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A vasculitisek olyan klinikopatológiai entitások,
amelyekben a gyulladás az erek károsodásához
vezet. A legtöbb vasculitisszindróma immunpa-
tológiai mechanizmusok útján alakul ki. Az
„immunvasculitisek” idiopathiásak (primer for-
ma) és szisztémásan jelentkeznek.
Az „immunvasculitiseket” a hiperszenzitivitási
reakció alapján osztályozzuk: allergiás angitis,
antineutrophyl cytoplasmaticus antitest (ANCA-)
asszociált vasculitis, immunkomplex-vasculitis
és T-sejt mediálta hiperszenzitivitási reakcióhoz
asszociált vasculitis.
Immunológiai jellegzetességeik: hypereosino-
philia és emelkedett IgE-szint jellemzi az al-
lergiás angitist és granulomatosist (ez a Churg–
Strauss-szindróma). ANCA-asszociált vasculitis
in situ immundepozitumok nélkül a pauci-im-
mun (immunszegény) vasculitis. Az immun-
komplex-vasculitist immunkomplex-lerakódás
jellemzi, gyakran alacsony komplementszinttel.
Th1-sejt mediálta vasculitis a granulomatosus
arteritis.
A közlemény a vasculitisek kialakulásában sze-
repet játszó immunológiai mechanizmusokat
tárgyalja.
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THE IMMUNPATHOGENESIS
OF VASCULITIDES

The vasculitides are clinicopathologic entities
characterized by the inflammation and damage
to blood vessels. Most vasculitic syndromes are
mediated by immunopathogenic mechanisms.
Most immune vasculitides are idiopathic (“pri-
mary vasculitis”) and systemic.
The “immune vasculitides” are classified accor-
ding to their hypersensitivity reaction types:
allergic angiitis, antineutrophil cytoplasmic anti-
body (ANCA) -associated vasculitis, immune-
complex vasculitis, and vasculitis associated
with T cell-mediated hypersensitivity.
Immunological features: eosinophilia plus ele-
vated IgE are characteristic of allergic angiitis
and granulomatosis (Churg-Strauss syndrome).
No immune deposits can be found in situ in
ANCA associated vasculitis (“pauci-immune
vasculitis”). Immune complex deposits, by cont-
rast, are the hallmark of immune-complex vas-
culitis, which is frequently associated with low
complement levels. Inflammatory infiltration
induced by Th1 cells distinguishes vasculitis
associated with T cell-mediated hypersensitivity
(granulomatous arteritis).
This article is dealing with the immunological
mechanisms which may play a central role in
the development of vasculitides. 
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A vasculitis heterogén betegségcsoport; az erek
falának gyulladásos infiltrációja, elzáródása 
jellemzi. Jelentkezhet primeren, ilyenkor a ki-

váltó ok nem ismert, és szekunder formában, tumorok-
hoz, infekcióhoz, autoimmun betegségekhez stb. tár-
sulva. A gyulladás mindkét formában immunológiai
mechanizmusok útján jön létre. Ezek a megállapítások
elsõsorban azokon a korai klinikai megfigyeléseken
alapulnak, hogy a szérumbetegség kialakulásában ide-
gen antigén játszik szerepet, és ugyanakkor vasculitis is
megjelenik. Másrészt az immunkomplex-vasculitisnek
létezik állatmodellje, illetve számos humán vasculitis-
formában is vannak bizonyító adatok. További megerõ-
sítõ tény az, hogy a vasculitisek jól reagálnak a külön-
bözõ immunmoduláns kezelésekre. Természetesen is-
mert az is, hogy egyes vasculitisek kialakulásában a
hiperszenzitív reakciónak nincsen  vagy kicsi a szerepe,
így például a malignus lymphomákhoz, sugárterápiá-
hoz, transzplantációhoz társuló vasculitisekben. 

Jelen munkámban elsõsorban a felnõttkori primer
immunvasculitisekre koncentrálok.

