, hogy legjelentQsebben a veseérintettség krónikus 

formába való átmenete csökkent. A saját eredményeink közel hasonlóak a Tancrede-Bohin 

által közölt adatokkal( 94). A súlyosabb szervi elváltozások csökkenQ tendenciája mögött, 

feltételezésem szerint a javuló egészségügyi ellátás, a gyorsabb és pontosabb diagnózis 

biztosítása, és az egyre modernebb és hatékonyabb terápiás lehetQségek állhatnak.  

 

6.-5.2. A GYERMEKKOR ÉS FELNPTTKORBAN ELPFORDULÓ SHP SZERVI 

MANIFESZTÁCIÓIK ÖSSZEHASONLÍTÁSA 

 

A tünetek  hasonlóak, mint a felnQttkori betegségben, bár a betegség prognózisa és 

lefolyása enyhébb. A felnQtteknél gyakoribbak az izületi és a gasztrointesztinális 

manifesztációk, míg az esetek zömében a súlyosabb kimenetel_, renális szövQdmények 

ritkábbak, mint a gyerekekben. A gyermekgyógyászokkal közösen végzett vizsgálatunk 

alapján a két vizsgált korcsoportban létrejövQ különbségek inkább, az izületi elváltozások 

arányában és formájában mutatkozott meg. A gyerekeknél a magasabb GI tünet százalékos 

arányok hátterében a gyakoribb hányások száma említhetQ meg, mint a komolyabb GI 

vérzések. Az eredmények tükrében fel kell hívni a gyerekgyógyász társadalomnak a figyelmét 

az endoszkópos gyerekgyógyász képzésre fontosságára, mivel ez a betegség meglehetQsen 

gyakori gyerekkorban és az endoszkópos diagnosztika elvégzése célszer_ és elengedhetetlen a 

pontos diagnózis megismeréséhez ezekben az esetekben. 

 

6.-5.3.ÚJABB ÉS HATÉKONYABBNAK BIZONYULÓ  DIAGNOSZTIKUS 

MÓDSZEREK A SHP BETEGEINK HASI TÜNETEINEK DIAGNOSZTIKÁJÁBAN 

 

Gastroenterológus lévén elsQdlegesen a SHP elQforduló gyomor-bélrendszerben 

létrejött elváltozások elQfordulási gyakorisága érdekelt, és ezen elváltozások diagnosztikus 

lehetQségeinek növelése és hatékonyabbá tétele motivált.  

 

6.-5.3.1. FelnQttkori SHP betegek hasi manifesztációi 

 

A hasi klinikai tünetek közül, saját anyagunkban a hasi fájdalom volt a legjellemzQbb, 

eseteink 86,6%-ban jött létre, elsQdlegesen periumbilicálisan kifejezett kólikás fájdalom 

képében. Más lokalizációba is észleltük, pl. epigasztriális, ileocökális, és alhasi fájdalom 
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formájában is. Általában 3-4 nappal a bQrtünetek kialakulása után jelentkezik és palpitáció 

során a hasi fájdalom fokozódik. A szervi érintettség nagyságának és lokalizációjának 

függvénye a fájdalom intenzítása.  A digesztív manifesztációk kétharmadában alakulhat ki 

tápcsatornai vérzés, leggyakrabban okkult vérzésként. Saját eseteinkben ez az összes vérzés 

53,3%-a volt. Nem ritka a masszív malaena sem, míg haematemesist egyetlen esetben sem 

észleltünk. Minden vérzQ betegek osztályunkon obszerváltunk, és kezeltünk, 2 betegnél 

kellett a haemostatust transzfúzióval rendeznünk.  Peritonitist, üreges szervperforációt l 

esetben verifikáltunk, a beteget vékonybél perforáció miatt kellett megoperálni.  2 esetben 

pseudoperitonitiszes tünetet észleltünk, a háttérben peritoneális izgalmi tünetek állhattak, de 

az elvégzett vizsgálatok perforációt, laparotomiát indikáló eltéréseket nem igazoltak. Mindkét 

beteg a konzervatív terápiára meggyógyult. Az általunk javasolt kivizsgálási és kezelési 

algoritmust  a vérzQ betegeink esetében, igen hasznosan tudtuk használni és a javasoltak 

alapján egyetlen betegünket kellett megoperáltatnunk GI vérzés miatt.   

