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Az artériás és vénás érpálya rekonstruktív ellátásának
három nagy területe különíthető el. A steno-occlusiv
eltérések, a dilatativ-dissectiós betegségek és a vérzé-
sek ellátása.

A vaszkuláris rekonstrukció hagyományos és ma is
nagyon fontos formája a nyitott műtéttel végzett érse-
bészeti rekonstrukció. Mára azonban, az 1960-as évek
közepétől dinamikusan fejlődő intervenciós radioló-
giai, jelen terminológia szerint endovaszkuláris ellátá-
si forma vált meghatározóvá. Harmadik lehetőségként
a vaszkuláris betegségek patomechanizmusainak mind
alaposabb megértése egyre növekvő teret ad a gyógy-
szeres, ún. konzervatív terápiák eredményes prevenciós
és – bizonyos mértékig – rekonstruktív használatára. 

Az endovaszkuláris megoldásokat előnyben része-
sítjük és elsőnek választandó módszernek tekintjük, ha
az adott esetben azonos eredményességű, de a beteg-
nek kisebb megterhelést, rövidebb posztoperatív hos-
pitalizációt és kevesebb beavatkozási szövődményt je-
lentenek, mint a nyitott sebészi megoldás.6

Ennek alapján, a steno-occlusiv és dilatativ perifé-
riás artériás állapotok ellátásának döntési folyamatá-
ban – bárhol is lép be az érbeteg az ellátórendszerbe –
a klinikai és képalkotó státuszrögzítés után legfonto-

sabb, kötelező induló lépés a multidiszciplináris, vasz-
kuláris team. Ezen a fórumon érsebész, angiológus
belgyógyász és intervenciós radiológus szakembernek
(szükség esetén diabetológus, infektológus, plasztikai
sebész, sebkötöző nővér, pszichológus, rehabilitációs
szakember, szociális nővér, otthonápoló szolgálat
bevonásával) kell az érbeteg ellátásának stratégiájáról
és időzítéséről írásbeli javaslatot adnia. 

A vaszkuláris team javaslatához szükséges státusz-
felmérés angiológiai eszköztára mellett a radiológiai,
képalkotó fegyvertár is óriásit fejlődött az elmúlt há-
rom évtizedben. A színes duplex ultrahang, a CT-an-
giográfia és az Mr-angiográfia nem invazív módon
megszerezhető funkcionális és morfológiai adatai nél-
kül ma már elképzelhetetlen a korszerű érellátás terve-
zése és kivitelezése nemcsak a periféria, de a neuro-
vaszkuláris vagy a coronariaellátás területén is.

A perifériás érterületeken (nem idegrendszeri és
nem coronaria) az intervenciós radiológiai módszere-
ket használó endovaszkuláris ellátás intervenciós ra-
diológiai műtőben, steril körülmények között, monito-
rozott, gyógyszeresen előkezelt (thrombocytaaggregá-
ció-gátlás és hidrálás), de éber betegben történik, meg-
felelő jártassággal (licenc) rendelkező intervenciós ra-
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ÖSSZEfoGLALÁS: A rekonstruktív vaszkuláris ellátás az elmúlt 30 évben paradigmaváltás-szintű változáson
ment át az endovaszkuláris ellátási lehetőségek térnyerésével. Ez idő alatt a vaszkuláris betegségek incidenciá-
ja nőtt és kóroki eredete többtényezőssé vált. Szükséges az ellátásban kulcsszerepet játszó endovaszkuláris ellá-
tási lehetőségek ismerete, az érellátásban részt vevő szakmák tevékenységének új algoritmusba rendezése és a
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igyekszik segítséget nyújtani az olvasónak az endovaszkuláris ellátási lehetőségek áttekintő bemutatásával.
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SUMMARY: The role of endovascular treatment options has changed dramatically in the reconstructive vas-
cular medicine during the last 3 decades. By these changes it is mandatory to rebuild the diagnostic, and treat-
ment algorithms of the classic disciplines in our country as well. This paper aims to help in this multidiscipli-
nary process with overview of endovascular treatment options.
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diológus által. A vaszkuláris behatolást helyi érzéstele-
nítésben, tapintott érpulzáció vagy ultrahangvizsgálat
segítségével, seldinger-technikával végezzük (1. ábra).
Az éren belüli mozgást és manipulációt röntgensugár-
alapú, többirányú átvilágítást lehetővé tévő (C-íves),
digitális szubtrakcióra alkalmas (dsA) angiográfiás be-
rendezés segítségével „látjuk” (2. ábra). ilyen beavat-
kozások megfelelő képalkotó eszközrendszerrel felsze-
relt érsebészeti műtőben is történhetnek. Ebben az eset-

ben a nyitott és az endovaszkuláris beavatkozások kom-
bináltan, ún. hibrid beavatkozásként is tervezhetők.

Az ellátási időablak tekintetében a vaszkuláris re-
konstrukciós feladatok közül a vérzés értelemszerűen
akut ellátást igényel, míg a steno-occlusiv és dilatativ
eltérések ellátási időablaka nagyon változatos.

Perifériás artériás steno-occlusiv eltérések

Hátterükben atherosclerosis, diabeteses angiopathia és
artériás thromboemboliák állnak. Az önmagában is ösz-
szetett, eltérő patomechanizmusú három folyamat a va-
lóságban szinte mindig egymással kombinálódva ve-
zet steno-occlusiv artériás eltérésekhez. A kóreredettől
függetlenül az artériás keringési zavar szöveti ischae-
miát és anyagcserezavart okoz az ellátási területen.
Emiatt a lument szűkítő, hemodinamikailag jelentős,
tartós vagy átmeneti szöveti hypoxiát okozó artériás
megbetegedések ellátásában elsődleges feladatnak a he-
lyileg kuratív és a hypoxiás folyamatok, infektív szö-
vődmények (3. ábra) szempontjából preventív célzatú,
gyors, endovaszkuláris revaszkularizációt tartjuk.

Hazánkban, a vaszkuláris rizikócsoportba tartozók
szervezett szűrése és az akár tünetszegényen kiemelt
betegek többszakmás vaszkuláris centrumba irányítása
nem megoldott. Többek között ennek fájdalmas követ-
kezménye, hogy hazánkban a nem traumás eredetű ma-
jor amputációk rátája a világátlag háromszorosa, míg
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1. ábra. Sven Ivar Seldinger svéd radiológus által 1953-ban bemutatott módszer biztonságos behatolást biztosít az érrendszerbe 
mind a diagnosztikus, mind a terápiás beavatkozásokhoz

2. ábra. Intervenciós radiológiai mûtô és felszerelése 
az ezredforduló után, Magyarországon



az átlagos amputációs életkor a világátlagnál több
mint 5 évvel alacsonyabb.4

A major amputációk „előszobája” a krónikus, kriti-
kus végtagi ischaemia (Cli). A krónikus csökkent arté-
riás átáramlás talaján kialakuló, de immár komplex,
anyagcserezavarral és infekcióval kombinálódott kór-
állapot az, ahol a boka-kar vérnyomásindex (Bki) 0,5
alatti, ahol nyugalmi fájdalom áll fenn nem gyógyuló
szövetkárosodással (fekély). A folyamat e szintjén a pe-
rifériás obliteratív verőérbetegségek (PAod) nemzetkö-
zi adatainak „honosítása” alapján hazánkban 20–40 000
páciens lehet!5

sajnálatosan nem áll rendelkezésünkre hazai egész-
ségbiztosítói adat annak szemléltetésére, hogy egy alsó
végtagi érszűkületben szenvedő, de szövetkárosodást
még nem megélő, „csak” 200 m-es claudicatiót pana-
szoló páciens egynapos, endovaszkuláris ellátás kere-
tében történő értágításával megelőzve a kritikus végta-
gi ischaemia rettegett kórképének kialakulását, mekko-
ra költséget, mekkora ellátórendszer-terhelést, mennyi
munkával töltött tevékeny időt, mennyi táppénzt,
gyógyszer- és kötszerköltséget és mennyi emberi/csa-
ládi szenvedést előzhetnénk meg. nincs rá adat, de az
olvasó, saját szakmai tapasztalata alapján ezt bizonnyal
el tudja képzelni!

Az artériás endovaszkuláris revaszkularizáció alap-
vető célja tehát az áramlás hemodinamikai rekonstruk-
ciója. Az áramlás biztosítása történhet az eredeti lumen
megnyitásával (intraluminalisan) vagy az elzáródott
érszakasz fali rétegei között kialakított új csatornában
(subintimalisan) (4. ábra).

Az erek remodellálásának alapvető eszköze az értá-
gító ballon, amely egy vezetődróton át a szűkületbe

ÖsszEFoglAlÓ kÖzlEMényEk
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3. ábra. A krónikus ischaemia leggyakoribb következménye 
az alsó végtagi perfúziós szövetkárosodás. A képen gyulladásos

környezetben kiterjedt száraz gangraena látszik az elôláb
területén

4. ábra. (A) Az érlument szûkítô/elzáró plakkon keresztül 
vezetett rekanalizáció esetén az eredeti lument nyitjuk meg 

ballonos tágítással, a falba préselve a lument szûkítô plakkot. 
(B) Az ér lumenének elzáródása meg is kerülhetô az érfal rétegei
között, a subintimalis térben megtágított, majd az elzáródás után

a szabad lumenbe visszaszájaztatott csatornával

5. ábra. Az értágító ballon speciális formája a vágóballon. 
A képen látható formájánál a ballonra 3 db apró pengét rögzítettek.
A ballon felfújásakor annak felszínén lévô pengék indítják meg 
az intimaberepedést, és ezzel a lumen rekonstrukciója nagyon

kemény plakkok esetén is kivitelezhetô

B

A
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juttatható katéter, amelynek distalis szakaszán egy fo-
lyadékkal felfújható, 10–25 atmoszféra nyomás kifej-
tésére kalibrált, hurka alakú ballon van. Ezzel végez-
hető a percutan transluminalis angioplastica (PTA). A
ballonnak jelenleg számos különleges változatát is
használják. ilyenek a ballon felszínén kis pengét tartal-
mazó vágóballon (5. ábra), az intimahyperplasiát aka-
dályozó citosztatikus szerekkel bevont felszínű ún.
gyógyszerhordozó/kibocsájtó ballon vagy a hasonló
célból használt fagyasztó ballon. 

Ha az érelzáródást friss vérrög, embolus okozza,
akkor annak mechanikus eltávolítása katéteres aspirá-
cióval, vagy hidrodinamikai eszközökkel való aprítása
és aspirációja mellett a vérrög helyi katéteres gyógy-
szeres feloldása a megoldás.

Amikor a szűkület vagy az elzáródás oldása vagy
megnyitása ballonnal nem ígér tartós eredményt, akkor
az érfal megtámasztására és a lumen tartós biztosításá-
ra az érbe cső formájú fémhálót ültetünk. Ezt az esz-
közt nevezzük sztentnek. Beültethetők öntáguló vagy
ballonnal tágított formában (6. ábra).

A sztentek acélból, nikkel-titánium vagy króm-
kobalt ötvözetből lehetnek aszerint, hogy inkább a haj-
lékonyság, vagy inkább a merevség, nagy radiális erő
a kívánalom. Mivel a sztentek örökre az érben maradó
implantátumok, sajnos maguk is szöveti válaszreak-

ciót, intimahyperplasiát, és ezzel a tágított lumen má-
sodlagos beszűkülését idézhetik elő. Ennek megelőzé-
sére ismert és széles körben használt a gyógyszerkibo-
csájtó sztent. A legújabb megoldás az ún. felszívódó
sztent, amely 2–6 hónapig az érben kellő stabilitást
nyújt, majd az intimahyperplasia szokásos kialakulá-
sának idejére felszívódik. Ez a sztenttípus mangán,
szén vagy tejsavalapú vegyületekből készülhet, de az
ilyen, jelenleg is fejlesztés alatt álló biodegradábilis
sztentek kiterjedt klinikai használatára még nincs lehe-
tőségünk.

Ezekkel a technikai és eszközös lehetőségekkel
jelenleg az alsó végtag 1–1,5 mm-es átmérőjéig tudunk
eljutni, és így a tenyéri íven vagy a láb talpi ívén át is
eredményes mechanikus rekanalizációt végezni a mak-
roérrendszeren.

Amikor az artériás steno-occlusiv állapot hátteré-
ben thromboemboliát találunk, akkor az endovaszkulá-
ris ellátásban a thromboembolia korától függően a me-
chanikus, transzkatéteres aspirációt, a vérrög mechani-
kus aprítását, vagy az alvadék helyi transzkatéteres
gyógyszeres feloldását végezzük el akár ügyeleti idő-
ben is. szervülő vérrög esetén pedig a lument ballonos
tágítással, esetenként sztentimplantációval szabadítjuk
fel. Mindezen lépések a rekanalizáción túl a thrombo-
embolia distalis szóródásának megelőzését is jelentik.

Összegezve, a döntően diabetes és atherosclerosis
talaján kialakuló, steno-occlusiv kórállapotokban az en-
dovaszkuláris, minimálisan invazív, intervenciós ra-
diológiai ellátás tényleges potenciálja akkor hasznosul,
ha az alapellátásban és a cukorbeteg-gondozásban a
megfelelő rizikócsoport szűrése, a tünetes betegek ki-
emelése megtörténik, és a gyors és szakszerű klinikai
és képalkotó státuszfelmérést követően a többszakmás
vaszkuláris team javaslata alapján az optimális ellátási
formát a megfelelő időablakon belül kapja meg a be-

6. ábra. (A) Az öntáguló sztent kinyílását és a fal megtámasztását saját rugalmassága alapján éri el. (B) A ballontágításos sztent
egy értágító ballonra zárt állapotban rápréselt, nagy radiális támasztóerôvel rendelkezô sztent. Megfelelô méretre történô kinyitását 

a hordozó ballon felfújásával érjük el.
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teg, amelyet személyre szabott angiológiai/diabetoló-
giai utókezelés és gondozás követ. 

ilyen hátterű és centrumszinten dolgozó endovasz-
kuláris terápia az amputációk számának 70%-os csök-
kenését is eredményezheti.3

A fenti ellátói folyamat összetettsége miatt nyugod-
tan mondhatjuk, hogy az elsősorban a diabetes vaszku-
láris és neurológiai szövődményeként kialakuló Cli
eredményes, komplex ellátása egy ország (vaszkuláris)
medicinájának egyik legjobb állapotjelzője. Az ered-
mény legbiztosabb jele pedig a major amputációk szá-
mának csökkenése. sajnos hazánkban ez a szám az
elmúlt 30 évben folyamatosan emelkedett.1

Dilatativ-dissectiós artériás betegségek

Aneurysmák és arteriovenosus malformatiók, valamint
a dissectiók tartoznak ebbe a csoportba. A teljesen el-
térő és egyenként is sokszínű patomechanizmusú két
első csoportban az erek dilatativ torzulása kóros áram-
láshoz, a tágulaton belüli vérrög képződéséhez, emboli-
satióhoz vagy rupturához, vérzéshez vezethet (7. ábra).

A dissectiók esetében a patofiziológiailag már érin-
tett érpálya (genetika, atherosclerosis, vasculitisek) in-
timájának spontán vagy mechanikus/barotrauma miat-
ti részleges, fedett vagy nyitott, vagy teljes szakadása
következik be, amelynek következményei az akut érel-
záródástól a fatális vérzésen át a tünetmentes áramlási
zavarig terjedhetnek. 

Ezen eltérések endovaszkuláris ellátására a fent már
ismertetett fém értámasztó implantátumok, a sztentek
fedett változatait használjuk (stentgraft) (8. ábra). Ezek
alkalmasak a rupturaveszélyt jelentő dissectiók, a teljes
érfal aneurysmaticus dilatációja vagy az Av malforma-
tiók esetén a kóros arteriovenosus összeköttetések ki-
iktatására, a tágult vagy állumeneknek a keringésből
történő kirekesztésére és az eredeti lumen formai és
funkcionális rekonstrukciójára. A fedett sztentek alter-
natívájaként az utóbbi időben és elsősorban a neuro-
vaszkuláris, dilatatív, nagy vérzéskockázatot jelentő be-
tegségeiben (intracranialis aneurysmák) használjuk a
sztentek egy nem fedett, de rendkívül sűrű szövésű,
áramlásmódosító változatát (flow diverter), aminek
implantációjával a kórosan dilatált érszakaszban a falra
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7. ábra. Dilatatív artériás betegségek. 
(A) Infrarenalis aortaaneurysma CT-angiográfiás rekonstrukciós

képe. (B) A Willis-kör területén számos helyen alakulhat ki 
rupturaveszélyes aneurysma. (C) Az arteria lienalis nagyméretû

aneurysmája súlyos, akár fatális vérzés veszélyét jelenti
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nehezedő turbulens áramlást az eredeti lamináris áram-
lási formára módosítjuk.2

vérzéses eltérések

A vérzéses eltérések száma a magasvérnyomás-beteg-
ség és a véralvadást befolyásoló gyógyszerek tömeges
elterjedése miatt emelkedik. Ezeken túl baleseti, poszt-
operatív és daganatos vérzések is jelentős számban for-
dulnak elő. Ellátási szempontból az intracranialis és a
gyomor-bél rendszeri vérzések emelhetők ki. A kopo-
nya zárt terében a vérzés kis térfogata is súlyos neuro-
lógiai tünetekkel hívja fel a figyelmet magára, bizonyí-
tása képalkotó eljárással gyors és viszonylag könnyű. 

