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EXTRAINTESTINAL MANIFESTATIONS IN
INFLAMMATORY BOWEL DISEASES
Inflammatory bowel diseases (IBD) are systemic
disorders. Bowel symptoms are the predominant
manifestations, however during the course of the
disease a lot of intestinal and extraintestinal
complications may occur. Systemic complica-
tions are responsible for substantial co-morbidity
and they have negative influence on the quality
of life. A part of the extraintestinal symptoms
seem to have common pathogenetic back-
ground with IBD, while others are the con-
sequences of subsequent metabolic and endoc-
rine abnormalities or may relate to local
complications and adverse effects of treatment.
Growing evidence is available on the role of
genetic and immunologic factors in the
pathogenesis of extraintestinal manifestations.
Most important systemic complications are:
peripheral and axial arthritides, osteoporosis,
uveitis, erythema nodosum, pyoderma gangra-
enosum, primary sclerosing cholangitis, non-
alcoholic steatohepatitis, different types of
anaemia, thromboembolism, kidney stones and
urinary complications. Cooperation with the
specialists is very important in the diagnosis and
treatment of these comlications. During follow-
up of IBD patients special attention is needed to
monitor possible extraintestinal manifestations.

inflammatory bowel diseases, ulcerative colitis,
Crohn-disease, extraintestinal manifestations

A gyulladásos bélbetegségek szisztémás kórké-
pek; a klinikum elôterében általában a béltüne-
tek állnak, de a lefolyás során számos intestinalis
és extraintestinalis szövôdmény fellépésével kell
számolni. A szisztémás manifesztációk további
jelentôs morbiditást jelenthetnek, és kedvezôtlen
hatásúak az életminôségre. A szisztémás tünetek
egy része valószínûleg a közös patomechaniz-
mussal függ össze; egyes tünetek a bélbetegség
következtében kialakult táplálkozási hiány,
anyagcsere- és endokrin zavar következményei,
más tünetek a lokális gyulladás környezetében
kialakuló ártalmakkal, valamint a kezelés mel-
lékhatásaival hozhatók kapcsolatba. A patome-
chanizmusban elsôsorban genetikai és immuno-
lógiai tényezôk szerepét támasztják alá az ismert
adatok. Komolyabb extraintestinalis tünet a be-
tegek mintegy 20-25%-ánál alakul ki, Crohn-
betegségben gyakrabban, mint colitis ulcero-
sában. A legfontosabb szisztémás megjelenési
formák: perifériás és axialis arthritis, osteopo-
rosis, uveitis, erythema nodosum, pyoderma
gangraenosum, primer szklerotizáló cholangitis,
nem alkoholos steatohepatitis, anaemia, throm-
boembolia, vesekô, húgyúti szövôdmény. Az
eredményes diagnosztikához és kezeléshez az
érintett társszakmák bevonása szükséges. A
gyulladásos bélbetegségben szenvedô betegek
gondozása során figyelni kell az extraintestinalis
manifesztációkra is. 

gyulladásos bélbetegségek, colitis ulcerosa,
Crohn-betegség, extraintestinalis manifesztációk
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Agyulladásos bélbetegségek (IBD) – a colitis
ulcerosa és a Crohn-betegség – szisztémás
kórképek. A klinikai kép elõterében általában a

béltünetek állnak, azonban a betegség lefolyása során
több – intestinalis és extraintestinalis – szövõdmény
fellépésével is számolni kell. Ez utóbbiak általában a
béltünetek kezdete után jelentkeznek, ám azokat akár
meg is elõzhetik; elõfordul, hogy az extraintestinalis
tünetek komolyabb problémát jelentenek, mint az
alapbetegség. Az extraintestinalis tünetek jelentõségét
többek között az adja, hogy további, komoly morbidi-

tást okozhatnak, ugyanakkor közelebb vihetnek a be-
tegség feltételezett (immun)patogenezisének megis-
meréséhez. 

Az extraintestinalis tünetek
patomechanizmusa

Bár a gyulladásos bélbetegségek etiopatogenezisérõl na-
gyon sok ismeret áll rendelkezésünkre, a pontos me-
chanizmus még nem tisztázott. Genetikailag fogékony
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egyénekben a mucosalis barrier funkciózavara és bizo-
nyos környezeti, elsõsorban luminaris antigénekre (ét-
rendi? bélbaktérium-alkotórész?) adott diszregulált
immunválasz következtében tartós, immunmediált
gyulladás alakul ki. Az immunválasz bizonyos lokális
tünetek mellett szisztémás választ is jelent, ezért is ért-
hetõ a szisztémás tünetek jelenléte. Intenzív kutatás
tárgya a gyulladásos bélbetegségek genetikai háttere. A
hasonló súlyosságú és megjelenésû gyulladásos bélbe-
tegségben szenvedõ betegek csupán kisebb részében
alakul ki extraintestinalis tünet, ez genetikai tényezõk,
úgynevezett host faktorok szerepére utal. Azoknál a be-
tegeknél fordul elõ extraintestinalis tünet gyakrabban,
akiknek a családjában is elõfordul gyulladásos bélbeteg-
ség (1, 2).