A tapasztalataim alapján arra következetésre jutottam, hogy, a kiterjedt bQr 

elváltozások súlyossága nem utal a parenchimás szervek érintettségének súlyosságára, míg a 

kifejezett parenchimás szervi érintettség befolyásolja a tünet együttes prognózisát. A GI 

szimptómákat, a szubmukozus és szubszerozus vérzések, ödémás bélfal vastagodása és 

gyulladása magyarázza, (az ún. kolbász formájú tapintási tünet ) aminek a hátterében a 

vasculitis áll,  jellege a digesztív rendszerben létrejövQ vasculitisek lokalizációjától függ. 

 Más szerzQk eredményeivel összevetve a saját eredményeinket arra következtetésre 

jutottunk, hogy nincs lényeges eltérés a felnQtt kori SHP betegek GI elváltozásainak 

arányában és súlyosságában,.  

Diagnosztikus szempontból az endoszkópos  vizsgálatok mellett a tápcsatornai    

kontrasztanyagos röntgen vizsgálatok jöhetnek még szóba. A radiológiai leletek nem 

elég specifikusak, esetleg félre vezetQk lehetnek, mivel Crohn-betegség, 

gastrointestinális lymphoma illetve intestinális sclerodermára utalhatnak (103,100). A 

hasi ultrahang és a computer tomográfia jól használható fQleg gyerekek és sovány 

felnQttek esetében, inkább vékonybél érintettség esetén.(44). 

 A Schönlein-Henoch purpura hasi tünetei Crohn betegségre, appendicitisre, 

colitis ulcerosára, mesenteriális thrombosisra, kolorektális tumorra, akut hasra és 

peritonitisre utalhatnak. Fontos a diagnózis pontos megismerése, mivel e betegségben a 

súlyos tünetek esetén is várhatunk és konzervatív kezelés alkalmazhatunk elsQdlegesen. 

Ezáltal sok esetben elkerülhetjük a laparotomiákat, akut hasi (pseudoperitonitis) tünetek 



 
EGYETEMI DOKTORI (Ph.D.) ÉRTEKEZÉS TÉZISEI 

DEBRECEN 2003 

 

47

esetén is (29,31) Óvatosnak kell lennünk, mert fatális kimenetel_ bélinfarktus, esetleg 

perforáció is elQfordulhat (41,42,46,). Cream (7) egy esetben fehérjevesztQ 

enteropathiát észlelt, Puppala és Takamatsu (99,101) pedig súlyos haemorrhagiás 

pancreatitist írt le intraperitoneális bevérzéssel. Az anaphylactoid purpura aktivizálhatja 

a már meglevQ terminális ileitist és colitis ulcerosát, ami toxikus megacolonhoz 

vezethet (97,100). 

Yentis (102) az elQször csak abdominális tünetekkel jelentkezQ betegnél, laparotomiát 

végeztetett, röviddel a m_tét után haematuriát illetve a Schönlein-Henoch purpura 

bQrtüneteit észlelte. Hasonló esetünknél a colon purpurából történt szövet mintavétel 

során verifikálódott az allergiás vasculitis, így laparotomiára nem került sor. 

 

6.-5.3.2 Az endoszkópia jelentQsége a hasi purpura diagnosztikájában. 

 

A vázoltak alapján nagyon fontos a diagnosztika széles kör_ megválasztása, mivel 

nincsenek a betegségre jellemzQ vizsgálatok. A hasi tünetek diagnosztikájában elQtérbe 

kerülnek az endoszkópos vizsgálati metodikák, a kiegészítQ radiológiai vizsgálatokkal együtt. 

Az eredményeim alapján a tápcsatornai endoszkópiát mint egy „gold standard”-nak lehet 

minQsíteni a tápcsatornai vérzéseknél, továbbá az emésztQrendszerben létrejövQ, egyéb kóros 

elváltozások diagnosztikájában a SHP-ban. Magyarországon elQször munkatársammal 

közöltünk endoszkóppal fotódokumentált bél purpurát. A vizsgálataim szerint kiemelhetQ, 

hogy a felsQ tápcsatornában a gyulladt nyálkahártya mellett az endoszkópos képen, erythema 