A tápcsatornai vérzések kis volumen esetén nehe-
zen, csak hosszabb fennállás mellett és sokszor csak
kizárásos diagnózisként fogalmazhatók meg. A jelen-
tős gastrointestinalis vérzés viszont heveny tünetei
alapján hamar felismerhető. Ez utóbbi helyzet eseten-
ként nagyon szűk időablakú ellátást követel. Az en-
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8. ábra. Hasi aorta aneurysma vérzésének ellátása 
endovaszkulárisan beültetett fedett sztenttel

9. ábra. (A) Gangraenosus cholecystitis okozta arteria cystica 
vérzés (nyíl) CT-angiográfiás képe, majd (B) azonnali DSA-képe.
(C) A sérült ér spirálos lezárásával (nyíl) a shockot okozó vérzés

azonnal megszûnt C
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doszkóppal elérhető felső tápcsatornával szemben, a
legtöbbször tisztítatlan, vérrel teli vastagbélben az en-
doszkópos vérzésellátás legtöbbször lehetetlen. ilyen-
kor az endovaszkuláris ellátás mindig meg kell, hogy
előzze a nyitott sebészi terápia gondolatát. A tápcsator-
nai endovaszkuláris vérzésellátás, az embolisatio alap-
ja a vérzésforrás pontos anatómiai helyének meghatá-
rozása. Ennek szinte kizárólagos eszköze a CT-angio-
gráfia. Az ilyen módon azonosított vérzésforrás (hátte-
re lehet fekély, tumor, angiodysplasia, trauma, gyulla-
dásos bélbetegség) katéteres ellátása során sok szem-
pont mérlegelése alapján kell dönteni az érelzárás meg-
felelő technikájáról és helyéről. A leggyakrabban ilyen
esetekben a fém, embolisatiós spirálok és a gelaspon
szivacs alkalmazható, de mikropartikulumok és szö-
vetragasztó, a fedett sztent és a flow diverterek is a vér-
zésellátás fegyvertárának részei (9. ábra).

Az ütőeres betegségekkel szemben hagyományo-
san „lebecsült” jelentőségű vénás betegségek körében
is elsődleges szempont az akut ellátás lehetősége, a
minimális invazivitás és a késői szövődmények meg-
előzése. Ezért itt is egyre terjedő az endovaszkuláris
terápiák elsőként történő választása.

A centrális vénás hozzáférések iránti igény jelentős
növekedésével a portimplantációk, a subcutan bukta-
tott tartós dialíziskanülök vagy a rövidebb használatú
centrális kanülök beültetése endovaszkuláris alapfel-
adat, e szakterület képzése során „ujjgyakorlat”. 

A centrális erek külső kompressziója (pl. a vena
cava suprior szindrómát okozó mediastinalis tumor), a
tömegesen elterjedt tartós vénás kanülök alkalmazásá-
nak szövődményeként kialakult fali hegesedések és
gyulladások okozta lumenszűkület, vagy vérrögképző-
désből adódó elzáródások általában rövid időablakú,
nagy morbiditású és mortalitású, ezért gyors reka-
nalizációt igénylő kórképek (pl. tüdőembolia). itt is az
artériák betegségeiben használt endovaszkuláris eszkö-
zöket és eljárásokat használjuk ugyan, de teljesen más
indikációs és kivitelezési szabályok mentén (10. ábra).

A nagy kiterjedésű mélyvénás thrombosisok csak
konzervatív terápiáját (a késői vénafal-károsodások pre-
venciójaként) mindinkább az akut, katéteres thrombus-
aspiráció, vagy katéteres lokális gyógyszeres oldás,
ballonos tágítás váltja fel. különösen igaz ez a mély-
vénás rendszerből a medencei szakaszra is húzódó, a
pulmonalis embolia veszélyét hordozó állapotokban.
itt az endovaszkuláris ellátás része kell, hogy legyen az
átmenetileg a vena cava inferiorba implantált filter,
majd a vérrög eliminálása után annak, szintén katéte-
res, eltávolítása is.

A varixbetegségek ellátásában széles körben elter-
jedt és közel két évtizedes múltú, megfelelő „térképe-
zés” (mapping) után végzett rádiofrekvenciás vagy szö-
vetragasztós/alkoholos varix- vagy vena saphena mag-
na szklerotizáció sok helyen teljesen kiszorította a nyi-
tott sebészi ellátást.7
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10. ábra. (A) Lovagló pulmonalis embolia (nyíl) CT-angiográfiás
képe. (B) A hemodinamikai katasztrófát jelentô elváltozás miatt

katéterfelvezetés (nyíl) és lokális thrombolysis történt. 
(C) A beavatkozás után 12 órával a kontroll CT a thrombus teljes

oldódását és a jobb szívfél terhelésének megszûntét mutatja
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Összefoglaló megjegyzések

A vázlatosan ismertetett endovaszkuláris, artériás és
vénás ellátási lehetőségek az elmúlt harminc évben, az
érellátás egészében és az ezzel foglalkozó klasszikus
diszciplínák mindegyikén belül paradigmaváltások so-
rát eredményezték. Így nekünk, a jelen ellátóinak –
csakúgy, mint azt az orvoslás 6000 évében elődeink is
tették – újra kell tanulnunk „igazságainkat” és újra kell
tanulnunk együttműködéseinket. ugyanez a feladata az
egészségpolitikának és a finanszírozáspolitikának is. Er-
re csak mi, orvosok sarkallhatjuk őket. de csak akkor
és csak azzal, ha mi is tanulunk.
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A gyulladásos bélbetegségek (iBd), a Crohn-betegség
(Cd) és colitis ulcerosa (Cu), ismeretlen eredetű kró-
nikus immunmediált gyulladásos kórképek, amelyek a
gastrointestinalis rendszer különböző mértékű érintett-
sége mellett gyakran extraintestinalis tünetekkel is jár-
nak. A háttérben a bél baktériumflórájának hatására lét-
rejövő kóros immunválasz áll genetikailag fogékony
egyénekben.

A változatos szervi érintettség, a betegség hullámzó
lefolyása, a laboratóriumi leletek bizonytalansága szí-
nes klinikai képet eredményez, amelynek jellemzésére
különböző score-rendszereket használnak. Ezek a szub-
jektív panaszok, az objektív tünetek, a laboratóriumi
eltérések mellett az endoszkópos nyálkahártya-eltéré-
seket is tartalmazzák. 

Bár általános gyulladásos folyamatról beszélünk, a
diagnózis alapvetően az endoszkópos, makroszkópos
lokális eltéréseken alapul, ezek változása alapvetően,
de nem kizárólagosan jelzi a folyamat változását, a ke-
zelés hatékonyságát.

A Crohn-betegség és a colitis ulcerosa abban az
értelemben progresszív kórképek, hogy a betegség fo-
lyamán kialakuló visszafordíthatatlan szövődmények

gastrointestinalis funkcióvesztéshez vezethetnek.
Crohn-betegségben a súlyosságot a bélkárosodás, Cu-
ban a tünetek, illetve ezek életvitelre gyakorolt hatása
határozza meg. A kezelés optimalizálása szempontjá-
ból minden esetben kulcsfontosságú a súlyosság meg-
ítélése és a progressziós potenciál becslése.

kezelési stratégiák

A terápiás lehetőségek javulásával a célok is változ-
nak: a tüneti javulás mellett a gyulladásos folyamat be-
folyásolása, a biológiai remisszió elérése, a visszafor-
díthatatlan szövődmények megelőzése elérhető célként
jelenik meg. Mivel a colitis ulcerosa és a Crohn-beteg-
ség elsősorban a bélrendszer, a nyálkahártya, illetve a
bélfal betegsége, a diagnózis felállítása, valamint a két
betegségforma elkülönítése is az endoszkópos nyálka-
hártyaképen alapul. Ennek javulása, valamint a nyál-
kahártya gyógyulása kulcsfontosságú cél, illetve vég-
pont a betegség kezelésében. A klinikai vizsgálatok
mellett ma a klinikai gyakorlati irányelvek részeként is
megjelenik a nyálkahártya-gyógyulás mint fontos ke-
zelési végpont.12 Tagadhatatlan fontossága ellenére a
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A GYULLADÁSoS BéLBETEGSéGEk kEZELéSi
LEHETŐSéGEinEk GYAkoRLATi ALkALMAZÁSA

Dr. Palatka Károly

Debreceni Egyetem Orvostudományi Kar, Klinikai Központ, Belgyógyászati Klinika, 
Gasztroenterológiai Tanszék, Debrecen

ÖSSZEfoGLALÁS: A gyulladásos bélbetegségek kezelését a lokalizáció, súlyosság, a társult szövődmények és
a korábbi gyógyszerek alapján választjuk meg. A szekvenciális felépítő kezelés az immunmodulátorok és a bioló-
giai szerek konzervatív módon történő fokozatos bevezetését jelenti a klinikai remisszió indukciója és fenntar-
tása érdekében. A leépítő, „top-down” kezelés azokban a betegekben merül fel, akik súlyos lefolyást előrejelző
prognosztikai faktorokkal rendelkeznek. A gyorsított felépítő kezelés során időben történik a hatástalan kezelés
leváltása a haszon-kockázat arány maximalizálása érdekében. Az új kezelési lehetőségek a személyre szóló ke-
zelést újraértékelik, a betegek pontosabb jellemzése szükséges a specifikus terápiák szempontjából.

kulcsszavak: gyulladásos bélbetegségek, colitis ulcerosa, Crohn-betegség, felépítő kezelés

Palatka k: infLAMMAToRY BoWEL DiSEASE TREATMEnT MoDALiTiES in DAiLY PRACTiCE

SUMMARY: The therapy of inflammatory bowel disease is guided by the disease location, severity, associated com-
plications and concurrent therapy taken by patients. It consists of a sequential („step-up”') approach to conservative
use of immunomodulatory and biological therapy with the goal of inducing and maintaining clinical remission. Top-
down therapy should be considered in patients with identified clinical factors associated with a disabling course.
Accelerated step up treatment means timely progress from ineffective therapy to the next step of treatment in order to
maximize the treatment benefit–risk profile. With the arrivals of new therapeutics, personalized medicine gains new
dimensions in better characterization of patients who may respond preferentially to specific therapies. 

keywords: inflammatory bowel disease, ulcerous colitis, Crohn’s disease, step-up treatment
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nyálkahártya-gyógyulás klinikai jelentősége, az en-
doszkópos kép javulása és a klinikai tünetek, a bioké-
miai paraméterek közötti kapcsolat, valamint a beteg-
ség hosszú távú kimenetelére való hatása nem teljesen
egyértelmű.1, 22

A kezelés két fő célkitűzéseként megjelölt remisszió
elérése (indukció) és a betegség fellángolásának megelő-
zése (fenntartó kezelés) a leggyakrabban az úgynevezett
top-down kezeléssel érhető el, ami a biológiai és immun-
moduláns kezelés korai bevezetését jelenti, és a szövőd-
mények megelőzését valószínűsíti (1. ábra).2

A gyógyszeres és sebészi beavatkozások egyaránt
részét képezik a betegek kezelésének, ezeket gyakran
kombináltan alkalmazzuk, természetesen más-más mó-
don colitis ulcerosában és Crohn-betegségben.   

A napi gyakorlatban, figyelembe véve a betegség
súlyossági formáit, az enyhébb formák túlsúlyát, a bi-
zonytalan, nehezen megjósolható progressziót, a lehet-
séges mellékhatásokat és a költséghatékonysági ará-
nyokat, a fokozatos felépítő, „step-up” kezelési straté-
gia a domináns. A tüneti kezelés mellett a célként meg-
jelölt nyálkahártya-gyógyulás a terápia lépcsőzetes al-
kalmazásával is elérhető. A biológiai készítmények és
részben az immunmodulánsok is képesek a gyulladás
olyan mértékű gátlására, ami a nyálkahártya gyógyulá-
sát (endoszkópos és szövettani) eredményezi, ami bi-
zonyítottan csökkenti a szteroidigényt, a műtétek szá-
mát és a kórházi kezelések igényét.3, 6, 7, 10, 12, 13, 26

Aminoszalicilátok

A sulfasalazin (5-aminoszalicilsav és sulfapiridin), va-
lamint a mesalazin 5-aminoszalicilsav-készítmények,
amelyek gyulladáscsökkentő hatásukat a nyálkahártya
felszínén fejtik ki, felszívódásuk elhanyagolható. A ké-
szítmények közötti hatáskülönbség a gyógyszerforma
szerint változó helyű csúcskoncentráció következmé-
nye. Elérhetők per os és rectalis kúp vagy beöntés for-
májában.

Minden 5-aminoszalicilsav-készítmény alapkeze-
lésnek számít colitis ulcerosában, enyhe és középsú-
lyos formákban alkalmas remisszióindukcióra és fenn-
tartó kezelésre egyaránt. A különböző készítmények ha-
tékonysága összevethető, egyik sem bizonyult egyér-
telműen hatékonyabbnak a másiknál.17 Crohn-beteg-
ségben hatásuk csekély, jelenleg csupán enyhe coloné-
rintettségben, elsősorban a sulfasalazinnak lehet szere-
pe, műtétet követően a betegség visszatérésének kivé-
désre csak gyenge hatással rendelkeznek. Mellékhatás-
profiljuk rendkívül kedvező, folsavhiány sulfasalazin
adása mellett előfordul, ennek megelőzésére, pótlására
folsavkészítmények adása javasolt.17

distalis rectocolitisben az orális vagy rectalis bevi-
tel egyaránt hatékony, szükség esetén ezek kombiná-
ciója a hatást erősíti. Az 5-AsA-készítmények hatása
dózisfüggő. közepesen aktív betegségben 3–6 g adása
szükséges, fenntartó kezelésben kisebb adagok is elég-
ségesek, de 1,5–2 g alatt többnyire hatástalan.11

A lokális mesalamin hatékonyabb, mint a topikus
szteroidok. napi egyszeri adagolás ugyanolyan haté-
kony, mint az osztott bevitel. A mesalaminkészítmé-
nyek az első vonalbeli fenntartó kezelést jelentik mesa-
laminra vagy szteroidra (orális vagy rectalis) reagáló
esetekben. A rectalis mesalamin első vonalbeli fenntar-
tó kezelés proctitisben és alternatíva bal oldali colitis-
ben. Az orális és rectalis mesalamin kombinációja má-
sodvonalbeli fenntartó kezelést jelent.

Antibiotikumok

gyulladásos bélbetegségekben a két leggyakrabban
használt antibiotikum a metronidazol és a ciprofloxa-
cin. szisztémás felmérés alapján ezek a szerek ritkán
alkalmasak remisszióindukcióra Crohn-betegségben és
colitis ulcerosában is.15

A gyenge hatékonyság és az antibiotikumasszociált
pseudomembranosus colitis kockázata miatt elsősor-
ban colitis ulcerosában az antibiotikumok adására rit-
kán és óvatosan kerülhet sor. Ezzel szemben a Crohn-
betegség perianalis formájában, valamint fistulák je-
lenléte és intraabdominalis bélkonglomerátumok ese-
tén alkalmazhatók.

A lehetséges mellékhatások (hányinger, étvágyta-
lanság, hasmenés, valamint a candidiasis és a Clostri-
dium difficile colitis veszélye) korlátozzák az antibio-
tikumok hosszabb ideig történő adását.

Kortikoszteroidok

Hatékony, gyors hatású gyulladáscsökkentő szerek,
amelyek akut fázisban alkalmazhatók remisszióinduk-
cióra, ugyanakkor fenntartó kezelésre nem alkalmasak.
A betegség formájától és aktivitásától függően választ-
juk meg az adagolás módját. súlyos formákban intra-
vénás adagolás a választandó (methylprednisolon, hyd-
rocortison), de hatékonyak a per os formák (prednison,
prednisolon, budesonid, dexamethazon) és megfelelő

1. ábra. A felépítô, „step up” és leépítô, „top-down” 
kezelési stratégiák fokozatai IBD-ben

(http://www.ibdclinic.ca/treatment nyomán)



lokalizáció esetén a topikus szteroidok is (beöntés, kúp,
hab). Hosszú távú adásukat a mellékhatások jelentősen
korlátozzák. A súlyos mellékhatások, mint a folyadék-
és elektrolit-háztartás zavarai, az osteoporosis, a ritkán
előforduló avascularis csontnecrosis, a peptikus fekély,
a cataracta, a glaucoma, neurológiai és endokrin disz-
funkció, fertőzések és akár pszichiátriai zavarok, a hosz-
szas szteroidkezelés velejárói lehetnek. Ezek miatt a re-
misszió elérésével egyidejűleg, de minél hamarabb el kell
kezdeni a szteroidok fokozatos leépítését. Fontos a bete-
gek megfelelő tájékoztatása a lehetséges mellékhatások-
ról, a hosszú távú kezelés veszélyeiről. Három hónapnál
hosszabb szteroidkezelés mellett rendszeres szemészeti
vizsgálat és időszakos csontsűrűségmérés szükséges.

súlyos iBd-ben, hospitalizált betegekben a kortiko-
szteroidok intravénás adása javasolt. Jelenleg kevés adat
van az optimális adaggal kapcsolatban, általában 80 mg
methyilprednisolon (4 x 20 mg) vagy 300 mg hydrocorti-
son (3 x 100 mg) a leggyakrabban használt. A klinikai
válasz jelentkezését követően, amely leggyakrabban 3–5
nap után következik be, az adag fokozatosan csökkenthe-
tő, illetve a hazaengedés előtt per os adagolásra történik
váltás, és folytatódik a leépítés a beteg otthonában. 