A primer vasculitisekben kevés provokáló ágens is-
mert, így például a hepatitis B és C vírusok a polyarte-
ritis nodosában (PAN) és a kevert cryoglobulinaemiá-
ban (1). Az antineutrophil cytoplasmaticus antitest
(ANCA) asszociált vasculitisekben kevés adat támo-
gatja az infekció etiológiai szerepét: a Wegener-granu-

lomatosis kifejezett szezonalitást mu-
tat, a tavasszal és õsszel gyakoribb fer-
tõzõ ágensek triggerelhetik a pro-
teináz 3 elleni antitest (PR3-ANCA)
megjelenését, másrészt PR3-ANCA-
asszociált vasculitis alakulhat ki akut
bakteriális endocarditis gyógyulása
után. Hidralazin- és propiltiouracilke-
zelés alatt nekrotizáló glomeruloneph-
ritis és egyéb ANCA-asszociált kisér-
vasculitist is közöltek. 

A genetikai fogékonyságot támo-
gatják azok az adatok, miszerint a
HLA-DQw7 Wegener-granulomatosis-
hoz, míg a DR1 és HLA-Bw52 óriássej-
tes vasculitishez asszociálódik. Az α1-

antitripszin (α1AT) genetikai polimorfizmusa Wege-
ner-granulomatosisban meghatározza a betegség prog-
resszióját és mortalitását.

Nómenklatúra

A vasculitisszindrómáknak több klasszifikációs kritéri-
uma is ismert, napjainkban legáltalánosabban használt a
Chapel Hill-i Konferencián megfogalmazott osztályo-
zás. Ez klinikai és hisztopatológiai jellegzetességeken
alapul; figyelembe veszi az érintett erek méretét, az
immunszerológiai markereket (például ANCA) és a
károsodott szövetben lévõ elváltozásokat (például im-
mundepozitumok) (2).

A kritériumrendszer nagy lépést tett az újabb diag-
nosztikai eljárások befogadására, például a PR3-

ANCA (c-ANCA) 95%-ban specifikus a Wegener-
granulomatosisra vagy a Henoch–Schönlein-purpura
esetén az érintett kiserekben immunhisztokémiai
módszerrel IgA-depozitumok találhatók. A Chapel
Hill-i klasszifikáció a betegségeket az érintett erek
nagysága szerint (kis-, közepes, nagyerek) osztályoz-
za, és kimondja, hogy a klinikai megjelenés az erek
méretén túl a gyulladásos erek számától is függ. A
muscularis arteriák fokális laesiója az érfal és az ér
egy-egy szakaszát érintve aneurysmaképzõdéshez,
esetleges rupturához vagy teljes elzáródáshoz, distalis
infarktushoz vezet. Ha a kisér- (arteriola, kapilláris,
venula) vasculitis szisztémásan jelentkezik és sok kis-
eret érint, a vesében nekrotizáló glomerulonephritist,
a tüdõben alveolaris haemorrhagiás szindrómát okoz.

Immunmediált vasculitis

A vasculitis kialakulásában részt vevõ immunológiai
mechanizmusok osztályozására tradicionálisan a
Goombs–Gell-terminológiát használjuk, amelyben a
hiperszenzitivitási reakciók különbözõ formáit jel-
lemzik (1. táblázat).

Atópiás betegségekkel asszociált vasculitisek

Az I. típusú hiperszenzitivitási reakció atópiás egyéne-
ken jelentkezik. Környezeti allergénexpozíció után in-
dul az IgE termelõdése, ezt a hízósejtek az Fc-
receptoraikon kötik meg. Az allergénreexpozíció után
a hízósejtek degranulálódnak és mediátorok szabadul-
nak fel. Az allergiás betegségek típusos példája a
rhinitis és az asthma bronchiale, amely a Churg–
Strauss-szindrómát megelõzi. 