A legtöbbet vizsgált kandidáns gének az immunvá-
lasz regulációjával kapcsolatos MHC-HLA komplexbe
tartoznak. Colitis ulcerosában, illetve Crohn-betegség
esetén különbözõ HLA-allélek gyakoribb, illetve rit-
kább elõfordulásáról számoltak be; ez hajlamosító, il-
letve védõszerepként is értelmezhetõ. Bizonyos gének
a betegség fenotípusát befolyásolják. Összefüggést
mutattak ki a perifériás arthritis 1. típusa és a HLA-
B*27, -B*35, és a -DR103 (3), valamint a 2. típus és a
HLA-B*44 között (4). Egyre többet tudunk a szemé-
szeti, ízületi és bõrszövõdmények genetikai kapcsola-
táról is (5).

A gyulladásos bélbetegségek és az extraintestinalis
tünetek patomechanizmusában régóta kutatják az
autoimmunitás szerepét. Egyelõre bizonytalan a colon
ellen kimutatott antitestek, illetve a tropomiozin-csa-
ládba tartozó autoantitestek szerepe. A perinuclea-
ris antineutrophil cytoplasmaticus antitest (pANCA) a
colitis ulcerosás betegek szérumában 50-60%-ban mu-
tatható ki; primer szklerotizáló cholangitis (PSC) egy-
idejû jelenlétekor az elõfordulás 80% körüli (6).

Az extraintestinalis tünetek gyakrabban fordulnak
elõ a colont érintõ gyulladásos bélbetegségben, mint
ileumlokalizáció esetén. A colon gyulladása tovább fo-
kozza a mucosa permeabilitását, emiatt több luminaris
antigén jut be és egyre több gyulladásos mediátor ter-
melõdik. A portalis keringésbe jutott immunkomp-
lexek, gyulladásos mediátorok, bakteriális alkotórészek
– például lipopoliszacharidok – eljutnak a különbözõ
szervekbe, s ott is gyulladást indukálnak. A szerv-
specificitás és a kialakult gyulladás mértéke függ a ke-
ringõ antigénektõl, a mediátoroktól, a helyi érstruktú-
rától, az adott szervet ért korábbi károsodásoktól és
minden bizonnyal genetikai tényezõktõl (7).

Az extraintestinalis tünetek egy része – például:
erythema nodosum, perifériás arthritis, uveitis – az
alapbetegség aktivitásával párhuzamos, más részük
– például: sacroileitis, primer szklerotizáló cholangitis
– attól független, krónikus lefolyású. Ennek a gyakor-
lati megfigyelésnek az elméleti háttere mostanában
kezd tisztázódni.

A poliklonális lymphocyták a véráramban recirku-
lálva, a szervezet különbözõ helyein a megfelelõ anti-
génnel találkozva aktiválódnak. Az aktivált lymphocyta

a központi nyirokszervbe kerül, majd – részben mint
effektorsejt, részben mint memóriasejt – visszatér az
eredeti aktiválódás helyére. Ez a homing-nak nevezett
fiziológiás folyamat az immunfelügyelet (surveillance)
része. A homing funkciózavara esetén sérülhet a sze-
lektivitás, és az aktivált lymphocyta más szervben
– a bõrben, a synovialis hártyában – jelenik meg és fej-
ti ki hatását. 

Uveitisben, 1. típusú perifériás arthritisben valószí-
nûleg a bélben aktiválódott és aberráns homing folya-
matot mutató T-lymphocyták felelõsek a gyulladásért.
A 2. típusú arthritisben a gyulladás krónikus, a bélfo-
lyamat aktivitásától nagyrészt független. Itt keresztre-
akciót adó antigént tételeznek fel az ízületben, ami ké-
sõbb aktiválja a T-sejteket. 

A proctocolectomia után akár évekkel is kialakulhat
primer szklerotizáló cholangitis, tehát kialakulásáért
nem a gyulladt colonból a keringésbe jutó effek-
torsejtek vagy toxinok felelõsek. Grant és munkatársai
(8) elmélete szerint a gyulladásos bélbetegség aktív fá-
zisában generálódott lymphocyták évekig perzisztál-
hatnak mint memóriasejtek, majd mint kettõs homingot
mutató sejtek képesek aktiválódni a májban, és gyulla-
dást okoznak. 

Gyakoriság

Az irodalomban több mint 130 különbözõ extrain-
testinalis tünetet ismertettek. Gyakoriságuk megítélése
nem könnyû. Ha a fontosabb, feltételezhetõen közös
patomechanizmus alapján kialakult tüneteket vesszük,
a prevalencia 20-25% körül mozog. Ha viszont az ösz-
szes következményes tünetet és gyógyszermellék-
hatást is figyelembe vesszük, akkor közel 100%. Az
extraintestinalis tünetek közölt prevalenciája függ a
vizsgált betegcsoporttól (colitis ulcerosa, Crohn-
betegség), a betegség lokalizációjától, kiterjedésétõl,
súlyosságától, a betegség fennállásának idejétõl, a keze-
lésektõl, valamint az alkalmazott diagnosztikus mód-
szerektõl. 

Osztályozás

Számos alkalommal megkísérelték már az extrain-
testinalis tünetek besorolását. A legismertebb talán
Greenstein (9) munkája, aki 700, gyulladásos bélbeteg-
ségben szenvedõ beteg – 202 colitis ulcerosában, 498
Crohn-betegségben szenvedõ – hosszú távú követése
kapcsán colitissel, vékonybéllel összefüggõ és nem spe-
cifikus extraintestinalis tüneteket különített el (1. táb-
lázat).

Gyakorlati fontosságú az extraintestinalis tünetek és
az alapbetegség aktivitása közti kapcsolatra koncentrá-
ló osztályozás (2. táblázat). 

