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RÖVIDÍTÉSEK JEGYZÉKE  

 

IBD  Inflammatory Bowel Disease (gyulladásos bélbetegség) 

CD  Crohn’s disease (Crohn betegség) 

UC  Ulcerative colitis (colitis ulcerosa) 

MC  Microscopic colitis (microscopos colitis) 

CC  Collagenous colitis (collagen colitis) 

LC  Lymphocytic colitis (lymphocytás colitis) 

GSE  Gluten sensitive enteropathy (Glutén Szenzitív Enteropathia) 

MAP  Mycobacterium avium subspecies paratuberculosis 

SC  Saccharomyces cerevisiae 

NSAID Non Steroid Anti Inflammatory Drug (nem-steroid  gyulladáscsökkentQ) 

ASCA  Anti Saccharomyces cerevisiae antibody (élesztQ ellenes antitest) 

ANCA  Anti-Neutrophil Cytoplasmic Antibody (Anti-neutrofil citoplazma antitest) 

BPI  Bactericidal/Permeability Increasing protein (Bakteriális permeabalitist fokozó 

  protein) 

SBPCFC Single Blind placebo controlled Food Challenge (egyszeri vak placebo  

  kontrollált étel teszt) 

DBPCFC Double Blind Placebo Controlled Food Challenge (kettQs vak placebo  

  kontrollált étel teszt) 

COLAP Colonoscopic Allergen Provocation (colonoscopos allergén provokáció) 

AZA  Azathioprine 

6-MP  6-mercaptopurine 

Mtx  Methotrexat 

CyA  Cyclosporin A 

5-ASA  5-amino salicylic acid (5-amino-szalicilsav) 

PCR  Polymerase Chain Reaction (Polimeráz lánc reakció) 

CDAI  Crohn's Disease Activity Index (Crohn betegség aktivitási index) 

IEL  Intraepithelial lymphocyte (intraeptheliális lymphocyta) 

SLE  Systemás lupus erythematosus 

RA  Rheumatoid arthritis 

SS  Sjögren szindróma 

NDC  Nem differenciált collagenosis     

IBS  Irritábilis Bél Szindróma 
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HE  Hematoxylin-eosin 

VG  Van Gieson 

GI  Gastrointestinal (gasztrointesztinális) 

We  Westergreen  

RF  Rheumatoid faktor  

ANF  Antinukleáris Faktor 

ENA  Extractable Nuclear Antigen (extrahálható nukleáris antigén) 

UC-DAI  Modified Truelove and Witts activity index for Ulcerative Colitis  (módosított 

  Truelove-Witts colitis ulcerosa aktivitási index)   

CDAI  Crohn’s disease Activity Index (Crohn betegség aktivitási index) 

SSRI  Selective Serotonin Reuptake Inhibitor (Szelektív Szerotonin-Visszavételt 

  Gátló) 

Th1  T-helper 1 (1-es típusú segítQ T-limfocita) 

Th2  T-helper 2 (2-es típusú segítQ T-limfocita) 
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I. BEVEZETÉS 

 

Az emésztQszervi betegségek jelentQsége egyre nQ, elterjedésük, valamint következményeik 

alapján ma már a lakosságot érintQ és veszélyeztetQ legfontosabb betegségcsoportok 

egyikeként kell számon tartani. Ezt a tényt az ambuláns és kórházi betegforgalmi adatok, a 

morbiditási és mortalitási mutatók egyaránt alátámasztják. A gasztroenterológia az utóbbi 

évtizedben olyan diszciplinává fejlQdött, amely más szakterületek, így az immunológia 

határterületét is érinti, ismereteiket egyesíti. Ez magába foglalja az elméleti kutatások során 

feltárt patofiziológiai adatokat, a különbözQ módszerekkel végzett klinikai kutatások 

eredményeit és a klinikum betegágy melletti észleléseit egyaránt. Az interdiszciplináris téma 

ezért különleges jelentQség_, mert az emésztQrendszer betegségeinek vizsgálata különbözõ 

megközelítéssel, eltérQ módszertani lehetQségek igénybevételével történhet. Az elmúlt évek 

kutatásának eredményei a gasztroenterológia számos területén lényeges szemléleti változást 

eredményeztek, új összefüggések felismeréséhez vezettek, megváltoztatták egyes betegségek 

keletkezésérQl, megjelenésérQl és kezelésérQl kialakított ismereteinket, és hagyományos 

felfogásunkat. A vitathatatlan eredmények ellenére számos kérdés még megválaszolatlan, sQt 

a feltárt adatok új kérdéseket is felvetettek. Az emésztQrendszeri betegségek vizsgálata ezért 

széles kör_ klinikai és laboratóriumi kutatómunka témájául szolgálhat, amely új klinikai és 

elméleti ismeretekkel gazdagíthatják tudásunkat, amit a gyakorlatban is egyre inkább 

hasznosítani lehet. 

 

A nem specifikus gyulladásos bélbetegséggel (IBD) kapcsolatos elsQ említések már az 

ókorban (Hippocrates, Aretaeus, Soranus), majd a történelem folyamán késQbb is 

megtalálhatók. Morgagni (1769, De Sedibu et causis morborum) Crohn betegségre (CD) 

jellemzQ elváltozásokat írt le, Sir Samuel Wilks (1859, Medical Times and Gazette) az elsQ 

„modern” leírását adta a colitis ulcerosának (UC). Coombe (1813), Abercrombie (1828), 

Moore (1882), Fenwick (1889), Dalziel (1913), De Groot nevét mindenképpen meg kell 

említeni ill. Crohn, Oppenheimer, Ginzburg 1932-ben az ileitis regionalist mint patológiai és 

klinikai entitást 14 esetben írta le.   

 

Az IBD egyébként jelenleg gy_jtQfogalom, két leggyakoribb formája a colitis ulcerosa és a 

Crohn betegség, de újabban ide sorolják a microscopos colitist (MC) is, melynek szintén két 

gyakoribb formája ismert: a collagen colitis (CC) és a lymphocytás colitis (LC). A 

„microscopos colitis”-t, mint megnevezést elQször 1980-ban használták (1). Olyan ismeretlen 
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eredet_ klinikopathológiai entitásról van szó, aminek hagyományosan három jellemzQje 

ismert: a jellegzetes szövettani kép, a lényegében eltérés nélküli endoscopos macroscopos kép 

és klinikailag az idült vízszer_ hasmenés. A „collagen colitis”-t (CC) Lindström 1976-ban írta 

le, mint ritka okát az idült vizes hasmenésnek és a kórkép esetén felhívta a figyelmet a 

vastagbélben egy jellegzetesen kiszélesedett subepitheliális kollagén rétegre (2). Az irodalom 

szerint mindkét betegség leggyakrabban vízszer_ hasmenést okoz, de egymástól jól 

elkülöníthetQk a kiszélesedett subepitheliális kollagén réteg alapján.  

ElképzelhetQ az is, hogy valójában egy betegség két változatáról van szó, de egyértelm_en 

bizonyítani eddig nem tudták. Néhányan saját megfigyeléseik alapján azt is felvetették, hogy 

a lymphocytás colitis esetleg a collagen colitist megelQzQ „állapot” lehet (3-5). Manapság 

kezd körvonalazódni ezen túl az is, hogy a microscopos colitis maga is követheti, vagy 

megelQzheti a colitis ulcerosát ill. a Crohn betegséget, bár a folyamatok közötti kölcsönhatás 

egyelQre még ismeretlen. A microscopos colitist mindezidáig igen ritka kórképnek tartották, 

de az újabb adatok alapján úgy t_nik, egyre gyakrabban tudjuk igazolni.  A betegségek 

eredete, pontos oka ma még nem ismert. A gyulladásos folyamat elindulásához 

nagyvalószín_séggel genetikai háttér megléte szükséges, de vélhetQen együttesen jelentQsek a 

családi/genetikai, infekciós, immunológiai, gyulladásos, valamint a környezeti tényezQk.    

 

A nemi megoszlást illetQen colitis ulcerosánál enyhe férfi, Crohn betegségnél nQi túlsúly 

figyelhetQ meg, és a microscopos colitist is inkább nQi dominanciájúnak tartják, ami 

megfelelhet a Crohn betegségben és a microscopos colitisekben megfigyelhetQ gyakoribb 

autoimmun társulásoknak is. A környezeti tényezQket és az életvezetési szokásokat vizsgálva 

a diétának (szénhidrátok), a korai kisgyermekkori hatásoknak (az anyatejes táplálás protektív 

hatása, a túlóvott gyermek esendQsége), a dohányzási szokásoknak (colitis ulcerosában 

protektív), a hormonális statusnak (oestrogének) és egyes gyógyszereknek (nem steroid 

gyulladásgátlók okozta hasonló bélelváltozások) tulajdonítanak szerepet a betegség 

manifesztálódásában. Érdekes megfigyelés, hogy a „tejalapú” étkezési kultúrákban gyakoribb 

a gyulladásos bélbetegségek elQfordulása, mint a „szójaalapúakban”.  

A genetikai vizsgálatok azt mutatják, hogy a gyulladásos bélbetegségben szenvedQ betegek 

egynegyedének valamelyik családtagja érintett. A HLA B27 antigenitásnak jelentQs, de nem 

meghatározó a szerepe a betegség kialakulásában. Úgy t_nik, hogy a Crohn betegség 

kialakulásában a genetikai faktoroknak nagyobb a befolyásuk, mint colitis ulcerosában, míg 

microscopos colitisnél ilyet nem tudtak igazolni eddig. Az olyan családok példái, amelyekben 
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sclerosis multiplex és gyulladásos bélbetegség egyaránt halmozottan fordul elQ, közös 

genetikai háttérre, de hasonló mikrobiális eredetre is utalhatnak.  

 

Az intralumináris tényezQk közül a táplálékalkotók (pl. ételallergének) mellett sok infectív, 

bakteriális és virális tényezQt vettek már gyanúba, mint a gyulladásos bélbetegségek 

kórokozóját, fQképpen a Crohn-betegség vonatkozásában. Mycobacteriumok (Mycobacterium 

avium paratuberculosis: MAP), egyes Yersiniák, Campylobacterek, Clostridiumok, 

Chlamydiák, ill. a Saccharomyces cerevisiae (SC) stb. és vírusok, mint például a herpesvírus, 

rotavírus és a kanyaró vírusa jöttek számításba, de közülük egyik sem bizonyult egyértelm_en 

valóságos, illetve egyedüli kóroki tényezQnek. A fentiek közül mindenképpen kiemelendQ a 

Saccharomyces cerevisiae és a Mycobacterium avium paratuberculosis. A SC pontos kóroki 

szerepe nem tisztázott, de a betegekben igazolható SC ellenes fokozott antitest válasz nem 

lehet véletlen, míg a MAP-al kapcsolatos kutatások, az ezekbQl levonható következtetések, ill. 

a mycobacteriumok okozta betegségek „kétarcúsága” (tbc, lepra: granulomás, illetve 

destruktív formák) mindenképpen felveti a hasonlóságot a Crohn-betegségre jellemzQ 

elváltozásokkal.  

 

Nem eldöntött, hogy ezek a kórképek valódi autoimmun- vagy „csak” immunpatogenezis_ 

betegségek. A betegségre jellemzQ autoantigént/autoantigén profilt eddig bizonyítani nem 

sikerült, de ismertek és a gyakorlatban használatosak diagnosztikájukban is a szerológiai 

(antitest) vizsgálatok. Az immunológiai háttér bizonyíthatóan fontos szerepet játszik 

manifesztációjukban. Közismerten gyakori a társulás az autoimmun betegségekkel, különösen 

(akár 50%-ban is) a microscopos colitisek esetében. Az infectiókra genetikailag fogékony 

egyén gyulladt bélfalában, amelyet ártalmas, antigén jelleg_ lumináris faktorok járnak át, nem 

megy végbe szabályos módon a gyulladásos folyamat down-regulációja. Ez elindítja az (auto-

)immun folyamatot, amely egy önmagát erQsítQ körbe megy át. Microscopos colitisben 

láthatók a „legdiszkrétebb” elváltozások, míg Crohn betegségben ez nem lokalizálódik a 

mucosára, hanem a bélfal teljes vastagságát involválja, és a sejtes faktorok mellett nem sejtes 

faktorok is részt vesznek benne.  
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1. ábra.  Autoimmun és immun-mediált események az IBD pathogenezisében. Az ábra bal oldalán autoantigének 

internalizálódnak és antigén-prezentáló sejtek (APC) által a B-sejtek útján autoantitestek termelQdését indítják 

el. Jobb oldalon látható, hogy a saját flórával szembeni tolerancia elvesztése bakteriális antigénekkel szembeni 

reakciót vált ki és az effektor CD4+ Th-sejtek aktiválódását, ami macrophag aktiválódást indukál és így az 

egyensúly megbomlását: pro-inflammatorikus cytokinek termelQdését. A tolerancia elvesztésének lehetséges okai 

között még kórokozók, a bélflóra általi dendritikus sejt (DC) stimuláció, inadekvát regulatórikus T-sejt funkció, 

vagy genetikai tényezQk (pl. NOD2/CARD15 variánsok) is lehetnek. (6) 

 

A colitis ulcerosa a vastagbél területén fordul elQ, a Crohn betegség pedig egyidej_leg 

érintheti az egész tápcsatornát. Microscopos colitis szintén leírásra került a tápcsatorna több 

területén (collagen gastritis/enteritis, lymphocytás gastritis/enteritis). Az UC-ra és a CD-re 

egyaránt jellemzQ, hogy idült („életre szóló”) betegségrQl van szó, amelynek során aktív és 

remissziós idQszakok váltják egymást. MC esetében úgy t_nik, a betegség megfelelQ kezelés 

mellett visszafordítható (amennyiben a MC-t a macroscopos colitisek (CD és UC) 

elQfázisának tekinthetjük, ez azt jelenti, hogy itt kell a kezelést akár agresszíven is elkezdeni. 

Az aktív szak kezelése és a remisszió fenntartása komoly szakértelmet és szoros orvos-beteg 

kapcsolatot igényel. Az IBD kezelése az ide sorolható kórképek esetén számos hasonlóságot 

mutat, a terápiás stratégiát rendszerint a betegség súlyossága határozza meg.    
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Jelen munka általában vett célja, hogy klinikánkon az általunk gondozott beteganyagon 

áttekintsem a nemzetközileg elfogadott kritériumok alapján igazolt betegségek klinikai 

jellegzetességeit, egyes antitestek elQfordulását, a társuló szervspecifikus és szisztémás 

autoimmun és/vagy allergiás eredet_ betegségeket, hogy az immunológiai megfontolásokat is 

alapul véve új/nem szokványos terápiás kezelési módot alkalmazzunk.   

 

Mindezek után a tapasztaltakat összevetve az irodalommal az eredményeinkbQl megfelelQ 

következtetéseket levonva rávilágítok a gyulladásos bélbetegségek kritériumrendszerének 

hiányosságára. Megvizsgálom a talált eltérésekbQl levonható következtetéseknek a 

gyakorlatban történQ hasznosíthatóságát, ami a jövQben a diagnosztikus tévedések 

elkerülésére, az adekvát (és idejében alkalmazott) kezelésre, valamint akár egy kidolgozandó 

kritérium rendszerre adhat módot.  
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1. Az IBD elQfordulása, gyakorisága ill. klasszifikációja és az egyes kórképek definíciója 

 

Epidemiológia  

‚ Incidencia: 

o Crohn betegségnél kb. 6-8 új eset/100 ezer fQ/év 

o Colitis ulcerosánál kb. 5-15 új eset/100 ezer fQ/év 

o Microscopos colitisnél kb. 18 új eset/100 ezer fQ/év 

‚ Prevalencia: 

o Crohn betegségnél kb. 10-70 eset/100 ezer fQ 

o Colitis ulcerosánál kb. 20-130 eset/100 ezer fQ 

o Microscopos colitisnél kb. 15 eset/10 ezer fQ 

 

Ismert, hogy bizonyos népcsoportok, elsQsorban a fehérbQr_ népesség, ezen belül a zsidóság 

fogékonyabb Crohn-betegségre és colitis ulcerosára is, mint a környezetükben élQ egyéb 

populációk. Iparilag fejlett ill. az északi országokban is gyakoribb. IBD-ben szenvedQk 

gyermekei között 20-30-szor gyakrabban fordul elQ IBD, mint az átlag népességben. Az 

ikerpárokon végzett vizsgálatok alapján az is egyértelm_, hogy a környezeti tényezQknek 

szerepe van a betegség kialakulásában, tehát a genetikai és környezeti tényezQk összjátéka 

feltételezhetQ. 