A Churg–Strauss-szindróma kialakulásában három
fázist különböztetünk meg: 1. prodromalis fázis aller-
giás betegséggel (I. típusú); 2. hypereosinophilia; 3.
szisztémás vasculitis.

A betegség teljes képére jellemzõ a – vérben és a
szövetekben – hypereosinophilia, az extravascularis
granuloma és a nekrotizáló vasculitis (3). A pato-
genezisben az IgE-stimulációnak és a hypereosino-
philiának van jelentõsége, ezek létrejöttében a Th2 tí-
pusú sejtek által termelt IL-4, -5, -9, -13 játszik szere-
pet. A CD95 ligand mediálta lymphocyta- és eosi-
nophil killing a CD95 receptor izoformáinak exp-
ressziójától függ, ez szintén fontos tényezõje a
patomechanizmusnak. A Th2 sejtek aktivitását gátló
gyógyszerek – például az interferon-α (IFN-α) – si-
keresen alkalmazhatók a Churg–Strauss-szindróma
kezelésében (4).

A felsorolt irodalmi adatok és megfigyelések alapján
a Churg–Strauss-szindróma patogenezisében tehát
nem vethetõ el a megelõzõ allergiás betegség provoká-
ló szerepe. Hangsúlyoznám azonban, hogy a betegség
kórfolyamatában a patológiás immunkomplexek kép-
zõdését és az ANCA szerepét ismertetik, és az
ANCA-asszociált vasculitis csoportjába sorolják.

A vasculitis-
szindrómák

legáltalánosab-
ban használt
osztályozása
klinikai és

hisztopatológiai
jellegzetes-

ségeken alapul.
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Autoantitestekhez asszociált vasculitisek

A II. típusú hiperszenzitivitási reakciót sejtfelszíni és
extracelluláris mátrixantigének ellen irányuló IgG vagy
IgM típusú (auto)antitestek okozzák. Az antitestek
vagy citotoxikus reakciót (komplement-effektorsejt
interakciót), vagy a célsejt (target) aktivációját (AT+
sejtreceptor vagy FcγR), vagy gátlást okoznak, ha nem
celluláris keringõ molekulákhoz – enzimekhez, enzim-
inhibitorokhoz – kötõdnek.

Az antineutrophil cytoplasmaticus antitest az auto-
antitestek heterogén csoportját jelentik. Az indirekt
immunfluoreszcens festés mintázata alapján megkülön-
böztethetõ a klasszikus granularis citoplazma festõdésû
c-ANCA, a perinukleáris (p-ANCA) és az atípusos
(a-ANCA) forma. A c-ANCA a proteináz 3 ellen ter-
melõdik, nagyon szenzitív és specifikus a Wegener-
granulomatosisra, a generalizált és aktív forma esetén
csaknem 100%-osan. A p-ANCA a myeloperoxidáz el-
len képzõdik, elsõsorban a mikroszkópos polyangitis
szerológiai markere. Napjainkban a Wegener-granu-
lomatosis és a mikroszkópos polyangitis diagnózisa kli-
nikai, immunhisztokémiai és szerológiai jellegzetessé-
gekre épül. Szövettani mintát általában tüdõbõl vagy ve-
sébõl nyerhetünk: a kisartériák, kapillárisok vagy
venulák nekrotizáló vasculitisét láthatjuk. A jellemzõ
granuloma segít a két betegség differenciálásában (5, 6).
A proteináz 3 és a myeloperoxidáz a polymorpho-
nuclearis granulocyták, a monocyták azurophil granu-
láiban tárolódnak, és ezek a major ANCA-antigének az
aktivált vagy apoptotikus polymorphonuclearis granu-
locyták felszínén expresszálódnak. A proteináz 3 multi-
funkcionális fehérje; proteolyticus aktivitása révén sza-
bályozza a haemopoeticus sejtek növekedését, differen-

ciálódását, befolyásolja a microbicid aktivitást, és kü-
lönbözõ citokineket aktivál (7).