A középsúlyos formákban alkalmazott orális pred-
nisolon adag általában 30–60 mg/nap, jó közelítéssel a
0,5–0,7 mg/tskg javasolható. A klinikai válasz jelent-
kezését követően a fokozatos szteroidcsökkentés elin-
dulhat, amelynek üteme változó, a klinikai helyzet
függvényében heti 2–8 mg lehet. Elhúzódó szteroidle-
építés lehet szükséges a kezelés fokozása, immunmo-
duláns, illetve anti-TnF-kezelés bevezetése során. 

A budesonid, szintetikus kortikoszteroid, és ileocoe-
calis, közepes és enyhe aktivitású Crohn-betegségben
használható. A jelentős „first-pass” metabolizmus mi-
att a szisztémás mellékhatások gyengék.19 általában a
budesonid kevésbé hatékony, mint a standard korti-
koszteroidok, és nincs bizonyított hatékonysága fenn-
tartó kezelésben 12 hónapon túl.27 A budesonid egy sa-
játos formája az MMX (multimatrix system) formulá-
ciójú készítmény, amely lehetővé teszi a lokális felsza-
badulást a colon területén, legnagyobb koncentráció-
ban a bal colonban és a rectum területén. Adható re-
misszió indukciójára közepes aktivitású bal oldali coli-
tis ulcerosában, ha a mesalazin hatástalan. A javasolt
napi adag 9 mg reggel egy alkalommal nyolc hétig.25

A topikus kortikoszteroidok distalis vastagbél érintett-
ség esetén használhatók, a topikus mesalazinkészítmé-
nyekhez hasonlóan. Jelentős különbség azonban, hogy
míg a topikus mesalazinkészítmények alkalmasak a re-
misszió fenntartására, addig a lokális kortikoszteroidok
aktív distalis betegségformákban kerülnek alkalmazásra.

Immunmodulátorok

Az immunmodulátor-kezelés a korábbi kezelésekre
nem reagáló iBd-s esetekben alkalmazható. A 6-mer-
kaptopurin (6-MP) és az azathioprin (AzA) a leggyak-
rabban használt immunmodulátorok aminoszalicilá-

tokkal nem fenntartható remisszió esetén. lassan ki-
alakuló hatása miatt, ami 2-3 hónapot jelent, remisszió
indukciójára nem alkalmas. szteroidrefrakter esetek-
ben alkalmazható, remisszió fenntartására javasolt, va-
lamint a fistulák elsődleges kezelését jelentheti. Crohn-
betegségben úgynevezett bázisterápiát jelent. Colitis
ulcerosában ellentmondásos eredmények vannak.

A kalcineurininhibitor ciclosporin-A (CsA) és tac-
rolimus, valamint a methotrexat szintén immunmodu-
látor hatású szerek.14 A CsA akut súlyos colitis ulcero-
sa kezelésére használható szteroidrefrakter esetekben,
míg a tacrolimus perianalis Crohn-betegség és colitis
ulcerosa egyes formáiban is alkalmazható.14

A methotrexat (MTX) intramuscularisan Crohn-
betegségben hatékony, colitis ulcerosában hatékonysá-
ga kérdéses, de az ilyen irányú vizsgálatok, elsősorban
a nagyobb adagokra és a parenteralis adagolásra vonat-
kozóan, hiányoznak.

A tiopurinok alkalmazása különleges klinikai köve-
tést igényel. A szer komplex metabolizmusa miatt –
előre nehezen megjósolható módon – gyakran előfor-
dulhatnak mellékhatások. A tiopurin-metiltranszferáz
(TPMT) – a metabolizmus egyik kulcsenzime – ala-
csony aktivitása miatt súlyos leukopenia jelentkezhet.
Ezért egyes javaslatok szerint a kezelés elindítása előtt
a TPMT genotípusát vagy fenotípusát meg kell hatá-
rozni, ily módon kiszűrhetők azok a betegcsoportok,
ahol súlyos szövődmények várhatók. A TPMT-hetero-
zigóta betegek mintegy 11%-ában fokozott a hajlam a
myelotoxicitasra, ezeknél a betegeknél kisebb adag és
fokozott ellenőrzés szükséges. Ezzel együtt a gyakor-
latban a tiopurinok a betegek túlnyomó többségében
biztonságosan használhatók évekig, ugyanakkor havon-
ta-kéthavonta szükséges rendszeres vérkép- és májen-
zim-ellenőrzés. ugyanez mondható el minden immun-
moduláns esetén, a fokozott neutropenia-, pancytope-
niakockázat miatt az első évben havonta, a későbbiek-
ben ritkábban szükséges vérképellenőrzés. A cytopenia
dózisfüggő és az érzékenység egyéni. Azathioprin ese-
tében az általánosan elfogadott adag a 2–2,5 mg/kg/
nap, míg 6-MP esetében 1–1,5 mg/kg/nap. A metabolit-
mérések klinikai haszna nem bizonyított, drágák, nem
mutatnak összefüggést a klinikai hatékonysággal, csupán
a compliance ellenőrzésében lehetnek hasznosak.

Az immunmodulánsok alkalmazásának első napjai-
ban gastrointestinalis panaszok, pancreatitis is jelentkez-
het, amelyek a kezelés folytatását nem teszik lehetővé.  

Hosszú távon alkalmazva, főleg idősebb betegekben,
a 6-MP és az azathioprin adása mellett 2–4-szeres lym-
phoma-előfordulási gyakorisággal kell számolni és
fokozott a nem melanoma típusú bőrrák előfordulása is.

Biológiai terápia

Anti-TNF-alfa monoklonális antitestek. A gyakorlat-
ban a biológiai kezelés első vonalát képezik. A betegek
kb. 25%-ában elsődleges hatástalansággal lehet szá-
molni.
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Az infliximab (remicade) kiméra anti-TnF-alfa
monoklonális igg típusú antitest, amely infúzióban, 5
mg/kg adagban a 0., a 2., és a 6. héten alkalmazva re-
misszió indukciójára, majd 8 hetente a remisszió fenn-
tartásra alkalmas Crohn-betegségben és colitis ulcero-
sában egyaránt, az előbbiben valamivel eredményeseb-
ben. A középsúlyos-súlyos betegségformákban alkal-
mazható szteroidrefrakter esetekben, illetve immun-
modulánsok hatástalansága vagy ellenjavallata esetén.
A hatékonyság arányos a plazmakoncentrációval, a ha-
tékony völgykoncentráció 3–7 μg/ml.28

Az infliximab hatékonysága Crohn-betegségben a
klinikai válasz kiváltásában 80%-os, remisszió induk-
ciójára 30–50%-os, colitis ulcerosában a klinikai
válasz 50–70%-ban jelentkezik.9 A kezelés előfeltétele
a fertőzések (krónikus vírusfertőzések, Mycobacteri-
um tuberculosis, hasi és perianalis tályogok) kizárá-
sa.23 A kezelés hosszú távon alkalmazható, jelenleg
nincsenek jó prediktoraink a kezelés felfüggesztésének
idejére vonatkozóan. Hosszas, mély remissziót követő-
en is nagy a relapsusarány. A relapsus kockázati ténye-
zői a magas CrP-szint, a leukocytosis és a magas kal-
protektinszint. A relapsust követően a kezelés újraindí-
tása az esetek 88%-ában sikeres lehet.20

Az infliximab hatékony fistulázó Crohn-betegség-
ben is, a klinikai válasz 68%-os lehet. A fistula zárt
állapota fenntartható hosszú távon rendszeres, 8 heten-
te történő adással. 

Mellékhatások (például hiperszenzitivitási reakció)
előfordulnak. Az antitestképződés a hatás csökkenésé-
hez, másodlagos hatásvesztés kialakulásához vezet.
Ennek megelőzése, csökkentése érdekében imunmo-
dulátorokkal (azathioprin) történő társítás javasolt.

Az adalimumab humanizált anti-TnF-alfa elleni
antitest, amely subcutan (sc.) a 0. héten adott 160 mg,
majd a második héten adott 80 mg indukciós adagokat
követően kéthetente 40 mg fenntartó dózisban adható.
Hatékonysága összevethető az infliximabbal. Előnye,
hogy allergia jelentkezésével alig kell számolni.23 Más
anti-TnF-alfa készítmények, mint a certolizumab-pe-
gol (Cimzia), sc. 4 hetente, vagy a golimumab (sim-
poni), mely telítő adagot követően 4 hetente sc. adha-
tó, Magyarországon nem részei a napi gyakorlatnak. 

Vedolizumab. A vedolizumab (Entyvio) úgyneve-
zett bélszelektív biologikum, olyan integrinantagonista
igg antitest, amely specifikusan kapcsolódik az α4β7
integrinhez, megakadályozva a leukocyták kapcsoló-
dását az endothelhez, és ezáltal megelőzve azok kijutá-
sát a gyulladásos szövetbe. Helyi hatása és rendkívül jó
mellékhatásprofilja miatt kedvező alternatíva középsú-
lyos-súlyos colitis ulcerosa és Crohn-betegség kezelé-
sében mind anti-TnF-alfa-hatásvesztés, mind anti-
TnF-alfa-naiv betegek esetén.8 Anti-TnF-alfa-keze-
lésben korábban nem részesült betegekben, valamint a
betegség koraibb fázisában alkalmazva hatékonyabb.
kevésbé ajánlott súlyos betegségformákban (jelentős
klinikai aktivitás és magas gyulladásos biomarkerek
mellett). 

Ustekinumab. Az ustekinumab monoklonális igg1
antitest, amely az interleukin-12 (il-12) és az interleu-
kin-13 (il-13) p40 alegysége ellen hat, ezáltal gátolja
mind a T-helper-1-, mind a T-helper-17-aktivációt, ame-
lyeknek fontos szerepük van Crohn-betegségben. Ha-
tékony remisszió indukciójára és fenntartására közép-
súlyos-súlyos Crohn-betegségben immunmoduláns
kezelést követően adott anti-TnF-alfa-kezelés után,
vagy anti-TnF-alfa-naiv betegekben. Az indukciós ke-
zelés végén a klinikai válasz elérte a 84%-ot, a remisz-
szió a 35%-ot, az egyéves fenntartó kezelés során vá-
laszvesztés a betegek egyharmadában következett be.24

Az ileocolicus lokalizáció, a korábbi műtétek és a szö-
vődmények hiánya arányos a klinikai válasszal.4

A kezdeti pozitív hatás előrevetíti a hosszú távú
fenntartó kezelés sikerességét mind vedolizumab,
mind ustekinumab esetében. Az anti-TnF-alfa-keze-
léssel ellentétben az immunogenitás kevésbé meghatá-
rozó a klinikai válaszban.4

Sebészi kezelés

A colitis ulcerosa sebészi úton „gyógyítható” betegség,
abban az értelemben, hogy az érintett beteg szerv eltá-
volítható. Crohn-betegségben a sebészi reszekció nem
kuratív, a betegség visszatérésével számolni kell. Az
ismételt sebészi beavatkozás esetleges szükségessége
miatt alapszabály a bél megőrzésére való törekvés a rö-
vidbél-szindróma megelőzése érdekében. 

Colitis ulcerosában a gyógyszeres kezelés hatásta-
lansága, valamint vastagbél-dysplasia és malignitás
esetén válik szükségessé a colectomia.17 olyan ritkán
előforduló súlyos szövődmények, mint a toxikus me-
gacolon vagy a perforáció, sürgős műtétet indokolnak.
A két általánosan elfogadott beavatkozás a proctoco-
lectomia ileostomiával és a totál proctocolectomia ileo-
analis anastomosissal. A leggyakoribb műtét az ilealis
pouch analis anastomosissal (iPAA). A műtét fő szö-
vődménye a posztoperatív akut és krónikus pouchitis.
A műtét az infertilitási ráta jelentős emelkedésével jár.      

Crohn-betegségben a műtétek leggyakrabban szö-
vődmények – szűkületek, fistulák, perforációk – miatt
történnek. ileocolicus Crohn-betegség esetén a betegek
70%-a kerül műtétre.17 általában a konzervatív reszek-
ció ajánlott, figyelembe véve a rekurrencia és az ismé-
telt műtétek jelentős kockázatát.16, 18 rövid szűkületek
esetén a bélmegtartó stricturoplastica alkalmazható,
egy beavatkozás során akár több szűkületen is. re-
szekciót követően az ileorectalis vagy ileocolicus anas-
tomosisban a betegség ismételt megjelenésével szá-
molni kell. súlyos perianalis gyulladás, fistulák esetén
az átmeneti ileostoma vagy colostoma megpróbálható,
bár ezek megszüntetését követően a perianalis gyulla-
dás fellángolásával az esetek 50%-ában számolni kell.18

Az entero-enteralis fistulák reszekciót igényelnek,
a rekurrencia ezekben az esetekben sem ritka. A poszt-
operatív gyógyszeres kezelés gyakran képes a betegség
visszatérésének megelőzésére, elsősorban az immun-



modulátor és biológiai kezelések hatékonyak.11 Ter-
vezett műtétek előtt a szteroid adagjának csökkentése
ajánlott, 30 mg/napnál nagyobb adagok mellett a poszt-
operatív szövődmények száma növekedhet. 

kezelés célértékek alapján

Egy komplex klinikai kép hátterében zajló bonyolult
gyulladásos folyamat állapotáról nehéz objektív képet
alkotni. sem a komplex klinikai score-rendszerek
(CdAi, Mayo stb.), sem az endoszkópos képet összes-
ségében jellemző endoszkópos score-ok (Mayo, sEs-
Cd), sem az életminőség-mutatók (iBdQ) önmaguk-
ban nem alkalmasak a gyógyulás megítélésére.
ugyanakkor szükség van olyan könnyen elérhető mu-
tatókra, amelyek ismételten meghatározva többé-ke-
vésbé pontosan jelzik a beteg állapotának változását, a
kezelés hatékonyságát.

Colitis ulcerosában a betegség természetéből faka-
dóan ilyen a vérzés és a hasmenés, amelyek jelezhetik
a vastagbél-nyálkahártya állapotát. A Mayo-féle en-
doszkópos score 0 értéke gyakorlatilag a szövettani
gyógyulással egyenértékű. 

Crohn-betegségben a változatos szervi érintettség
és gyulladásos formák miatt a komplex klinikai kép
jellemzése nehezebb. klinikailag a legfontosabb a hasi
fájdalom és a kóros bélmozgással kapcsolatos tünetek
megszűnése, az endoszkópos remisszió a fekélyek
gyógyulását jelenti, de mindezek mellett a bél kereszt-
metszeti képének normalizálódása a képalkotó vizsgá-
latokon (Mr) elengedhetetlen.     

A biomarkerek közül jelenleg a legnagyobb gya-
korlati jelentősége a székletkalprotektin és a CrP meg-

határozásának van, mindkettő alkalmas, más-más mó-
don, a remisszió jelzésére. Abban az esetben, ha ezek
kórosak, függetlenül a tünetektől, endoszkópos vizsgá-
lat szükséges.   

A klinikai és a laboratóriumi paraméterek szoros köve-
tése, ellenőrzése általában háromhavonta javasolt a tünetek
megszűnéséig. A kezelés hatékonyságának felmérése 6–9
hónap után endoszkópiával lehetséges (2. ábra).21

A célérték alapján történő kezelés gyakorlati haté-
konyságát és hasznát bizonyítja az a multicentrikus ran-
domizált (CAlM – Effect of tight control management
on Crohn's disease) vizsgálat, amelyben a klinikai tüne-
teken és a CrP-, valamint kalprotektinértékek alapján
időben történő anti-TnF-alfa-kezelés hatékonyabbnak bi-
zonyult a klinikai és endoszkópos javulás szempontjából,
mint a tüneteken alapuló követés és terápiás döntések.5

Összefoglaló megjegyzések

napjainkban az időben diagnosztizált és megfelelő
szoros követésben és ennek alapján proaktív kezelés-
ben részesülő beteg esetében a prognózis jónak mond-
ható, az ésszerű életmódbeli és diétás megszorítások
mellett teljes életet élhet. Ennek érdekében fontos a
hosszú távú mély remisszió elérése, amely olyan álla-
potot jelent, amiben a gyulladásos károsodás meg-
szűnt, nincs progresszió. A remisszió mindig szteroid-
mentességet jelent és egyben biztosíték a sebészi bea-
vatkozások és a rokkantság megelőzésére.