Az extraintestinalis tünetek osztályozhatók egysze-
rûen az érintett szervek szerint (ízületek, bõr, szem,
hepatobiliaris traktus stb.). 
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Extraintestinalis tünetek

Csontrendszer

Perifériás arthritisek

Ezt a tünetet colitises vagy enteropathiás arthritisnek is
nevezik az irodalomban, ugyanis a vastagbél gyulladá-
sához gyakrabban társul, emellett nemcsak gyulladásos
bélbetegséghez, hanem egyéb eredetû colitishez is kap-
csolódhat. Akár 10-15%-ban is kísérheti a gyulladásos
bélbetegségeket, gyakrabban a Crohn-betegséget. Elõ-
fordulásában nemi vagy életkori dominancia nincsen
(10), gyakorisága többnyire összefügg a bélbetegség
kiterjedésével. A perifériás arthropathia Crohn-beteg-
ségben többnyire a colont érintõ folyamatokban fi-
gyelhetõ meg.

Orchard és munkatársai (11) – az oxfordi, gyulladá-
sos bélbetegségekkel foglalkozó klinika 976 colitis
ulcerosás és 483 Crohn-betegének adatait elemezve – a
perifériás arthritiseket két csoportra osztották. 

Az 1. típusú, a nagyízületeket érintõ, akut arthritis öt-
nél kevesebb ízületet érint; az oxfordi betegcsoportban
ezt a típust colitis ulcerosában 3,6%-os, Crohn-
betegségben 6%-os arányban igazolták. Gyakran társul
egyéb extraintestinalis eltéréssel, fõleg szemészeti és
bõrtünetekkel. A természetes lefolyás többnyire köve-
ti az alapbetegség aktivitását, általában maximum 8–10
hétig tart. 

A 2. típusú, krónikus, kisízületi arthritis többnyire
szimmetrikus polyarthritis, öt vagy több ízületet érint.
Gyakorisága colitis ulcerosában 2,5%, Crohn-beteg-
ségben 4%-os volt. Erythema nodosummal szintén
sokszor társul. Lefolyása általában elhúzódó, és kevés-
bé függ össze az alapbetegség aktivitásával. A periféri-
ás arthritis két típusa között átfedések észlelhetõk.
Ezek az ízületi gyulladások különböznek a rheumatoid
arthritistõl, nem erozív jellegûek, nem okoznak defor-
mitást, a szerológiai markerek negatívak. 

A gyulladásos bélbetegségekhez társuló axialis
arthropathiák két típusa az izolált sacroileitis (1. ábra)
és a spondylarthritis ankylopoetica (SPA). A gyulladá-
sos bélbetegségekhez társuló spondylarthritis ankylo-
poetica típusosan colitissel társul. Elõfordulása colitis
ulcerosában és Crohn-betegségben 2–6% között mo-
zog, ez több mint hússzor gyakoribb, mint az átlagla-
kosságban (12). Gyulladásos bélbetegségekben a spon-
dylarthritis ankylopoetica aránya a két nemben közel
egyenlõ, szemben a gyulladásos bélbetegség nélküli
esetekkel, ahol az arány 9:1 (13). A spondylarthritis
ankylopoetica része a sacroileitis; lassan progrediál, le-
folyása az alapbetegség aktivitásától független. A
spondylitis és enthesitis következtében a csigolyáknál
ankylosis alakul ki; ez komoly mozgáskorlátozottság-
hoz, jellegzetes görnyedt testtartáshoz vezethet.
Spondylarthritis ankylopoeticában gyakori a HLA-
B27-pozitivitás, bár a gyulladásos bélbetegséghez asz-
szociált formában aránya alacsonyabb, mint nélküle
(50–70% vs. 90%). 

Gyulladásos bélbetegségben az alsó háti fájdalom
gyakran sacroileitist vagy ankylosishoz vezetõ spon-
dylarthritist jelez. A gyanút erõsíti a gerinc mobilitásá-
nak csökkenése. A sacroileitis diagnózisában a klinikai
vizsgálatokon kívül a natív (sacroiliacalis „betekintõ”)
röntgenfelvétel mellett igen értékes módszer az MRI:
szenzitívebb és nem jár sugárterheléssel (3). A csak ra-
diológiailag kimutatható, tünetmentes esetek gyakori-
sága akár a 15-20%-ot is elérheti (14). 

A kezelést reumatológus szakorvos bevonásával kell
végezni. A lehetséges gyógyszerek (fõként a nem szte-
roid gyulladásgátló szerek, a COX-2-gátlók is) súlyos-
bíthatják az alapbetegséget, ezt figyelembe kell venni.
Ez különösen az axialis arthritisekben jelent problé-
mát, ahol a kezelés alappillérét jelentik. Fájdalomcsilla-
pítónak lehetõleg egyszerû analgetikumokat célszerû
alkalmazni. Különösen a perifériás arthritisekben fon-
tos szer a sulfasalazin, amely egyúttal a colitisre is ked-
vezõ hatású. Az egyéb 5-ASA jellegû szer kevésbé ha-

Az extraintestinalis szövõdmények osztályozása

Colitisszel összefüggõ manifesztációk
1. Ízületi manifesztációk: „colitises arthritis”,

polyarthritis, spondylitis, kombinációk.
2. Bõrmanifesztációk: erythema nodosum, pyoderma

gangraenosum. 
3. Szájmanifesztációk: stomatitis aphtosa, Behèet-

szindróma, Stevens–Johnson-szindróma.
4. Szemgyulladás: conjunctivitis, uveitis, episcleritis,

iritis, iridocyclitis.
Vékonybéllel összefüggõ manifesztációk
1. Malabsorptio.
2. Epekõ.
3. Genitourinalis manifesztációk: vesekõ,

hydronephrosis, fistula.
Nem specifikus komplikációk
Osteoporosis, hepatobiliaris szövõdmények,

amyloidosis, peptikus fekély.