A myeloperoxidáz a reaktív oxigéngyökök termelé-
sében tölt be fontos szerepet. A PR3-ANCA és a
myeloperoxidáz-ANCA szokványos konformációs epi-
topokat ismer fel (8). Az ANCA patogenetikai szerepe
a nekrotizáló vasculitisek kiváltásában nem minden rész-
letében tisztázott. In vitro az ANCA aktiválja a már elõ-
aktivált stádiumban lévõ polymorphonuclearis granulo-
cytákat, kötõdik a proteináz 3-hoz, és meggátolja a
PR3-α1AT-komplexációt és -inaktivációt, amely kifeje-
zett szöveti károsodáshoz és necrosishoz vezet (9). Az
ANCA célantigénjeinek expresszióját a proinflamma-
torikus citokinek idézik elõ. Az ANCA-targetantigén
kötõdés a polymorphonuclearis granulocyta teljes akti-
vációját eredményezi, amely az endothelsejt és az ér ká-
rosodásával jár. Az ANCA aktiválja a TNFα-val elõke-
zelt polymorphonuclearis granulocytákat, reaktív oxi-
géngyökök termelõdnek, lysosomalis enzimek szaba-
dulnak ki, s ezek károsítják az endothelsejteket. További
állatkísérletes adatok az ANCA-asszociált vasculitisek
kialakulásának számos részletét tisztázták (10–17). Je-
lenleg a legelfogadottabb az ANCA-citokin szekvencia-
teória, amelyet az 1. ábrán mutatunk be.

Immunkomplex-asszociált vasculitis 

Idetartozik a primer vasculitisek közül a polyarteritis
nodosa, a Henoch–Schönlein-purpura, az essentialis
cryoglobulinaemiás vasculitis, az urticariavasculitis, va-
lamint a szekunder vasculitisek nagy csoportja (példá-
ul az autoimmun betegségekhez társult vasculitisek).
Az immunkomplex-vasculitisekre a keringõ immun-

A szisztémás vasculitisben elõforduló immunológiai jellegzetességek

A betegség neve Coombs–Gell-típus Perifériás vér Érfal-immunhisztokémia

Churg–Strauss-szindróma I. IgE↑↑, EOS↑↑-, ANCA?* Pauci-immun?* és immun-
depozitumok?* EOS↑↑

Wegener-granulomatosis II. PR3-ANCA Pauci-immun**

Mikroszkópos polyangitis II. MPO-ANCA Pauci-immun**

Kawasaki-betegség II. AECA ?

Polyarteritis nodosa III. hepatitis B-vírus, C↓ immundepozitumok

Henoch–Schönlein-purpura III. IgA↑ IgA-immundepozitumok

Essentialis cryoglobulinaemiás
vasculitis III. hepatitis C-vírus, IgG/mRF immundepozitumok

cryoglobulin, C↓
Óriássejtes vasculitis IV. CD3+/CD8+↓, CD3+/CD4+↑,

aktivált CD68+↑ aktivált CD68+↑

I.: azonnali hiperszenzitivitás; II.: antitest mediálta hiperszenzitivitás; III.: immunkomplex mediálta hiperszenzitivitás; IV.: T-sejt mediálta
hiperszenzitivitás; AECA: antiendothel cytoplasmaticus antitest; ANCA: antineutrophil cytoplasmaticus antitest; C↓: komplement-
consumptio; CD68: macrophagmarker; EOS↑↑: hypereosinophilia; MPO: myeloperoxidáz; mRF: monoclonalis reumatoid faktor; PR3:
proteináz 3
* Az irodalomban mind ANCA-pozitív, mind immundepozitumokra ismertek adatok.
** Pauci-immun: immunszegény, kevés (vagy nincs) immundepozitum a szövetben.
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komplexek; a cryoglobulin, a hypocomplementaemia
jellemzõek, és immunhisztokémiai módszerekkel az
erek falában immundepozitumok jelenléte mutatható
ki. A 2. táblázatban tüntettem fel a III. típusú hiper-
szenzitivitási reakció fõbb lépéseit, amelyek az immun-

komplex-asszociált vasculitisek kialakulásában játsza-
nak szerepet.