 

Klasszifikáció 

 

‚ Nem specifikus gyulladásos bélbetegségek (IBD) 

 

o Macroscopos colitisek 

̇ Crohn betegség 

̇ Colitis ulcerosa 

̇ Intermedier colitis 

o Microscopos colitisek 

̇ Collagen colitis 

̇ Lymphocytás colitis 
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Definíciók:  

 

A Crohn-betegség idült, ismeretlen eredet_ gyulladás, mely a bélfal minden rétegét érinti 

(transmurális), a szájtól az anusig a tápcsatorna bármelyik részét megbetegítheti, számos 

bélen kívüli tünetet okoz. Leggyakrabban az ileum és/vagy a colon, továbbá a perianalis régió 

vesz részt a gyulladásos folyamatban. JellemzQ az aszimmetrikus, segmentalis elhelyezkedés 

és a betegség kiújulásra való hajlama, a remissio és relapsus váltakozása.   

 

A colitis ulcerosa idült, ismeretlen eredet_ gyulladásos betegség, amely a vastagbelet betegíti 

meg, a bélfal nem minden rétegét érinti (nem transmurális), de szintén számos bélen kívüli 

tünetet okoz. Leggyakrabban a colon descendens, a sigmabél és a rectum vesz részt a 

gyulladásos folyamatban. Szintén jellemzQ a betegség kiújulásra való hajlama, a remissio és 

relapsus váltakozása. 

 

A microscopos colitis lényegében gy_jtQfogalom, nem egységes kórkép: a jellegzetesnek 

tartott klinikum mellett csak a szövettani kép igazolhatja. Az eddigi megfigyelések szerint két 

egymástól csak szövettanilag elkülöníthetQ entitást szokás ide sorolni: a collagen colitist és a 

lymphocytás colitist. Hagyományosan (eredetileg) olyan kóros állapotok megjelölésére 

használjuk, amelyekre klinikailag az idült, vízszer_, nem véres hasmenés jellemzQ, de a 

vastagbél endoscopos képe szabályos, míg a nyálkahártyából végzett biopsia a gyulladást 

bizonyítja. A MC-ek közé sorolt kórképek terminológiája folyamatosan változik és jelenleg 

még az is vita tárgya, hogy egyáltalán egy betegség különbözQ fokozatairól, megjelenési 

formáiról van-e szó, avagy több betegségrQl. 

 

 



13 

2. Az IBD etiopatogenezise  

 

Az IBD multifaktoriális betegség, mind extrinsic, mind intrinsic tényezQk szerepet játszanak 

kialakulásában. Környezeti tényezQk közül infectio (bár eddig biztosan bizonyítható 

kórokozót nem sikerült kimutatni), táplálkozási antigének ill. toxikus anyagok szerepe, a 

gyakran igazolható fokozott permeabilitás, ill. psychosociális faktorok szerepe közismert. 

Genetikai vonatkozások közül a HLA antigénekkel /HLA-A2, HLA-DR4, HLA-DRI-DQ5, 

HLA-A11 és HLA-D3 valamint HLA-DR2/ kimutatható korreláció, NOD2/CARD15 

mutációk fontossága bizonyított. Az immunológiai tényezQk szintén alapvetQk, hiszen a hibás 

immunreguláció, fokozott m_ködés, ill. a pro- és antiinflammatorikus tényezQk közötti 

inbalance mind az IBD kialakulásában, mind a progressioban közrem_ködnek. Bár eddig 

bizonyítható autoantigént találni nem sikerült, az sem zárható ki, hogy az IBD is (auto-) 

immunfolyamat eredménye. (7-14) 

 

2. ábra.  Az IBD kialakulásának tényezQi. 

 

 

A microscopos colitisek etiológiája mai napig ismeretlen, ezzel a kérdéssel számos tanulmány 

foglalkozik. Felmerült számtalan tényezQ a háttérben: így specifikus kórokozó, valamilyen 

„nem szokványos” intraluminalis összetevQ, gyógyszerek (NSAID, lansoprazole, etc.), a 

fokozott permeabilitás, megváltozott (immunológiai) válaszreakció(-k) és esetleg autoimmun 
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válasz (pl. molekuláris mimikri miatt vagy keresztreaktivitás az intestinális microflora és az 

epithel között). (15-20) 

 

IL-13
TIMP

Kollagén
degradáció

Kollagén 
szintézis

MMP IFNけ

Extracelluláris
mátrix

remodellingFibrosis Szöveti
károsodás

 
3. ábra. TH1 és TH2 cytokinek szerepe a kollagén szintézisre: egy lehetséges magyarázat a remodellingre 

collagen colitis esetében. (21)  

TIMP: Tissue inhibitor of metalloproteinase 

MMP: Matrix Metalloproteinase 

 

A kérdés a mai napig nyitott. Régi megfigyelés, hogy a microscopos colitis akár 40%-ban 

autoimmun megbetegedésekkel társulhat, aminek szintén nem ismert az oka. (22-24) Ízületi 

betegségek is gyakran társulnak IBD-hez, aminek elméleti és gyakorlati jelentQsége is van: az 

ízületek és a bél között a lymphocyták általi kapcsolat az immunválaszt mindkét helyen 

alapvetQen meghatározza. (25) A microscopos colitis autoimmun manifesztációi/kapcsolata 

(pl. a Sjögren betegség esetében) azt is felveti, hogy a bélnek akár komoly szerepe is lehet 

ezen kórképek pathogenezisében. Nem igazán ismert az sem, hogy a társuló colitisek és az 

autoimmun kórképek közül melyik alakult ki hamarabb. (26; 27) 
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3. Szövettani eltérések IBD-ben    

 

Crohn betegségben a bélfal minden rétege érintett a gyulladásban, segmentalis lehet a 

kiterjedés, lymphocytás infiltráció figyelhetQ meg és granulomatosus jelleg_ a gyulladás 

(epitheloid sejtek a submucosában: 30-60%-ban). Ritkán crypta abscessus, fokális lymphoid 

hyperplasia, fibrosis és fissura képzQdés látható. Colitis ulcerosában csak a mucosa érintett 

és a gyulladás nem segmentalis, neutrophil infiltratio, epithel károsodás, crypta abscessusok 

ill. a kehelysejtek számának csökkenése (mucintermelés) látható.   

 

Microscopos colitis: a szövettani vizsgálatnál collagen colitis esetében megvastagodott, 10-

100 mikrométeres subepithelialis kollagénréteg látható, ami döntQen III. és VI. típusú 

kollagénbQl áll de intraepithelialis lymphocytás besz_rQdés is megfigyelhetQ (érdemes 

felhívni a figyelmet a tenascin festésre, ami specifikusabb: a diagnózis kimondható, ha a 

tenascin réteg kiszélesedett, a széle a lamina propria felé elmosódott és pericryptalisan is 

megtalálható). Lymphocytás colitisben a lymphocytaszám nagyobb, mint 25/100 enterocyta; 

ezek általában CD8+ T-sejtek az epitheliumban és a lamina propriában. Az egyéb gyulladásos 

sejtek közül az eosinophilok, a hízósejtek és a neutrophilok szaporodhatnak fel. (28-30) 
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4. Az IBD differenciáldiagnosztikája ill. klinikai jellemzQi  

 

Az IBD diagnózisát a jellemzQ klinikai tünetek, egyéb betegségek kizárása és radiológiai, 

endoszkópos és hisztopatológiai jellemzQk alapján mondhatjuk ki. Colitis ulcerosánál és 

Crohn betegségnél az esetek 10-15%-ban un. indeterminált vagy intermedier forma a 

diagnózis. Az IBD-t el kell tudni különíteni az infectio okozta kórképektQl, a gyógyszer 

indukálta colitistQl, ischaemiás colitistQl, irradiatios colitistQl, malignomáktQl. Az IBD 

minden formájára igaz, hogy általában lassan fejlQdik ki, az egyes tünetek sokszor évekkel 

követik egymást. 

JellemzQ klinikai tünetek a hasmenés vagy székrekedés, esetleg ezek váltakozása. UC 

esetében csaknem minden esetben, pépes széklet kevés esetleg véres nyákkal, ami jellemzQen 

akár éjszaka is jelentkezik. Hasi fájdalom, teltség- és nyomásérzés, Crohn betegségben analis 

és perianalis laesio igen jellemzQ, az esetek 80%-ában kialakulnak bármely 

betegségfázisban, lehetnek multiplexek is. Az általános tünetek közül gyakori a fogyás és az 

anaemia. Nem specifikus tünetként láz, étvágytalanság, kedvetlenség, fáradtság, ízületi 

fájdalom jelentkezhet. Az általános tünetek súlyossága nagymértékben függ a folyamat 

kiterjedésétQl és az esetleges szövQdményektQl.  

 

Microscopos colitis esetében a laboratóriumi, endoszkópos és radiológiai rutinvizsgálatok 

nem mutatnak kóros elváltozást ezért a „biztos diagnózis” a gastroenterológus klinikus és a 

pathológus összehangolt munkáján alapul. A microscopos colitis diagnózisát a jellegzetes 

klinikai tünetek jelentkezésekor az infekció kizárásával, a szabályos colonoscopos kép 

ellenére vett biopsiás mintából állapíthatjuk meg. A kórisme felállításához a vastagbél 

különbözQ szakaszaiból kell szövettani mintát venni, mivel az eltérés gyakran fokális 

megjelenés_. MC-ben klinikailag a korábban megfigyelt és dokumentált esetekben 

(nQ:férfi=9:1, inkább 60-70 éveseknél) a fQ panasz a hasi dyscomfort ill. az idült, gyakran 

vízszer_ hasmenés. Egészen a legutóbbi idQkig csupán sporadikusan, szinte irodalmi 

ritkaságként írták le a székrekedést. Ezeket az eseteket a collgen colitis esetében „atipusos” 

CC-nek nevezték. Érdemes külön figyelmet szentelni a legjellegzetesebbnek tartott klinikai 

tünetnek, a hasmenésnek, hiszen a microscopos colitis (mind a CC, mind a LC) nem csak 

hasmenést, hanem székrekedést is tud okozni. Habár leggyakrabban a székrekedés átmeneti, 

de elQfordulhat, hogy krónikussá válik (31). Részletesen áttekintve a betegség irodalmát (ami 

több mint 500 cikket jelent) sem teljesen egyértelm_, hogy minden beteg tényleg hasmenéses 
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volt, vagy esetleg székrekedéses bár a betegség kritériumaként szinte minden szerzQ, mint 

axiómát használja a hasmenést (32-34).  

 

Mi történhet egy luminális antigénre adott kóros válasz esetén? Különféle betegségek (pl. 

allergiás enterocolitis) ill. tünetek (hasmenés ill. székrekedés) hozhatók kapcsolatba az étellel 

szembeni hipersensitivitással/kóros reakcióval, ráadásul ezek a „reakciók” sokszor nem 

azonnaliak, hanem késQbb mutatkoznak meg (35). Példának okáért a tejfehérje érzékenység 

gyermekkorban idült székrekedést is okozhat, bár az ennek kialakulásához vezetQ folyamatok 

nem tisztázottak. Nem csak embereknél, hanem az állatoknál (pl. kutyáknál vagy macskáknál) 

is figyeltek meg a microscopos colitishez hasonló kórképet, ami viszont hipoallergén étrendre 

gyógyulhat (36).   

  

Crohn betegségben a belek közötti fistulák 30-50%-ban fordulnak elQ, rövidebb, hosszabb 

multiplex vagy solitaer stenosisok 30-40%-ban fejlQdnek ki. A sz_kületet kísérõ tünetek 

nincsenek korrelációban a stenosis fokával. Néha a morphologiailag igen jelentQs sz_kület 

meglepQen kevés tünettel jár. Életveszélyes, de ritka szövQdmény a toxicus megacolon, mely 

colitis ulcerosában a gyakoribb. Crohn betegeségben a perianalis ulceratio és multiplex 

fistulák szintén a komplikációk közé tartoznak. (37) 
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5. Laboratóriumi és szerológiai eltérések IBD-ben   

 

Kb. 30 évre tekint vissza a szerológiai markerek vizsgálata IBD-ben: pancreas ellenes antitest, 

erythrocyta ellenes antitest, endothel sejt ellenes antitest, ASCA, pANCA, 

Baktericid/permeabilitás fokozó protein (BPI) ellenes antitest, p40 ellenes antitest, stb.. Az 

anti-Saccharomyces cerevisiae antitestnek (ASCA) sem az eredete, sem az esetleges 

klinikopathológiai szerepe nem tisztázott eddig, de ismert, hogy az élesztQ oligomannóz 

epitópjai elleni antitestek (mannotetraose: Man(1-3)Man(1-2)Man(1-2)Man-) Crohn 

betegségben fordulnak elQ leggyakrabban (akár 60-70%-ban is). Az ASCA titere független a 

betegség aktivitásától és a gyógyszeres kezeléstQl, és elsQsorban a vékonybél érintettsége 

esetén tudták igazolni, inkább a fiatalabb betegeknél. Másik ismert tény, hogy fulmináns 

lefolyás ill. sebészi beavatkozás inkább az ASCA pozitív esetekben fordult elQ. A Crohn 

betegségben szenvedQ betegek egészséges elsQfokú rokonaiban szignifikánsan nagyobb 

arányban mutatható ki ASCA, mint az átlag populációban (kb. 20%-ban). (38-42) 

 

A táplálékallergia diagnosztikája többlépcsQs folyamat. Részei lehetnek az allergiás 

bQrpróbák, ill. laboratóriumi módszerek (humoralis és celluláris vizsgálatok: össz-IgE 

meghatározás, allergénspecifikus-IgE/IgG4 meghatározás, basophil degranulációs teszt, 

eosinophil kationos protein, eosinophil derivált protein meghatározás, ill. lymphocyta 

proliferációs teszt, leukocyta migráció gátlás, lymphoblast transzformáció).  A provokációs 

tesztek (SBFCFC= single blind placebo controlled food challenge, DBPCFC= double blind 

placebo controlled food challenge), valamint az irodalomban ismert un. colonoscopos allergén 

provokáció (COLAP) szintén ajánlható módszerek.  (43) 
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 6. Az IBD kórlefolyása, kezelés, elQrejelzése 

 

Az IBD-n belül a Crohn betegség és a colitis ulcerosa esetében jelenleg a „step-up” kezelés az 

elfogadottabb, a biológiai terápiák bevezetésével ez fordulni látszik és a „step-down” kezelést 

ajánlják inkább.  (44-51) 

 
4. ábra. Az IBD „step-up” kezelése. 
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Microscopos colitis esetében a kezelés célja szintén a betegség megszüntetése, de oki kezelés 

még nincs. Egyébként a „macroscopos” colitisekhez hasonlóan a „step-up” gyógyszeres 

terápia javasolt, melynek alján a tüneti szerek állnak, feljebb az 5-amino-salicylsavat (5-ASA) 

tartalmazó gyógyszerek ill. a corticosteroidok, melyek hatástalansága esetén az 

immunsuppressív kezelést javasolják.  (52-54) 

 

A betegség prognózisa 

Az IBD prognózisát a tápcsatorna és a társuló betegségek szervi érintettsége, illetve a 

malignus kórképek megjelenése határozza meg.  
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II. CÉLKIT^ZÉSEK  

 

1. Magyarországi összefoglaló tanulmány microscopos colitisben szenvedQ betegekkel 

kapcsolatban eddig nem jelent meg, így célom volt, hogy egy retrospektív, klinikai, szövettani 

és demográfiai adatelemzésen alapuló vizsgálatba az 1993-tól 2004-ig a DEOEC III. számú 

Belgyógyászati Klinikáján diagnosztizált és gondozott összes mikroszkópos colitises beteget 

bevonjam. A betegek klinikai és anamnesztikus adatait, immunszerológiai/laboratóriumi 

paramétereit és szövettani vizsgálati leleteit áttekintettem és feljegyeztem. Az analízis alapján 

a MC típusait karakterizáltam, a lehetséges immunpatológiai mechanizmusokat áttekintettem. 