ödéma pontszer_ petechiák vagy bevérzések, erosiókat, súlyosabb esetekben fekélyek vannak, 

amik soliterek vagy multiplexek lehetnek, de típusos purpuriform elváltozásokat csak a 

duodenum leszálló ágában észlelhetünk. Fontos tudni, a duodenumba észlelhetQ elváltozások 

nagyon szoros kapcsolatban állnak a SHP-val, mivel e betegségben elsQdlegesen a vékonybél 

nyálkahártya károsodik. A vastagbél nyálkahártyán gyakran látványosan észlehetQk a 

purpurák. Az egész colonban és ritkán a terminális ileumban is láthatók, gyakran 

szegmentálisak, de diffúzak is lehetnek. A kör alakútól kezdve az egész bizarr formákig 

bezárólag. Nem ritka a Di Febó (13) által leírt lineális elhelyezkedés sem. Az eredményeim 

ismeretében azt kell javasoljam, hogy törekedni kell a totál kolonoszkopia elvégzése és a 

terminális ileum áttekintésére is . Abdominális purpurában, fQleg vérzés esetén mély 

duodenoszkópia és totál kolonoszkópia elvégzése indokolt, a vérzésforrás pontos 

lokalizációjának megítélése érdekében. Az endoszkópos beavatkozások, e tünetegyüttes  
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gasztrointesztinális manifesztációiban differenciál diagnosztikai jelentQsséggel bírnak, 

különösen jelentQs szerepe van a bQrtünetek nélkül jelentkezQ kórkép esetében, a felesleges 

laparotomiák elkerülése miatt. Az endoszkópos vizsgálatok pontosabb diagnózist 

biztosítanak, ezt hisztológiai és immunfluoreszcensz vizsgálatokkal kiegészítve, a specifitását 

és a szenzitivitását több mint 80%-ra növelheti. 

 

6.-5.3.3 Vastagbél nyálkahártyából vett hagyományos vagy „big particle” biopsziák 

diagnosztikus jelentQsége 

  

A másik sarkalatos kérdés az volt, hogy a gasztrointesztinális traktusban észlelt 

purpuriform elváltozásokból miképpen lehessen kimutatni a vasculitist. A kiserek gyulladása 

a bélfal submucosájában jön létre így a felületes mucosa biopszia   rendszerint  elégtelen  a 

submucosában levQ vasculitis kimutatására. 1995-ig az irodalomban a mucosából vett 

anyagmintákból, csak felületes gyulladást igazoltak, vasculitist nem. Az érgyulladást csak 

bélrezekátumokból lehetet kimutatni. A vizsgálataim során 11 kolonoszkopizált betegnél 6 

esetben szuperficiális mucosa biopszia történt, egyetlen esetben sem igazolódott a vasculitis.  

Másik 5 beteg vastagbél purpuráiból vett anyag minden esetben "big particle" biopsziával 

történt, ezekbQl 3 anyagban kimutatható volt a vasculitis. A hisztológus  ezen esetekben a 

kiserek parciális fibrinoid necrosisát írta le, mononukleáris és polimorfonukleáris leukocyta 

infiltrációjával valamint az erythrocyták extravasatiojával. 

  Az eredmények alapján arra hívtam fel a figyelmet, a Gastrointetinal Endoscopyban 

megjelent közleményemben, hogy elsQdlegesen a bél-rendszer purpuráiból történQ  "big 

particule" biopszia elvégzéskor, sokkal nagyobb az esélye, annak hogy a mélyebben a 

submucosában fekvQ leukocytoclastikus vasculitist kimutathassuk.  E módszer mellett jól 

használhatók az immunhisztokémiai festések, de tekintve a betegség raritását és vizsgálat 

körülményességét csak ritkán alkalmazzák, de igen hasznos metodika a betegség kimutatása 

szempontjából, ez irányú saját tapasztalom még nincs.  

 

Amennyiben az a SHP betegek abdominális manifesztációval kapcsolatosan szerzett 

tapasztalataimat röviden összegzem, akkor a következQket kell megállapítanom. 

 

 1. A Schönlein-Henoch purpura jól definiált kórkép, ami az A.R.C. által javasolt kritériumok 

alapján könnyen diagnosztizálható. 
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2.Az esetek 29-69%-ban (esetünkben 24,2%) jönnek létre abdominális tünetek, leggyakrabban 

gasztrointesztinális vérzésként. 

3.A digeszíiv traktusban a vékonybél érintettsége a leggyakoribb, de az egész bélcsatornában 

létrejöhetnek purpurás elváltozások és a vasculitis a parenchimás hasüregi szerveket is 

károsíthatják. 