1. TÁBLÁZAT

A gyulladásos bélbetegségek extraintestinalis megjelené-
sei, az alapbetegség kezelésére adott válasz szerint

Extraintestinalis tünet Az alapbetegség
kezelésére adott
válasz

Csont-ízületi betegség
Axialis arthritis: sacroileitis,

ankylosissal járó spondylitis –
Perifériás 1. típusú arthritis +
Perifériás 2. típusú arthritis –

Bõrbetegség
Pyoderma gangraenosum –
Erythema nodosum +

Szembetegség
Episcleritis, scleritis +
Uveitis –

Hepatobiliaris betegség
Szklerotizáló cholangitis –

2. TÁBLÁZAT
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tékony; ezt a sulfasalazinban lévõ szulfonamidkompo-
nens pontosan nem ismert további hatásával magyaráz-
zák (3). Az 1. típusú arthritis követi az alapbetegség le-
folyását, tehát elsõsorban azt kell kezelni. A 2. típusú
arthritisek általában tartósabb kezelést igényelnek. A
sulfasalazin mellett alacsony dózisú szteroid beállítása
kedvezõ eredményt hozhat, de a tartós adástól óvakod-
ni kell. Amennyiben immunszuppresszív szer indo-
kolt, axialis arthritisekben a metotrexat jobb ered-
ményt hoz, mint az azatioprin. Lényeges, hogy colitis
ulcerosában a colectomiát követõen a perifériás
arthritis javul, illetve gyógyul, viszont az axialis
arthritisek lefolyását a mûtét nem befolyásolja (15).

Osteoporosis

A csontszerkezet – az osteoblastok csontformáló és az
osteoclastok csontreszorpciós tevékenysége folytán –
folyamatos átépülés alatt áll; a teljes remodelling mint-
egy tíz év alatt következik be. Ezt a folyamatot nagy-
mértékben befolyásolja a fizikai terhelés, az általános
tápláltsági állapot, továbbá számos hormonális hatás
(szteroidok, nemi hormonok, pajzsmirigy-, mellék-
pajzsmirigy-hormonok, növekedési hormon, citokinek
stb.).

Gyulladásos bélbetegségek esetén gyakori szövõd-
mény (30–59%) az osteopenia és az osteoporosis (16).
Gyulladásos bélbetegség esetén az osteoporosis szoká-
sos kockázati tényezõin túl – genetikai tényezõk, nem,
életkor, a nemi hormonok mennyiségének csökkenése,

alacsony kalciumbevitel, dohányzás, a fizikai aktivitás
csökkenése – további rizikótényezõk jelentkeznek: a
malabsorptio (kalcium-, D-vitamin-felszívódás zava-
ra), a proinflammatorikus citokinek (IL-1, IL-6, TNF-α,
az alapbetegség kezelésére alkalmazott gyógyszerek
(elsõsorban a szteroidok). Különösen gyors a csont-
vesztés a szteroidkezelés elsõ heteiben, hónapjaiban,
majd a kezelés tartamával arányosan fokozódik. A ha-
tás mindkét nemben megfigyelhetõ és a dózissal ará-
nyos. A csökkent kalciumfelszívódás miatt fokozódik
a parathormon-elválasztás, fokozódik a renalis kalci-
um- és foszfátvesztés. A szteroidok közvetlen módon
is csökkentik az osteoblastok képzõdését, és gátolják
funkciójukat. Fiatalabb betegeknél még fokozottabban
érvényesül a szteroid nemkívánatos hatása. Különösen
súlyosan károsodnak a trabecularis csontok (csigolya-
testek, medence). 

Úgy tûnik, hogy a bélgyulladás és a szteroidkezelés
eltérõen hat a csonttömegre Crohn-betegségben és
colitis ulcerosában. Crohn-betegség esetén a csont-
vesztés elsõsorban az alapbetegséggel függ össze, és
kevésbé rontja a szteroidkezelés; colitis ulcerosában
fõként a szteroidkezelés idézi elõ az osteopeniát (17,
18). Az osteoporosist könnyebb megelõzni, mint ke-
zelni. A fokozott kockázat miatt a betegeket ilyen
irányban is monitorozni kell. A DEXA (dual energy X-
ray absorptiometry) megfelelõ módszer erre. A pre-
ventív és a terápiás módszerek közé tartozik a szakem-
ber által irányított torna, a helyes diéta, a rizikóténye-
zõk kerülése, a szteroidkezelés lehetõ legkisebb hatá-
sos dózisú és legrövidebb idejû alkalmazása, a kellõ kal-
cium-, D3-vitamin-bevitel és a célzott gyógyszeres ke-
zelések (csontreszorpciót gátló biszfoszfonátok, sze-
lektív ösztrogénreceptor-modulátorok, kalcitonin)
(19). 