A keringõ immunkomplexek önmagukban nem
okoznak vasculitist, csak a szövetekhez kötõdõ im-
munkomplexeknek van erõs, gyulladást kiváltó hatásuk.
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ANCA-citokin szekvenciateória

I. A neutrophil-proteináz 3 (PR3) az azurophil granulomákban.
II. Aktivált és apoptotikus PR3 a sejtfelszínre transzlokálódik és hozzáférhetõ az ANCA számára. Adhéziós molekulák expressziója.

III. A PMN az endothelsejtekhez tapad.
IV. Az ANCA-PR3 kötõdése a neutrophilek aktivációját és degranulációját indukálja, oxigéngyökök termelõdnek és az endothelsejtek sérülnek.
V. A PMN-k intravascularis lysise és nekrotizáló vasculitis.

ANCA: antineutrophil cytoplasmaticus antitest, AT: antitest, FcγRII: Fc-γ-receptor II, IC: immunkomplex, LFA: lymphocytafelszíni adhéziós
molekula, PMN: polymorphonuclearis sejt, sICAM: szolúbilis intercelluláris adhéziós molekula, VCAM: vascularis sejtadhéziós molekula
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Az immunkomplex-vasculitis kialakulásának fõbb lépései

1. Az immunkomplex interakciója a komplementtel, a C3a és a C5a stimulálja a vazoaktív aminok felszabadulását,
a kemotaktikus faktorok, a proinflammatorikus citokinek (IL-1, TNF-α) és az adhéziós molekulák (P és E
szelektinek az endothelsejtben) termelõdését.

2. A vazoaktív aminok indukálta endothelsejt-retrakció után immunkomplex-depozíció az erek falában.

3. Az endothelsejtekben szelektinexpresszió indukálódik. A polymorphonuclearis sejtbõl felszabadult lysosomalis
enzimek nem képesek beborítani a deponálódott immunkomplexeket.

4. Az aktivált polymorphonuclearis sejt in situ (Fc-kötésen keresztül) degranulálódik, reaktív oxigéngyökök
képzõdnek, és gyulladás alakul ki.

IL-1: interleukin-1; TNF-α: tumornekrózis-faktor-α
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Fiziológiás körülmények között a mononuclearis pha-
gocytarendszer felelõs az immunkomplexek eltávolítá-
sáért. Az immunkomplex-depozíciót sok tényezõ befo-
lyásolja: az erek áramlási sajátosságai, a kvantitatív vér-
ellátottság, a vascularis endothelium permeabilitása,
az immunkomplex mérete stb. Az immunkomplex-
mediált érfalkárosodást vazoaktív mediátorok, komple-
mentbõl származó anaphylatoxin (C3a, C5a) és mecha-
nikus tényezõk idézik elõ. Az érfalsérülésbõl klinikailag
is észlelhetõ vasculitis kialakulása immunológiai és
fizikokémiai faktorok befolyásától, illetve a javító
(repair) mechanizmus nem megfelelõ aktivitásától függ.
Ismert, hogy a hepatitis C-vírus-fertõzés gyakran társul
az essentialis cryoglobulinaemia II. típusával. A lym-
phocyták krónikus fertõzése polyclonalis B-lympho-
cyta-proliferációt indít el, amely „benignus” lympho-
proliferativ betegséghez vezet. A hepatitis C vírus cel-
luláris felvételének két útja ismert: a hepatitis C vírus
felszíni proteinje kötõdik a CD81-et expresszáló he-
patocytákhoz és B-sejtekhez, vagy a VLDL-hepatitis
C-vírus-komplex az LDL-receptor mediálta endocyto-
sis útján árasztja el a sejteket (18). Hosszabb ideje fenn-
álló betegség esetén az oligoclonalis B-lymphocyta-pro-
liferáció malignus lymphomába transzformálódhat. 