4.Az endoszkópos vizsgálatok pontosabb diagnózist biztosítanak, ezt a hisztológiai 

vizsgálatokkal kiegészítve, a specifitás és a szenzivitás több mint 80%-ra növelheti.                                          

5.Abdominális purpurában fQleg vérzés esetén mély duodenoszkópia és totál kolonoszkópia 

elvégzését abszolút indikáció, a mintavétel lehetQleg „big particle” biopsziával történjen.  

6.Az endoszkópos beavatkozások e tünetegyüttes  gasztrointesztinális manifesztációiban 

differenciát diagnosztikai jelentQsséggel bírnak, különösen jelentQs szerepe van a bQrtünetek 

nélkül jelentkezQ kórkép esetében, a nem szükségszer_ laparotomiák elkerülésében is. 

 

            Kiegészítésként meg kell említeni azt, hogy abdominális purpura kezelésével 

kapcsolatosan megoszlanak a vélemények az irodalomban. E betegségben a szupportív terápia 

mellett fQleg tüneti terápiát alkalmazunk, és a kiváltó okokat elimináljuk lehetQség szerint. 

Egyes szerzQk szerint (ide soroljuk magunkat is) a steroid terápiának (un. pulse therapy)  

helye van a Schönlein-Henoch purpura abdominális és  renális elváltozásainak kezelésében. 

Saját tapasztalatunk,  csak a hasi purpurában alkalmazott ún. rövid pulse terápiával van, napi  

1-2 mg/tskg metyl-prednisolon általában 3 napig, majd eqvivalens dózist per os alkalmazva, 

fokozatosan leépítve. E kezelés mellett betegeinknél a hasi panaszok 48 órán belül, a 

gasztrointesztinális vérzés  átlagosan 4 nap alatt (szélsQérték 1/2-6 nap) sz_nt meg, igazolható 

bélperforációnk egyetlen esetben sem volt. A steroid terápiát átlagosan 28‒5 napig kellett 

alkalmazni, azt is figyelembe véve, hogy idQskorban, dominálóan vagy kizárólag bQr 

tünetekkel jelentkezQ betegek esetén a szteroid adás relatíve indikált. (42,55, 98). 

FQleg felsQ gastrointestinális vérzés esetén saját tapasztalatunk alapján érdemes, H2-

receptor blokkoló szereket , vagy protonpumpa gátlókat is alkalmazni. A kiváltó okként 

szereplQ  keringQ immunkomplexek eliminálása végett az immunszuppresszió és a 

plazmaferezis is jó hatásfokú lehet, míg renális komplikációk esetén Rostoker szerint kis 

dózisú immunglobulinok adása is (25,52) megfelelQ lehet. Ezek a kezelési lehetQségek még 

nem kellQen alátámasztottak és nem t_nnek elég hatékonyaknak a digesztív 

manifesztációkban. Mások szerint a glukokortikoidok ulcerogén hatása mellett akár szerepet 

játszhatnak a Schönlein-Henoch purpura kiváltásában, és fatális kimenetel_ szövQdményeket 
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okozhatnak a kezelés során (104,106). Az antibiogrammoknak megfelelQen antibiotikumot is 

érdemes alkalmazni.  

 

 

6.5.4.HELICOBACTER PYLORI ELLENES ANTITEST SZINT EMELKEDÉS  

FELNPTTKORI SCHÖNLEIN-HENOCH PURPURÁBAN 

 

A Schönlein-Henoch purpura nem jelent egységes megbetegedést, a felnQttkorban 

elQforduló purpurrák eredete, oka és patogenezise sem tisztázott pontosan. Etiológiájában 

számos oki tényezQ játszhat szerepet, fQleg  mikroorganizmusok antigénjei, vagy egyéb 

antigének. A betegség polietiológiás alapon  jöhet létre, számos  kiváltó ágens  játszhat 

szerepet a kialakulásában.  

Több közleményben a Helicobacter pylori (Hp) fertQzés oki szerepét is megemlítik a 

Schönlein-Henoch purpura kialakulásában, ha figyelembe vesszük azt a tényt is, hogy a világ 

lakosságának közel 60%-a Hp-val fertQzQt, akkor joggal merült fel bennünk a kérdés, hogy a 

Hp-nek lehet-e valamilyen szerepe a SHP kialakulásában (74,75,77,78,80,81,82,83,88,89). 