Bõr- és nyálkahártya-elváltozások

Erythema nodosum

Az elváltozás lényegében reaktív panniculitis, vasculi-
tis. Para-, posztinfekciózus jelenség; társulhat lympho-
mához, sarcoidosishoz, de gyógyszerek is elõidézhetik.
Crohn-betegek 10-15%-ánál, a colitis ulcerosában
szenvedõk 4-5%-ánál lép fel. Típusosan a gyulladásos
bélbetegség aktivitásával párhuzamosan jelentkezik, de
nem függ össze a súlyossággal. Többnyire a lábszárak
feszítõ felszínén megjelenõ, ≥1 cm átmérõjû, livid-
vörös, fájdalmas csomók. Az alapbetegség hatékony
kezelésével, a remisszióba jutás során napok alatt visz-
szafejlõdik; szteroidkezelés ritkán szükséges (15, 20).

Pyoderma gangraenosum 

Colitis ulcerosában 1-2%-ban, Crohn-betegség esetén
0,5%-ban fordul elõ; többnyire nem szorosan követi az
alapbetegség aktivitását. Az esetek több mint fele gyul-
ladásos bélbetegséghez társul, egyéb szisztémás kór-
képben is kialakulhat. Leggyakrabban az alsó végta-

Sacroileitis röntgenképe

19 éves Crohn-beteg fiú, az alapbetegség sztenotizáló pancolitis és
terminalis ileitis. A sacroiliacalis betekintõ felvételen beszûkült,
szklerotikus szegélyû sacroiliacalis ízületi rések, egyenetlen, kirágott
ízfelszín látható

1. ÁBRA
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gokon jelentkezik, de máshol is kialakulhat; jelentke-
zését többször kisebb trauma elõzi meg (pathergia).
Nem valódi pyoderma, mert a fekélyek kezdetben ste-
rilek, majd másodlagosan fertõzõdnek. Többnyire mul-
tiplex; macula, papula, bulla vagy pustula képében
indul, majd livid szegéllyel körülvett fájdalmas feké-
lyek alakulnak ki, ezek atrophiás heggel gyógyulnak
(2. ábra). Az alapbetegség kezelésén kívül szisztémá-
san adott szteroidok hatásosak, ritkán szükségessé vál-
hat azathioprin, cyclosporin adása is (21). 

Egyéb, mucocutan elváltozások

A psoriasis prevalenciája az átlaglakosságban is viszony-
lag magas, 1-2%, gyulladásos bélbetegségben az elõfor-
dulás 5% körüli. A gyakoribb közös elõfordulást gene-
tikai okokra vezetik vissza. A két betegség nemritkán
spondylitis ankylopoeticával társul, ilyenkor az esetek
többségében kimutatható a HLA-B27 antigén (20).

A stomatitis aphtosa a leggyakoribb szájnyálkahár-
tya-elõfordulás gyulladásos bélbetegségben (10-15%).
Diszkrét vagy csoportosan elõforduló aphtosus laesiók
vagy felületes fekélyek; az alapbetegség kezelésére jól
reagálnak. 

Szemészeti szövõdmények

Szemészeti tünetek a gyulladásos bélbetegségben szen-
vedõk 2–10%-ánál alakul ki; Crohn-betegek körében
gyakoribbak. Viszonylag sûrûn társulnak más, fõként
bõr- és ízületi tünettel.

Episcleritis, scleritis

Az episcleritis az ínhártya felszínes, körülírt gyulladá-
sa; könnyezést, enyhe fájdalmat okoz; körülírt vagy
szektorszerû, enyhén elõemelkedõ hyperaemiás elvál-
tozás. Scleritisben a gyulladás mélyebb rétegeket érint,
kiterjedtebb, sokszor körkörös, a fájdalom kifejezet-
tebb. Ritkábban keratitis is társulhat a scleritishez.
Többnyire aktív betegségben jelentkezik. Az alapbe-
tegség mellett lokális vagy szisztémás szteroidkezelés
is szükségessé válhat.

Uveitis anterior 

A leggyakoribb szemészeti szövõdmény az elülsõ
üvegtest gyulladása (3. ábra); ez nem követi az alapbe-
tegség aktivitását. Az akut forma hirtelen indul, fájda-
lommal és fénykerüléssel, látásromlással; a krónikus
uveitis fokozatosan kezdõdik, homályos látással. Haj-
lamos a kiújulásra. Az akut formák 50%-ában kimutat-
ható a HLA-B27 antigén. Gyakran társul axialis arthri-
tissel. Az akut anterior uveitis erõteljes, korai – több-
nyire szisztémás – szteroidkezelést igényel, a késõbbi
szövõdmények megelõzésére is. 

Számos további szemészeti szövõdmény társulását
írták le gyulladásos bélbetegségben szenvedõknél: con-
junctivitist, retinalis vasculitist, neuritis ophtalmicát,
chorioretinitist, uveitis posteriort, orbitalis pseudotu-
mort stb. A szteroiddal tartósan kezelteknél gyakori a
cataracta, ez már fiatal korban is kezdõdhet. A glau-
coma többnyire az egyéb szemészeti szövõdmények
következménye (22). 

Szemészeti szövõdmény gyanúja esetén mielõbb in-
dokolt szemész szakorvost bevonni. A tartósan szte-
roidot szedõ betegek rendszeres szemészeti vizsgálata
javasolt.

Colectomia után a szemészeti szövõdmények elõ-
fordulása jelentõsen csökken, de ez a manifesztáció
soha nem lehet a colectomia primer indikációja (23). 