Megvizsgáltam a betegek megoszlását nemük, a diagnózis felállításakor vett életkoruk és 

betegségük fennállásának tartama szerint. Meghatároztam egyes alcsoportokon belül a férfiak 

nQkhöz viszonyított arányát. Klinikai és tudományos vizsgálatok igényeinek megfelelQ 

számítógépes adatbázist dolgoztam ki. Megvizsgáltam, hogy a betegek neme, diagnóziskori 

életkora és a betegség fennállásának tartama befolyásolták-e és ha igen hogyan a microscopos 

colitis klinikai megnyilvánulásait, laboratóriumi jellemzQit, az immunológiai paramétereket. 

Kerestem, hogy van-e különbség a fiatalkorban (20 év alatt) és az idQsebb korban (50 év 

felett) jelentkezQ esetek között. Az ellentmondó irodalmi eredmények birtokában vizsgáltam a 

MC kórlefolyásának sajátosságait férfiakban és nQkben ill. a társuló autoimmun betegségben 

(is) szenvedQkben. 

 

2. Jelen munka egyik célja volt, hogy mivel kevés a hazai megfigyelés a Crohn betegségben 

ill. colitis ulcerosában elQforduló, azokra jellemzQ immunszerológiai eltérésekrQl, különös 

tekintettel az ASCA antitestekre, vizsgáljam ezen betegcsopotokban ezt az antitestet, és 

összevessem eredményeimet és tapasztalatimat a betegség klinikai manifesztációjával.  

 

3. Célként fogalmaztam meg, hogy vizsgáljam egy szintén immunpathogenezis_ bélbetegség, 

a glutén szenzitív enteropátia (GSE) társulását Sjögren betegséghez, annak klinikai jellemzQit 

és jelentQségét.  

 

4. A Crohn betegség etiopathogenezisében, bár mindenképpen multifaktoriális kórképrQl lehet 

szó, régi felvetés a genetikai, az immunológiai és más tényezQk mellett infectív ágens szerepe 

is. Ilyen kórokozó a Mycobacterium avium paratuberculosis (MAP). Több tanulmány 

foglalkozott ennek bizonyításával, az adatok ellentmondóak, de a kérdés nem dQlt el mai 

napig sem. A baktériumot kimutatni több kutatónak sikerült Crohn betegségben szenvedQ 
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betegekbQl mind hisztológiai mintáikból, mind szérumukból vagy akár anyatejbQl is (PCR-al 

is).  Az állatgyógyászatban a kórokozót hordozó állatok kisz_résének igen nagy a jelentQsége, 

hiszen a MAP okozza a Johne betegséget, mely az emberi Crohn betegséggel szinte 

mindenben megegyzQ eltéréseket okoz. Esetükben szerológiai módszerek alkalmazása 

rutinnak számít. Jelen tanulmányunkban célom volt, hogy hasonló humán, kereskedelemben 

kapható teszt nem lévén az állatgyógyászati tesztet adaptáljak és végezzek vizsgálatokat CD-

ben szenvedQ betegeimnél anti-MAP antitestek kimutatására elsQként hazánkban. Vizsgáljam, 

hogy vajon az anti-MAP antitest és vagy ASCA pozitivitás mennyiben és miként társul a 

Crohn betegséghez.  

 

5. Az IBD kezelése, különösen az un. steroid dependens esetek adequat, a remissio elérést 

biztosító terápiája nem megoldott. A jelenleg ajánlott, használatos ill. elérhetQ gyógyszerek 

(immunsuppressív szerek: 6-MP, methotrexat, cyclosporin-A, stb. ill. egyes biológiai 

terápiák: infliximab) vagy nem hoznak sikert, vagy a terápiás költség szab határt az 

alkalmazhatóságnak. A szisztémás immunbetegségek kezelésében is használt gyógyszerek 

közül a cyclophosphamid mint „rescue” terápia ismert, de hazai tapasztalatról nincs irodalmi 

adat, külföldi irodalomban is csak elvétve közöltek. Célom volt mind Crohn betegségben 

mind colitis ulcerosában a hatásosságát felmérni és az eredményeimet összefoglalni.  

 

6. Az allergiás betegségek (különösen az ételallergia/fokozott antitest válasz ételallergénekre) 

mind a gyulladásos bélbetegségekkel (IBD), mind irritábilis bél szindrómával (IBS) 

összefüggésbe hozható. Célom volt, hogy a társuló betegségek és igazolható antitestek 

analízise révén a betegség pontosabb jellemzésének lehetQségéhez és esetleg terápiás 

megfontolásokkal azok kezeléséhez hozzájáruljak. 

 



22 

III. BETEGEK ÉS MÓDSZEREK  

 

1. Gondozott betegcsoportok  

 

1. Microscopos colitisek klinikai és immunológiai vonatkozásai. 

A Debreceni Egyetem Patológiai Intézetében 53 esetben diagnosztizáltunk microscopos 

colitist (46 esetben collagen colitist és 7 esetben lymphocytás colitist) a vizsgált vastagbél 

biopsiás mintákban 1994 és 2004 között. A paraffin blokkokat az Intézetben összegy_jtöttük, 

és két pathológussal egymástól függetlenül egyaránt megvizsgáltattuk (IEL szám, tenascin 

festés, hízósejtek és egyéb lamina propria elemek vizsgálata). A már szövettanilag igazolt 

eseteket ismételten megvizsgáltuk klinikánkon (DEOEC, III. Belgyógyászati Klinika): 

különös tekintettel a korábbi anamnézisre és a klinikumra. Mind férfi, mind nQi (felnQtt) 

betegeket vizsgáltunk és egyiküknek sem volt fertQzQ betegsége (szerológiai és 

székletvizsgálati eredményeik alapján). A betegek adatait részletesen áttekintettük, és 

dokumentáltuk.  

2. Anti-Saccharomyces cerevisiae antitest elQfordulása Crohn betegeknél ill. 

összefüggése a betegség klinikai megjelenésével. 

52 IBD-vel (42 Crohn beteg és 10 colitis ulcerosa) valamint 16 GSE-vel gondozott 

betegünket választottuk be random módon a tanulmányba. Mindkét nembeli felnQtt 

betegekrQl van szó. A Crohn betegség, colitis ulcerosa ill. lisztérzékenység diagnózisát a 

nemzetközileg ismert és használt kritériumok alapján mondtuk ki. A betegek korábbi 

dokumentációját a gondozó orvosuk áttekintette, és betegségük jellegzetességeit összegezte. 

A szérum mintákat 2000. január és március között gy_jtöttük össze, majd -70 °C-on tároltuk a 

mérésekig, amit klinikánk Regionális Immunológiai Laboratóriumában végeztünk el.  

3. Glutén szenzitív enteropátia (GSE) társulása Sjögren betegséghez, annak klinikai 

jellemzQi és jelentQsége. 

Random módon, 111 Sjögren betegséggel gondozott esetünket választottunk be a Klinika 

Immunológiai SzakrendelésérQl. A Sjögren betegség diagnózisát a hivatalos 

kritériumrendszer alapján mondtuk ki. (55) Minden beteget részletesen áttekintettünk, 
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különös figyelemmel a gasztroenterológiai betegségeikre ill. táplálkozási 

szokásaikra/étrendjükre.   

4. Mycobacterium avium subspecies paratuberculosis ellenes antitestek elQfordulása 

gyulladásos bélbetegségekben. 

Klinikánk Immun-gasztroenterológiai Szakrendelésén 42 Crohn beteget választottunk ki 

random módon, ill. 34 egészséges kontroll szerepel a tanulmányban. A CD diagnózisát a 

nemzetközileg elfogadott kritériumok alapján mondtuk ki. A betegeket évek óta követtük és 

kezeltük, adataikat részletesen áttekintettük, és dokumentáltuk, különös tekintettel a 

betegségük jellegzetességeire. Az összesen 72 esetünk átlagéletkora 42 év (19-76 év) volt.  

Egyik vizsgált esetünk sem volt TBC-s, ill. szedett antituberkulotikumot.   

5. Intravénás pulzus cyclophosphamid terápia gyulladásos bélbetegségekben. 

 

Minden betegünket Klinikánk Immun-gasztroenterológiai Szakrendelésén gondoztuk ill. 

Klinikánkon kezeltük 2002. szeptember és 2003. december között. Az összesen nyolc (négy 

CD és négy UC) steroid refracter betegünknél az IBD diagnózisát a nemzetközileg elismert és 

használt kritériumok alapján mondtuk ki már korábban. A betegeket évek óta követtük és 

kezeltük, adataikat részletesen áttekintettük, és dokumentáltuk, különös tekintettel a 

betegségük jellegzetességeire. A betegek a hagyományos kezelés mellett nem kerültek 

remissióba. Minden beteget részletesen tájékoztattunk a javasolt gyógyszeres kezelés 

lényegérQl, annak esetleges mellékhatásairól és szövQdményeirQl, majd írásban adták 

beleegyezésüket a kezeléshez.  

A betegség aktivitásának meghatározására UC esetében a módosított Truelove és Witts 

indexet, ill. CD esetében a Best indexet (CDAI) (56; 57) használtuk.  

 

6. Ételallergia vizsgálata gyulladásos bélbetegségekben és irritábilis bél szindrómában. 
 

DEOEC Belgyógyászati Intézet, III. Belgyógyászati Klinika Immun-gasztroenterológiai 

Szakrendelésén IBS, Crohn betegség és colitis ulcerosa diagnózisával gondozott betegeink 

közül véletlenszer_en kiválasztott betegek csoportjaiban végeztünk ételallergia irányában 

szerológiai vizsgálatokat.  Mind az IBS, mind a gyulladásos bélbetegségben szenvedQk 

esetében az általánosan használt diagnosztikus kritériumokat alkalmaztuk (klinikai és 

szövettani jellegzetességek). Mindkét nem képviseltette magát minden egyes csoportban. 29 



24 

beteg IBS, 31 beteg Crohn betegség és 30 beteg Colitis ulcerosa diagnózissal vettek részt a 

vizsgálatban. A betegek a vizsgálat idQpontjában mindkét nem esetében 18-60 év közöttiek 

voltak. Nem szedtek szteroidot ill. antihisztamint vagy SSRI-t. Kontrollként korban és 

nemben illesztett olyan betegcsoportot választottunk (30 fQ), akik nem szenvednek allergiás 

vagy immunbetegségben, sem IBD-ben, valamint a vizsgálat idQpontjában gyomor-

bélrendszeri megbetegedésük nem volt.  
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2. A „macroscopos” colitisek (Crohn betegség, colitis ulcerosa) és a „microscopos” 

colitisek (collagen colitis, lymphocytás colitis) diagnosztikus kritériumai   

 

Crohn betegség és colitis ulcerosa: a standard, nemzetközileg elfogadott kritériumok alapján 

(klinikai, radiológiai és szövettani jellegzetességek) diagnosztizáltuk. 

 

Microscopos colitisek: A fals pozitív diagnózis elkerülése végett eseteinkben a diagnosztikus 

kritériumok az irodalomban elfogadott histopathológiai kritériumokon alapultak. (58) 

Microscopos colitis esetében megfigyeltük a crypta-architectura eltéréseit, a gyulladásos 

jellegzetességeket, a felszíni degenerációt, a kiszélesedett szubepiteliális kollagén réteget 

(tenascin kimutatását immunhisztokémai módszerrel végeztük), az intraepiteliális limfociták 

(IEL), eosinophil granulociták, neutrofil granulociták és plazmasejtek elQfordulását ill. az 

apoptosist. Akkor beszéltünk collagen colitisrQl, ha a subepiteliális kollagén réteg legalább 10 

µm volt és a lamina propriában gyulladásos infiltrációt láttunk (lymphocyta és plasmasejtes 

túlsúllyal). Azokat az eseteket kizártuk, ahol a kiszélesedett kollagén réteg nem társult a 

lamina propria gyulladásával. Lymphocytás colitisrQl akkor beszéltünk, ha a lamina propria 

krónikus gyulladása az IEL szám megnövekedésével járt (normálisan kb.4-10 IEL/epithel 

sejt). Összességében a szövettani vizsgálatkor csak azok a minták voltak értékelhetQk, melyek 

orientációja megfelelQ volt (tangencionálisan metszett részek nagyon megnehezítik az 

értékelést) (59).   

 

Egyéb kórképek: a glutén szenzitív enteropátia (GSE), asztma, rhinitis allergica és allergiás 

urticaria valamint a szisztémás autoimmun betegségek: szisztémás lupus erythematosus 

(SLE), rheumatoid arthritis (RA), Sjögren szindróma (SS), nem differenciált kötQszöveti 

betegség (NDC) ill. a Hashimoto thyreoiditis diagnózisát a nemzetközi kritériumrendszerek 

alapján mondtuk ki. 
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3. A székrekedés ill. hasmenés diagnosztikai kritériumai 

 

Azt, hogy mikor beszélhetünk hasmenésrQl, vagy székrekedésrQl, definiálni kellett.  

 

‚ A hasmenést a következQképpen határoztuk meg: napi többszöri (legalább 3x) 

híg/vízszer_ széklet több mint egy hónapon keresztül (ami több mint napi 250g híg 

székletet jelentett).   

‚ A székrekedés definíciója sem egyszer_. Általában véve a legtöbb beteg a következQ 

tünetegyüttest mutatja (részben vagy egészében): túlságosan ritka, vagy elégtelen 

mennyiség_nek érzett, illetQleg nehéz, kemény székletürítés (kevesebb, mint heti 3 

széklet).  Egy Egyesült Államokbeli epidemiológiai tanulmány szerint a székrekedés 

akkor mondható ki, ha a széklet teljes és spontán kiürítése legalább heti háromszori 

alkalommal nem történik meg (60). Mi a munkánkban egy konszenzuson (Rome II.) 

alapuló definíciót használtunk. (61)  

 

ROME II. kritériumrendszer 

 

‚ Legalább 12 hónapon át meglevQ hasi fájdalom vagy diszkomfort érzés, mely az alábbiak 

közül legalább kettQvel társul: 

o székletürítés utáni megkönnyebbülés érzés 

o székletürítés frekvenciájának megváltozása 

o széklet konzisztenciájának megváltozása 

‚ Tünetek, melyek megerQsítik az IBS diagnózisát: 

o kóros gyakoriságú székletürítés (@napi 3 alkalommal vagy > heti 3 alkalommal 

o kóros állagú széklet (kemény/bogyós vagy laza/vizes hasmenés) 

o kóros széklet passzázs (székletürítés utáni elégtelen kiürülés érzés, urgencia-érzés, 

erQlködés) 

o nyákürítés 

o hasi feszülés érzés 
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4. Endoscopos, histológiai és képalkotó eljárások 

 

‚ Crohn betegség és colitis ulcerosa gyanúja esetén minden esetben végeztünk 

képalkotó vizsgálatot, ami UH, CT ill. natív és kontrasztanyagos rtg. vizsgálat volt.  

‚ A vizsgálatokat a DEOEC Radiológiai Klinikájának munkatársai végezték 

(fistulographia esetén magam és a radiológus).  

‚ Endoscopia a klinikum alapján alsó és felsQ endoscopiát egyaránt jelenthetett 

(gastroscopia, enteroscopia, rectoscopia, sigmoidoscopia és colonoscopia).  Ezeket a 

vizsgálatokat a III. Belgyógyászati Klinika Endoscopos Laboratóriumában magam és 

kollégáim végezték.  

‚ Szövettani vizsgálat részben endoscopia, részben a szükségessé váló m_tét alkalmával 

történt.  

‚ A szövettani vizsgálatokat a DE OEC Pathológiai Intézetének munkatársai végezték.  

 

Microscopos colitis esetében colonoscopos vizsgálattal, vagy kontrasztanyagos vizsgálattal a 

bél gyakorlatilag nem mutat eltérést, ezért a diagnózis a vastagbélbQl vett minták szövettani 

vizsgálatán alapul. Az esetek több mint 90%-ban a collagen colitis bizonyítható a rectumból 

vagy sigmából vett biopsiás anyagokból.  

 

A microscopos colitis szövettani diagnózisának elemei 

 

1. Collagen colitis esetében 

• megvastagodott (10-100 mikrométeres) subepithelialis kollagénréteg (ez a vastagság 

rendes körülmények között mintegy 3-4 microméter. Az abnormális köteg döntQen III. 