Ezért 1999 évtQl kezdQdQen Sipka Sándor Professzor Úrral összeállítottunk egy vizsgálati 

protokollt, melyben elsQdlegesen szerológiai módszerekkel vizsgálatuk a felnQttkori SHP 

betegek Hp fertQzöttségét és az általuk generált immunológiai válaszreakciókat. A 

vizsgálatainkat kiegészítettük endoszkópos  és szövettani módszerekkel, a betegség akut vagy 

remissziós fázisában, az immunológiai vizsgálatok a DEOEC  III. sz. Belgy. Klinika, 

Regionális Immunológiai laboratóriumában készültek.  

A vizsgálati eredményeink alapján a 11 SHP betegünknél szerológiailag 10 esetben  

kóros emelkedett Helicobacter pylori ellenes antitest IgA/IgG emelkedés volt kimutatható.  4 

esetben igazolódott aktuálisan fennálló Hp fertQzés, szerológia,  ureáz teszt és hisztológiai 

vizsgálat alapján. A pozitív Hp ellenes antitest emelkedés más metodikák negatívitása mellett, 

6 esetben, már korábban lezajlott Hp fertQzésnek véleményeztük (2 beteg az aktív fázisban, 4 

beteg a remissziós fázisban).  A különbözQ Hp diagnosztikai módszerek eredménye közötti 

különbségek hátterében, a nem megfelelQ helyrQl vett minta, esetleg szövettanilag nem 

kimutatható enyhe fertQzés, valamint korábban alkalmazott  antibiotikum, H2RA vagy PPI 

kezelés is  állhatott.  
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Eredményeink szoros párhuzamosságra utalnak a SHP és Hp fertQzés között felnQtt 

idQs betegekben. A két betegség közötti kapcsolatra utal egyrészt az, hogy a 11 betegbQl 6-

nak voltak hasi tünetei és a felsQ pánendoszkóppal 9 esetben kóros eltérés igazolódott.  

Másrészt a 11 beteg szérumában 10-nél magas Hp ellenes IgG/IgA  antitest emelkedés volt 

észlehetQ. Fontos megemlíteni, hogy a heveny fázisban levQ 5 beteg esetében 3-nál aktív Hp 

fertQzés igazolódott, itt a Hp ellenes IgG színt szignifikánsan magasabb volt. A remisszió 

levQknél 4 esetben lezajlott Hp fertQzés volt feltételezhetQ ez esetekben a Hp ellenes IgA színt 

volt szignifikánsan magasabb.  

Ez a társulás felveti a kérdést,  hogy a kapcsolat a SHP és Hp fertQzés között kauzális 

vagy véletlenszer_ .  Álláspontunk az, hogy a SHP tüneteinek színezésében, súlyosbításában 

lehet szerepe az aktuálisan fennálló Hp fertQzésnek, de a betegség elindításában, kialakításban 

egyik lehetséges, de önmagában nem elegendQ patogenetikai tényezQ. Rizikó  faktorként 

azonban hozzájárulhat az SHP heveny tüneteinek fenntartásában. 

Feltételezéseink szerint a heveny SHP-ra jellemzQen létrejövQ immunfolyamatok 

során fokozódik a már meglevQ Hp ellenes humorális immunválasz, aminek a hátterében 

olyan anti-idiotipusú antitestek is állhatnak, amik Hp antigénekhez hasonlóak és antigén 

mimikri alapján fokozzák a Hp ellenes antitestek képzQdését (107,108). Továbbá a  SHP-s 

betegek kialakuló immunregulációs zavar, az alkalmazott immunszuppreszív terápia, a 

csökkent antibakteriális védekezése következtében meglévQ Hp fertQzés intenzitása 

felerQsödhet, ami circulus vitiosus formájában hathat  a SHP aktivitásának növekedésére. 

 A saját eredményeink is ezt sugallják, mivel a heveny SHP-s betegekben 

szignifikánsan magasabb volt a Hp ellenes IgG szint, mint a remisszióban levQkénél. Az 

utóbbi csoportban a Hp fertQzés krónikus formába mehetett át a Hp ellenes IgA szint 

emelkedésnek megfelelQen, de ennek már a SHP szempontjából nincs tüneterQsítQ hatása.    