Adott betegben, adott időben az ideális kezelés
megválasztásához szükséges az állapot pontos felmé-
rése, a progressziót becslő faktorok számbavétele. A
kezelési lehetőségek számának növekedése, az új, kü-
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2. ábra. Kezelés a célérték eléréséig 
(Bougen G. et al: Clin Gastroenterol Hepatol 2015; 13: 1042-1050. nyomán)



lönböző hatásmechanizmusú biológiai szerek mellett
különös jelentősége van olyan paraméterek, biomarke-
rek azonosításának, amelyek segítenek kiválasztani a
megfelelő betegeket egy bizonyos gyógyszerhez.  

nagy kockázatú beteg esetében a betegségmódosí-
tó hatékony kezelések korai bevezetése, a gyorsított
„step-up” kezelési stratégia lehet indokolt. A kombi-
nációk alkalmazása a hatékonyság növelésének egyik
módja lehet. A kezelés hatékonyságának lemérése a
célértékek változásán alapul. A gyógyszerszint monito-
rozása, a szükség szerinti optimalizálás, váltás, a haté-
kony kezelés egyik záloga. A mellékhatások elkerülé-
se, a folyamatos figyelem, a kezelés és követés elvisel-
hetőségének biztosítása teremti meg a beteg megfelelő
együttműködését. 
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A MÁJEnZiMELTéRéSEk éRTékELéSE 
A kLinikAi GYAkoRLATBAn 

Dr. Fehér Krisztina Eszter, Dr. Papp Mária

Debreceni Egyetem Általános Orvostudományi Kar, Belgyógyászati Intézet, 
Gasztroenterológiai Tanszék, Debrecen

ÖSSZEfoGLALÁS: A klinikai gyakorlatban a májenzimeltérések értékelése a klinikus fontos feladata. A máj-
enzim-emelkedés mértékétől függetlenül a kivizsgálás szükséges és a hasi ultrahangvizsgálatot is minden eset-
ben el kell végezni. A transzamináz enzimek [glutamát-oxálacetát- (GOT) és glutamát-piruvát-transzamináz
(GPT)] emelkedése májsejtkárosodást jelez, míg az alkalikus foszfatáz (ALP) emelkedése cholestasist. Izolált
ALP-emelkedés esetén a hepaticus eredet igazolása a gamma-glutamil-transzferáz (GGT) egyidejű emelkedésé-
nek igazolásával vagy izoenzim-meghatározással történhet. A májenzim-emelkedés mintázatának és mértékének
meghatározása az etiológiai diagnózist segíti, de nem ad tájékoztatást a májműködés károsodásáról. A máj mű-
ködését a szérum direkt bilirubin és albuminszintek, valamint a protrombinidő (PI) megnyúlása jellemzik (a me-
tabolikus és a szintetikus funkció károsodása). Májenzim-emelkedést, valamint alacsony albuminszintet és PI-
megnyúlást extrahepaticus kórokok is eredményezhetnek, májbetegség jelenléte nélkül. Jelentős májenzim-
emelkedés esetén (≥ 5 x a normáltartomány felső határa [ULN]), vagy amennyiben a májenzimeltéréshez a máj
működésének károsodása és/vagy tudatzavar is társul (hepaticus encephalopathia, metabolikus funkció károso-
dás), a májenzim-emelkedés mértékétől függetlenül is azonnali kivizsgálás szükséges. A májműködés károso-
dásának jelenlétekor ugyanis vagy akut májelégtelenséggel állunk szemben, vagy krónikus májbetegség előre-
haladott stádiumával. Előrehaladott fibrosist tükröz az alacsony vérlemezkeszám és a GOT/GPT arány >1 is.
Amennyiben a különféle szerológiai és képalkotó vizsgálatok nem elégségesek az akut vagy krónikus májbe-
tegség pontos diagnózisának felállításához, a stádium megítéléséhez, vagy amikor több diagnózis együttes fen-
nállása is lehetséges, májbiopsziát kell végezni. A fibrosis nem invazív szűrését minden krónikus májenzim-
emelkedés kapcsán el kell végezni. A fibrosiskockázat a Fibrosis-4 (FIB-4) vagy a NAFLD pontrendszer (NFS)
segítségével, internetes kalkulátorokkal kiszámítható. Ha az értékek alapján a fibrosis kockázata csekély, fibro-
sis irányú további vizsgálat nem szükséges, csak annak újraértékelése 2–5 évenként a klinikai kockázati ténye-
zők függvényében. Ha az érték alapján közepes vagy nagy fibrosiskockázat igazolódik, a máj tömöttségét vizs-
gáló elasztográfia elvégzése javasolt. 

kulcsszavak: kóros májenzimek, aminotranszferáz, alkalikus foszfatáz, gamma-glutamil-transzferáz, 
diagnosztikus algoritmus, fibrosis

fehér kE, Papp M: CLiniCAL APPRoACH To ABnoRMAL LivER BLooD TESTS 

SUMMARY: The assessment of abnormal liver blood tests is an important task in the clinical practice. Regard-
less of the extent of liver enzyme alterations, further investigation and an abdominal ultrasound must be car-
ried out in all the cases. Elevation of the transaminase enzymes (alanine aminotransferase (ALT) and aspartate
transaminase (AST) represent hepatocellular injury, while alkaline phosphatase (ALP) elevation refers to
cholestasis. In the case of isolated ALP elevation, the hepatic origin can be confirmed by the measurement of
gamma glutamyl transferase (GGT) level and isoenzyme assessment. The pattern and extent of the liver blood
test elevations can help determining the disease etiology, but does not correlate with the severity of liver dam-
age. Hepatic function is best characterized by serum direct bilirubin and albumin levels, and by the prolonged
prothrombin time (PT) - damage to the metabolic and synthetic functions. Extrahepatic causes can also lead to
elevated liver blood tests, low albumin level and prolonged PT without any liver involvement. If the liver enzyme
elevation is significant (≥ 5x ULN), or if the abnormal blood tests are accompanied by signs of hepatic insuffi-
ciency and/or hepatic encephalopathy, further investigation is needed urgently, regardless of the extent of blood
test elevations. Decreased liver function means either acute hepatic insufficiency, or the advanced stage of some
chronic liver disease. Advanced liver fibrosis is also characterized by low platelet counts and an AST/ALT ratio
of >1. Should the various serological and imaging studies prove insufficient in establishing an exact diagnosis
of the acute or chronic liver disease, when the disease stage is uncertain or in the case of possible mixed diag-
noses, liver biopsy must be performed. Non-invasive screening of fibrosis should be done in every patient with
chronic liver blood test elevation. The Fibrosis-4 [FIB-4] or NAFLD fibrosis score [NFS] can be determined
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using online calculators. If the values reflect a low risk for fibrosis, no further investigation is needed but the
scores should be re-assessed every 2-5 years depending on the clinical symptoms. If the score values carry a
moderate or high risk of fibrosis, liver tissue consistency should be checked with elastography. 

keywords: abnormal liver chemistries, aminotransferase, alkaline phosphatase, gamma glutamyl transferase,
diagnostic algorithm, fibrosis

Magy Belorv Arch 2019; 72: 18–30.

A fejlett országokban a májbetegségekhez kapcsolódó
egészségügyi és nemzetgazdasági terhek jelentősen nö-
vekednek. Az elmúlt 40 évben a májbetegség miatti
halálozás közel 400%-kal emelkedett. Ennek hátteré-
ben felnőttkorban elsősorban az alkoholos májbeteg-
ség, a nem alkoholos zsírmáj (nAFld) és a vírushe-
patitisek okozta problémák állnak. A három leggyako-
ribb kórok mellett azonban az autoimmun májbetegsé-
gek hozzájárulása is jelentős.7

A krónikus májbetegségek kezdetben gyakran tü-
netmentesek, és csak előrehaladott betegségstádium
esetén okoznak panaszt, amikor már a máj elégtelen
működésével és/vagy a portalis hypertensióval kapcso-
latos specifikus szövődmények kialakulnak. késői stá-
diumban a máj működését – bilirubin, albumin, pro-
trombinidő (Pi) – és az előrehaladott fibrosis jelenlétét
tükröző (vérlemezkeszám) laboratóriumi paraméterek
rendszerint kórosok. A máj működésének károsodása
akutan is kialakulhat, és amennyiben ehhez hepaticus
encephalopathia is társul, az életet veszélyeztető álla-
pot (akut májelégtelenség) és azonnali bevatkozást igé-
nyel. A transzaminázok [glutamát-oxálacetát- (goT)
és glutamát-piruvát-transzamináz (gPT)] és a choles-
taticus májenzimek [alkalikus foszfatáz (AlP) és gam-
ma-glutamil-transzferáz (ggT)] májfunkciós tesztként
való elnevezése helytelen, ugyanis ezek a károsító ha-
tás következtében létrejövő májsérülést jelzik és nem
annak funkcionális károsodását. A nekroinflammáció-
val járó májbetegségek esetén a transzaminázok emel-
kednek meg, azonban az emelkedés mértékét a zajló
májsejtkárosodás és a májsejttömeg együttesen hatá-
rozzák meg. Az apoptózissal járó kórképekben, mint
például a zsírmáj (alkoholos és nem alkoholos is),
ugyanakkor a transzaminázemelkedés mértéke nem jel-
zi megbízhatóan a betegség progresszióját (egyszerű
zsírmáj – fibrosis – cirrhosis szekvenciát). Az extra-
és/vagy intrahepaticus epeutakat érintő betegségek do-
minálóan a cholestaticus májenzimek emelkedésével
járnak. A metabolikus és a szintetikus funkció károso-
dását jelző laboratóriumi leletek esetén azonnali ki-

vizsgálás szükséges. Mint ahogyan akkor is, ha a jelen-
tős cholestasishoz fogyás is társul, amely felveti a ma-
lignus betegség gyanúját.29

A transzaminázok esetén a jelenleg használt 40–50
u/l-es referenciaértéknél az újabb vizsgálatok alacso-
nyabb küszöbértéket javasolnak: nők esetén 25 u/l,
míg férfiak esetén 33 u/l-t. Ennek az az oka, hogy a
jelenleg tesztelt egészséges népességhez képest az
1950-es évekbeli kontroll csoportokba szubklinikus, fel
nem ismert májbetegségben (vírushepatitis, zsírmáj)
szenvedőket is bevonhattak.23, 32 ismert, hogy a gPT
lineáris emelkedést mutat a testtömegindex (BMi)
növekedésével.22 Az emelkedett gPT-szintet összefüg-
gésbe hozták a fokozott kardiovaszkuláris rizikóval, il-
letve a májeredetű halálozással is.5, 33 A goT szintén
emelkedik a BMi-vel, bár az emelkedés mértéke ke-
vésbé kifejezett. A jelenleg használt goT- és gPT-nor-
málérték csökkentésének szükségességét bizonyítják
azok a tanulmányok is, amelyek azt mutatják be, hogy
normális máj biokémiai értékek mögött is súlyos máj-
betegség húzódhat meg.20, 30 A krónikus C-vírus-hepa-
titises (HCv) betegek 9%-a esetén a hagyományos re-
ferenciatartományt használva normális gPT- és közel
normális goT-értékek (≤1,4 x uln) ellenére a szövet-
tan bridging fibrosist és 11%-ban definitív cirrhosist
igazolt.31 A HCv célzott kezelését követően, amennyi-
ben a teljes gyógyulás bekövetkezett, a kiindulási nor-
mál gPT-szint további csökkenést mutatott, melynek
értéke >10 u/l volt.42 Ha egy betegnek klinikai májbe-
tegségre utaló anamnesztikus vagy fizikális vizsgálati
jelei vannak, kóros májenzimértékek hiányában is el
kell kezdeni a kivizsgálást. A magasabb BMi-jű bete-
geknél az emelkedett gPT értékelésekor pedig érde-
mes a túlsúlyt figyelembe venni. 

Hepatobiliaris enzimek

A hepatocyták károsodását vagy sejtelhalását jelző en-
zimek közé a transzaminázok és a cholestaticus májen-
zimek tartoznak, amelyek a májat érő károsító tényező

Rövidítések: AiH: autoimmun hepatitis; AMA: mitokondriumellenes antitest; AnA: antinukleáris antitest; AlP: alkalikus
foszfatáz; Arld: alkoholos eredetű májbetegség; BMi: testtömegindex; Ck: kreatininkináz; ElF: enhanced liver fibrosis;
goT: glutamát-oxálacetát-transzamináz; gPT: glutamát-piruvát-transzamináz; ggT: gamma-glutamil-transzferáz; HBv:
hepatitis B-vírus; HCv: hepatitis C-vírus; inr: nemzetközi normálizált ráta; ldH: laktátdehidrogenáz; nAFld: nem alko-
holos zsírmáj; Pi: protrombinidő; sMA: simaizom-ellenes antitest; uln: normáltartomány felső határa 



hatására szabadulnak ki a sejtekből vagy indukálódik a
szintézisük, azonban nem adnak információt a májsej-
tek szintetikus és kiválasztó működéséről, így máj-
funkciós tesztként való említésük helytelen. Fontos,
hogy ezen enzimek nem májsejtspecifikusak, más szer-
vek sejtjeiben is előfordulnak. Egyéb szervek károso-
dását is jelezhetik tehát úgy, hogy közben májlaesio
egyáltalán nincs. Emelkedett májenzimek esetén a
mintázat meghatározása, azaz, hogy elsősorban hepa-
tocellularis (goT-, gPT-emelkedés) vagy cholestati-
cus (AlP-emelkedés) károsodásról van-e szó, vagy ke-
vert jellegű az eltérés, az etiológiai diagnózis szem-
pontjából hasznos. napjainkban ennek meghatározása
az r arány számításával történik az alábbi képlet sze-
rint: r = (mért gPT/uln gPT) / (mért AP/uln AP).
Ha az r >5, az hepatocellularis károsodásra, ha <2,
cholestaticus károsodásra, míg az r = 2–5 kevert me-
chanizmusra utal.22

A máj hepatocellularis működését jelző, azaz való-
ban májfunkciós tesztek 1. a bilirubin, amely a máj
metabolizáló képességéről informál és 2. az albumin,
illetőleg a protrombinidő (valamint az v. faktor), ame-
lyek a máj szintetikus funkcióját tükrözik. szérum-
szintjüket azonban mind akutan, mind pedig króniku-
san ható extrahepaticus tényezők is befolyásolhatják.41

A májfibrosist pedig az extracelluláris mátrix turno-
verét direkt módon tükröző biomarkerek, mint a hialu-
ronsav, a prokollagén iii, a iv. típusú kollagén, a lami-
nin vagy a mátrix metalloproteáz-3, mutatják.12

nincs olyan biokémiai teszt, ami egy adott májbe-
tegségre diagnosztikus lenne. Amennyiben azonban
ismerjük e markerek előfordulási helyét, kinetikájukat,
illetve az egymáshoz való viszonyukat, jó támpontot
adnak a májbetegségek diagnosztikája során.

Az aminotranszferázok közé sorolható a glutamát-
oxálacetát- (GOT) és glutamát-piruvát-transzamináz
(GPT), intracelluláris sejtalkotó enzimek, amelyek az
aszpartát és az alanin aminocsoportjának l-ketogluta-
rátra való transzportálását végzik (angolszász iroda-
lomban ezért AST és ALT néven ismertek).10, 11 sejt-
károsodás során a membrán áteresztőképességének fo-
kozódása miatt kijutnak a sejtekből, és néhány órán
belül koncentrációjuk a vérben megemelkedik. A goT
a májsejtek citoplazmájában és mitokondriumában is
megtalálható, de a mitokondriumban jóval nagyobb
koncentrációban. A gPT csak a citoplazmában helyez-
kedik el (1. ábra). súlyosabb károsodáskor nemcsak a
citoplazmatikus, hanem a mitokondriális enzimek
szintje is megemelkedik. Alkoholos eredetű májbeteg-
ségben (Arld) az aminotranszferáz-emelkedés rend-
szerint <400 u/l, hacsak nem társul mellé egyéb, egyi-
dejűleg jelen lévő májkárosító hatás, és a goT/gPT
hányados (de ritis-index) >2 (valószínű) vagy >3 (na-
gyon valószínű).8 Az alacsony gPT-akitivitás oka a pi-
ridoxál 5’-foszfát- (B6-vitamin-) hiány, amely krónikus
alkoholfogyasztás esetén gyakori. ugyanakkor az al-
kohol elsősorban mitokondriális károsodást okoz,
amely jelentős goT-kiáramlással jár. Hemolizált minta

esetén ezen enzimemelkedések nem értékelhetők, mi-
vel a transzaminázok a vörösvértestekből is származ-
hatnak.41 A goT a májsejtek mellett megtalálható a
szív-, váz- és simaizomsejtekben is, valamint az agy-
ban és a vesében. A gPT ezzel szemben elsősorban a
májban fordul elő, így sokkal inkább tekinthető máj-
specifikus markernek. A gPT-emelkedés nem májká-
rosodáshoz köthető oka viszonylagosan ritka. Ameny-
nyiben a goT/gPT arány >5, annak májeredete igen
valószínűtlen, elsősorban szívizom- vagy vázizom-ká-
rosodásra kell gondolni. Ennek alátámasztására a krea-
tininkináz- (Ck-) meghatározás jelenthet segítséget. A
goT-emelkedés, bár nem specifikus, sokkal jobban
jelzi a májkárosodás mértékét, mint a gPT Arld-ben
vagy autoimmun hepatitisben (AiH).