és  VI. típusú kollagénbQl áll)  

• és intraepithelialis lymphocytás besz_rQdés 
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5. ábra. Collagen colitises betegünk vastagbél biopsiájából készített szövettani metszet, HE festéssel. Jól látható 

a subepithelialisan megvastagodott kollagénsáv.(x200) 

 

 
6. ábra. Collagen colitises betegünk vastagbél biopsiájából készített szövettani metszet van Gieson festéssel. Itt 

is jól megfigyelhetQ a subepithelialisan megvastagodott kollagénsáv. VG festés. (x200)
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• Megjegyzés: Amennyiben a szövettani metszetben a kollagénréteg megvastagodása a 

szokásos festéssel nem mutatható ki, a diagnózis felállítása a kiszélesedett 

subepithelialis tenascin sáv kimutatásán alapszik. A diagnózis kimondható: 

– ha a tenascin réteg szélesebb, mint 10 mikrométer 

– a lamina propria felé a széle elmosódott 

– és pericryptalisan is megtalálható. (62-64) 

 

 

7. Ábra. Colon mucosa collagen colitisben szenvedQ betegünkbQl vett szövettani mintában. Tenascin elleni 

monoclonalis antitesttel végzett immunhisztokémiai reakció. Jól látható a kiszélesedett tenascin sáv 

subepithelialisan, mely lefelé elmosott szél_, és pericryptalisan is megjelenik. (x400) 

2. Lymphycytás colitis esetében 

• a lymphocytaszám nagyobb, mint 25/100 enterocyta, ezek általában CD8+ T-sejtek az 

epitheliumban és a lamina propriában.  

• Az egyéb gyulladásos sejtek közül az eosinophilok, a hízósejtek és a neutrophilok 

szaporodhatnak fel.  
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8. Ábra. JelentQsen emelkedett intraepithelialis lymphocytaszám látható lymphocytás colitisben szenvedQ 

betegünk vastagbélbQl vett szövettani mintájában. CD8 elleni monoklonális antitesttel végzett 

immunhisztokémiai reakció VIP chromogén és metilzöld magfestés. Intraepithelialisan látható emelkedett számú 

CD8 pozitív T lymphocyta. (x200) 
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9. Ábra. Lymphocytás colitisben szenvedQ betegünkbQl vett szövettani minta. HE festés mellett a csaknem 

teljesen ellapult nyálkahártya felszín látható, hyperplasias cryptákkal. A felszíni hám degeneratív jeleket mutat. 

(x100) 
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5. Laboratóriumi és immunszerológiai eljárások 

 

A szérum mintákat összegy_jtöttük, majd -70 °C-on tároltuk a mérésekig, amit klinikánk 

Regionális Immunológiai Laboratóriumában végeztünk el.  

 

ASCA IgA és IgG meghatározása: 

 

A mintákat perifériás véna punkciója során nyertük a betegektQl, majd a szérumot 

centrifugálással szeparáltuk. ASCA meghatározására Medizym¾ ASCA IgA és IgG ELISA 

tesztet (Medipan Diagnostica, Selchow, Germany) használtunk, ami alkalmas Saccharomyces 

cerevisiae ellenes antitestek qualitatív/quantitatív meghatározására humán szérumban. Egy 

gyári teszt 96 mérésre alkalmas (beleértve a kalibrátorokat is). A meghatározást a gyári 

elQírások szerint végeztük el egy 88 tagú vizsgálati sorozatban. 100 ol hígított szérumot (10 

ol szérum + 0.5ml diluent) a mikrolemez lyukaiba mértünk, majd 60 percig 37°C-on 

inkubáltuk. Ezután minden lyukat ötször mostunk 300 ol pufferrel, majd 100 ol konjugátumot 

(birka anti-humán-IgA/IgG, torma peroxidázzal) pipettáztunk mindegyikbe. 30 perces 37°C-

on történt inkubálás után ismét minden lyukat ötször mostunk 300 ol pufferrel, majd 100 ol 

szubsztrátot (3,3’,5,5’-teramethylbenzidin, hidrogén-peroxidot tartalmazó citrát pufferben) 

tettünk minden lyukba. 10 percig sötétben szobahQmérsékleten inkubáltuk, majd 100 ol 1 M-

os kénsavval állítottuk le a reakciót. Az optikai denzitást (OD) 450 nm-en olvastuk le 30 

perccel ezután. A qualitatív meghatározást a „binding index” (BI) számításával végeztük el:  

BI=ODminta/ODcut-off kontroll(20 U/ml).  

 

Mycobacterium avium subspecies paratuberculosis antitest meghatározása:  

 

A gyártó elQírásai szerinti módon HerdChek® Mycobacterium paratuberculosis Test Kit-t 

használtunk (IDEXX). Ez egy ELISA teszt, ami a szérumban Mycobacterium 

paratuberculosis-specifikus antitestek meghatározására szolgál szarvasmarhában. Követtük a 

gyári elQírásokat a humán szérumoknál is, de adaptáltuk emberre: nem volt hivatalos cut-off 

értékünk, de Dr. Collins (Johne's Testing Center School of Veterinary Medicine, Madison, 

WI, U.S.A.) tanácsára egészséges (magyar) kontrolloknál ezt meghatároztuk. (24) A 

HerdChek® M. pt. antitest teszt kit érzékenységét Mycobacterium phleivel történQ 
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elQkésztéssel fokoztuk. A gyári teszt-kit az antigént (a MAP VRI 316/102-2 törzsének crude 

protoplasma antigénjét), anti-bovin IgG-t torma peroxidázzal conjugálva,  

hidrogén-peroxidot és tetramethyl benzidint tartalmazó pufferben enzim szubsztrátot,  és a 

reakciót leállító oldatot tartalmaz. A protein G-HRP conjugatum szintén a teszt 

jellegzetessége.  Az optikai denzitásból S/P ratiot határoztunk meg felhasználva a teszthez 

kapott negatív és pozitív kontrollokat is (S/P ratio = a minta OD - a negatív kontroll OD-je/a 

pozitív kontroll OD-je – a negatív kontroll OD-je). Mindent mérést duplikátumban végeztünk 

el.  

 

Allergénspecifikus-IgE meghatározás: 

 

Vizsgálatunk során a betegek szérumából allergénspecifikus-IgE meghatározást végeztünk. 

Az általunk használt laboratóriumi módszer az ALLERgen system (Adaltis Italia SpA, 

Bologna, Italy).  A rendszer egyrészt a biotinizált allergént (ALLERgen) tartalmazó kitekbQl, 

másrészt egy automatizált készülékbQl (ALLERTECH) áll.  A rendszer ELISA alapú, mind az 

össz-, mind az allergénspecifikus IgE meghatározására alkalmas. Minden reagens folyékony 

formában, felhasználásra kész állapotban van jelen. Egy meghatározáshoz egy betegtQl 50 

microliter szérum szükséges. Az eredmények értékeléséhez az ALLERgen System standard 

görbéket használ: a kalibrációs skála 0-1000 kU/l az össz-IgE és 0.36-100 kU/l a specifikus 

IgE-re vonatkozóan. 
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6. Statisztikai módszerek 

 

Az összefüggéseket a kapott eredményekbQl statisztikai módszerekkel elemeztem és 

táblázatokban ill. grafikonon ábrázoltam. A statisztikai elemzéshez az SPSS v11.0 és a  

Microsoft Excel-t használtam (Fisher-féle egzakt teszt, kétmintás Student-féle t-próba, Mann-

Whitney-próba).  
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IV. EREDMÉNYEK 

 

1. Microscopos colitisek klinikai és immunológiai vonatkozásai. A vizsgálat 

eredményeinek összefoglalása. 

 

A kórszövettani vizsgálatok elvégzése után 58 betegünknél igazoltam collegen colitist vagy 

lymphocytás colitist. A betegeknél a colonoscopos vizsgálatot a következQk miatt végeztük: 

hasi dyscomfortt és/vagy fájdalom (leggyakrabban sigmatáji), széklet habitus megváltozása 

(idült hasmenés ill. székrekedés) ill. testsúlyváltozás (csökkenés). A macroscópos kép minden 

esetben negatív volt. Az elsQ érdekes megfigyelés az volt, hogy az 58 beteg közül 25 idült 

székrekedést panaszolt és csak 33 betegnél volt meg a hasmenés. Bár statisztikai értelemben 

viszonylag kevés beteget vizsgáltam, megjegyzendQ egyrészt, hogy hazánkban eddig még 

nem történt hasonló felmérés, így a betegség hazai elQfordulása ismeretlen, másrészt hogy a 

nemzetközi irodalomban sincs csak néhány, legfeljebb száz-kétszáz beteget összehasonlító 

tanulmány. A székrekedéses csoport kiemelése külön figyelmet érdemel.  Mivel a nemzetközi 

irodalomban a “klasszikus” definíció szerint nem a székrekedés, hanem hasmenés szerepel, a 

legtöbb tanulmányban ezeket a betegeket vagy nem tárgyalták, vagy nem egyértelm_ a 

leírásból, hogy a szövettani eltéréseken kívül mit is jelentett a klinikum ezekben az esetekben. 

Ezért kell bQvebben tárgyalni ezt a kérdést és egyértelm_bbé tenni a terminológiát, mivel 

indokolt lehet a microscopos colitisen belül klinikai szempontból két altípusról beszélni: 

típusos/klasszikus vagy hasmenéses MC ill. atípusos vagy székrekedéses MC. A collagen 

colitises betegek átlagéletkora 51.81 év, a lymphocytás colitises betegeké 46.99 év volt a 

vizsgálat idQpontjában.  Más szempontból nézve a microscopos colitises betegek közül a 

székrekedésesek átlagéletkora 54.95 év volt, míg a hasmenéseseké 47.32.  Itt szignifikáns 

összefüggést találtam (p=0.032). A betegek demográfiai adatait és a tüneteiket a különbözQ 

kórképekben, táblázatban összegeztem.  

 

• Betegszám: 58 

• Az irodalomban ismert, klasszikusan hasmenéssel járó kórképek mellett jelentQs 

számban obstipatios típusú betegeket is találtam: hasmenéses: 33 beteg ill. obstipáló: 

25 beteg 
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1. táblázat. A microscopos colitisben szenvedQ betegek adatai és a tüneteik.  

 

  Collagen colitis  

(n = 49) 

Átlagéletkor: 51.81 év 

Lymphocytás colitis  

(n = 9) 

Átlagéletkor: 46.99 év 

Nem (ffi/nQ) 23/26 2/7 

Hasmenés 27 (55.1%) 6 (66.66%) 

Székrekedés 22 (44.9%) 3 (33.33%) 

Hasi fájdalom 21 (42.85%) 5 (55.55%) 

Fogyás 17 (34.69%) 3 (33.33%) 

Allergiás betegség1 24 (48.98%) 2 (22.22%) 

Autoimmun betegség2 22 (44.89%) 2 (22.22%) 

 

1Allergiás betegség: asztma, allergiás rhinitis, allergiás urticaria és/vagy fokozott IgE típusú antitest válasz étel 

allergénekre. 
2 Autoimmun betegség: Szisztémás Lupus Erythematosus, Rheumatoid Arthritis, Sjögren Szindróma, Nem 

Differenciált Collagenosis, Hashimoto thyreoiditis ill. Crohn betegség valamint Lisztérzékenység. 

 

2. Táblázat.  A microscopos colitises betegek megoszlása a tünetek (obstipatio vagy hasmenés) függvényében. 
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3. Táblázat.  A microscopos colitises betegek nemi eloszlása a tünetek (obstipatio vagy hasmenés) függvényében. 

Kb. kétszer annyi nQnek volt hasmenése, mint székrekedése, míg a férfiaknál nem volt ilyen nagy különbség, de 

több volt a székrekedéses közöttük, mint hasmenéses 

.  
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4. Táblázat. Autoimmun kórképek microscopos colitises betegekben. 24 betegnél autoimmun betegség társult a 

microscopos colitissel. 
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5. Táblázat. Az egyes autoimmun kórképeken belül az obstipáló ill. hasmenéses típusú microscopos colitises 

betegek aránya. KiemelendQ az 5. táblázatból, hogy Sjögren szindróma csak székrekedéssel (és csak collagen 

colitissel társultan) fordult elQ, míg SLE ill. NDC és microscopos colitis társulásakor csak hasmenést figyeltünk 

meg.  
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6. Táblázat.  Totál IgE ill. allergén specifikus IgE a colagen colitises betegeknél 
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• Leggyakoribb: szója, földimogyoró, paradicsom ill. tojás 

• A szövettani metszetben szignifikánsan emelkedett hízósejt számot találtunk ezeknél a 

betegeknél a kontrollokhoz képest 
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A leggyakoribb tünet a hasi fájdalom és a fogyás volt, ami elQfordulásukat tekintve nem 

mutatott különbséget az altípusok (collagen colitis és lymphocytás colitis között (hasi 

fájdalom: p=0.431). A betegek kórrajzában szereplQ megelQzQ cholecystectomiát ill. 

appendectomiát is figyelembe vettem, mivel az irodalomban többen kerestek ezzel 

összefüggést, a betegség kialakulását illetQen. A collagen colitises betegeknél 10 esetben 

fordult elQ ilyen m_tét (5-5) ill. 2 lymphocytás colitises betegnek appendectomiája volt. Itt 

nem találtam szignifikáns összefüggést (appendectomia: p=0.227).  

 

Az 58-ból 24 betegnél már korábban is ismert volt valamilyen autoimmun betegség (a GSE-t 

ill. a Crohn betegséget is ide értettük): SLE (3), RA (5), SS (5), NDC (2), GSE (2), Crohn 

betegség (1) és Hashimoto thyreoiditis (6). Vizsgáltam az egyes autoimmun kórképek és a 

microscopos colitis típusának összefüggését (a székrekedést ill. a hasmenést illetQen): a 

Sjögren szindróma csak collagen colitissel társult és mindig székrekedéssel járt, míg a SLE (2 

beteg CC-el és 1 LC-vel) és a NDC (2 CC-es beteg) csak hasmenést panaszolt. Megfigyeltem, 

hogy az autoimmun betegségek diagnózisa minden betegnél (évekkel) megelQzte a 

microscopos colitist. Itt nem szignifikáns összefüggést találtam (p=0.079) a betegek neme és a 

MC jelentkezésének ideje között: átlagosan férfiaknál 4.12 év telt el, míg nQknél 6.56 év.  

 

Vizsgáltam a gyakoribb allergiás betegségek elQfordulását (asztma, allergiás rhinitis és 

allergiás urticaria) és/vagy az esetleges fokozott IgE típusú antitest választ étel antigénekre 

minden microscopos colitises betegnél. 53-ból 24 esetben (45.28%) ezt igazolni is tudtuk: 

Collagen colitises betegeknél 22 esetben (47.82%) és lymphocytás colitises betegeknél 2 

(28.57%) esetben. Az IgE típusú antitesteket a gyakorisági sorrendjükben nézve: mogyoró, 

paradicsom, szójafehérje, tejfehérje, tojásfehérje és gliadin.  

 

A microscopos colitises betegek többsége tehát idült (vízszer_) hasmenést panaszolt, de egy 

nem elhanyagolható részük viszont a “szokásostól” eltérQen székrekedést. Mindkét csoport 

egyaránt jól reagált az alkalmazott budesonidra (Budenofalk, Dr. Falk Pharma ill. Entocort, 

Astra Zeneca, 9mg/naponta per os) és gyakorlatilag remisszióba kerültek.  

 

• Barta Z, Toth L, Szabo GG, Szegedi G. Collagenous colitis: constipation or diarrhoea? Gut. 

2003 Aug;52 (8): 1230. IF 6.323 

• Barta Zsolt: Mikroszkópos colitisek és immunológiai vonatkozásaik. Magyar Immunológia 

(elfogadva)  
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• Zsolt Barta, Gabriella Mekkel, István CsípQ, László Tóth, Szabolcs Szakáll, Gábor G. Szabó, 
Gyula Bakó, Gyula Szegedi and Margit Zeher: Microscopic colitis: a retrospective study of 
clinical presentation in 53 patients.  World J Gastroenterol 2005;11(9):1351-1355 IF 3.318 

• Barta Zsolt, Szabó G. Gábor, Zeher Margit és Szegedi Gyula: Microscopos colitis. Orvosi 

Hetilap 2004 (bírálatra elküldve)  

 

2. Anti-Saccharomyces cerevisiae antitest elQfordulása Crohn betegeknél ill. 

összefüggése a betegség klinikai manifesztációjával. A vizsgálat eredményeinek 

összefoglalása. 