 Leontiadis(82) véleménye szerint nincs olyan extragastrointestinális megbetegedés, 

amelyben a Hp. kizárólagos kóroki szerepe egyértelm_ lenne. A Hp.-nak az extraintestinális 

kórképek kialakulásában játszott szerepe ugyanakkor nem vethetQ el, tekintve a fertQzések 

gyakoriságát és a baktérium sajátos immunmoduláló hatását. Ennek tisztázásához további 

klinikai és kísérleti vizsgálatok és megfigyelések szükségesek. Az eredményeinket ez évben 

az Orvosi Hetilapban jelentettem meg, és Autoimmunity-ba közlésre lett küldve.   

Röviden leírva az elmúlt 12 év munkáját azt kell mondjam, hogy közel sem tekinthetQ 

lezártnak. Ami  az elért eredményeimet minQsítheti az, hogy olyan betegcsoporttal és 

betegséggel ismerkedhettem meg, valamint szerezhettem tapasztalatot és gyakorlatot, amivel 
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kevés szakember foglalkozik ma Magyarországon és Közép – Európában. A 

közleményeimmel, elQadásaimmal felhívtam a figyelmet a SHP létrejövQ gasztointesztinális 

manifesztációkra, és vizsgáltam, hogy van-e szerepe a Hp fertQzésnek a SHP kialakulásában. 

Ezirányban további vizsgálati protokoll van folyamatban, azt szeretnénk vizsgálni, hogy az 

immunkomplexekben kimutatható-e a Hp valamelyik antigénje (HQ-Shock-protein?).  Az 

idQskorú SHP betegeket továbbra is gondozzuk, obszerváljuk, az új betegeket gondozásba 

vesszük. Érdekes kérdés az is, hogy hány SHP beteg megy át krónikus formában, hány 

esetben jön létre recidíva, milyen lesz a recidíva szervi manifesztációja, stb. Nagyon sok  

kérdés vár még megoldásra a betegséggel kapcsolatosan , etiológia, pathológia, immunológia, 

speciális labor diagnosztika, terápia. Van még teendQ és a magam részérQl továbbra is 

folytatni szeretném ennek az érdekes témának a vizsgálatát, kutatását. Bízva abban, hogy az 

eredményeim nem csak nekem lesznek fontosak, hanem az orvostársadalom is értékelni fogja 

és használhatja a felnQttkori SHP betegek eredményes orvosi ellátásában. 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

7.ÖSSZEFOGLALÁS 

 

 Munkám  eredményeit és az új megállapításokat a következQkben foglalom össze: 
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1. A felnQttkori SHP betegcsoportunk sajátosságait elemezve, megállapítottam, hogy a 

klinikai jellemzQik nem különbQznek lényegesen a nemzetközi irodalomban ismertektQl, bár 

az 1970 évekhez képest lényegesen emelkedett a betegek átlag életkora (45 év versus 60,5év). 

A nemek közötti arányok nem változtak, másfélszeres férfi dominancia igazolódott. Békés 

megyében a megközelítQ éves íncidencia  a KSH éves lakossági adatainak figyelembe 

vételével (407000 fQ),  11,20/ millió.  

73 felnQttkori SHP betegnél észleltünk bQrelváltozást, a betegek 27,3 %-nak volt 

izületi érintettségre utaló tünete közel arányosan mindkét nemnél. 21 (28,7%) betegnél 

igazolódott különbözQ gasztrointesztinális elváltozás,  a férfiaknál több mint háromszor 

gyakrabban, mint a nQknél. Renális érintettség  17 betegnél az esetek 24%-ban alakult ki, a 

nQknél kissé magasabb számban, mint a férfiaknál. 15 mikroszkópos és2 esetben 

makroszkópos haematuria és szignifikáns proteinuria igazolódott, a vesetünetek progrediáltak 

és krónikus vesebetegség jött létre. A betegek gondozásba lettek véve.  

Az irodalmi adatokkal összehasonlítva az eredményeimet, a szervi manifesztációk 

esetében az izületi eltérések lényegesen csökkentek (88% versus 22,5%), a GI. érintettség  

94%-ról  19%-ra, a veseérintettség 80%-ról 19,3 %-ra csökkent. A krónikus vesebetegség 

elQfordulása pedig 30%-ról 2%-ra mérséklQdött. Arányában az eltelt 30 év alatt közel 

negyedére csökkent a szervi manifesztációk száma, de legjelentQsebben a vese manifesztációk 

krónikus formába való átmenete csökkent. A súlyosabb szervi elváltozások csökkenQ 

tendenciája mögött, feltételezésem szerint, a javuló egészségügyi ellátás, a gyorsabb és 

pontosabb diagnózis biztosítása, a gyermekkori kötelezQ védQoltások alkalmazása és az egyre 

modernebb és hatékonyabb gyógyító terápia állhat. 