A transzaminázok koncentrációjában nemcsak
szervek közötti, hanem májon belüli lokalizációs kü-
lönbségek is vannak, amelynek ismerete szintén segít-
heti a diagnosztikát. A gPT legmagasabb koncentrá-
cióban a periportalis májsejtekben, legalacsonyabb kon-
centrációban a centrális véna körüli májsejtekben van.
A goT koncentrációja ezzel szemben a májsejtekben a
lokalizációtól függetlenül sokkal állandóbb. Mivel a
vena centralis körüli hepatocytákban található a legala-
csonyabb oxigénkoncentráció, ezért ezek a sejtek sok-
kal hajlamosabbak az akut ischaemiás károsodásra hi-
potenzió vagy jobbszívfél-elégtelenség okozta májpan-
gás esetén (2. ábra). A centrilobularis nekrózis az ami-
notraszferázok gyors emelkedését okozza, ezért a máj-
károsodás első napjaiban a goT-emelkedés nagyobb,
mint a gPT-emelkedés. Ha nincs további károsodás, a
májenzimszintek normalizálódása azok cleareance-étől
függ. A goT féléletideje rövidebb (≈17 óra), mint a
gPT-é (≈47 óra), így gyógyulási fázisban megfordul-
hat az arány, és a gPT lehet emelkedettebb.41 Az izo-
lált goT-emelkedés hátterében létezhet egy ún. mak-
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1. ábra. A GOT és a GPT elhelyezkedése a hepatocytákban
A GPT csak a citoplazmában helyezkedik el, a GOT mind 

a citoplazmában, mind pedig a miotkondriumban megtalálható.

A GOT-aktivitás 80%-a a májban mitokondriális izoenzim eredetû. 
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ro-goT-jelenség: a goT igg-hez kötődik, így elimi-
nációja gátolt, 10–20-szoros enzimaktivitás-növekedés
észlelhető.26

A májat érő bármilyen típusú károsító hatás nem
specifikus módon együtt járhat mérsékelt aminotransz-
feráz-emelkedéssel (5–10x uln). A jelentős mértékű
(>1000 u/l) emelkedés azonban általában extenzív
hepatocellularis károsodást jelez. Fontos tudni, hogy
biliaris obstrukció, például a közös epevezetéket elzá-
ró kő esetén, az intrabiliaris nyomás akut megemelke-
dése miatt gyors, de átmeneti aminotranszferáz-emel-
kedés alakulhat ki, ami gyakran megelőzi a cholestati-
cus májenzim-emelkedést.

Az alkalikus foszfatáz (AlP) a cink-metalloprotei-
názok csoportjába tartozik, ami alkalikus pH-n katali-
zálja a foszfátészter hidrolízisét. Ez az enzim a hepa-
tocyták canalicularis membránján található, és nem az
epevezeték sejtein. A szérum-AlP-emelkedés úgy ala-
kul ki, hogy a hepatocyták canalicularis membránjának
sérülése az AlP transzlokációjához vezet, azaz az en-
zim átkerül a májsejtek bazolaterális (sinusiodalis) fel-
színére, és onnan a szérumba. Az AlP-növekedés me-
chanizmusa elsősorban a hepatocytákban az epesavak
hatására zajló, de novo szintézis, nem pedig az exkré-
ciós zavar. Így az epeúti kövek okozta akut obstrukció
esetén a szérum-AlP kezdetben normális, amíg a de
novo szintézis le nem zajlik, ugyanakkor a transzami-
náz-emelkedés már korán észlelhető. 

Patológiás AlP-emelkedést elsősorban az extra- és
intrahepaticus epeutakat érintő betegségek okoznak,
amelyek a közös vagy intrahepaticus epevezetékben
kialakuló obstrukció következményei. A hátterében epe-
úti kövek vagy tumorok, ill. hasnyálmirigy-carcinoma
állhatnak. Az autoimmun cholestaticus májbetegségek,
mint a primer sclerotizáló cholangitis (PsC) vagy a
primer biliaris cholangiopathia (korábbi nevén primer
biliáris cirrhosis, PBC) is AlP-emelkedéssel járnak,
valamint a májat infiltráló különféle betegségek is. Ez
utóbbiak az intrahepaticus epevezetékekben okoznak
elzáródást (májmetasztázis, sarcoidosis, amyloidosis,
lymphoma). intrahepaticus cholestasis, gyógyszeres
májkárosodás, szepszis vagy teljes parenteralis táplálás

során is kialakulhat, illetőleg jobbszívfél-elégtelenség
okozta májpangás esetén is. Cholestasisban az AlP-
emelkedés, noha gyakran jár bilirubinemelkedéssel,
izoláltan is megjelenhet, ha az obstrukció csekély ah-
hoz, hogy bilirubinszint-emelkedéssel járjon.Az első-
sorban hepatocellularis károsodással járó májbetegsé-
gek is okozhatnak mérsékelt AlP-emelkedést (általá-
ban <3x uln), mely nem specifikus, és vírushepatiti-
sekben, májcirrhosisban is előfordul.22 Az AlP ugyan-
akkor igen alacsony lehet fulmináns Wilson-kórban.13

Extrahepaticusan az AlP nagy mennyiségben a
csontban, kisebb mennyiségben a fehérvérsejtekben, a
vesében, a placentában és a bélben is megtalálható. Az
AlP szintje fiziológiás körülmények között is meg-
emelkedhet, mint például gyermekkorban a csontnöve-
kedés kapcsán, vagy terhességben a placentából törté-
nő felszabadulás révén. Az 50 év feletti nők esetén a
jelentősebb csontturnover miatt, illetőleg d-vitamin-
hiány esetén is emelkedik az AlP. Májlaesio mellett
leggyakrabban különféle, fokozott osteoblastaktivitás-
sal kísért csontlaesiók okoznak AlP-emelkedést (csont-
metasztázis, patológiás csonttörés, Paget-kór). Az AlP
hepaticus eredetének igazolása az egyidejű gamma-
glutamil-transzferáz- (ggT-) emelkedés detektálásával
történhet. Amennyiben az AlP forrása kétséges, az
izoenzimmeghatározás segít az AlP eredetének pontos
tisztázásában.41

A gamma-glutamil-transzferáz (GGT) a májban
(biliaris epithelsejtek és a hepatocyták apicalis memb-
ránja) jelentős mennyiségben fordul elő, ugyanakkor a
csontszövetben nincs. A májkárosodás szenzitív, de
nem elég specifikus jelzője,40 ugyanakkor a májerede-
tű mortalitás legjobb előrejelzőjének tartják.9 számos
szövet epithelsejtmembránján is expresszálódik, mint
például a vesében, pancreasban, lépben, tüdőben, szív-
ben és az agyban is. diagnosztikus értéke abban nyil-
vánul meg, hogy kiváló negatív prediktív értéke van a
hepatobiliaris betegségek diagnosztikája során. két
esetben különösen hasznos az enzimszint-meghatáro-
zás. Az AlP májeredetének megerősítésében, amelyről
korábban már volt szó, illetőleg Arld esetén. A ggT
mérése az alkoholabúzus okozta májkárosodás kimuta-
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2. ábra. A GOT- és GPT-koncentráció a májsejteknek a portalis triászban való elhelyezkedése alapján
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tásának érzékeny jelzője, de önmagában nem alkalmas
az alkoholos májbetegség diagnosztizálására. Az en-
zimérték követése az absztinencia követésének is hasz-
nos markere, hiszen 2–6 hét alkoholmentesség után nor-
malizálódik az értéke39 Elhízott betegekben is gyakran
találunk emelkedett ggT-szintet, illetőleg bizonyos
gyógyszerek is indukálják szintézisét. A szérum-ggT-
szint magasabb lehet továbbá diabetesben, krónikus
obstruktív tüdőbetegségben, veselégtelenségben és hy-
perthyreosisban.34

Májfunkciós tesztek 

A máj konjugáló kapacitásának egyik jelzője a szérum
bilirubinkoncentrációja. A bilirubin az elöregedett
vörösvértestekből származik, és mint nem konjugált
(indirekt) bilirubin albuminnal kapcsolódva van a ke-
ringésben. A májba bejutva az udP-glükuronil-transz-
feráz vízoldékony, konjugált (direkt) bilirubinná ala-
kítja. Először az epébe kerül, majd a bélbe, ahol a bél-
baktériumok hatására urobilinogénné, szterkobilino-
génné alakul, és a vizelettel, széklettel kiürül. A vizele-
tet a megjelenő direkt bilirubin sötétté teszi. A széklet
urobilinogén hiányában világos, acholiás lesz. A klini-
kumban legtöbbször a teljes bilirubin mennyiségét
határozzák meg, ami a direkt és indirekt bilirubin
összességéből adódik. Az indirekt bilirubin a teljes szé-
rumbilirubin kb. 70%-át adja. A betegségek diagnosz-
tizálásban azonban fontos, hogy mely frakciók emel-
kednek meg, hiszen a bilirubinemelkedést nem minden
esetben májbetegség okozza. A nem konjugált hyperbi-
lirubinaemia rendszerint hemolízis, ineffektív erythro-
poesis vagy elégtelen konjugáció eredménye, míg a
konjugált hyperbilirubinaemia parenchymás májbeteg-
séget vagy epeúti elzáródást jelez.18 Parenchymás máj-
betegség esetén a direkt és indirekt frakció általában
50–50%, míg epeúti elzáródás esetén az gyakorlatilag
teljes egészében direkt frakció. Az elkülönítésben a vi-
zelet bilirubin- és urobilinogénkoncentrációjának is-
merete további segítséget jelent.

Az izolált nem konjugált bilirubin emelkedés hátte-
rében, amennyiben nincs májenzimeltérés és hemolí-
zis, leggyakrabban gilbert-szindróma áll. A szérumbi-
lirubin-szint általában ≤40 μmol/l és örökletes módon
a glükuronil-transzferáz enzim csökkent aktivitása
okozza.28 nem májbetegség, és semmiféle káros hatá-
sa nincs az egészségre. Fontos az ezzel kapcsolatos is-
meretek közlése és a beteg megnyugtatása is. közép-
Európában a népesség 5–8%-át érinti, és az állapot
akár serdülőkorig rejtve maradhat. leginkább valami-
lyen provokáló tényező hatására alakul ki a szérumbi-
lirubin-emelkedés: vírusfertőzés, éhezés, alváshiány,
alkohol, fizikai és pszichés stressz. Jelentősen emelke-
dett indirekt bilirubin esetén (>40 μmol/l) a ritka okok-
ra, mint a Crigler–najjar-szindrómára, is gondolni kell,
és a genetikai vizsgálatot el kell végezni.21 Hemolízis
esetén az indirekt bilirubin emelkedéséhez anaemia,
reticulocytosis és alacsony haptoglobinszintek, vala-

mint a sejtszétesés miatt magas laktátdehidrogenáz-
(ldH-) aktivitás, esetleg hyerkalaemia társulnak.

A bilirubinnak egy harmadik formája is ismert, amit
a konjugált bilirubin albuminhoz való kapcsolódása
eredményez. Ezt a formát delta-bilirubinnak nevezzük.
Az albuminhoz való kötődés a bilirubin féléletidejének
megnyúlását okozza. Ez magyarázza az elhúzódó sár-
gaság kialakulását hepatitis vagy jelentős obstrukció
gyógyulását követően is.

Az albumin és a k-vitamin-függő véralvadási fak-
torok (ii., vii., iX., X., a protein C és protein s) szin-
tézise kizárólag a májban történik, ezért a szérumalbu-
minszint és a protrombinidő (PI) a máj szintetikus
funkciójának markerei, azonban ezek a májbetegség
súlyosságát nem mindig jelzik megfelelően. 

Az albumin felezési ideje hosszú (3 hét), így akut
májbetegség esetén a plazma albuminkoncentrációja a
májfunkció romlásának nem érzékeny jelzője. A 35 g/l
alatti albuminszint 3 héten túl fennálló májbetegséget
jelez. ugyanakkor bármely súlyos betegség, mint pél-
dául szepszis fennállása esetén a citokinek hatása miatt
csökkenhet a szintje. Alacsony albuminszinttel járnak
a nem megfelelő fehérjebevitel (alultápláltság) vagy a
fehérjevesztő állapotok (nephrosis szindróma, malab-
sorptio) is.

Az Pi megnyúlása a májfunkciónak lényegesen ér-
zékenyebb markere, mert jelentősebb májkárosodás
esetén 24 órán belül jelzi a májműködés csökkenését.
A Pi megnyúlása akkor észlelhető, ha a szintetikus
funkció károsodása >70%. Mivel a vii. faktor féléleti-
deje mindössze 6 óra, ezért akut májbetegség esetén a
máj csökkent szintetizáló képességét előbb jelzi, mint
az albumin. A megnyúlt Pi egyaránt jelezhet akut és
krónikus májműködési zavart. Ha a Pi-megnyúlás >5
s, vagy >1,5 inr, rossz prognózist jelez. ugyanakkor
a Pi megnyúlását nem csak májbetegség esetén látjuk.
leggyakrabban k-vitamin-hiány vagy steatorrhoea
(zsírszékelés) áll a hátterében, de warfarin, bolusban
adott heparin, diC és hypothermia is okozhatja.7

A thrombocytopenia a leggyakrabban azonosított
hematológiai eltérés krónikus májbetegségekben, és
előrehaladott betegségstádiumra utal. kialakulása szá-
mos együttes tényező következménye: csökkent terme-
lődés (csontvelő-szuppresszió alkohol, vastúlterhelés
vagy vírusok hatására és csökkent trombopoetinszint),
lépben történő szekvesztráció (portalis hipertenzió kö-
vetkeztében kialakuló hypersplenia) és fokozott dest-
rukció (cirrhosis esetén az erekben megnövekedett nyí-
rőerő), fibrinolízis és bakteriális transzlokáció miatt.
Autoimmun májbetegségekben immunológiai hatás kö-
vetkeztében thrombocytaellenes immunglobulinok is ke-
letkezhetnek.7

krónikus májbetegségben, különösen autoimmun
eredetűben, jellemző módon megnő az immunglobuli-
nok (Ig) szintje, ami az összfehérjeszintet is megnöve-
li még úgy is, ha közben az albumin szintje csökken.
Autoimmun hepatitisben és PsC-ben az igg, míg
PBC-ben az igM szintje nő meg, azonban az immun-
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globulinok emelkedése sem specifikus. Autoimmun
hepatitisben az igg-szint követése a relapsus előrejle-
zésére is alkalmas. Autoimmun májbetegség gyanúja
esetén különböző autoantitestek mérése segítheti a
diagnózist.3 Primer sclerotizáló cholangitisben az igg-
alosztály-meghatározás és az igg4-szint ismerete fon-
tos.24 Arld-ben leginkább az igA szintje növekszik,
de van hogy poliklonális gammopathiát látunk.36

További plazmafehérje-változások lehetnek a
különféle anyagcsere-betegségekben, pl. Wilson-kór-
ban (rézanyagcsere-zavar) a cöruloplazminszint csök-
kenése (>50%), azonban annak normális szintje nem
zárja ki a betegség fennállását. Amennyiben a zajló
hepaticus gyulladás jelentős mértékű, az téves negatív
eredményt adhat. A cöruloplazminszint ugyanakkor
csökkent lehet malabsorptióban, acoeruloplasminae-
miában, májcirrhosisban vagy heterozigóta állapot ese-
tén is.13 Haemochromatosisban a ferritin nagyfokú
emelkedése észlelhető; a transzferrin szintje ilyenkor
normális, de teljes egészében telített vassal (transzfer-
rinszaturáció ≥45%).16 A nAFld-ben szenvedő bete-
gek kb. felében is emelkedett lehet a ferritinszint, ami
többnyire nem vastúlterhelést, hanem májkárosodást
jelez. Meg kell jegyezni, hogy a ferritin egyben akut
fázis fehérje is, ezért az emelkedett ferritinszint hátte-
rében más betegség is állhat, és nem jelent feltétlenül
vastúlterhelést.

A májbetegség etiológiájának meghatározása
emelkedett májenzimértékek esetén

Általános megfontolások

Májenzim-emelkedés esetén az emelkedés mértékétől
(hatérérték: <2x uln, enyhe: 2–5x uln, mérsékelt:
5–15x uln, súlyos: >15x uln, illetőleg masszív:
gPT >10 000 u/l) és fennállásának idejétől függetle-
nül etiológiai kivizsgálás szükséges. Az emelkedett
májenzimek értelmezése csak az alábbiak tükrében
lehetséges: 1. korábbi laborértékek áttekintése. 2. A
kórelőzmény pontos ismerete, különös tekintettel a
társbetegségekre. A metabolikus szindróma fennállásá-
nak keresése, valamint a testtömegindex (BMi) és a
derék/csípő körfogat meghatározása, a HgbA1c-érték, a
vércukorszint és a lipidek mérése. 3. A szedett gyógy-
szerek pontos felmérése (jelenlegi és megelőző 6 hó-
nap is), beleértve az esetlegesen használt étrend-kiegé-
szítőket, gyógynövényeket és élvezeti szereket. 4. Az
alkoholfogyasztási szokások pontos felmérése (Arld
fennállás várható veszélyes mértékű alkoholfogyasztás
mellett, nők esetén 40 g/nap, míg férfiak esetén 60
g/nap értéket meghaladó mennyiségnél). 5. korábban
lezajlott vírusfertőzések ismerete, illetőleg a vírushe-
patitisek kockázati tényezőinek felmérése: krónikus
HCv és HBv (születési idő 1945–1965., kockázatot
hordozó szexuális magatartás, iv. kábítószer használat,
börtönlakók, 1992 előtti vértranszfúzió, utazási anam-
nézis – endémiás területek), HEv: utazási anamnézis –

endémiás területek (ázsia, Afrika, közel-kelet, kö-
zép-Amerika), vadhús fogyasztása. 6. Foglalkozási
ártalom azonosítása.7 Májbetegség családi halmozódá-
sa. A specifikus tünetek értékelése (sárgaság, hasi fáj-
dalom, testsúlyvesztés, viszketés stb.) és a fizikális
vizsgálat során hepatosplenomegalia, ascites és a kró-
nikus májbetegség egyéb jeleinek keresése. A jobb bor-
daív alatti fájdalom epehólyag- vagy epeúti kövessé-
get, illetve májpangást jelezhet (mint pl. jobbszívfél-
elégtelenségban vagy Budd–Chiari-szindróma esetén).
Májenzim-emelkedés esetén hasi ultrahangvizsgálat
minden esetben kötelező, elsőként elvégzendő vizsgá-
lat. Májbiopszia szükséges, amennyiben a laboratóriu-
mi és a képalkotó vizsgálatok elégtelenek a diagnózis
felállításához, a betegség stádiumának megállapításá-
hoz, vagy ha egyidejűleg többféle betegség lehetséges.