 

Nemzetközi irodalomban is kisszámú vizsgálat szerepel Anti-Saccharomyces cerevisiae 

antitest (ASCA) kimutatására, magyar felmérés magyar beteganyagon eddig nem volt. Nem 

ismert, hogy nálunk milyen gyakori az ASCA (van-e bármilyen különbség egyéb 

populációval összehasonlítva), ezért vizsgáltam klinikánkon gondozott, szövettanilag is 

igazolt Crohn betegeinknél (42 eset) az ASCA antitest elQfordulását és a CD klinikai 

megjelenését. Kontrollként colitis ulcerosás (10 eset), GSE-s (16 eset) és egészséges 

személyek (20 eset) szérumait használtuk.  

 

A megfigyeléseim szerint gyulladásos bélbetegségben, de csak a Crohn betegségben az 

ASCA gyakran elQfordul, míg az egészséges populációban ez nem jellemzQ. Colitis 

ulcerosára ASCA pozitivitás szintén nem jellemzQ. Érdekes megfigyelés, hogy a lisztérzékeny 

betegektQl vett mintákban is jelentQs az ASCA pozitivitás. ASCA pozitivitás esetén mind IgG 

mind IgA típusú antitestek kimutathatók.  

 

7. Táblázat. ASCA pozitív betegek aránya különbözQ gyulladásos bélbetegségekben. 68 beteg adatát ábrázoltam 

a táblázatban. Az egészséges kontrolloknál nem volt ASCA pozitív. 

 

 ASCA IgG+ ASCA IgA+ ASCA IgG+IgA+ 
IgG vs IgA korr. 

(R=) 

Összes beteg (n=68) 5 4 10 0.75 

Crohn beteg (n=42) 1 2 8 0.81 

Colitis ulcerosa (n=10) 2 1 0 -0.01 

Coeliakia (n=16) 2 1 2 0.50 
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10. Ábra.  ASCA IgG értékek gyulladásos bélbetegségekben. A qualitatív meghatározást a „binding index” (BI) 

számításával végeztem el. A Crohn betegek mellett kiemelendQ a coeliákiás betegcsoport is.  

 

ASCA IgG értékek gyulladásos 
bélbetegségekben

0

0,5

1

1,5

2

A
SC

A
 I

gG
 (

B
I) P=0,002

P=0,02

P=0,0008

Kontroll Crohn Colitis
ulcerosa

Coeliakia

 

 

11. Ábra.  ASCA IgA értékek gyulladásos bélbetegségekben. Az ASCA IgG értékhez hasonlóan kaptam 

pozitivitást. A coeliakiában itt is látható a Crohn betegséghez hasonló eltérés.    
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Különös figyelmet fordítottam a vizsgált Crohn betegekre. KiemelendQ, hogy az ASCA 

elsQsorban a vékonybél érintettség esetén volt kimutatható a Crohnos betegeknél, de ezekben 

az esetekben is mind IgG, mind IgA típusú antitestek igazolhatók voltak. Fontos megfigyelés 

ezzel összefüggésben, hogy az ASCA pozitív eseteinknél a Crohn betegség súlyosabb, 

sebészeti beavatkozást is igénylQ lefolyást mutatott.  

 

7. Táblázat. Az ASCA pozitív Crohn betegeim adatainak összefoglalása az ASCA IgG és IgA antitestek, a 

betegek életkora, neme és az érintett bélszakaszt figyelembe véve. 

Eset 

 

ASCA 

IgG 

 

 

ASCA 

IgA 

 

ASCA 

IgG+IgA 
Életkor Nem Érintett bélszakasz 

1.  +  19 NQ Terminális ileum 

2.   + 46 Férfi Terminális ileum 

3.   + 37 Férfi Terminális ileum 

4.   + 38 NQ Terminális ileum 

5. +   50 NQ Colon 

6.   + 29 Férfi Duodénumtól a rectumig 

7.  +  40 NQ Terminális ileum 

8.   + 24 Férfi Terminális ileum + colon 

9.   + 49 NQ Duodénumtól a rectumig 

10.   + 41 NQ Terminális ileum 

11.   + 27 Férfi Terminális ileum + colon 

 

8. Táblázat.  ASCA pozitív betegek aránya Crohn betegekben az érintett bélszakaszokat figyelembe véve.  

Érintett bélszakasz ASCA IgG+ ASCA IgA+ ASCA IgG+IgA+ 

Csak vastagbél (n=27) 1 0 0 

Vastag- és vékonybél (n=8) 

0 0 4 

Csak vékonybél (n=7) 0 2 4 

Vékonybél (n=15) 0 2 8 

 

ASCA IgG+ vs. vékonybél érintettség: p<0,0004, ASCA IgA+ vs. Vékonybél érintettség: p<0,0001  
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12. Ábra.  ASCA IgG értékek Crohn betegeknél az érintett bélszakaszokat figyelembe véve. 

ElsQsorban a vékonybél érintettsége esetén kimutatható. 
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13. Ábra.  ASCA IgA értékek Crohn betegeknél az érintett bélszakaszokat figyelembe véve. 

ElsQsorban a vékonybél érintettsége esetén kimutatható. 
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Nem találtam semmilyen összefüggést az ASCA pozitivitás ill. az általam meghatározott 

egyéb immunszerológiai eredmények (pl. autoantitestek) között.  

 

‚ Barta Zsolt dr., CsípQ István dr., Antal-Szalmás Péter dr., Sipka Sándor dr., Szabó Gábor dr. 

és Szegedi Gyula Dr.: Anti-Saccharomyces cerevisiae antitest elQfordulása Crohn betegeknél 

Orv Hetil. 2001 Oct 21;142(42):2303-7  

‚ Zsolt Barta: ASCA and spondyloarthropathy: with or without gut inflammation? E-letter. Ann 

Rheum Dis. 5 May 2003  

‚ Zsolt Barta, István CsípQ, Gábor G. Szabó and Gyula Szegedi. Seroreactivity against 

Saccharomyces cerevisiae in Patients with Crohn’s Disease and Celiac Disease. World J 

Gastroenterol. 2003 Oct;9(10):2308-12. IF 3.318 

 

3. Glutén szenzitív enteropátia (GSE) társulása Sjögren betegséghez, annak klinikai 

jellemzQi és jelentQsége. A vizsgálat eredményeinek összefoglalása. 

 

Vizsgáltam a gastrointestinális tünetek elQfordulását a Sjögren szindrómás betegek között: 

111 beteg közül 41 esetben (36.93%) fordult elQ hasi dyscomfort (hasi distensio, flatulentia) 

ill. étvágytalanság 7.2%-nál, hányinger, 5.4%-nál, hasmenés 9%-nál, vashiányos anaemia 

(felszívódási zavar miatt) 5.4%-nál. 10 esetben volt ismert IBS vagy laktóz intolerancia. Öt 

esetben volt igazolható szövettanilag is GSE, egy esetben csak a szerológia volt pozitív, akik 

átlagéletkora szignifikánsan alacsonyabb volt a többiekéhez képest (P<0.001), míg a nemek 

arányában nem volt különbség. A SS ugyanannyi ideje volt ismert mindkét betegcsoportban 

és a tüneteik is hasonlóak voltak.   

 

9. Táblázat. Gastrointestinalis tünetek a GSE (vagy GSE suspect) csoportban 

 

Beteg Tünet Szövettani diagnózis 

1 tünetmentes GSE 

2 hasi dyscomfort aspecifikus jejunitis 

3 hasi dyscomfort GSE 

4 hasmenés, anaemia GSE 

5 étvágytalanság, anaemia GSE 

6 hasi dyscomfort, anaemia GSE 

 



45 

 

Laborleletek 

 

A GSE-ben is szenvedQ SS betegeknél magasabb We értéket találtunk, (P=0.046) és 

magasabb IgG (P=0.004), IgA (P=0.002), és IgM (P=0.004) szinteket. A többi szerológiai 

paraméterben nem különböztek (RF, ANF, ENA, SS-A és SS-B autoantitestek, valamint 

cryoglobulinok).  

 

10. Táblázat.  GSE-vel társult ill. GSE-vel nem társult SS-ban szenvedQ betegeink néhány jellemzQje 

 
SS ill. GSE társulása

(n=5) 

SS 

(n=106) 
Szignifikancia 

Életkor (év) 39.8 (28-53) 57 (38-77) P<0.001 

Nem (ffi/nQ) 1/4 10/96 nem szignifikáns 

SS diagnóziásnak ideje (években) 5.6 (3-7) 6.2 (1-22) nem szignifikáns 

Glanduláris tünet 1 (20%) 48 (45%) nem szignifikáns 

Extraglanduláris tünet 4 (80%) 63 (59%) nem szignifikáns 

 

11. Táblázat. GI tünetek betegeinknél 

Tünet SS ill. GSE társulása SS Szignifikancia 

GI tünet összesen 4 (80%) 50 (47%) nem szignifikáns 

Hasi dyscomfort 2 (40%) 39 (36%) nem szignifikáns 

Étvágytalanság 1 (20%) 7 (6.6%) nem szignifikáns 

Hányinger 0  6 (5.6%) nem szignifikáns 

Hasmenés 1 (20%) 10 (9.4%) nem szignifikáns 

 

12. Táblázat. Laboratóriumi eltérések betegeinknél 

Lelet SS ill. GSE társulása SS Szignifikancia 

^ We  4 (80%) 34 (32%) P= 0.046 

^ Serum IgG 4 (80%) 17 (16%) P= 0.004 

^ Serum IgA  3 (60%) 5 (4.7%) P= 0.002 

^ Serum IgM 2 (40%) 4 (3.7%) P= 0.023 

^ RF titer 4 (80%) 39 (36%) nem szignifikáns 

aANF pozitivitás 4 (80%) 44 (40.5%) nem szignifikáns 

aENA pozitivitás 3 (60%) 65 (61%) nem szignifikáns 

Cryoglobulin pozitivitás 0 7 (6.6%) nem szignifikáns 

aSS-A pozitivitás 5 (100%) 57 (53.7%) nem szignifikáns 

aSS-B pozitivitás 4 (80%) 42 (39.6%) nem szignifikáns 
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Szövettani vizsgálat eredménye 

 

Hat esetben találtunk a GSE-re jellemzQ szerológiai eltérést, de csak öt betegnél erQsítette 

meg a diagnózist a szövettani vizsgálat. Ennek az észlelésnek a gyakorlati jelentQsége az, 

hogy a szerológiában mind a három vizsgált antitest (gliadin, endomysium, szöveti 

transglutaminase) megléte fontos, ill. hogy igazából mai napig a szövettani vizsgálat a döntQ a 

betegség diagnózisában. Egyéb, nem GI kórkép esetében is ismert, hogy lehet pl. gliadin 

ellenes antitest pozitivitás, de ennek jelentQsége nem ismert. (65)  

 
14. Ábra. CD8+ lymphocytás intraepithelialis ill. mucosa infiltráció a duodenumban egy GSE-vel társult SS-ban 
szemvedQ betegünkben. (CD8 immunhisztokémiai festés, x160) 
 

 

 

‚ Peter Szodoray, Zsolt Barta, Gabriella Lakos, Szabolcs Szakáll and Margit Zeher. Celiac 

Disease in Sjögren’s syndrome- a study on 111 Hungarian patients Rheumatol Int. 2003 Sep 

17 IF 1.013 

‚ Zsolt Barta, Gabriella Mekkel and Margit Zeher: Antigliadin antibodies in Huntington’s 

disease Neurology. 2004 Aug 24;63(4):762 IF 5.34 
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4. Mycobacterium avium subspecies paratuberculosis ellenes antitestek elQfordulása 

gyulladásos bélbetegségekben. A vizsgálat eredményeinek összefoglalása. 

 

Megállapítható, hogy a betegek és a kontrollok Mycobacterium avium subspecies 

paratuberculosis ellenes antitest szintje szignifikánsan különbözik egymástól: a Crohn 

betegségben tehát valóban nem zárható ki a MAP ethipathogenetikai szerepe. Párhuzamosan 

vizsgáltam az ASCA elQfordulását is, és a vizsgálat eredményei szerint az IgG és IgA ASCA 

szintek egyrészt összefüggést mutattak a CD vékonybél érintettségével, másrészt kiemelendQ, 

hogy ezeknél a betegeknél az anti-MAP antitestek is szignifikánsan magas értéket mutattak. 

Ezek alapján tehát felvethetQ az is, hogy a Mycobacterium avium subspecies paratuberculosis 

ellenes antitest pozitivitás szintén a Crohn betegség vékonybél érintettségével függ össze.     

 

Az eredményeinket táblázatokban és ábrákon összegeztem. Minden esetben meghatároztuk az 

ASCA (IgG-, és IgA) és Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis antitesteket. A 

kövezkezQ két táblázatban az ASCA és Mycobacterium avium subspecies paratuberculosis 

ellenes antitest pozitív betegeink adatait foglaltam össze. Ebben is jól látható, hogy mindkét 

antitest pozitivitás a vékonybél érintettséggel asszociálható. 

 

13. Táblázat.  Érintett bélszakaszok az ASCA pozitív Crohn betegségben szenvedQ betegeknél.  
 

Eset 
Életkor 

(év) 
Nem Érintett bélszakasz 

ASCA 

IgG+ 

ASCA 

IgA+ 

ASCA IgG és 

IgA+ 

anti-

MAP+ 

1 19 nQ terminalis ileum  +  + 

2 46 ffi terminalis ileum   + + 

3 37 ffi terminalis ileum   + + 

4 38 nQ terminalis ileum   + + 

5 50 nQ colon +   - 

6 29 ffi 
duodenumtól a 

rectumig 
  + + 

7 40 nQ terminalis ileum  +  + 

8 24 ffi 
terminalis ileum + 

colon 
  + + 

9 49 nQ 
duodenumtól a 

rectumig 
  + + 

10 41 nQ terminalis ileum   + + 

11 27 ffi 
terminalis ileum + 

colon 
  + + 
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14. Táblázat.  ASCA IgG, ASCA IgA ill. anti-MAP pozitivitások az érintett bélszakaszok függvényében 

 

Érintett bélszakasz ASCA IgG+ (%) ASCA IgA+ (%) anti-MAP+ (%) 

csak vastagbél 6.6 0.0 20.0 

vékony- és vastagbél 66.7 66.7 66.7 

csak vékonybél 75.0 100.0 100.0 

vékonybél együttesen 71.4 85.7 85.7 

 

Már az eddigiek alapján egyértelm_nek t_nik az ASCA és a Mycobacterium avium 

subspecies paratuberculosis ellenes antitestek hasonló betegcsoportban való elQfordulása, 

hiszen minden esetben a vékonybél érintettséggel látszik összefüggeni, de statisztikai 

módszerrel is megvizsgáltam a felvetést és szignifikánsnak bizonyult.  

 

15. Táblázat.  Az ASCA (mind az IgG, mind az IgA) és az anti-MAP antitestek szignifikáns összefüggést mutattak 

egymással, aminek jelentQsége nem ismert.  

 anti-MAP 

 r p 

ASCA IgG 0.801 <0.0001 

ASCA IgA 0.701 <0.0001 

 

15-16. Ábrák. ASCA IgG (A) és ASCA IgA szintek (B) Crohn betegeinkben (n= 42). Az antitestek szintje 

szignifikánsan különbözött a betegek és a kontrollok között, kivéve az ASCA IgG-t annál, akinél a vastagbél volt 

beteg. (* p < 0.01, **p < 0.001, * p < 0.0001) Megállapítható, hogy az ASCA pozitivitás a Crohn betegséggel és 

annak vékonybél érintettségével függ össze.  
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B.)
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17. Ábra. Mycobacterium paratuberculosis antitest Crohn betegekben (* p< 0.05, ** p< 0.01) Megállapítható, 
hogy a Mycobacterium avium subspecies paratuberculosis ellenes antitest pozitivitás szignifikánsan összefügg a 
Crohn betegséggel és különösen annak vékonybél érintettségével. 
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‚ Zsolt Barta, István CsipQ, Gabriella Mekkel, László Majoros and Margit Zeher: 

Seroprevalence of Mycobacterium paratuberculosis in patients with Crohn's disease. J Clin 

Microbiol. 2004 Nov;42(11):5432-3. IF 3.565 
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5. Intravenás pulsus cyclophosphamid therápia gyulladásos bélbetegségekben: az 

eredmények összefoglalása. 