  

2. Vizsgálataink alapján kimutattuk, hogy  Békés megyében a gyermekkori SHP-s 

betegekben az izületi manifesztációk több mint kétszer gyakrabban alakulnak, ki mint a 

felnQtteknél (55% versus 22,6%) és fQleg polyarhritis formájában. Gyakrabban  észlelhetQ 

gyerekkorban a gyomor-bélrendszer tünetei, ( 35,7% versus 24,2%), de lényegesen jobb 

indulatúak. A több GI panasz a gyerekkorban a nagyobb arányú hányások száma emelhetQ ki. 
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3.  A vizsgálataim szerint, a kiterjedt bQr elváltozások nem utalnak a parenchimás szervek 

érintettségének súlyosságára, míg a kifejezett parenchimás szervi érintettség befolyásolja a 

tünetegyüttes prognózisát. 

  GI szimptómákat a submucosus és subserosus vérzések, ödémás bélfal vastagodás és 

gyulladás magyarázza, aminek a hátterében a vasculitis áll, jellege a digesztív rendszerben 

létrejövQ vasculitisek lokalizációjától függ. 

 Igazoltam azt, hogy alsó és felsQ endoszkópia topográfiai és deskriptív diagnózist  

biztosit, és szövettani mintavételre, valamint mikrosebészeti beavatkozásra ad lehetQséget. Ez 

lényegen pontosítja a SHP-ban az diagnózist, és ennek komoly differenciál diagnosztikus 

jelentQsége is van. 

 Jellemeztem és leírtam, Magyarországon elsQként a felsQ és alsó tápcsatornában 

létrejövQ elváltozások endoszkópos képét a SHP-ban. 

 Kimutattam, hogy a felsQtápcsatornában elsQdlegesen az leszálló duodenumban láthatók 

a betegségre jellemzQ típusos purpuriform elváltozások, valamint azt, hogy a nyombélben 

észlelhetQ elváltozások nagyon szoros kapcsolatban állnak a SHP-val, mivel leggyakrabban a 

purpurák a vékonybélben alakulnak ki. 

           Felhívtam a figyelmet arra, hogy törekedni kell a totál kolonoszkópia elvégzésére és a 

terminális ileum áttekintésére. Abdominális purpurában, fQleg vérzés esetén, a mély 

duodenoszkópia és totál kolonoszkópia elvégzése indokolt.  

           A vérzQ SHP betegek kivizsgálására és kezelésére az általunk készített algoritmus,  

kifejezetten hasznosnak bizonyult a vérzQ betegek diagnosztikájában és kezelési 

stratégiájában. 

            Az endoszkópos beavatkozások e tünetegyüttes  gasztrointesztinális manifesztációiban 

differenciál diagnosztikai jelentQsséggel bírnak, különösen jelentQs szerepe van a bQrtünetek 

nélkül jelentkezQ kórkép esetében, a laparotomiák  elkerülésében is. 

Az elsQk között hívtuk fel a egy újnak mondható vizsgálati módszer lehetQségére,  a 

bél-rendszer purpuráiból történQ  "big particule" biopszia végzésére, amivel sokkal nagyobb 

az esélye annak, hogy a mélyebben, a submucosában fekvQ leukocytoclastikus vasculitist 

kimutathassuk. Ezzel a módszerrel, sikerült elQször, nemcsak bélrezekátumból kimutatni  a 

vasculitist. 

    

4. 11 felnQtt korú SHP betegben vizsgáltam azt, hogy a kapcsolat a SHP és Hp fertQzés        

között kauzális vagy véletlenszer_.  Az eredményeink alapján álláspontunk az, hogy a SHP 
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tüneteinek színezésében, súlyosbításában lehet szerepe az aktuálisan fennálló Hp fertQzésnek, 

de a betegség elindításában, kialakításban a Hp. az egyik lehetséges, de önmagában nem 

elegendQ patogenetikai tényezQ. Rizikó  faktorként azonban hozzájárulhat az SHP heveny 

tüneteinek fenntartásában. 
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