Uveitis anterior (ciliaris izgalom)

30 éves, pancolitis ulcerosában szenvedõ nõbeteg szemészeti képe.
Résfotós nagyítás a limbus corneoscleralist elérõ tágult erekrõl; a con-
junctivaerek alatt az episcleralis erezet elmosódottabban látszik, míg a
sclera erei a háttér sötétvörös színét adják

3. ÁBRA

Pyoderma gangraenosum

33 éves férfi beteg. Mérsékelt súlyosságú, subtotalis colitis ulcerosa.
Súlyos, generalizált pyoderma gangraenosum

2. ÁBRA
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Hepatobiliaris szövõdmények

Gyulladásos bélbetegségben szenvedõknél gyakoriak a
hepatobiliaris eltérések, de ezek valódi prevalenciájáról
pontos adat nem ismert. A különbözõ epidemiológiai
tanulmányokban a klinikai tünetek, a májfunkciós en-
zimértékek, az ultrahangvizsgálat alapján, ritkábban a
mûtéti vagy szekciós májszövettani kép alapján mérték
fel a hepatobiliaris manifesztációk gyakoriságát. Valóban
pontos adatokat csak valamennyi betegnél elvégzett
májbiopsziával és direkt kolangiográfiával kaphatnánk,
ez gyakorlati és etikai okokból nyilvánvalóan lehetetlen.

A gyulladásos bélbetegségben szenvedõk gondozá-
sához hozzátartozik a májfunkciós paraméterek ellen-
õrzése 3–6 havonta. Jelentõs eltérés vagy progresszió
esetén a beteg további részletes vizsgálata indokolt
(májbiopszia, ERCP).

Steatosis; reaktív, nem alkoholos steatohepatitis 

Ez a leggyakoribb hepatobiliaris szövõdmény gyulladá-
sos bélbetegségben. Nem válogatott colitis ulcerosás be-
tegeknél 6%-nak, Crohn-betegeknél 4%-nak találták az
elõfordulását, de súlyos, colectomiára szorult betegeknél
a 40%-ot is elérheti (24). A steatosishoz az esetek mint-
egy egynegyedében társul steatohepatitis, de IBD-ben
ennek aránya nem ismert. Kialakulásában a malabsorptio,
az alapbetegségre alkalmazott gyógyszerek, genetikai
okok és az alapbetegségben zajló immunmediált gyulla-
dásos folyamatok játszanak szerepet. Lefolyása általában
párhuzamot mutat a betegség aktivitásával, súlyosságá-
val, a malabsorptio mértékével. A lebenyke perifériáján
jelentkezik, a gyulladásos folyamatok is megtartják a le-
benyhatárokat. Tünetet általában csak elõrehaladott stá-
diumban okoz, a gyanút többnyire a kóros májfunkciós
értékek keltik fel (25, 26). A steatohepatitis korántsem
olyan ártalmatlan, mint azt korábban gondolták; nem te-
kinthetõ banális, reaktív, reverzíbilis folyamatnak, mivel
lassú progresszió révén cirrhosis (carcinoma) kialakulá-
sához is vezethet (27, 28). 

Primer szklerotizáló cholangitis, pericholangitis

A primer szklerotizáló cholangitis (PSC) krónikus be-
tegség; az intra- és az extrahepaticus epeutak progresz-
szív gyulladása, fibrosisa és elzáródása jellemzi. E bete-
gek 75–90%-a IBD-ben is szenved (döntõen colitis
ulcerosában a PSC prevalenciája 2–7,5%). A betegek
70%-a férfi, az átlagéletkor a diagnózis felállításakor 40
év. A colitis ulcerosa az esetek többségében megelõzi a
primer szklerotizáló cholangitis kialakulását, de kis
százalékban késõbb alakul ki, sõt, colectomia után
kialakult PSC-t is leírtak. Oka nem ismert. Korábban a
colonból származó bacteriaemia, illetve a toxikus epe-
savak szerepét vetették fel. A genetikai tényezõk fon-
tosságára utal, hogy a primer szklerotizáló cholangitis
és a colitis ulcerosa bizonyos családokban gyakrabban
fordul elõ. Az autoimmun kórképekre jellemzõ HLA-
B8-DR3 haplotípus gyakori elõfordulását primer
szklerotizáló cholangitisben is kimutatták. A HLA

DR3/DR52 betegeknél a betegség fiatalabb korban in-
dul, súlyosabb lefolyású (25). A humoralis – colon- és
epeútellenes antitestek, emelkedett immunkomplex-
titer, pANCA stb. – és a celluláris immunitás – a
portalis traktusban emelkedett számú szuppresszor és
helper T-sejt stb. – számos eltérését is kimutatták.

A diagnózis idején a legtöbb beteg tünetmentes. A
lefolyás során megjelenõ gyakoribb panaszok és tüne-
tek: fáradékonyság, viszketés, sárgaság, hepatosple-
nomegalia, fogyás. A primer szklerotizáló cholangitis
gyanúját általában a kóros májfunkciós eltérések vetik
fel. A diagnózis a kolangiográfiás képen
és részben a szövettani képen alapul. 

A laboratóriumi eltérések közül csak-
nem minden esetben megfigyelhetõ a
cholestasist jelzõ enzimek (GGT, ALP)
emelkedése. A szérumbilirubin-érték rit-
kábban és késõbb emelkedik. A pANCA
antitest jelenléte colitis ulcerosa és primer
szklerotizáló cholangitis társulása esetén a
80-90%-os gyakoriságot is elérheti. 