A cryoglobulinaemiás vasculitis jellegzetes klinikai
tünetei: tapintható purpura (bõrvasculitis), arthralgia
arthritis, gyengeség, polyneuropathia és glomerulo-
nephritis. A bõrvasculitis kiváltásában a hepatitis C ví-
rus, IgM, reumatoid faktor és IgG-komplexek deponá-
lódása játszik szerepet, míg a glomerularis laesióban a
hepatitis C vírus C22 antigénje mutatható ki, immun-
komplex-depozitumok nélkül (19).

A Henoch–Schönlein-purpura etiológiája nem is-
mert, de igazolták az IgA fontos szerepét a betegség
immunpatogenezisében. A Henoch–Schönlein-purpu-
ra magas szérum-IgA- (elsõsorban IgA1-) koncentráci-
óval jár; a keringõ immunkomplexben IgA és IgA-
reumatoid faktor van. Az IgA kóros glikozilációja az
IgA glomerularis depozíciójához és veseérintettséghez
vezet. Az IgA- és a fibrinogéndepozíció alapvetõen
megkülönbözteti a Henoch–Schönlein-purpurát a töb-
bi immunkomplex-mediált vasculitistõl, ahol a vascu-
laris depozitumok IgG-, IgM- és korai komplement-
komponensekbõl állnak. 

A polyarteritis nodosa immunpatogenetikai mecha-
nizmusai nem tisztázottak minden részletükben és he-
terogének. A betegség gyakran társul hepatitis B-vírus-
fertõzéssel, de HIV-fertõzéssel, hajas sejtes leukaemiá-
val, illetve egyéb autoimmun betegséggel való társulá-
sát is közölték, ennek alapján nem csak primer, de sze-
kunder formája is létezik. A polyarteritis nodosa klasz-
szikus immunkomplex mediálta vasculitis: a vascularis
károsodást elõidézõ fõ mechanizmus az immunkomp-
lex-depozíció, a komplementaktiváció és a neutrophil
kemotaxis. Emellett a polyarteritis nodosában kialaku-
ló laesióban CD4-sejtes infiltráció és macrophagakku-
muláció figyelhetõ meg; ennek alapján a vasculitis kife-
jezõdésében és perpetuálódásában az immunkomplex-
mediált immunológiai mechanizmus mellett T-sejt-
mediált folyamat is részt vesz.

A T-sejt mediálta hiperszenzitivitással
asszociált vasculitisek

A T-helper-sejt-alcsoportok (Th1 és Th2) citokin-
termelésben és effektorfunkcióban fennálló eltérései
olyan modell felállítására adtak lehetõséget, amely segít
megérteni a citokineknek a patológiás immunválaszban
és a gyulladásos folyamatban betöltött szerepét.

Wegener-granulomatosis

A Wegener-granulomatosis a kötõszövetben kifejlõdõ
primer granulomákkal kezdõdik. Ebben a stádiumban
még nincsen vasculitises elváltozás. A granulomakép-
zõdés tanulmányozásában a figyelem a T-sejtek szere-
pére irányult. A Wegener-granuloma „diverz” sejtösz-
szetételû – neutrophil granulocyták, macrophagok,
epitheloid sejtek, óriássejtek, lymphocyták, eosinophil
granulocyták taláhatók –, indukciójában a Th1- és Th2-
citokinek egyaránt részt vehetnek. A granulomában és
a perifériás sejtekben végzett citokinvizsgálatok Wege-
ner-granulomatosisban – elsõsorban az iniciális fázis-
ban – a Th1-polarizációt igazolták (20). A lokálisan
termelõdõ IFN-γ fontos szerepet tölt be a macro-
phagok és a granulocyták aktivációjában, a termelõdött
proinflammatorikus citokinek és toxikus metabolitok
felelõsek a szövetpusztulásban és a gyulladásos folya-
mat amplifikálásában (21).