 

Minden beteg összesen 6 alkalommal kapott kezelést, testsúlytól függetlenül 800 mg 

cyclophosphamidot kaptak alkalmanként, 500ml infusioban. A kezelések elQtt és után 

laborvizsgálatokat végeztünk (vérkép, fehérvérsejt szám, vizelet üledék).  

 

A javulást aktivitási index meghatározásával értékeltem, ami a nemzetközi irodalomban 

elfogadott és használt Crohn betegeknél a CDAI, colitis ulcerosás betegeknél az UC-DAI 

kiszámítását jelentette minden kezelés elQtt. Minden beteg klinikai javulást mutatott a 2. 

kezelés után, és a 6. kezelés utánra kerültek teljes remissióba. Az elért remissio fenntartására 

betegeink colitis ulcerosa esetében Imurant (2.5 mg/tskg/nap), Crohn betegség esetében 

methotrexatot (heti 1x15mg) kaptak per os.   

 

16. Táblázat. A gyulladásos bélbetegégben szenvedQ betegek adatai. Összesen 8 beteg (4 nQ és 4 férfi) kapott 

kezelést. A táblázatban az életkoruk, a gyulladásos bélbetegég diagnózisának ideje, az érintett bélszakasz, az 

aktivitási index a kezelés elQtt és a kezelés befejezése után ill. a fenntartós kezelés módja szerepel.   

 

Beteg  Életkor (év)/nem Dg. 
Igazolt IBD 

ideje (év) 

Localizáció CDAI  

6 ciklus 

elQtt/után  

UC-DAI  

6 ciklus 

elQtt/után 

fenntartó kezelés 

1 46/nQ CD 26 
colon-

rectum 
168/79 methotrexate 

2 65/nQ CD 18 

ileum-

colon-

rectum 

231/86 methotrexate 

3 49/nQ CD 22 ileum-colon 198/91 methotrexate 

4 36/nQ CD 5 ileum-colon 242/98 

 

methotrexate 

5 59/ffi UC 5 rectum 14/6 azathioprine 

6 44/ffi UC 5 rectum 15/8 azathioprine 

7 29/ffi UC 4 recto-sigma 13/6 azathioprine 

8 29/ffi UC 8 recto-sigma 

 

14/7 azathioprine 

UC-DAI: Modified Truelove and Witts activity index for Ulcerative Colitis 
CDAI: CD Activity Index 
Methotrexate: 15 mg/hét 
Azathioprine: 2.5 mg/tskg/nap 
 

Klinikánkon Crohn betegségben remissio indukcióra infliximab kezelést is alkalmazunk, de 

hasonló biológiai therápia colitis ulcerosában nem elérhetQ. Megvizsgáltam a pulsus 
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cyclophosphamid terápia költségeit és összehasonlítottam a Crohn betegségben alkalmazott 

biológiai therápia (Remicade® kezelés) költségeivel.  

 

18. Táblázat. Biológiai terápia és pulsus cyclophosphamid terápia összehasonlítása 

 

 Cyclophosphamid kezelés Infliximab kezelés 
Gyógyszer neve Cytoxan (Bristol-Myers 

Squibb) 
Remicade (Schering-Plough) 

Egyszeri adag 800mg  300mg 
Adagolás módja összesen 6 alkalommal, havonta 

1x 
összesen 6 hét alatt 3 
alkalommal 

Egyszeri kezelés 
gyógyszerköltsége 

3039.67 Ft 462834 Ft 

A kezelés összes 
gyógyszerköltsége 

18238 Ft 1388502 Ft 

 

A Crohn betegek valamennyien 36-65 év közöti nQk voltak, míg colitis ulcerosában szenvedQ 

betegeim valamenyien 29-59 év közötti férfiak. Nem észleltem sem mellékhatást, sem 

szövQdményét a kezelésnek.  

 

‚ Zsolt Barta, Laszlo Toth, Gabor G. Szabo, Gyula Szegedi and Margit Zeher: Intravenous pulse 

cyclophosphamide therapy in Crohn's disease and ulcerative colitis. Gut. 2004 Jul;53(7):1058 

IF 6.323 

‚ Zsolt Barta, László Tóth, Gábor G. Szabó and Margit Zeher: Pulse cyclophosphamide therapy 

in inflammatory bowel disease. BMC Gastroenterology 2004. december (bírálat alatt)  

 

6. Ételallergia vizsgálata gyulladásos bélbetegségekben és irritábilis bél szindrómában és 

az eredmények értékelése.  

 

Vizsgálatom során mindhárom vizsgált betegcsoportban ill. a kontroll csoportban is igazoltam 

az allergén specifikus IgE antitestek jelenlétét az alkalmazott ELISA módszerrel. A kontroll 

csoportban kapott 6.6%-os pozitivitás (30 vizsgált személybQl 2 fQ)  az  irodalomban közölt 

1-4%-nál egyébként szignifikánsan magasabb volt. (MegjegyzendQ, hogy az irodalomban 

közölt érték nagyban függ az alkalmazott módszertQl is, és például nem végeztem 

provokációs próbákat.) A kontroll csoportban mindkét fokozott allergén specifikus IgE 

antitest választ mutató személy szérumában egyetlen étel allergén (egyik esetben tejfehérje, a 

másikban szója) elleni specifikus antitestet tudtunk kimutatni, többszörös allergia nem fordult 

elQ. Crohn betegségben 31 vizsgált beteg közül 3 esetében (1 férfi és 2 nQ) igazolódott 
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fokozott allergén specifikus IgE antitest válasz (9.7%): közülük egy beteg esetében mutattam 

ki tejfehérje és szója ellenes antitestek együttes elQfordulását. A másik két esetben egy-egy 

antitest jelenléte igazolódott (tej és paradicsom). Colitis ulcerosában 30 fQs csoportból 4 

betegben (1 férfi és 3 nQ) volt jelen fokozott allergén specifikus IgE antitest válasz (13.3%), 

és egy beteg szérumában tejfehérje, tojásfehérje és szója ellenes antitestek együttesen 

igazolódtak. A másik három esetben önállóan fordult elQ tej, mogyoró és szója elleni IgE 

típusú antitest. IBS-el gondozott betegeink között 10 esetben (7 férfi és 3 nQ) igazolódott 

fokozott allergén specifikus IgE antitest válasz (34.5%), és több esetben is többszörös volt a 

pozitivitás. Érdekes megfigyelés, hogy az IBS-ben szenvedQ és a vizsgálatban pozitív 

eredményt mutatók között az allergiára jellemzQ nQi dominancia helyett férfi túlsúly 

mutatkozott! A kapott eredményeinket a 6. táblázatban foglaltam össze. Az irodalomban 

közöltekkel megegyezQen az egyes ételallergének elQfordulási gyakorisága a tejfehérje < 

szója < paradicsom < mogyoró < tojásfehérje volt az általam végzett vizsgálatban is. 

 

17. Táblázat. Allergén specifikus IgE pozitivitás az egyes csoportokban (Crohn betegek, colitis ulcerosások, 

irritábilis bél szindrómás betegek). 

 

 Kontroll CD UC IBS 

Férfiak 1/5 (20%) 1/7 (14.3%) 1/15 (6.6%) 7/14 (50%) 

NQk 1/25 (4%) 2/24 (8.3%) 3/15 (20%) 3/15 (20%) 

Összesen 2/30 (6.6%) 3/31 (9.7%) 4/30 (13.3%) 10/29 

(34.5%) 

p érték  p=1.000 p=0.6707 p=0.0102 

 

18. Táblázat. Allergén specifikus IgE pozitivitás az egyes betegcsoportokban. 

 

 Kontroll CD UC IBS 

Férfiak 1/5 (20%) 1/7 (14.3%) 1/15 (6.6%) 7/14 (50%) 

NQk 1/25 (4%) 2/24 (8.3%) 3/15 (20%) 3/15 (20%) 

Összesen 2/30 (6.6%) 3/31 (9.7%) 4/30 (13.3%) 10/29 

(34.5%) 

p érték  p=1.000 p=0.6707 p=0.0102 
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18. Ábra. A vizsgált ételallergének elQfordulása gyakoriság szempontjából. A leggyakoribbnak a 

tejfehérje bizonyult. 

0 2 4 6 8

Tojás

Mogyoró

Paradicsom

Szója

Tej

esetszám

 

 

 

‚ Mekkel Gabriella, Gyimesi Edit, Sipka Sándor, Zeher Margit és Barta Zsolt: Fokozott IgE 

típusú antitestválasz Irritábilis Bél Szindromában. Orvosi Hetilap 2004 (közlésre elfogadva)  
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V. MEGBESZÉLÉS 

 

1. Microscopos colitisek klinikai és immunológiai vonatkozásai.  

 

A legtöbb közlemény, esetismertetés szerint gyakori vizes hasmenés vezeti be a microscopos 

colitist. Egyéb ismert tünet lehet a hasi dyscomfort/fájdalom tenesmussal (ez néhány esetben 

éjszaka is jelentkezhet), de nincs láz, nem véres a széklet, a széklettenyésztések negatívak. A 

hasmenés tartóssá válhat, míg az egyéb tünetek meg is sz_nhetnek (66-69). Az ismert és 

közölt székrekedéses betegek száma alacsony, habár a betegek kórtörténetének alaposabb 

ismeretében egy-egy esetet megismerhetünk. Collagen colitis esetén ritkán  megkérdQjelezett 

dogma a hasmenés, mint klinikai jellemzQ (2). Az ismert, hogy számos collagen colitises ill. 

lymphocytás colitises esetben a képet bevezetQ hasmenés tartóssá válhat (70; 71). A témával 

mélyebben foglalkozók elQtt az is ismert, hogy több esetben még kezdetben sem volt (vizes) 

hasmenés, a klinikai képet pedig egyértelm_en a makacs, tartós székrekedés jellemzi. 

Klinikánkon a szövettanilag diagnosztizált esetet áttekintve az átlagéletkoruk 47 év volt, és az 

irodalommal ellentétben nem találtam nemi dominanciát. A betegek közel felénél szintén az 

irodalommal ellentétben nem a „szokásos” hasmenést találtam, hanem székrekedést, ezért úgy 

gondolom, hogy a microscopos colitis egy „Janus arcú” betegség, hiszen ugyanaz a szövettani 

kép társulhat klinikailag kétféle megjelenéssel. Azt is gondolom, hogy a betegég alapja a 

szövettani diagnózis és nem a klinikum. 

A microscopos colitis patofiziológiájáról több lehetséges hipotézist vetett fel sok szerzQ, de 

egységes vélemény nem alakult eddig ki. Míg egy akut gyulladásos folyamat, mint nem 

specifikus válasz a károsító tényezQre tulajdonképpen hasznosnak tekinthetQ (amennyiben az 

eredeti/normál struktúra és funkció helyreállítását eredményezi), MC esetében olyan krónikus 

gyulladásos folyamatról van szó, aminek eredménye egy megváltozott struktúra (és funkció?): 

lényegében a bélfal "remodellingje". Azok a tényezQk, amik elindítják ill., fenntartják ezt a 

remodellinget csak részben ismertek, bár nem könny_ eldönteni azt sem, hogy a remodelling 

normális reakció egy kóros behatásra, vagy maga a remodelling a kóros válasz. Ráadásul, míg 

a remodellinget általában kórosnak/károsnak tartják, bizonyos esetekben akár protektív is 

lehet. Számos sejttípus és mediátor (cytokin) vehet részt a folyamatában, de egyrészt nem 

tudjuk a pontos szerepüket, másrészt nem tudjuk biztosan, mennyiben korrelálnak a funkció 

megváltozásával. A collagen colitis etiológiája ismeretlen, az mindenesetre elképzelhetQ, 

hogy a megvastagodott kollagén-réteg (ami VI. típusú kollagénbQl és tenascinból áll) ebben 
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az esetben a fibroblastok kóros terméke valamilyen immun-stimulációra. (72-75) Az is ismert 

és figyelemre méltó, hogy a mucosában a hízósejtek száma jelentQsen megnQ és az eloszlásuk 

is megváltozik collagen colitis esetében (ami inkább egy Th2 típusú választ sejtet). (76; 77)  

Az allergia (ételallergia) a „nagy utánzó” mind hasmenést, mind székrekedést okozhat és 

bizonyos gasztrointesztinális kórképek kifejezetten az étel antigénekkel (allergénekkel) 

szembeni hiperszenzitivitással hozhatók kapcsolatba. Megfigyeléseim azt támasztják alá, 

hogy a microscopos colitisben szenvedQ betegeknek gyakran valamilyen allergiás 

megbetegedése (akár ételallergia) is van, ami laboratóriumi/szerológiai eltéréseket és/vagy 

klinikai tüneteket is okozhatott. Ez a kapcsolat potenciálisan magyarázat lehet a hasmenés-

székrekedés paradoxonra is. Az idült allergiás gyulladás, amely eleinte csak enyhe, átmeneti, 

bizonyos helyzetekben mutatkozó, könnyen felejthetQ tüneteket okoz - a háttérben rendszerint 

több-kevesebb intenzitással, de folyamatosan zajlik, de súlyos, tartós panaszokat, tüneteket 

esetleg csak a funkcióromlással járó szövetátépülés ("remodelling") viszonylag késQi 

szakaszában vált ki. A krónikus gyulladás okozta bélfal-remodellinget, hasonlóan az 

asztmában megfigyeltekhez, szteroiddal befolyásolhatjuk. Betegeimet budesoniddal kezeltem, 

ami minden esetben a klinikai tünetek javulását hozta (illetve az ismételt szövettani 

vizsgálatoknál restitúciót is!).    

Mivel a microscopos colitis etiológiája ismeretlen, ennek tisztázása ill. az adequat (oki) 

kezelés még minden bizonnyal várat magára. Nem tisztázott teljesen, hogy biztosan önálló 

entitásról, vagy csak kísérQ betegségrQl/tünetrQl van szó, és az sem egyértelm_, hogy a MC 

(mind a CC, mind a LC) autoimmun betegség-e vagy sem. (78; 79). Számos autoimmun 

betegség társulhat hozzá (az esetek közel 50%-ban ez bizonyítható is), de a MC esetében a 

betegségre jellemzQ szerológiai markert nem találtak eddig. (80-82) Eseteimben szintén ezt 

találtam, de az mindenképpen kiemelésre érdemes (hiszen az irodalomban erre nem térnek 

ki), hogy az autoimmun betegségük minden esetben hamarabb jelentkezett.  

 

2. Anti-Saccharomyces cerevisiae antitest elQfordulása Crohn betegeknél ill. 

összefüggése a betegség klinikai manifesztációjával. 

 

A gyulladásos kórképekben fontos szerepet játszó macrophagok amellett, hogy phagocyták, 

képesek olyan proinflammatorikus cytokineket, mint pl. a TNF-alfa termelni, aminek mind 

direkt, mind indirekt mikrobicid aktivitása van. A Candida albicans különbözQ sejtfal 

komponenseit vizsgálták meg, hogy miképpen befolyásolják a macrophagok TNF-alfa 
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szekrécióját. Azt találták, hogy mindezek a molekulák béta-1,2-oligomannozidot 

tartalmaznak. Tisztított oligomannoziddal inkubálva a macrophagokat, azok aktiválódtak, 

kifejezett TNF-alfa szekréciót mutattak, ami dózisfüggQ volt, de függött a molekula méretétQl 

is (83; 84). In vitro és in vivo is ugyanezt igazolták mások. Hasonló megfigyeléseket végeztek 

Saccharomyces cerevisiae esetében, vagyis az oligomannóz struktúrák ezek szerint 

interakciók révén befolyásolják a cytokin rendszert. Utóbbi kísérletben leukotrién termelés is 

bekövetkezett. (85) ElképzelhetQ tehát, hogy a különféle gomba-oligosaccharidok, melyek 

szignál szerepe a fitopatológiában elfogadott tény, kulcsszerepet játszhatnak a humán 

infekciók regulációjában is. (86) Amennyiben az élesztQgomba oligomannóza az ASCA által 

modifikálódik, és így immunpatogenitása megváltozik (ekkor lesz immunpatogén?), az is 

elképzelhetQ, hogy ez triggerel egy olyan folyamatot a gazdaszervezetben, aminek eredménye 

gyulladásos folyamat, adott esetben maga a Crohn betegség.   