A májbetegség heveny vagy krónikus? 

Az egyik legfontosabb kérdés a kóros májenzimek ész-
lelésekor, hogy akut vagy krónikus folyamat okozza-e,
hiszen ez meghatározza a kivizsgálás menetét és annak
sürgősségét. Az akut májkárosodás azonosításában se-
gíthet a korábbi laborértékek áttekintése, amennyiben
azok rendelkezésre állnak, a klinikai környezet, ami-
ben az kialakult, valamint a májenzim-emelkedés mér-
téke. A 6 hónapon túl fennálló májenzim-emelkedés
idült májbetegségre utal. 

Akut májkárosodás gyanúja esetén, amennyiben az
jelentős (≥10x uln transzaminázérték) és/vagy máj-
funkciós zavarral társul (bilirubinemelkedés, Pi-meg-
nyúlás vagy alacsony albuminszint), azonnali intézeti
kivizsgálás szükséges. Hasonlóképpen malignus beteg-
ség gyanúja esetén is (fogyás és jelentős cholestasis). 

A klinikai gyakorlatban az akut májelégtelenség
(ALF) gyakran használt általános kifejezés a májmű-
ködés heveny zavarának leírására. A hepatológiai gya-
korlatban azonban az AlF szindróma nagyon specifi-
kus és ritka kórkép, amelyet a májenzimek hevenyen
kialakuló kóros emelkedése jellemez megelőző króni-
kus májbetegség jelenléte nélkül. Ezzel egyidejűleg a
máj elégtelen működése miatt coagulopathia alakul ki
(a szintetikus funkció károsodik, ill. a máj kiválasz-
tó/méregtelenítő működése is – hyperbilirubinaemia),
valamint klinikailag manifeszt tudatzavar (hepaticus
encephalopathia, HE) lép fel. Az AlF szindróma egy-
értelműen különbözik az A(o)CLF szindrómától
(„acute-on-chronic liver failure”, krónikus májbeteg-
ségre rakódott akut májelégtelenség) és a szisztémás
betegségekhez társuló májérintettségtől is. Az AlF
szindrómához hasonlóan ezekben a kórképekben is az
emelkedett transzamináz- és bilirubinszintekkel egyi-
dejűleg jelen van coagulopathia és a tudatműködés za-
vara. Míg AlF szindróma esetén a májműködés zava-
ra a különféle kiváltó tényezők hatására egészséges
májban, addig az A(o)ClF szindróma esetén a króni-
kus májbetegség, beleértve a cirrhosist is, bármely sza-
kaszában következik be a májműködés akut romlása.
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Ezen szindrómák elkülönítését eltérő kezelésük indo-
kolja. A differenciáldiagnosztika során szintén fontos
elkülönítendő állapot az akut májsérülés („acute liver
injury”, ALI), amikor a májenzim-emelkedéséhez coa-
gulopathia társul, azonban a betegnek nincs klinikailag
manifeszt tudatzavara.17

A májbetegség etiológiájának feltárása

A 3. ábra részletesen bemutatja a rendellenes májen-
zimértékek esetén szükséges intézkedéseket a májen-
zim-emelkedés mintázatának függvényében (hepato-
cellularis, cholestaticus vagy kevert, ill. izolált biliru-

3. ábra. Teendôk rendellenes májenzimértékek esetén 
Májbetegség fennállásának gyanúja esetén az elsôdleges laborvizsgálati panelnek tartalmaznia kell a szérumbilirubin és -albuminszintek, 

valamint a GOT-, GPT-, ALP-és GGT-aktivitások meghatározását, illetôleg teljes vérképvizsgálatot, ha az a megelôzô 12 hónapban nem történt,

továbbá a hasi ultrahangvizsgálat elvégzését

ALP: alkalikus foszfatáz; GPT: glutamát-piruvát-transzamináz; ARLD: alkoholos eredetû májbetegség; GOT: glutamát-oxálacetát-transzamináz; 

BMI: testtömegindex; GGT: γ-glutamil-transzferáz; INR: international normalised ratio; LDH: laktátdehidrogenáz; 

NAFLD: nem alkoholos zsírmáj; T2DM: 2. típusú diabetes mellitus; Uh: ultrahangvizsgálat. Az ábra eredeti szerzôje: Newsome PN29
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binemelkedés). Akut betegség esetében 5–10-szeres,
míg krónikus betegség esetén <5-szörös uln-emelke-
dés jellemző. Az 1. táblázat a krónikus májenzim-
emelkedés esetén az etiológia felderítésének részleteit
mutatja.

A hepatocellularis akut májkárosodást többnyire
hepatitis A- és E-vírus (HAv és HEv), nem hepatotróp
vírusok [Ebstein–Barr-vírus (EBv), cytomegalovirus
(CMv), herpes simplex (Hsv), varicella zoster
(vzv), adeno- és parvovírus), ischaemia és toxinok
okozzák, illetve nagyon ritkán terhességhez társuló
kórképek35 is állhatnak a háttérben (≥10-szeres uln
transzaminázérték). A HAv és a HEv esetén a specifi-
kus igM meghatározása képezi a diagnózis alapját, míg
a nem hepatotróp vírusok esetén az antitestszerológiai
tesztek mellett fontos a molekuláris biológiai vizsgála-
tok (kvantitatív PCr) elvégzése is. 

Akut és krónikus folyamatot egyaránt okozhatnak
HBv- és HCv-infekciók, autoimmun hepatitis, alko-
holfogyasztás, Wilson-kór, Budd–Chiari-szindróma és
gyógyszerek. A HCV-fertőzés vizsgálata két szerológia
teszt elvégzésével történik: az anti-HCv antitest és a
HCv-rns. A krónikus HCv vizsgálata anti-HCv anti-
test meghatározással indul és HCv-rns-meghatározás
szükséges bizonyításához. gyógyult HCv-fertőzés
esetén is az anti-HCv antitest egy életen át perzisztál,
azonban HCv-rns nem mutatható ki. Az akut HCv-
fertőzés esetén az anti-HCv antitest kezdetben még
nincs jelen (csak az expozíciót követő 6–8. héttől mu-
tatható ki), és csak a HCv-rns pozitív.2 HBV-fertőzés
gyanúja esetén három szerológiai teszt elvégzése java-
solt: a felszíni antigén, a HBsAg, amely az aktív fertő-
zést, a core antigén elleni antitest, az anti HBc, amely
a vírusexpozíciót, és a felszíni antigén elleni antitest
(anti-HBs), amely a fertőzéssel szembeni immunitást
jelzi (akár fertőzés, akár vakcináció által jön létre). A
krónikus HBv-fertőzést HBsAg-pozitivitás és/vagy a

viraemia kimuitatása igazolják (HBv-dns jelenléte).
A krónikus HBv-fertőzés pontosabb jellemzésére el
kell végezni a hepatitis e-antigén, HBeAg, a hepatitis
e-antitest, anti-HBe Ab, és a hepatitis B genotípus
meghatározásokat, valamint a fibrosis felmérését, ame-
lyek az antivirális kezelés kiválasztásának alappillérei.
Az akut HBv-fertőzést HbsAg és anti-HBc igM pozi-
tivitás igazolja.38 AIH gyanúja esetén elvégzendő sze-
rológiai vizsgálatok az antinukleáris (AnA), a sima-
izom elleni (sMA) és kevésbé gyakran a máj-vese
mikroszomális (lkM) és szolúbilis májantigén elleni
(slA) antitestek meghatározása. A hypergammaglobu-
linaemia, az emelkedett igg és a szérumfehérje-elekt-
roforézis eredménye felkelti a gyanút, de nem diag-
nosztikus. Az AiH diagnózisának felállítása egy pont-
rendszer alapján történik, és minden esetben meg kell
erősíteni májbiopsziával, amely a diagnózison túl lehe-
tővé teszi a fibrosis mértékének a megítélését és az
esetleges overlap szindróma fennállásának igazolá-
sát.15 A Wilson-kór diagnózisának felállítása egy hatté-
nyezős diagnosztikus pontrendszer segítségével törté-
nik, amely tartalmazza a kaiser–Fleischer-gyűrű kimu-
tatását (réslápmás szemészeti vizsgálat), a neurológiai
tünetek (és/vagy a koponya-Mr-en a rézlerakódás tí-
pusos jeleit) és a Coombs-pozitív hemolitikus anaemia
jelenlétének vizsgálatát, a 24 órás gyűjtött vizeletből
mért rézürítést és a szérumcöruloplazmin-szint vizsgá-
latát, a májbiopszia során a réztartalom meghatározását
és az ATP7B gén molekuláris genetikai vizsgálatát
(több mint 500 lehetséges mutációról számoltak már
be világszerte, közép-Európában a H1069Q a leggya-
koribb).13 szinte bármely gyógyszer provokálhat – vál-
tozó valószínűséggel – goT-, gPT-, AlP- vagy biliru-
binszint-emelkedést hepatotoxicitassal vagy anélkül. A
leggyakoribb gyógyszercsoportok, amelyek májenzim-
emelkedést okozhatnak az antibiotikumok, antiepilep-
tikumok, nem szteroid gyulladáscsökkentők, HMg-CoA-

1. táb lá zat. Etiológiai kivizsgálás krónikus májbetegség gyanúja esetén 

Standard laborpanel Kibôvített laborpanel

Vírushepatitis Hepatitis B felszíni antigén (HbsAg) ÉS hepatitis Anti-HBc és anti-HBs és hepatitis delta (HDV-) DNS

C antitest (anti-HCV) (pozitivitás esetén PCR)

Vastúlterhelés Ferritin ÉS transzferrinszaturáció* Haemochromatosis genetikai vizsgálata

Autoimmun májbetegségek Antimitokondriális antitest (AMA), simaizom elleni LKM elleni antitest és coeliakia antitestek

(kivéve PSC) antitest (SMA), antinukleáris antitest (ANA), (emelkedett cholestaticus májenzimek esetén ANCA- 

szérum-immunglobulinok meghatározás megfontolandó

Metabolikus májbetegségek Alfa1-antitripszin-szint; pajzsmirigymûködés; 

cöruloplazmin (3–40 éves életkor között) 

± vizeletréz-meghatározás

ANCA: neutrofil granulocyta citoplazma elleni antitest; LKM: máj-vese mikroszóma; PCR: polimeráz láncreakció; PSC: primer sclerotizáló cholangitis
* Az izolált szérumferritin-emelkedés nem jelent haemochromatosist, diszmetabolikus vastúlterheléssel járó kórképekben észlelhetô, mint alkoholos májbetegség, 

NAFLD és egyéb krónikus májbetegségek



reduktáz-gátlók (sztatinok), antituberkulotikumok,
Hiv-fertőzés anti-retrovirális terápiája, biológiai keze-
lés, mint például a TnF-alfa-gátló gyógyszerek, és
különféle kemoterápiás szerek. A gyógyszer vagy ét-
rend-kiegészítő lehetséges hepatotoxicitasáról kliniku-
sok számára elérhető hasznos forrás a livertox.nih.gov.

kizárólag krónikus lefolyású a nAFld, a haemo-
chromatosis, illetve az alfa1-antitripszin-hiány. nem
alkoholos zsírmáj esetén a gPT általában magasabb,
mint a goT, és ritkábban megy 300 ui/l érték fölé,
ugyanakkor nincs a betegségre jellemző specifikus sze-
rológiai teszt, amely segítené a diagnózis felállítását,
így gyakran egyéb etiológiai tényezők kizárásán alap-
szik. nincsen továbbá specifikus szerológiai teszt az
NAFLD és NASH egymástól való elkülönítésére sem.
sok nAFld-s betegnek, akiknél a képalkotó vizsgála-
tok steatosisra utalnak, a májenzimei normálisak. A
kóros májenzimértékek valószínűbbé teszik a nAsH
fennállását. A képalkotó eljárások, mint a máj ultra-
hang-, a CT- és Mri-vizsgálata, mutatják a máj zsíros
infiltrációját, azonban a nAsH diagnózis biztos felál-
lításához májbiopszia szükséges. Az útmutatók segíte-
nek eldönteni, hogy nAFld esetén mikor szükséges
májbiopszia.14 érdemes megjegyezni, hogy a króniku-
san beteg máj (mint például a zsírmáj) fokozottan érzé-
keny egyéb tényezők (vírusok, gyógyszerek) károsító
hatására.18 A pozitív családi anamnézis és a fizikális
vizsgálat, amely a vastúlterhelés okozta szervi károso-
dásra utal a májban, pancreasban, bőrben, ízületekben
vagy a szívben, felvetik haemochromatosis lehetősé-
gét. gondolni kell rá minden emelkedett goT/gPT-s
beteg esetén, vaspanelt kell kérni transzferrinszaturá-
cióval és a szérumferritinszint meghatározásával. Ha a
transzferrinszaturáció ≥45% vagy a szérumferritin
emelkedett, indokolt a HFE génmutáció elemzéseét.16

Az extra- és az intrahepaticus epeutakat érintő kór-
képek dominálóan cholestaticus májenzim-emelkedés-
sel járnak. Extrahepaticus cholestasist gyakran okozó
kórképek az epehólyag/epeúti kövesség, valamint az
epeúti carcinoma, míg ritkábban choledochuscysta vagy
oddi-sphincter-diszfunkció. Az intrahepaticus choles-
tasis pedig gyakori szepszisben, gyógyszer okozta ká-
rosodás vagy májpangás esetén (jobbszívfél-elégtelen-
ség), míg ritkábban látható a májat érintő metasztatikus
vagy infiltratív betegségekben. A primer biliaris cho-
langitis (PBC), amelyet korábban primer biliaris cir-
rhosisnak neveztek, is intrahepaticus cholestasissal
jár,6 és elsősorban a májban lévő mikroszkopikus
méretű intralobularis epeutakat érinti. A diagnózist
megerősítő jel az antimitokondriális antitestet (AMA-)
pozitivitás, amely a betegek több mint 95%-ában
kimutatható.25 Májbiopsziát rutinszerűen nem kell vé-
gezni, de hasznos lehet AMA-negatív betegek esetén,
amennyiben a betegség gyanúja fennáll, illetve a fibro-
sis stádiumának meghatározása céljából is. A cholangi-
ocelullaris carcinoma, a PsC és az epeutakat ért sugár-
károsodás pedig egyidejűleg okoznak extra- és intrahe-
paticus cholestasist. A PsC multifokális epeútszűküle-

tet okoz, progresszív májfibrosishoz és májzsugorhoz
vezet, egyaránt növeli a hepatocellularis és a cholan-
giocelullaris carcinoma kialakulásnak esélyét. A PsC
fennállásának lehetőségére mindig gondolni kell, ha a
cholestaticus májenzim-emelkedés saját vagy család-
ban előforduló autoimmun betegséggel vagy gyulladá-
sos bélbetegséggel társul. Primer sclerotizáló cholangi-
tis esetén a diagnózis felállítása csak mágneses rezo-
nancia cholangiopancretographiával lehetséges (MrCP)
a jellegzetes eltérések alapján, ugyanis nincs a beteg-
ségre specifikus szerológiai vagy egyéb diagnosztikus
marker. Emelkedett igg-szint és neutrofil granulocyta
citoplazma elleni antitest (AnCA) előfordulása gyako-
ri, azonban ezek egyike sem specifikus PsC-re, egyéb
autoimmun májbetegségek esetén is jelen vannak. Ha-
bár a periductalis koncentrikus fibrosis, vagy hagyma-
héjszerű fibrosis jellegzetes szövettani eltérések, eze-
ket a jeleket nem túl gyakran látjuk, ezért ritkán szük-
séges májbiopszia a diagnózis megerősítéséhez vagy a
terápia megtervezéséhez.24

gondolni kell arra is, hogy a májenzim-emelkedés
nem feltétlenül jelent májbetegséget, akár ,,fiziológiá-
san” is előfordulhat (mint például izolált AlP-emelke-
dés és albuminszint-csökkenés terhességben vagy transz-
aminázemelkedés megerőltető izommunka után). A
májenzim-emelkedést okozhatja továbbá egyéb szerv-
rendszer betegsége is. A transzaminázemelkedés nem
hepaticus okai: veleszületett vagy szerzett izom-rend-
ellenességek, esetleg izomtrauma, rhabdomyolysis,
szívizom-károsodás, coeliákia, pajzsmirigy alul- vagy
túlműködés, makro-goT, hősokk, hemolízis, mellék-
vesekéreg-elégtelenség.