Az ismertetett T-sejtes mechanizmus mellett lénye-
ges, hogy a Wegener-granulomatosis kialakulásában
patogenetikai szerepe van a korábban ismertetett
ANCA-mechanizmusnak.

Óriássejtes arteritis

A nagy artériák gyulladása granulomatosus óriássejtes
arteritist okoz, ebbe a csoportba az arteritis tempora-
lis és a Takayasu-arteritis tartozik. A két forma sok
hasonlóságot hordoz a klinikai tünetekben, fõleg a
hisztopatológiai jellegzetességekben,
de a Chapel Hill-i Konferencia ajánlása
alapján fontos a differenciálásuk. Az
ázsiai népcsoportban jellegzetes gene-
tikai asszociációt írtak le, a HLA Bw52

allél súlyosabb aortaív-szindrómával
járt. Az artéria fala a lokális sejt
mediálta immunválasz színhelye; a sej-
tes infiltrációban CD4+ T-sejtek, his-
tiocyták, epitheloid sejtek és óriássej-
tek találhatók, a betegség a IV. típusú
hiperszenzitivitási reakció példája. A
macrophagok, az epitheloid sejtek és
az óriássejtek adhéziós molekulákat –
LFA1, LFA3, ICAM1 – és aktivációs
antigéneket – HLADR, IL-2R –
expresszálnak. A gyulladásban Th1 tí-
pusú citokinek mutathatók ki, a mac-
rophagaktiváció granulomaképzõdéshez vezet. A kau-
zatív antigén (autoantigén?) a lamina elastica interná-
ban helyezkedhet el, mert a gyulladás erre a területre
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összpontosul. Autoantigénként a megváltozott antige-
nitású elasztint tételezik fel. A gyulladás az adven-
titiára, a media külsõ részére és a vasa vasorumra is rá-
terjed. A perforint termelõ, hõsokkproteint felismerõ
γδT-sejtek mint citotoxikus sejtek felelõsek a szöveti
pusztulásért (22). A betegség kiváltásában részt vevõ
extrinsic triggerek között megtaláljuk az adeno-, a cy-
tomegalo-, a respiratory syncytial (RS-) vírust és a par-
vovirus B19-et, valamint a Mycoplasma pneumoniae-t.
Bár az óriássejtes arteritises betegek szérumában kerin-
gõ immunkomplexek elõfordulnak a gyulladás színte-
rében, immunkomplex-depozíció nem mutatható ki.

Összefoglalás

A vasculitisek heterogén betegségcsoportot alkotnak;
primer és szekunder formában (egyéb betegségekhez
társulva) jelentkeznek. A kialakuló érfalgyulladás,

-elzáródás döntõen immunológiai reakciók következ-
tében jön létre. A szervkárosodás mértéke alapvetõen
meghatározza a betegség súlyosságát, és bár ritka kór-
képekrõl van szó, hangsúlyozni kell klinikai jelentõsé-
güket (23). Az újabb epidemiológiai vizsgálatok ered-
ményei alapján egyes formák – például a mikroszkópos
polyarteritis nodosa, a Wegener-granulomatosis – gya-
korisága a különbözõ népcsoportokban nõ. 

A vasculitisek immunpatogenezisének tanulmányo-
zása, az egyes lépések pontosabb megismerése számos
lényeges momentumra világít rá, amelynek jelentõs
szerepe van vagy lehet a kezelési lehetõségek meghatá-
rozásában (24, 25). Napjainkban a „hagyományos”
immunmoduláns kezelés mellett egyre szaporodik a bi-
ológiai terápiák hatékonyságát ismertetõ közlemények
száma. 

Jelen közleményben az immunpatogenezis áttekin-
tésével elsõsorban a klinikai immunológiai ismeret-
anyag frissítése és bõvítése állt szándékomban.
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