Nemzetközi viszonylatban nincs nagy beteganyagon ASCA felmérés, de a különbözQ 

országokban kapott közel hasonló eredmények ennek a viszonylag egyszer_ vizsgálatnak az 

IBD diagnosztikájában különleges szerepet adhatnak. Hazánkban, magyar populáción még 

nem végeztek gyulladásos bélbetegségekben szenvedQ betegeknél ASCA kimutatására 

vizsgálatokat és ez a tanulmány is csak egy „elQtanulmány” lehet a viszonylag kis esetszám 

miatt. Mindezeket figyelembe véve mégis azt gondolom, hogy mind a nemzetközi 

szakirodalomban eddig ismertek, mind a saját eredményeim szerint az ASCA alkalmas lehet 

egy olyan betegcsoport elkülönítésére a Crohnos betegeken belül, akiknél a betegség 

várhatóan súlyosabb és valószín_leg gyakrabban igényel sebészeti beavatkozást. Nem vethetQ 

el az sem, hogy különbözQ patogenetikai mechanizmusok állhatnak a Crohn betegség egyes 

megjelenési formáinak hátterében, de további vizsgálatok szükségesek ezek bizonyításához.  

 

3. Glutén szenzitív enteropátia (GSE) társulása Sjögren betegséghez, annak klinikai 

jellemzQi és jelentQsége. 

 

A GSE elQfordulása irodalmi adatatok alapján is magasabb SS-ban szenvedQk között, mint az 

átlag populációban. [10, 12] Vizsgálataink ill. eredményeink ezt megerQsítik, bár 

Magyarországon nagy felmérés eddig nem volt a GSE epidemiológiáját illetQen (valószín_leg 

közelít az európai átlaghoz: Európában kb. 4.5–5.5:1,000 lehet a GSE  elQfordulás aránya). 

[14, 15, 16]. Tanulmányunk szerint magyar Sjögren szindrómában szenvedQk között 4.5:100 

az arány, ami kb. tízszeres gyakoriságot jelent az átlag populációhoz képest.  A GSE-ben is 
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szenvedQ SS betegek átlagéletkora szignifikánsan alacsonyabbnak bizonyult (P<0.001), ami 

szerint GSE a fiatal SS betegek között gyakoribb. Mivel a SS-nak egyébként is lehetnek GI 

tünetei, a differenciáldiagnosztika rendkívüli fontosságú, hiszen mi is azt tapasztaltuk, hogy a 

tünetek rendkívül hasonlóak a két betegcsoportban (kiemelkedQen a hasi dyscomfort).  [12, 

17, 18]. SS-ban irodalmi adatok ismertek, melyek szerint a tápcsatorna szinte minden része 

érintett lehet, ill. olyan ritka, gyulladásos bélbetegségek, mint a MC (ezen belül a CC ill. 

elQsorban a LC) gyakrabban fordulnak elQ. [19, 20, 21]. 

 

4. Mycobacterium avium subspecies paratuberculosis ellenes antitestek elQfordulása 

gyulladásos bélbetegségekben. 

 

A nem specifikus gyulladásos bélbetegségek (IBD) tulajdonképpen mai napig ismeretlen 

eredet_ek. Az etiológiájukat illetQen számtalan tanulmány született, de a mai napig nem 

sikerült egyértelm_ bizonyítokot találni egyik elmélet mellett sem, hiszen az un. intrinsic és 

extrinsic faktorok szerepe egyaránt fontosnak t_nik.  Az utóbbi évtizedekben az IBD-ben nem 

csak az immunrendszer eltéréseit sikerült igen részletesen vizsgálni, hanem az is 

egyértelm_vé vált, hogy a környezeti tényezQk mind a betegség kiváltásában, mind 

kifejlQdésében/fenntartásában fontos szerepet játszanak.  

 

A bél ökoszisztémájának, mint extrinsic tényezQnek nyilvánvaló fontossága van, hiszen 

alkotórészeinek vizsgálata, megismerése olyan, az immunreaktivitásért felelQs antigének 

megismerését is eredményezheti, amik által antigén pecifikus kezelési módokat találhatunk, 

vagy tolerancia kiváltásával érhetünk gyógyulást. A probiotikumoknak szentelt kiemelt 

figyelem is ennek köszönhetQ, és bizony a gyulladásos választ sok esetben általuk is sikerül 

gyengíteni.  

 

Amióta a betegséget ismerjük vissza-visszatérQ gondolat volt infectív ágenst keresni a 

háttérben, különösen olyanokat, amik állatokban okoznak hasonló kórképeket.  Ilyen 

kórokozó a MAP, amit közel három évtizede sikerült elQször izolálni CD-ben is. (87-89) A 

MAP által okozott betegséget elQször 1895-ben Johne és Frothingham írta le, atipusos 

tuberculosisnak tartották, majd késQbb, mint Johne betegség került az állatgyógyászatban 

ismertté. A paratuberculosis két formában jelenhet meg az állatokban azok immunválaszától 

függQen: un. multibacilláris és paucibacilláris betegségként. Multibacilláris formában erQs 

antitestes válasz és gyenge/hiányzó sejtes immunválasz figyelhetQ meg (dominánsan Th2 
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cytokinek: IL-4 és IL-10), míg paucibacilláris formában erQs a sejtes immunválasz és 

gyenge/hiányzik az antitestes válaszreakció (dominánsan Th1 cytokinek: IL-2 és IFNけ). 

Mindez a szintén mycobacterium okozta leprára emlékeztet kísértetiesen. A MAP több 

állatfajban okoz hasonló kórképet egyébként, de közismerten a szarvasmarhában fordul elQ. 

Ennek igen nagy a jelentQsége akkor, ha figyelembe vesszük az emberi táplálkozásban 

betöltött szerepüket, azt hogy hányféle módon kerülünk kapcsolatba naponta olyan 

élelmiszerrel, ami belQlük készül.  Az ismert, hogy élQ MAP a tehéntejbQl pasztörizálás után 

is kimutatható, az kevésbé, hogy az anyatejbQl is. (90-92)     

 

Munkámban vizsgáltam az ASCA ill. anti-MAP antitestek elQfordulását CD-ben szenvedQ 

betegeimkben. Bár az irodalomban már leírták a MAP elleni szeroreaktivitást, de 

ellentmondásosak az eredmények. (93-96) Betegeim jelentQs részénél találtam anti-MAP 

antitest pozitivitást. Megfigyeltem, hogy a betegek és az egészséges kontrollok antitest szintje 

szignifikánsan különbözött egymástól, az IgG és IgA ASCA szintek összefüggést mutattak a 

CD vékonybél érintettségével, ill. ezeknél a betegeknél az anti-MAP antitestek is 

szignifikánsan magasabb értéket mutattak. Az ASCA (mind az IgG, mind az IgA) és az anti-

MAP antitestek szignifikáns összefüggést mutattak egymással is, aminek jelentQsége nem 

ismert, de további kutatási irányt mutat.  

 

Észleléseimet Michael T. Collins Professzorral egyeztettem, akinek kutatócsoportja szintén 

hasonló méréseket végzett. Véleménye szerint a kontrolljaim eredményei a korábban 

Dániában ill. Wisconsinban leírtakhoz hasonlítanak, míg egy másik tanulmányban, 

Manitobában vizsgáltaktól különbözQek, de a Crohn betegségben szenvedQk eredményei a 

Manitobában mértekre hasonlítanak. (96) Ez jelentheti azt, hogy a magasabb szeroprevalencia 

nagyobb MAP expozíciót mutat.  

 

5. Intravenás pulzus cyclophosphamid terápia gyulladásos bélbetegségekben. 

 

Az IBD terápiája jelenleg sem megoldott, hiszen nincs oki kezelés az etiológia 

tisztázatlansága miatt. A diétás javaslatok mellett a gyógyszeres kezelés az alap, a cél a 

remissió elérése és fenntartása. Nincs kizárólagos kezelési protokoll, a betegség „színessége” 

miatt sokféle gyógyszeres próbálkozás ill. ajánlás ismert, de a betegek egy tekintélyes 

részében ezek nem hoznak eredményt. A gyulladásos bélbetegségek kezelésében használt 

gyógyszerekrQl általánosságban elmondható, hogy végleges gyógyulást egyik sem hoz: a 



59 

tünetek enyhítésével, a gyulladásos folyamat megállításával járulnak hozzá a betegek 

életminQségének javulásához. A gyógyszeres kezelések módja a betegség súlyossága és 

megjelenésének helye szerint eltérQ lehet.  

A corticosteroidok a legerQsebb gyulladáscsökkentQk, az egész szervezetben fejtik ki 

hatásukat, így a beteg bélszakaszokon is. Kisebb adagokban alkalmazva jobban tolerálhatóak, 

de hosszabb távon súlyos mellékhatások (cukorbetegség, szürkehályog, elhízás stb.) 

alakulhatnak ki, ezért tartós alkalmazásuk nem javasolt. Fontos, hogy a csontritkulás 

(oszteoporózis) kialakulásának megelQzésére is figyelmet kell fordítani. (97-99) Steroid 

refrakter Crohn betegeknél mindez sok gondot jelent, ezért a remissio elérése számukra akár 

„életmentQ” is lehet. A jelenleg elérhetQ legkorszer_bb kezelési módok közé a biológiai 

terápia tartozik: pl. a Remicade (infliximab), ami valóban hatásos lehet, de a kezelés költsége 

igen magas, és csak kijelölt centrumokban hozzáférhetQ hazánkban. Mivel más, 

immunpatogenezis_ gyulladásos kórképekben (szisztémás autoimmun betegségben) a 

cyclophosphamid is jól bevált, adódott az ötlet, hogy IBD-ben is alkalmazzam. (100) A 

kezelés/terápia költsége messze az infliximab alatti (76x-os a különbség!) és a mellékhatás 

sem gyakoribb. 

 

A tanulmányban részt vett betegeim a második-harmadik kezelés után már lényegében 

remissióba kerültek. A betegségük aktivitása csökkent, nem volt a kezelésnek mellékhatása,  

szövQdménye. Úgy t_nik, hogy ez a remissio tartós maradt a fenntartó kezelés mellett (egy 

beteg kivételével, akinél 6 hónap múlva relapsus következett be). Ezek a megfigyelések is azt 

támasztják alá, hogy az agresszív immunszuppresszív kezelés bizonyos esetben eredményes 

lehet az egyébként a szokásos indukciós terápiára nem reagáló betegeknél és ajánlható 

“rescue” terápiaként.    

 

6. Ételallergia vizsgálata gyulladásos bélbetegségekben és irritábilis bél szindrómában. 

 

Az IBS funkcionális bélbetegség, hasi fájdalommal vagy dyscomfort érzéssel, bélmotilitás 

zavarokkal, puffadással ill. székletürítési zavarokkal jár. Diagnosztikája nehéz, többnyire un. 

kizárásos diagnózisra szorulunk. A táplálékallergia kb. 50-80%-ban gasztrointesztinális tünet 

formájában jelentkezik, és szintén okozhat hasmenést ill. székrekedést. Komoly differenciál 

diagnosztikai gondot jelenthet, különösen akkor, ha nem gondolunk rá. Számos szerzQ 

foglalkozott már a táplálékallergia esetleges etiológiai szerepével az irritábilis bél szindróma 
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tüneteinek hátterében is, de az eredmények sokszor egymásnak ellentmondóak, egységes 

álláspont mindezidáig nem született. (101-103) 

A vizsgálatban ételallergénekkel szembeni antitestek (allergén specifikus IgE típus) 

kimutatását végeztem ELISA módszerrel Crohn-betegség, colitis ulcerosa és IBS diagnózissal 

gondozott betegeink között. A táplálékallergia korrekt diagnosztikájának fontos részét 

képezik a provokációs vizsgálatok, erre azonban jelenleg nem volt lehetQségünk. Az irodalom 

szerint az IgE meghatározás önmagában nem elegendQ a táplálékallergia diagnózisának 

kimondásához, de pozitivitás esetén felhívja annak gyanújára a figyelmet, és az adott 

ételallergén kihagyása utáni tünetmentesség döntQ tényezQ. (Fontos mindezek mellett 

megjegyeznünk, hogy az IBS-ben szenvedQ betegek közül sokan kettQs vak placebo 

kontrollált terhelés (DBPCFD) során pozitív reakciót mutattak placebóra is (placebóra 

reagálók, így az általánosan elfogadott provokációs próbák szenzitivitása ebben a 

betegcsoportban megkérdQjelezhetQ). (104) 

A vizsgált Crohn betegek és colitis ulcerosások esetében a kontrollhoz képes emelkedett 

számban (9.7% ill. 13.3%) igazolódott ételallergén specifikus IgE fokozott antitestek jelenléte 

(bár a kapott eredmény a szignifikancia szintet nem éri el). Egyes szerzQk szerint típusos 

atópiás betegségek (IgE mediált étel allergia, atópiás ekcéma, asthma, rhino-conjunctivitis) 

kb. minden harmadik colitis ulcerosás és minden ötödik Crohn beteg esetében megjelenik az 

életük során. (105) Az atópiás kórképek TH2 mechanizmussal jönnek létre, a Crohn betegség 

TH1, míg a colitis ulcerosa TH2 mediált betegség. Számos szerzQ foglalkozott 

táplálékallergia vizsgálatával IBD-ben. Eredményeik hasonlóak az általunk is kapott 

értékekhez, ennek magyarázatául a fokozott bélfal permeabilitással szolgáltak, illetve aTH3 

sejtek szerepe is felmerült, melyek TH1 válasz downregulációjáért felelQsek. (106-108) 

 

Az IBD csoportban mind a Crohn-os, mind a colitis ulcerosás betegek közül igazoltam 

tejfehérje ellenes antitest pozitivitást. Ebben a betegcsoportban azonban sokan nem tudnak 

tejet fogyasztani IgE szenzitizáció hiányában sem. Ennek oka többnyire a laktóz 

intolerantiában keresendQ. Irodalmi adatok utalnak arra, hogy azon Crohn-betegek között, 

akiknél a gyulladás a vékonybelet érinti, szignifikánsan magasabb a laktóz malabsorptio 

elQfordulása (a proximális vékonybél/duodenum, jejunum/ érintettsége esetén 100% lehet), 

mint a vastagbél Crohn-betegsége esetén ill. mint UC-ben. Colon érintettsége esetén a laktóz 

malabsorptio prevalenciáját etnikai (genetikai) tényezQk határozzák meg elsQsorban. 

Vékonybél Crohn-betegsége esetén laktóz malabsportiot nem csak a laktáz elégtelenséggel, 
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hanem bakteriális túlszaporodással, és megváltozott vékonybél tranzit idQvel magyarázzák. 

(109; 110) 

Eredményeim alapján az IBS diagnózissal gondozott betegekben szignifikánsan magasabb 

számban (34.5%) van jelen valamilyen táplálék allergénnel szembeni fokozott szisztémás 

immunreakció, melyet specifikus IgE típusú antitestekkel igazoltam.  

Allergiára hajlamos egyének esetén az egyes allergiaféleségek társulhatnak egymással (multiplex 

allergia és poliszenzitizáció). Keresztallergiáról akkor beszélünk, ha a különbözQ eredet_ 

allergéneket az immunrendszer azonosként ismeri fel és azokkal reakcióba lép. (111) Jelen 

tanulmányban a Crohn-csoportban valamely táplálékallergénre specifikus IgE pozitivitást mutató 

3 beteg közül 2 esetében találtam légúti allergénre mutatott pozitív reakciót is (1 esetben 

parlagf_, a másikban rozs és perjefélék). Colitis ulcerosások közül a 4 pozitív esetbQl egyben 

igazolódott parlagf_ és nyírpollen ellenes antitest pozitivitás. Az IBS csoportban a 10 pozitív 

esetbQl 5 betegnél nem volt légúti allergia vizsgálat, a többi 5 esetbQl egyben igazolódott 

parlagf_ elleni reakció. A kontroll csoportban egyetlen esetben sem találtam légúti allergia 

jelenlétére utaló eltérést. Mindezek alapján egyértelm_ kapcsolatot nem tudtam kimutatni a 

táplálék és a légúti allergénekkel szemben mutatott immunreakció között, de meg kell jegyezi, 

hogy a kis esetszám ezt nem is teszi lehetQvé.  
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VI. ÚJ EREDMÉNYEK ÉS AZ EREDMÉNYEK HASZNOSÍTÁSA 

 

Az eddigi irodalmi adatok alapján úgy t_nik, hogy inkább az immun-mediált folyamatok a 

döntQek az autoimmun folyamatok mellett az IBD etipatogenezisében, bár colitis ulcerosa 

esetében a colon epithel ellenes antitestek autoreaktivitásra utalnak, míg Crohn betegség 

esetében a bélflóra alkotói ellen igazolhatók antitestek. Bármennyire is egyre részletesebben 

látjuk ezeket a folyamatokat, mai napig nem világos, hogy az IBD miért a múlt század 

betegsége, miért nQ világszerte az elQfordulásuk, és miért igazolható olyan népcsoportoknál 

az utóbbi évtizedekben, ahol soha nem figyelték meg korábban. Ezek alapvetQ kérdések, és a 

válasz nem késhet sokáig.  