Májfibrosisszűrés

Amennyiben krónikus májbetegség igazolódik, a fib-
rosis jelenlétének és mértékének meghatározása szük-
séges (2. táblázat és 4. ábra). napjainkban a májbiop-
szia helyett egyre inkább előtérbe kerültek a különbö-
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2. táblázat. Nem invazív algoritmusok 
a májfibrosis felmérésére 

NAFLD fibrosis score (NFS) −1,675 + 0,037 × életkor (évek) + 

0,094 × BMI (kg/m2) + 1,13 × IFG/

diabetes (igen=1, nem=0) + 0,99 × 

GOT/ GPT ráta – 0,013 × thromboyta 

(×109/l) – 0,66 × albumin (g/dl) 

www.naldscore.com

Fibrosis-4 (Fib-4) (életkor x GOT)/(thrombocyta x ((√GPT))

https://gps.camdenccg. nhs.uk/ 
fib-4-calculator

GOT: glutamát-oxálacetát-transzamináz; GPT: glutamát-piruvát-transzamináz;

BMI: testtömegindex; IFG: emelkedett éhomi vércukor; NAFLD: nem alkoholos

zsírmáj 
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ző szérumbiomarkerek, illetve a májtömöttség méré-
sén alapuló nem invazív vizsgálómódszerek. A májfib-
rosis jelenlétének becslésében legegyszerűbben hasz-
nálható a goT/gPT hányados. A goT szinte csak
alkoholos májbetegségben magasabb a gPT-nél. nem
alkoholos májbetegségben, ha a goT/gPT hányados
>1, az előrehaladott fibrosist jelöl.27 normál transza-
minázszintek esetén is érdemes a goT/gPT arányt
vizsgálni, hiszen előrehaladott májzsugor esetén nem
mindig látunk kóros transzaminázértékeket.37 Az ala-
csony thrombocytaszám előrehaladott fibrosis indirekt
jelzőjének tekinthető. 

A különféle direkt és indirekt markerek kombiná-
ciójával létrehozott indexek közül a fibrosis diagnosz-
tikájában leginkább a Fibrosis-4 [FiB-4]1 és a nAFld

pontrendszer [nFs]4 terjedtek el. ismeretlen etiológiá-
jú májbetegség vagy nAFld esetén a FiB-4 vagy az
nFs kiszámolása javasolt internetes kalkulátor segítsé-
gével. Ha ez <1,3 vagy <–1,455, a fibrosis kockázata
csekély (65 év feletti betegeknél magasabb standard
értékeket kell használni: <2 és <0,12). kis kockázat
esetén a beteg további, fibrosis irányú vizsgálata nem
szükséges, de 2–5 évenként a kockázatot újra kell érté-
kelni a klinikai kockázati tényezők függvényében. Ha
a kapott érték nagy rizikót mutat (FiB-4: >3,25 és
nFs: >0,675), a beteg azonnali hepatológiai ellátása
szükséges. közepes rizikó esetén (FiB-4: 1,3–3,25 és
nFs: –1,455–0,675) pedig további vizsgálatok szüksé-
gesek annak eldöntésére, hogy valóban fennáll-e jelen-
tős fibrosis, ElF (enhanced liver fibrosis) szérumteszt-

4. ábra. Nem alkoholos zsírmáj (NAFLD) fibrosisszûrésének algoritmusa 
A NAFLD vagy ismeretlen etiológiájú májbetegség diagnózisának felállítását követôen a következô lépés a fibrosis fennállási valószínûségének 

meghatározása. Elsô lépésként a FIB-4 vagy a NAFLD fibrosispontrendszer (NFS) kiszámítása javasolt. A ≤1,3 és� ≤1,455 értékek esetén a fibrosis

fennállásának kockázata alacsony, azonban a 65 év feletti korosztály esetén magasabb küszöbérték használandó (<2,0 és <0,12). Második lépésben

az ELF szerológiai teszt vagy elasztográfiás képalkotó módszer, mint az ARFI elasztográfia/FibroScan javasolt. Elasztográfia esetén az egyes 

készülékeknél a gyártó által megadott küszöbértékeket kell használni 

ARFI: acoustic radiation force impulse; ELF: enhanced liver fibrosis; FIB-4: fibrosis-4; HCC: hepatocellularis carcinoma; NAFLD: nem alkoholos zsírmáj;

NFS: NAFLD Fibrosis Score. Az ábra eredeti szerzôje: Newsome PN29



tel vagy a máj tömöttségét vizsgáló elasztográfiával
(lsM, measure of liver stiffness) (Fibroscan vagy
újabban a shear-wave technika). Amennyiben az ElF-
teszt értéke >9,5 vagy a Fibroscan >7,8 kPa [az ArFi
(acoustic radiation force impulse) elasztográfia esetén
a gyártó által megadott érték használandó], a beteg
hepatológiai gondozása szükséges (4. ábra).29

Összegzés

Májbetegség fennállásának gyanúja esetén az elsődle-
ges laborvizsgálati panelnek tartalmaznia kell a szé-
rumbilirubin- és -albuminszintek, valamint a goT-,
gPT-, AlP- és ggT-aktivitások meghatározását, ille-
tőleg teljes vérkép vizsgálatot, ha az a megelőző 12
hónapban nem történt. A kóros májenzimértékeket
csak a korábbi, hasonló laboratóriumi vizsgálatok, a
beteg anamnézise és az aktuális klinikai kép tükrében
szabad értékelni. A korábbi laboratóriumi leletek átte-
kintése segít a májenzim-emelkedés heveny vagy kró-
nikus voltának tisztázásában. A májenzim-emelkedés
mértéke nem feltétlenül függ össze annak klinikai je-
lentőségével és fennállhat májbetegség nélkül is. Bi-
zonyos esetekben májbetegség, akár annak előrehala-
dott stádiuma is, jelen lehet májenzimeltérés nélkül is.
ugyanakkor a májenzim-emelkedés nem feltétlenül je-
lent májbetegséget, akár ,,fiziológiásan” is előfordul-
hat, vagy nem elsősorban a máj, hanem egyéb szerv-
rendszer betegsége okozza. Az egyes referenciaértéke-
ken kívül eső paramétereket egyesével és a klinikai
kontextus függvényében kell értékelni. A májenzim-
emelkedés mintázatának meghatározása fontos (hepa-
tocellularis, cholestaticus vagy kevert, ill. izolált bili-
rubinemelkedés). rendellenes májenzimértékek ese-
tén, azok mértékétől vagy időtartamától függetlenül, a
májbetegség etiológiájára specifikus laboratóriumi
vizsgálatok elvégzése javasolt. Felnőtteknél a vizsgá-
lati panelnek tartalmaznia kell a hasi ultrahangot, a
HBsAg és az anti-HCv antitest meghatározásokat (ez
utóbbi pozitivitása esetén PCr-alapú HCv-rns-vizs-
gálatot), az autoantitestek közül az AMA, sMA és
AnA meghatározását, a szérum-immunglobulinok
(igA, igg és igM) vizsgálatát és ezekkel párhuzamo-
san a szérumferritin és a transzferrinszaturáció mérést.
nAFld-ben szenvedő felnőttek és minden egyéb etio-
lógiájú krónikus májbetegség esetén kockázatfelmérést
kell végezni a májfibrosis mértékének meghatározásá-
ra. Az elsőként választandó vizsgálati módszer a FiB-
4 vagy az nFs meghatározása, amelyek az alapellátás-
ban is könnyen kivitelezhetők internetes kalkulátorok
segítségével. Ezt követően, ha a kiszámolt értékek
alapján szükséges a fibrosis mértékének kvantitatív
értékelése, másodvonalbeli vizsgálatként a szérum
ElF-teszt vagy hepatológiai szakrendelésen nem inva-
zív képalkotó vizsgálatként Fibroscan/acoustic radia-
tion force impulse (ArFi) elasztográfia elvégzése ja-
vasolt. Amennyiben előrehaladott májbetegség igazo-
lódik (májcirrhosis vagy portalis hipertenzió jelei lát-

szanak a képalkotó vizsgálatokkal és/vagy a laborató-
riumi paraméterekben) és/vagy >16 kPa a Fibroscan
eredménye, a beteg hepatológiai gondozásba vétele in-
dokolt. Minden Arld-ben szenvedő felnőttet, akinél
alkoholfüggőség igazolódik, addiktológiai központba
kell irányítani. 

A kézirat a nemzeti kutatási, Fejlesztési és innová-
ciós Hivatal kutatási Pályázatának (k115818/2015/1)
támogatásával készült. dr. Papp Mária a Magyar Tudo-
mányos Akadémia Bolyai János kutatási Ösztöndíjasa
volt.  
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EPEHÓLYAG-PoLYPUS A fiGYELEM ELŐTERéBEn
Dr. Hagymási Krisztina(1), Dr. Rácz Gergely(2), Dr. Jakab Zsuzsa(1), Dr. Micsik Tamás(2), Dr. Czakó László(3), 
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(1) Semmelweis Egyetem Általános Orvostudományi Kar,  II. Belgyógyászati Klinika, Budapest
(2) Semmelweis Egyetem Általános Orvostudományi Kar, I. Patológiai és Kísérleti Rákkutató Intézet, Budapest
(3) Szent-Györgyi Albert Tudományegyetem, I. Belgyógyászati Klinika, Szeged

ÖSSZEfoGLALÁS: Az epehólyag-polypusok a képalkotó eljárások, elsősorban az ultrahangvizsgálat széles körű
alkalmazásával párhuzamosan egyre gyakrabban ismerhetők fel (4–9%). Ennek ellenére az epehólyagpolypusokról
számos kérdés tisztázatlan. Az osztályozások egy része, a polypusmeghatározás tágabb értelmezésében, a rosszindu-
latú elváltozásokat is ebbe a csoportba sorolja. A kórlefolyás szempontjából azonban célszerűbb két csoport, a pszeu-
dotumorok (koleszterinpolypus, adenomyomatosis, gyulladásos polypus) és a jóindulatú tumorok (adenoma, lipo-
ma) elkülönítése. A kockázati tényezők nem ismertek, bár számos eltérés szerepe felvetődött (pl. metabolikus szind-
róma, idült hepatitis B, Helicobacter pylori fertőzés stb.). A különböző összetételű epehólyag-polypusok kialakulá-
sának módja eltérő. Tünetképző szerepük általánosságban nem bizonyítható, a panaszok egyedi mérlegelésével
azonban juthatunk arra a következtetésre, hogy tüneteket is okoznak. Kórisméjük képalkotó eljárással, elsősorban
ultrahangvizsgálattal történhet, amelynek átlagos érzékenysége 50–90%, fajlagossága 71–98%. A nagyfrekvenciás,
illetve endoszkópos ultrahangvizsgálat hatékony és hasznos kiegészítő módszer. Az epehólyag-polypusok természetes
lefolyása többirányú, többségük mérete nem változik, kisebb részük átmérője azonban növekedhet. Rosszindulatúvá
csak kockázati tényezők (10 mm-nél nagyobb átmérő, gyors növekedés, epekő jelenléte) előfordulásakor alakulnak
át. Az epehólyag-polypusok kezelése a cholecystectomia, amely rosszindulatú elfajulás kockázatakor és panaszok je-
lentkezésekor szükséges. A 10 mm-nél kisebb polypusok ultrahang-ellenőrzése az elfogadott álláspont.

kulcsszavak: epehólyag-polypus, osztályozás, természetes lefolyás, a rosszindulatú elfajulás kockázati tényezői, 
kórisme, az ellenőrzés szükségessége 

Hagymási k, Rácz G, Jakab Zs, Micsik T, Czakó L, Tulassay Z: GALLBLADDER PoLYP: in THE foCUS 
of inTEREST

SUMMARY: Gallbladder polyps are detected (4-9%) more frequently in parallel with the use of abdominal ultra-
sound imaging. Many questions are still unexplained. Some classifications list malignant alterations into this group
because of the wide interpretation of polyp definition. On the basis of natural history, 2 groups can be distinguished:
pseudotumors (cholesterol polyp, adenomyomatosis, inflammatory polyp) and benign tumors (adenoma, lipoma).
Risk factors are not known exactly, but various were proposed (f.e. metabolic syndrome, chronic hepatitis B, Heli-
cobacter pylori infection, etc.). Polyps with different components have different pathomechanism. They do not have
symptoms provoking property in general, but on the basis of individual consideration, we can conclude at they can
cause symptoms as well. Diagnosis can be made by imaging’s, abdominal ultrasound in the first line, which has 50-
90% sensitivity and 71-98% specificity. High-frequency and endoscopic ultrasound are effective and useful tools.
Gallbladder polyps have multidirectional progression. Most of them are stable in size, but small part has growing
tendency. Malignization can happen in the presence of risk factors (>10 mm size, rapid growing, presence of gall-
stone). Treatment is cholecystectomia, which is indicated in the presence of risk of malignization or symptoms.
Smaller then 10 mm polyps can be followed by yearly ultrasound examination on the basis of accepted guideline. 

keywords: gallbladder polyp, classification, natural history, risk factors of malignization, diagnosis 
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Meghatározás és osztályozás

Az epehólyag polypus jellegű eltérése minden olyan
elváltozás, amely az epehólyag nyálkahártyájából a hó-
lyag lumenébe emelkedik.10 Az epehólyag-polypus kli-
nikai szempontból olyan gyűjtőfogalom, amely külön-

böző összetételű és szerkezetű eltéréseket foglal egybe.
képalkotó vizsgálattal csak a polypus jelenléte igazol-
ható, szerkezete szövettani vizsgálattal határozható meg.

Az epehólyag-polypusoknak nincs egységes osztá-
lyozása. Először 1970-ben történt kísérlet az epehólyag-
polypusok rendszerbe sorolására. Christensen és ishak



két csoportot javasolt: a jóindulatú tumorok közé so-
rolta az adenomát, a lipomát, a haemangiomát és a leio-
myomát, a jóindulatú pszeudotumorok közé pedig az
adenomyomatosist, a koleszterinpolypusokat, a gyulla-
dásos polypusokat és a gyomorból, hasnyálmirigyből
vagy a májból származó heterotopiákat.11 Mellnick
2015-ben a polypust gyűjtőfogalomként értelmezve va-
lamennyi olyan elváltozás figyelembevételét javasolta,
amely a nyálkahártya szintjéből az epehólyag lumené-
be emelkedik.30 Ennek megfelelően ebbe a rendszerbe
a rosszindulatú daganatok besorolása is megtörtént.
Mellnick osztályozásának legnagyobb ellentmondása
az, hogy indokolt-e az epehólyag-polypusok olyan tág
értelmezése, és olyan nevezéktan alkalmazása, amely a
rosszindulatú eltéréseket is a polypusok közé sorolja. A
polypus olyan elnevezés, amely a kórtanban és a klini-
kai kórismében egyaránt jóindulatú szövetszaporulatot
jelent. Mellnick elgondolása a folyamat természetét
nem tekintve csak azt a morfológiai jelenséget hangsú-
lyozza, hogy üreges szerv lumenében a nyálkahártyá-
ból kiemelkedve szövetszaporulat jelenik meg. 

Az osztályozásban szereplő pszeudotumorok és jó-
indulatú tumorok kórlefolyása azonban teljesen eltérő
a rosszindulatú daganatokétól. A vastagbél adenoma-
adenocarcinoma átalakulás hasonlósága sem fogadha-
tó el párhuzamként, hiszen az epehólyag-polypusok
rosszindulatú elfajulása – a vastagbéltől eltérően – nem
bizonyított.23 két érv is támogatja tehát azt a nézetet,
hogy az irodalomban közölt osztályozástól eltérően az
epehólyagpolypusok bemutatására vállalkozó össze-
foglaló ebben az összefüggésben az epehólyag rosszin-
dulatú daganatának bemutatását elhagyja. Újabban
yang foglal állást arról, hogy az epehólyag-polypusok
neoplasticus és nem neoplasticus csoportba sorolha-
tók.43 A pszeudotumorok megjelölést nem használja.
Az irodalom részletes áttekintése alapján a leginkább
elfogadhatónak az a csoportosítás tekinthető, amely az
epehólyag-polypusokat a pszeudotumorok és a jóindu-
latú daganatok csoportjára osztja (1. táblázat). 