A diagnózishoz a legfontosabb az en-
doszkópos retrográd kolangiográfia
(ERC). Bár az MRCP (mágneses rezonanciás kolangio-
pankreatográfia) egyre inkább elérhetõ, az ábrázolható
kép nem elég informatív. Az irreguláris, multifokális
szûkületek és tágulatok szabálytalan váltakozása, a
gyöngyfüzérszerû kép többnyire mind az intra-, mind az
extrahepaticus epeutakra jellemzõ. Domináló szûkület
aránylag ritka (7–20%). Elvétve a pancreasvezetéken is
láthatók krónikus pancreatitisre emlékeztetõ eltérések.
Az esetek egy részében a radiológiai kép nem mutat jel-
lemzõ eltérést, ugyanakkor a szövettani kép megfelel
primer szklerotizáló cholangitisnek, ezeket az eseteket
small duct PSC-nek, pericholangitisnek nevezik.

A fontosabb hisztopatológiai eltérések: periductularis
gyulladás és fibrosis, a kis epeutak proliferációja,
piecemeal- és bridging necrosis, rézlerakódás, duc-
topenia. A szövettani kép alapján Ludwig (29) négy
stádiumot különített el: portalis, periportalis, septalis
és bridging fibrosis stádiuma és cirrhosis. A szövettan
nem elsõsorban a diagnózishoz, hanem a súlyosság, a
prognózis megítéléséhez fontos.

A primer szklerotizáló cholangitis progresszív beteg-
ség, szekunder biliaris cirrhosishoz, májelégtelenség-
hez, 6–30%-ban cholangiocarcinomához vezet. Ennek
korai felismerése rendkívül nehéz: a klinikum, a tumor-
markerek alig segítenek, az ERCP-vel igazolható diag-
nózis is nehéz. Az átlagos túlélés 10–12 év körül van.
Primer szklerotizáló cholangitisben gyakoribb a gyulla-
dásos bélbetegség talaján kialakuló colorectalis rák. 

A gyógyszeres próbálkozások közül csak az urso-
desoxycholsav hasznát igazolták, de nem bizonyított a
túlélést javító hatása. Domináló extrahepaticus stenosis
esetén endoszkópos tágítást és stentbehelyezést, illetve
sebészi dekompressziót végezhetünk. A colectomia
nem befolyásolja a lefolyást. Az egyetlen kuratív lehe-
tõség a májtranszplantáció. A nyugati országokban a
primer szklerotizáló cholangitis a májtranszplantáció
negyedik leggyakoribb indikációja (30). 
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Cholelithiasis

A terminalis ileum betegsége vagy reszekciója esetén
fokozott az epekõképzõdés esélye. Ez a kockázat nö-
vekszik a betegség fennállásának tartamával és az ileum
érintettségének mértékével. A bilirubin enterohepa-
tikus körforgása fokozott, az epében emelkedik a
bilirubin- és a kalciumkoncentráció. A terminalis
ileumot érintõ Crohn-betegségben mintegy kétszere-
sére nõ az epekövesség prevalenciája.

Hematológiai szövõdmények

Anaemia

Gyulladásos bélbetegségben gyakori kísérõjelenség az
anaemia, elõfordulását legalább 30–50%-ra teszik (31),
leggyakrabban vashiányos, microcytás anaemia lép fel.
Oka lehet a túlzott diétás megszorítás, a felszívódás za-
vara (a duodenum kiterjedt Crohn-betegségében), de
legtöbbször a vérzés következtében fokozott vasvesz-
tés áll a háttérben. Vashiányban fokozódik a normáli-
san napi 1-2 mg vasfelszívódás, de ez IBD-ben nem
mindig következik be. A pótlás sem könnyû, mert a be-
tegek sokszor rosszul tolerálják az orális vaskészítmé-
nyeket, ezért intravénás adás válhat szükségessé. 

Az úgynevezett krónikus betegség anaemiája sú-
lyos idült gyulladásokban, tumorokban szokott kiala-
kulni. Csökken a vörösvértestek élettartama, de az
anaemiát nem követi az eritropoetintermelés foko-
zódása. Ezt azzal magyarázzák, hogy bizonyos
proinflammatorikus citokinek (TNF-α, IL-1β, IL-6)
növekedett szintje gátolja az eritropoetinválaszt, de
közvetlen módon is gátolja az eritropoesist (31). Az
anaemia általában követi az alapbetegség aktivitását,
súlyosságát. Vaskészítmény adása ilyenkor inkább ká-
ros, az alapbetegség erélyes kezelése szükséges. Magát
az anaemiát eredményesen eritropoetinnel kezelhet-
jük, de erre ritkán van lehetõség (és szükség); ha az
anaemia korrigálása feltétlenül indokolt, transzfúziót
kell adni. 

Macrocytás anaemia leggyakrabban folsavkiegészítés
nélküli sulfasalazinkezelés kapcsán, valamint a termi-
nalis ileum kiterjedt Crohn-betegségében vagy annak
reszekciója után alakul ki. Utóbbi esetben preventíven
is indokolt a B12-vitamin adása. Ritkábban a jejunum
kiterjedt Crohn-betegsége a folsavhiány oka. 