 

Bár az IBD „immunterápiája” inkább a betegség folyamatának egyes lépcsQit célozza, 

mintsem az okot kezelné, az immun-mediált és autoimmun folyamatok tanulmányozása 

jelenleg a legbiztatóbb út, amit azonban csak a mucosalis immunrendszer és a táplálék 

alkotók ill. a kommenzális bél flóra közötti kölcsönhatások vizsgálatával párhuzamosan 

szabad járni.  

 

1. Microscopos colitisek klinikai és immunológiai vonatkozásai. 

 

‚ Számítógépes adatbázist dolgoztam ki a közel 60 MC-s beteg klinikai és laboratóriumi 

paramétereirQl. Ennek felhasználásával megállapítottam, hogy a vizsgált betegcsoport 

általános jellemzQi (nemek közötti megoszlás, diagnóziskori életkor, 

korcsoportonkénti megoszlás, követési idQ, manifesztációk gyakorisága, laboratóriumi 

eltérések) nem térnek el jelentQsen az irodalomban korábban közölt klasszikus 

(hasmenéses) betegek sajátosságaitól, míg az atipusos (székrekedéses) betegek 

sajátosságaiban van új megfigyelés.  

‚ Megfigyeltem, hogy a diagnóziskori életkor nem befolyásolja a klinikai és 

laboratóriumi tünetek spektrumát: fiatalokon is éppolyan gyakran jelentkezik, mint 

idQsekben és a betegség lefolyása sem függ a kortól.  

‚ A betegek neme is hatással volt a betegség klinikai képére, a szervi manifesztációk és 

laboratóriumi eltérések jelentkezésére.   

‚ ElsQként szolgáltattam hazai adatokat a MC-s betegek kórlefolyásáról.  
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‚ Eredményeim megerQsítették, hogy a MC „Janus-arcú” kórkép, tulajdonképpen az 

IBS-hez hasonlóan egy összefoglaló terminusnak tartható.   

‚ Eredményeim alapján felhívom a figyelmet arra, hogy bár az elmúlt évek során 

jelentQsen javult a MC diagnosztikája a diagnózis a jövQben is a tapasztalt 

gasztroenterológus klinikus és patológus összehangolt munkáján alapul. Ha a klinikai 

adatok felhívják a figyelmet e kórforma lehetQségére, akkor a patológus keresni fogja 

a mikroszkópos colitisszel összefüggQ, gyakran nehezen észrevehetQ eltéréseket, és az 

egyébként mérsékelt gyulladásos jeleket nem az „aspecifikus colitis” megjelöléssel 

illeti. Ilyen módon az adekvát kezelés biztosításában fontos szerepet tulajdoníthatunk 

a precízebb laboratóriumi és képalkotó diagnosztikai lehetQségek mellett a betegek 

immunológiai-gasztroenterológiai centrumban történQ gondozásának is.  

‚ Meghatároztam hazai betegekben az egyes társuló autoimmun kórképek elQfordulását, 

és az ilyen társulások jellegzetességeit a MC szempontjából.  

‚ MegerQsítettem, hogy mind a székrekedéssel, mind a hasmenéssel járó kórforma 

kimenetele hasonló és az alkalmazott budenosidra egyformán jól reagálnak. 

Megállapítottam, hogy a társuló autoimmun betegség nem befolyásolja a MC 

súlyosságát.  

‚ MC-s betegeknél nem találtam a betegségre jellemzQ antitestet a Regionális 

Immunlaboratóriumban vizsgálható autoantitestek között.  Magas százalékban 

mutattam ki viszont specifikus ételallergénekkel szembeni fokozott antitest választ ill. 

társuló allergiás betegséget ami bár nem specifikus, de figyelemre méltó. 

‚ A per os alkalmazott tartós (legalább 6 hónapos, napi 9mg budenosid kezelés) 

hatásosságát az irodalmi adatoknak megfelelQen igazoltam (a székrekedéses 

formákban is, amit eddig az irodalomban nem közöltek).  

 

Microscopos colitis esetében olyan idült gyulladásos folyamatról van szó, aminek eredménye 

a megváltozott struktúra (és funkció?): lényegében a bélfal "remodellingje", bár azok a 

tényezQk, amik elindítják ill., fenntartják ezt a remodellinget csak részben ismertek.  

Mind az LC-ben, mind a CC-ben szenvedQk száma nQ.  Bár hosszú távú megfigyelések még 

nincsenek, az eddigi közlemények alapján a LC okozta hasmenés idQvel megsz_nhet, a CC 

esetében ez jóval makacsabb és inkább válik idültté, ami bizony sok betegnél okoz nem csak 

egészségügyi, hanem szociális problémát is. Ezért is gondolom, hogy a betegséggel 
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kapcsolatos minden hasznos megfigyelés a gyakorlatot gazdagíthatja és akár kézzel fogható 

segítséget is nyújthat betegeinknek.  

 

19. ábra  Javasolt metodika a microscopos colitis gyanuja esetén 

MICROSCOPOS COLITIS SZINDRÓMA
(klinikai kép + endoscopos kép + szövettani kép)

Collagen colitis Lymphocytás colitis

Microscopos colitis

Szövettani vizsgálat

Normál vagy közel normál kolonoszkópos kép

+

Hasmenés
(tipikus vagy klasszikus) 

Székrekedés (atipusos)

Klinikum

Endoscopos vizsgálat

Szövettan

Diagnosis:

 

2. Anti-Saccharomyces cerevisiae antitest elQfordulása Crohn betegeknél ill. 

összefüggése a betegség klinikai manifesztációjával. 

 

‚ Az ASCA vizsgálatát magyar betegeken elQször végeztem el.   

‚ Azt gondolom, hogy mind a nemzetközi szakirodalomban eddig ismertek, mind a saját 

eredményeim szerint az ASCA alkalmas lehet egy olyan betegcsoport elkülönítésére a 

Crohnos betegeken belül, akiknél a betegség várhatóan súlyosabb és valószín_leg 

gyakrabban igényel sebészeti beavatkozást.  

‚ Nem vethetQ el az sem, hogy különbözQ patogenetikai mechanizmusok állhatnak a 

Crohn betegség egyes megjelenési formáinak hátterében, de további vizsgálatok 

szükségesek ezek bizonyításához.  

‚ Gyulladásos bélbetegségben ismert az ASCA pozitivitás, de gyakorlatilag nincs adat a 

glutén szenzitív enteropathiában elQforduló ASCA-ról, pedig logikusan merülhet fel itt 

is valamilyen szerepük. Kontroll csoportként lisztérzékenyeket is vizsgáltam és a 

Crohn betegséghez hasonló arányú eltérést találtam.   
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3. Glutén szenzitív enteropátia (GSE) társulása Sjögren betegséghez, annak klinikai 

jellemzQi és jelentQsége. 

 

‚ ElQször mértük fel Magyarországon Sjögren szindróma és lisztérzékenység társulását. 

‚ Összegezve a tapasztaltakat, ki kell hangsúlyozni, hogy lisztérzékenység a Sjögren 

szindrómában szenvedQk között az átlag populációhoz képest lényegesen gyakrabban 

fordul elQ. Ez valószín_leg mind a látens, mind a klinikia tünetekkel járó GSE-re igaz. 

Ezért minden Sjögren szindrómával kezelt betegnél különös figyelmet kell fordítani a 

részletes gastrointestinális anamnézisre ill. tünetekre/panaszokra.  

‚ Eredményeink szerint a GI tünetek, emelkedett We érték ill. magasabb immunglobulin 

szintek utalhatnak GSE-re (is), ezért elsQ lépésben a lisztérzékenység diagnózisához 

szükséges szerológiai vizsgálatokat kell elvégezni, és amennyiben ezekben pozitivitás 

mutatkozik, érdemes az invazív vizsgálatot, a vékonybél biopsziát elvégezni és 

szövettanilag bizonyítani a kórkép meglétét.  

‚ Megállapítható, hogy ezeknél a betegeknél a korrekt diagnózis felállítása után a helyes 

(gluténmentes) diéta betartása a GSE szövQdményeit, így a malnutritiot és a GI 

malignitás kialakulását megelQzheti.  

 

4. Mycobacterium avium subspecies paratuberculosis ellenes antitestek elQfordulása 

gyulladásos bélbetegségekben. 

 

‚ Magyarországon elQször igazoltam a Mycobacterium avium subspecies 

paratuberculosis ellenes antitestek elQfordulását gyulladásos bélbetegségekben. 

‚ A tanulmány alapján felmerül a lehetQsége annak, hogy hasonlóan az 

állatgyógyászatban alkalmazottakhoz, egy egyszer_ teszt segítségével igazoljuk a 

Crohn betegségben szenvedQ betegünknél a MAP-al szembeni szenzitizációt.   

‚ ASCA és MAP antitestek együttes vizsgálatát elQször végeztem el.  

‚ Az, hogy az ASCA és a MAP antitestek egymással is korrelálnak, nem t_nik 

véletlennek, és emiatt (is) további vizsgálatokat kell még végeznünk, hogy ezt a 

kapcsolatot megérthessük.  

‚ Ha sikerülne bizonyítani a MAP kóroki szerepét a CD pathogenezisében, a 

betegségben szenvedQk végre oki kezelést kaphatnának (célzott/kombinált, a MAP-ra 
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ható antituberculotikus/antibiotikus terápiát), és talán sikerülne visszaszorítani a CD 

terjedését is.   

 

5. Intravénás pulzus cyclophosphamid terápia gyulladásos bélbetegségekben. 

 

‚ Magyarországon elQször ismertettem az intravénás pulzus cyclophosphamid terápiát 

gyulladásos bélbetegségekben. 

‚ Az autoimmun betegségek kezelésében szerzett tapasztalatok (pl. vasculitiseknél) 

alapján a cyclophosphamid, különösen az általunk is alkalmazott pulzus 

cyclophosphamid kezelés formájában kiváló alternatívája lehet az IBD kezelésében 

eddig alkalmazott immunszuppresszív szereknek a remissio eléréséhez szteroid 

dependens betegeknél.   

‚ Az indukciós kezelést a „szokásos” per os terápiának kell követnie, amire úgy t_nik 

ezután az eddig szélesebb körben használt gyógyszerek (Imuran, Methotrexat) is 

alkalmasak lehetnek.  Betegeinknél a betegségük aktivitása csökkent és ezen túl 

lényegében sikerült remissióba hozni Qket.  

‚ KiemelendQ, hogy nem volt jelentQsebb mellékhatása a kezelésnek. 

‚ Nem utolsó sorban szempont lehet a terápiás költség is (összehasonlítva a biológiai 

terápiákkal).  

 

6. Ételallergia vizsgálata gyulladásos bélbetegségekben és irritábilis bél szindrómában. 
 

‚ A vizsgált Crohn betegek és colitis ulcerosások esetében a kontrollhoz képes emelkedett 

számban igazolódott ételallergén specifikus IgE fokozott antitestek jelenléte.  

‚ Eredményeim alapján az IBS diagnózissal gondozott betegekben szignifikánsan 

magasabb számban van jelen valamilyen táplálék allergénnel szembeni fokozott 

szisztémás immunreakció, melyet specifikus IgE típusú antitestekkel igazoltam. 

‚ IBS esetében a talált gyakoribb fokozott ételallergének elleni antitest válasz gyakorlati 

haszna a kezelésben jelentkezhet. A betegek nagyobb többsége éveken át panaszos, több 

szakorvosi rendelés is gondozza, és a klasszikus terápia többnyire nem, vagy nem eléggé 

hatékony.  

‚ A vizsgálattal szerettem volna felhívni a figyelmet arra, hogy a tünetek hasonlósága 

alapján az IBS tüneteivel jelentkezQ beteg esetében is gondolni kell táplálékallergia 
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lehetQségére, ennek igazolására országosan számos helyen van lehetQség, és a vizsgálat a 

beteget lényegesen nem terheli meg.  

‚ Amennyiben pozitivitás mutatkozik valamely táplálékallergénre vonatkozóan, úgy a 

terápia része lehet az adott allergént biztosan nem tartalmazó diéta. A kezelés a diétából 

állhat, ill. gyógyszeresen antihisztaminok, vagy dinátrium-chromoglicate alkalmazása 

jöhet szóba, különösen a korábbi kezelésekre refracter esetekben.  

‚ Az IBS tüneteit mutató betegek, akiknél fokozott étel allergén ellenes specifikus IgE 

antitest választ igazoltunk jelenleg is diétát tartanak (tej, szója, paradicsom, mogyoró, 

tojás vonatkozásában) és tüneteik jelentQsen javultak. 
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VIII. KÖSZÖNETNYILVÁNÍTÁS  

 

LegelQször köszönetet mondok Dr. Szegedi Gyula egyetemi tanár úrnak, akadémikusnak, aki 

lehetQvé tette, hogy már medikus koromban bekapcsolódjak a klinika tudományos 

munkájába, majd végzésem óta a vezetése alatt álló III. sz. Belgyógyászati Klinikán 

dolgozzam. Szakmai tevékenységemet mindvégig figyelemmel kísérte, kutató munkámat 

irányította és segítette. Aki nemcsak programvezetQként segítette munkámat, de a kutatáshoz 

szükséges immunológiai ismereteimet és szemléletmódomat is döntQen alakította. Hasznos 

útmutatásai, meglátásai tették lehetQvé közleményeim megjelentetését és számos 

kongresszuson való részvételemet. Kitartó ösztönzése, biztatása nélkülözhetetlen volt. 

Megköszönöm Dr. Szabó Gábor egyetemi docensnek, aki sajnos már nincs közöttünk, aki 

magára az orvoslásra, a betegek gondozására és a gyakorló orvosi munkára tanított meg, és 

akivel a közös tevékenységet súlyos, türelemmel viselt betegsége és halála szakította meg 

mindazt, amit adhatott. SzívbQl jövQ hálával tartozom Dr. Zeher Margit egyetemi tanárnak, 

klinikánk igazgatójának, hogy klinikai kutatási tevékenységemet fáradhatatlan és önzetlen 

segítséggel, tanácsokkal támogatta.   Dr. Sipka Sándor egyetemi tanárnak, Dr. CsípQ 

Istvánnak, Dr. Gyimesi Editnek és Dr. Tumpek Juditnak köszönettel tartozom a Regionális 

Immunológiai Laboratórium által nyújtott segítségért a betegek szerológiai vizsgálatainak 

kivitelezésében nyújtott szakmai együttm_ködésükért és baráti segítségükért. Köszönöm 

mindazt az Qszinte barátságot és segítséget, amit a Patológiai Intézet munkatársai, Dr. Szakáll 

Szabolcs és Dr. Tóth László számomra megadtak. Köszönetet mondok valamennyi 

kollégámnak, akikkel a kialakult harmonikus szakmai és munkatársi kapcsolat hozzájárult 

értekezésem elkészítéséhez. Diplomamunkásaim – Dr. Deli Katalin és Dr. Végh Edit – egy-

egy sz_kebb kérdéskör kidolgozása révén segítették munkámat, akiknek nemcsak ezért, 

hanem kollégaként is megmaradó tiszteletükért és barátságukért is köszönettel tartozom. 

Megköszönöm az osztályos nQvérek és az Immun-gasztroenterológiai és a 

Gasztroenterológiai szakrendelésen dolgozó orvoskollégák, asszisztensek, valamint az 

Immunlabor dolgozóinak áldozatos munkáját. A közlemények, poszterek formai 

kivitelezésében, ábrák szerkesztésében, a statisztikai módszerek kiválasztásában és az adatok 

elemzésében nyújtott fáradhatatlan munkájáért külön köszönet illeti Hodosi Katalint és Antal 

Andreát. Legvégül családomnak -szüleimnek, testvéremnek- és mindazoknak mondok 

köszönetet, akik szeretetükkel mindvégig mellettem álltak és azt a lehetQséget, hogy a háttér 

biztosításával megfelelQ körülmények között végezhettem munkámat. 