Az autoimmun haemolyticus anaemia prevalenciája
IBD-ben 0,2–1,7%, gyakoribb colitis ulcerosában és
nõbetegeknél (32). A patomechanizmusra vonatkozó-
an az a legelterjedtebb elképzelés, hogy az abnormáli-
san fokozott permeabilitás miatt felszívódó antigének
váltják ki az autoantitestek termelését, s ezek kereszt-
reakciót adnak a beteg vörösvérsejtjeivel. Haemolysis
elõfordulhat autoantitestek nélkül is, sulfasalazin-
kezelés kapcsán (33). Összefüggése az IBD aktivitásá-
val, kiterjedésével nem egyértelmû. A kezelésben az
elsõ helyen a nagy dózisú szteroidterápia áll; ennek si-
kertelensége esetén immunszuppresszív szer (aza-

thioprin) ajánlott (34), majd splenectomia. A proc-
tocolectomia ellen szól, hogy többször inaktív beteg-
ség esetén jelentkezik, sõt, colectomia után is fellép-
het. 

Thromboemboliás szövõdmények

A gyulladásos bélbetegségek és a fokozott throm-
bosishajlam kérdése legalább két szempontból fontos.
Egyrészt a gyulladásos bélbetegségek patogenezisében
jelentõs szerepet játszanak a véralvadás zavarai (mu-
cosa-microthrombusok, a XIII. faktor szintjének csök-
kenése stb.); másrészt bizonyított, hogy gyulladásos
bélbetegség esetén magasabb a thromboemboliás ese-
mények aránya. Korábban a fokozott thrombosis-
hajlamot csak az aktív betegséggel hozták kapcsolatba,
jelen tudásunk szerint az – elsõsorban a gyulladásos
citokinek fokozott és folyamatos termelõdésével kap-
csolatos – prokoaguláns állapot a remisszióban lévõ be-
tegségben is fennáll. A thromboemboliás események
prevalenciája IBD-ben 1–6% között mozog (35). 

Számos genetikus vagy szerzett thrombophiliás
eltérést leírtak gyulladásos bélbetegségben szenvedõk-
nél; ezek elsõsorban bizonyos alvadási inhibitorok hiá-
nyával kapcsolatosak [antithrombin III-, protein
C-, protein S-hiány, metilén-tetrahidrofolát-reduktáz-
(MTHFR-) polimorfizmus, prothrombinpolimorfiz-
mus, hyperhomocysteinaemia, lupus antikoaguláns,
antifoszfolipid antitest szindróma stb.]. Az utóbbi idõ-
ben a legnagyobb érdeklõdés az Európában leggyako-
ribb vénás thrombophiliás állapotot, az aktivált-protein-
C-rezisztenciát (APCR) kísérte, ezt többnyire az V. fak-
tor Leiden-mutációja idézi elõ. Egyes felmérések a gyul-
ladásos bélbetegségben e mutációnak az átlagosnál gya-
koribb (35) elõfordulásáról számoltak be, míg mások
ezt nem erõsítették meg (36). A lényeges az, hogy az
APCR sokszorosára növeli a thrombosis veszélyét kü-
lönbözõ prokoaguláns állapotokban, mint amilyen a
gyulladásos bélbetegség (37). 

Renalis és urológiai szövõdmények

Gyulladásos bélbetegségben szenvedõknél – különösen
Crohn-betegségben – gyakoriak az urológiai szövõd-
mények. A leggyakoribb a vesekövesség, de sokszor
elõfordul különbözõ mechanizmusú uroinfekció, a
húgyutakkal közlekedõ fistula, ureterkompresszió. A
húgyúti kövesség gyakorisága colitis ulcerosában
1–2%, Crohn-betegségben 3–18%; mindkét érték je-
lentõsen meghaladja az átlagpopulációét. Mûködõké-
pes colon esetén csaknem mindig oxalátkövekrõl, míg
ileostoma vagy nem funkcionáló colon esetén
urátkövekrõl van szó, bár a kõképzõdés oka mindig
komplex. Hajlamosító tényezõk az urininfekció, a tar-
tós fekvés miatti fokozott kalciummobilizáció, a szte-
roidkezelés okozta fokozott kalciumfelszívódás, a de-
hidráció, olyguria is. Az ileum Crohn-betegségében ki-
alakuló zsírmalabsorptio elõsegíti a kalciumszappanok
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képzõdését; ezek átkerülnek a colonba és onnan – mû-
ködõ colon esetén – nagy mennyiségben szívódnak fel.
A húgysavkõképzõdés oka elsõsorban a dehidráció és a
savanyú vegyhatású vizelet. 

A bél és a húgyutak közötti sipolyok nem gyakoriak
(1–5%), csaknem kizárólag Crohn-betegségben for-
dulnak elõ. Legtöbbször a húgyhólyaggal közlekednek.
Messze a legnagyobb esetszámot (78 eset) gyûjtötték
össze Solem és munkatársai (38) a Mayo Klinika 25
éves anyagában. Az érintett bélszakasz szerint legtöbb-
ször ileovesicalis, majd colovesicalis, ritkábban recto-
vesicalis, illetve egyéb helyen fordult elõ a sipoly. A
húgyutak részérõl többnyire a hólyag érintett. Jellem-
zõ tünet a pneumaturia, a dysuria, a visszatérõ húgyúti

fertõzés, a fecaluria. A kezelés csaknem minden eset-
ben sebészi.

A glomerulonephritis ritka szövõdménye az IBD-
nek, nagyrészt kazuisztikai közlések ismeretesek. A
szövettani kép a minimal change nephritistõl a rapid
progresszív glomerulonephritisig terjedt. Általában ak-
tív betegséggel társultan írták le a kialakulását. A pato-
mechanizmusban elsõsorban az immunkomplex-de-
pozíciót teszik felelõssé (39). 
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