Gyakoriság

Az epehólyag-polypusok gyakoriságáról szóló adatok
cholecystectomia, képalkotó vizsgálatok, illetve a kór-
bonctan leletein alapulnak.27 Ezek azonban az átlagos

népességre nem vonatkoztathatók, mivel a vizsgált
személyek bizonyos szempontú válogatása nem zárha-
tó ki. Az epehólyag eltávolításakor felismert polypu-
sok gyakorisága 3–12%.25 nemzetközi vizsgálatban
3608 egészséges személyben ultrahangvizsgálattal a
férfiak 4,6%-ában, a nők 4,3%-ában találtak epehó-
lyagpolypust.8 A közlések az ultrahangvizsgálattal
egészségesekben felismert polypusok gyakoriságát
3–10% közöttire becsülik.9 Babu összeállításában az
elemzésnél figyelembe vehető közlemények 67%-a
kelet-ázsiából származik.4 A jóindulatú epehólyag-
polypusok a kínai, a tajvani, a japán és a dán népes-
ségben azonos gyakoriságúak (3,5–5,6%).9 A rosszin-
dulatú polypusok azonban ázsiában, Európához viszo-
nyítva, gyakrabban fordulnak elő (14,1%, illetve
6,2%).8

A kórbonctani közlésekben az adenomyomatosis
1%, a cholesterolosis 5–40% gyakoriságú.26 Babu 43
közleményből származó 11 685 beteg adatát elemezve
azt tapasztalta, hogy férfiakban az epehólyag-polypus
kissé gyakoribb, mint nőkben (férfi : női arány 1,3 : 1).4

A polypus szerkezetében azonban a különbségek jelen-
tősek. A koleszterinpolypus a leggyakoribb, kb. 60%,
adenoma kb. 15%-ban fordul elő, míg az adenomyo-
matosis és a gyulladásos polypus ritkább (4–7%). Az
egyéb jóindulatú daganatok (leiomyoma, lipoma, neu-
rofibromatosis, neuroendokrin tumor) kivételesen rit-
kák. A rosszindulatú epehólyag-polypusok aránya kb.
12%.4

kockázati tényezők

Az epehólyag-polypusok keletkezésének kockázati
tényezői nem ismertek pontosan. Több vizsgálat ele-
mezte a szérumkoleszterin-szint és a cholesterolosis
összefüggését.9, 15, 43 Az eredmények szerint a szérum-
koleszterin-szint nem tartható független kockázati
tényezőnek. A hyperglykaemia segíti az epekő kialaku-
lását az epehólyag-összehúzódás és a májból történő
epeelválasztás gátlása révén. Choi szerint a vér növe-
kedett cukorszintje nem növeli az epehólyag-polypu-
sok megjelenésének kockázatát.9 A többváltozós elem-
zések alapján a metabolikus szindróma az epehólyag-
polypus kockázati tényezőjének tartható.9 Bár a hyper-
cholesterinaemia és a cukorbetegség a metabolikus
szindróma összetevői közé tartoznak, úgy tűnik, hogy
csak együttes előfordulásuk, feltehetően egyéb ténye-
zőkkel párhuzamosan, növeli az epehólyag-polypusok
kockázatát. kim koreai népességben végzett vizsgála-
tai igazolták az idült hepatitis B fertőzés kockázatnö-
velő szerepét.21 A fertőzés következtében az epehólyag
fala vastagabbá válik, térfogata pedig csökken. A kiala-
kulás módjáról az a nézet alakult ki, hogy a vírus a
hólyagepében is megtalálható, így a nyálkahártyát köz-
vetlenül befolyásolja. nem zárható ki azonban az sem,
hogy az epehólyag-nyálkahártya érintettsége a májpa-
renchyma vírus okozta gyulladásának következménye
lenne. Hassan adatai szerint a gyomornyálkahártya He-
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1. táblázat. Az epehólyag-polypusok osztályozása

Pszeudotumorok Jóindulatú tumorok

Koleszterinpolypus Adenoma

Adenomyomatosis Leiomyoma

Gyulladásos polypus Lipoma

Neurofibroma

Neuroendokrin tumor



licobacter pylori fertőzésében az epekőbetegség gyak-
rabban fordul elő.17 Figyelembe kell vennünk azonban
azt, hogy két gyakori betegségről van szó, így nem biz-
tos, hogy párhuzamos előfordulásuk egyúttal ok-oko-
zati kapcsolatot is jelent. Choi és mtsai többváltozós
elemzése szerint a Helicobacter pylori fertőzés az epe-
hólyag-polypus keletkezésében kockázati tényezőnek
tartható.9, 38 veleszületett polyposis szindrómában
(Peutz–Jeghers-, gardner-szindróma) is észleltek epe-
hólyag-polypust, azonban e tünetcsoport nem jelent
fokozott kockázatot.47 vizsgálták a vastagbélszűrés ke-
retében, kolonoszkópiával felismert vastagbélpolypu-
sok és az epehólyag-polypus párhuzamos előfordulá-
sát. nem találtak összefüggést a két szervben elhelyez-
kedő polypus keletkezése között.9 lui azonban férfiak-
ban, epehólyag-polypus és epekő esetekben gyakrab-
ban észlelt vastagbél–adenomát.28

Az epehólyag-polypusok kialakulásáért felelősnek
tartható kockázati tényező a jelenlegi adatok alapján
nem bizonyítható. Bár egyes szerzők statisztikailag meg-
győző összefüggéseket tártak fel, további adatgyűjtés
szükséges e tényezők kockázatnövelő szerepének iga-
zolásához. 

Az epehólyag- és a vastagbélpolypus gyakori pár-
huzamos megjelenésének oka nem tisztázott. A külön-
böző elhelyezkedésű polypusok kockázati tényezői
részben azonosak ugyan, azonban egyéb eltérések sze-
repe sem zárható ki. Férfiakban például az inzulinre-
zisztencia gyakori, az inzulinszerű növekedési faktor 1
(igF-1) szérumszintje, valamint a vastagbél másodla-
gos epesav szintje is nagyobb, mint nőkben. Meta-
elemzések igazolták, hogy a szérum növekedett inzu-
linszintje, az inzulinrezisztencia és az igF-1 fokozza a
vastagbél-adenoma kockázatát.34 Az ösztrogén csök-
kenti az igF-1 szintjét, az exogén ösztrogén pedig gá-
tolja az epesavszintézist menopauzában lévő nőkben.
Ez az összefüggés arra utalhat, hogy a nemi hormo-
noknak szerepük lehet az epehólyag-polypusok és a
vastagbél-adenomák kialakulásában. Epehólyag-kö-
vességben magasabb a deoxikolsav szintje.41 E másod-
lagos epesavak szintjének növekedése fokozza a vas-
tagbél-adenoma kockázatát. A férfiakban kialakuló ade-
nomához növekedett másodlagos epesavszint társul,
amely exogén ösztrogénnel csökkenthető. 

formák és kialakulásuk módja

Az epehólyag falát négy réteg alkotja: a mucosa, a la-
mina propria, a muscularis propria és a serosa. Az epe-
hólyag falában submucosa és muscularis mucosae nem
található. Az egyes jóindulatú daganatokban az epehó-
lyag rétegei különböző módon érintettek. 

Pszeudotumorok

A leggyakoribb jóindulatú epehólyag-daganat a pszeu-
dotumor koleszterinpolypus. Ebben a formában a trig-
liceridek és a koleszterinészterek lerakódnak a lamina

propria macrophagjaiban (1. ábra). A polypust szabá-
lyos epithelium fedi. Többnyire 10 mm-nél kisebbek,
20%-uk egyszeres (szoliter), többségük azonban több-
szörös, döntően középkorú nőkben fordul elő és nem
társul szükségszerűen epekövességgel. A cholesterolo-
sis a koleszterinpolypus változata, amelyben szintén
lipidek (koleszterinészter és triglicerid) rakódnak le az
epehólyag nyálkahártyájában. A polypus és a choleste-
rolosis között a különbség az, hogy míg a polypus az
epehólyag falán nyélen függ és átmérője nagyobb, cho-
lesterolosisban vékony, kesztyűujjszerű kitüremkedé-
sek jelennek meg (1. ábra). A két különböző forma
együttesen is előfordulhat. A cholesterolosis érintheti
az epehólyag egészét, egészen a ductus cysticusig ter-
jedően, de előfordulhat gócosan is, amelyben az eltérés
csak a nyálkahártya körülírt részén alakul ki.

A koleszterinpolypus kialakulásának módja nem
tisztázott, számos elképzelés azonban ismertté vált.
Feltételezések szerint az epehólyag kiürülését akadá-
lyozó mechanikus tényezők segítik a lipidek lerakódá-
sát. ismert, hogy az epehólyag epitheliuma az epe ko-
leszterinjét megkötheti, hiszen az epithelium fejlődés-
tanilag és szövettanilag egyaránt hasonló a bélben a
felszívódásért felelős sejtekhez. Az epehólyag epéjé-
ben lévő koleszterin egyébként is felszívódásra kiváló-
an alkalmas állapotú (kevert micellumok). Arra a kér-
désre azonban nem ismert a válasz, hogy a betegek egy
részében milyen folyamatok vezetnek a felszívódott
epekoleszterin észterifikálódásához, és a habos macro-
phagokban történő lerakódásához. A koleszterintartal-
mú epekövekhez hasonlóan a cholesterolosis is gyak-
ran koleszterinnel túltelített epét tartalmazó epehólyag-
ban alakul ki.

A cholesterolosishoz és az epekövességhez, a ko-
leszterin járulékos felszaporodásához feltehetően azo-
nos kórtani eltérés, kóros összetételű epe elválasztása
vezet. A két eltérés további alakulása azonban már egy-
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1. ábra. A diffúz cholesterolosis és a koleszterinpolypus 
kialakulásának vázlata
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mástól függetlenné válik, és számos egyéb tényező sze-
repe vetődik fel, így a kőképződést segítő fehérjék je-
lenléte vagy a nyálkahártyában a koleszterin észterifi-
kációjának mértéke. A cholesterolosis független a szé-
rum koleszterinszintjétől. A műtéttel eltávolított epe-
hólyagban a cholesterolosis a fénylő vörös nyálkahár-
tyát hosszanti irányba beszűrő sárga lipidcsíkok alap-
ján felismerhető, amely a nyálkahártyát az eperhez te-
szi hasonlóvá („strawberry gallbladder”). A koleszte-
rinpolypus „falon elhelyezkedő labda” („ball on the
wall”) képzetét kelti. Mikroszkóppal a nyálkahártya
hyperplasiája az esetek kb. 50%-ában látható, amely
elsősorban villosus jellegű. A megnyúlt villusokban a
jelentős számú macrophagban lipidek halmozódnak
fel, amely kevésbé előrehaladott formákban csak a vil-
lusok csúcsában alakul ki. A lipid sejten kívüli felsza-
porodása ritka (2. ábra A és B).

Az adenomyomatosis az élet során kialakuló, nem
veleszületett hyperplasiás eltérés, amelyre az a jellem-
ző, hogy a felszíni epithelium jelentősen felszaporodik,
és ennek következtében benyomul (invaginatio) az
epehólyag izomrétegébe. Az elváltozásról az irodalom-
ban 18 elnevezés olvasható (pl. epehólyag-diverticu-
lum, cholecystitis glandularis proliferans, adenomyo-
sis, adenomyomatosus hyperplasia stb.), utóbb azon-
ban már az adenomyomatosis megjelölés vált egysége-
sen elfogadottá. Az adenomyomatosis különbözik a
rokitansky–Aschoff-sinustól, amely az életkor előre-
haladtával jelenik meg. gyermek- és fiatal felnőttkor-
ban a redőkbe rendeződött epithelium folyamatosságát
a lamina propria biztosítja. idősebb korban a redők mé-
lyülnek, elérik az izomréteget, és így alakul ki a ro-
kitansky–Aschoff-sinus (3. ábra), amely a műtéttel el-
távolított epehólyagok kb. 9%-ában megfigyelhető. Az
epehólyagpolypusok kb. 25%-a adenomyomatosis.30

nőkben háromszor gyakoribb, mint férfiakban, sem
földrajzi, sem etnikai különbség nem bizonyítható.

Az elváltozás elhelyezkedésétől függően három
forma különböztethető meg (4. ábra). Az eltérés érint-
heti az epehólyag teljes falát (generalizált forma), elő-
fordulhat azonban gócosan is, legtöbbször a hólyag

fundusában. A szelvényezett (szegmentális) adeno-
myomatosis jellemzően az epehólyag közepén (cor-
pus) alakul ki, amelynek révén a hólyag fala helyileg
körkörösen megvastagodik, és így ún. „homokóra”
alakzat figyelhető meg (4. ábra).

Az adenomyomatosis keletkezésének módja nem
ismert. számos feltételezés azonban felvetődött. Így
például az epehólyagon belüli nyomás fokozódását is
mérlegelték, amely elzáródást okozó kő, veleszületett
sövény vagy a ductus cysticus leszorítás következtében
egyaránt kialakulhat. A fokozott nyomás a rokitan-
sky–Aschoff-sinusokat kitágítja, azok cystaszerűen meg-
nyílnak, és következményesen az izomréteg is túlteng
(hyperplasia). Az elfolyás akadályozottsága azonban
az esetek egy részében nem figyelhető meg, így példá-
ul az adenomyomatosisok csak kb. 60%-a társul epe-
hólyag-kövességgel.

Felvetődött a gyulladás kóroki szerepe is, amely
azonban legfeljebb a hólyag fundusában megjelenő el-
térésekhez társul, az adenomyomatosisok többségét
nem kíséri lob. Az epeút-hasnyálmirigy vezetékrend-

2. ábra. Cholesterolosis vesicae felleae – átnézeti kép (A) és kis nagyítású felvétel (B). 
(A) A nagy mennyiségû habos citoplazmájú macrophag következtében az epehólyag nyálkahártyája kiszélesedett, polypoid megjelenésû.
HE festés, 1,3×. (B) Koleszterintartalmú macrophagok jelennek meg az epehólyag nyálkahártyájának felszíni hámrétege alatt. HE festés, 25×

A B

3. ábra. Az adenomyomatosis és a Rokitansky–Aschoff-sinus 
elkülönítése
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4. ábra. Az adenomyomatosis formái

szer kóros fejlődése is szóba jött az adenomyomatosis
hátterében; erre az elképzelésre azonban szintén nincs
elegendő bizonyíték. 

Az epehólyag fala jelentősen megvastagodott, akár
az 1 cm-t is elérheti, az izomréteg pedig a szabályos
méretnek 3-5-szöröse is lehet. szövettannal az izomré-
teg túlburjánzásán (hyperplasia) kívül gyakran intesti-
nalis metaplasia is megfigyelhető. Jelenlegi ismerete-
ink szerint az adenomyomatosis rosszindulatú elfajulá-
sára nincs adat (5. és 6. ábra).

A gyulladásos polypusok kis, sessilis eltérések,
amelyek lymphocytákkal és plazmasejtekkel beszűrt
granulációs és fibroticus szövetet tartalmaznak. Mére-
tük átlagosan 5–10 mm, kb. 50%-ban egyszeresek
(szoliter). A műtéttel eltávolított epehólyagok 10%-
ában észlelhetők, rendszerint epekővel és idült gyulla-
dással társulva. kialakulásukban elsődleges kockázati
tényező a koleszterin lerakódása az epehólyag falában,
amely a nyálkahártya sérüléséhez, granulációs és fib-
roticus szövet keletkezéséhez vezet.

A gyulladásos polypusokban, az idült epehólyag-

gyulladáshoz hasonlóan, a nyálkahártya dysplasiája is
megjelenhet. Ennek ellenére a gyulladásos epehólyag-
polypus nem növeli az adenocarcinoma kialakulásának
kockázatát.

Jóindulatú tumorok

Az adenoma a jóindulatú epehólyagtumorok közé tar-
tozik. Az epehólyag-polypusok 4%-át adják és a műtét-
tel eltávolított epehólyagok 0,15%-ában találhatók
meg.15. Az adenomatosis polypust tartalmazó epehó-
lyagok 50%-ában epekő is kimutatható. gyakrabban
fordul elő primer szklerotizáló cholangitishez és
emésztőrendszeri polyposis szindrómákhoz (Peutz-
Jeghers, gardner) társulva.30, 47 Jellegzetesen nyeles,
egyedüli szövetszaporulatok, átmérőjük 5–20 mm.
ritkán az epehólyag teljes nyálkahártyáján megfigyel-
hető adenomatosus átalakulás, amely számtalan apró
nyálkahártya-polypot tartalmaz. Ez az eltérés a multi-
centricus papillomatosis.

5. ábra. Epehólyaghám-dysplasia. Kiszélesedett polypoid 
epehólyag-nyálkahártya cribriform mirigyszerkezettel. Jelentôs

magpolimorfia és polikromázia, osztódással, invázió nélkül. 
HE festés, 20×

6. ábra. Epehólyag hagyományos fogazott adenomája (TSA). 
Az epehólyag hámrétege kiszélesedett, papillarisan átalakult,
benne ectopiás crypta fókusz (EcF), fogazottság és dysplasia

jelenik meg. HE festés, 15×



szövettannal papillaris és nem papillaris forma kü-
lönböztethető meg. A papillaris forma faághoz hason-
ló elrendeződésű vázzal, kötőszövetet tartalmaz, ame-
lyet hengerhám fed. A nem papillaris típusban fibroti-
cus stromával körülvett mirigyszaporulat (proliferáció)
látható. Az adenoma-carcinoma átalakulás epehólyag-
adenomában nem bizonyított,42 és kóros mutáció sem
mutatható ki az adenomával összefüggő rosszindulatú
daganatban.16

kozuka 1605 műtéttel eltávolított epehólyag vizs-
gálatakor 18 adenomát talált, amelyből 7 carcinoma-
sejteket is tartalmazott.23 A műtétkor 79 invazív carci-
noma is kiderült, amelyekből 15-ben (19%) a rákon be-
lül adenomás szövetmaradvány is látható volt. Ez an-
nak a lehetőségét is felveti, hogy a kezdeti eltérés ade-
noma volt. A carcinomasejteket tartalmazó adenomák
mindegyikének mérete meghaladta a 12 mm-t. Ez az
eltérés támogatja azt a feltevést, hogy az adenomák
nagysága a carcinomává alakulás tényezője lehet. 

Az epehólyag egyéb jóindulatú tumorai (leiomyo-
ma, lipoma, neurofibroma, carcinoid, gyomormirigy-
heterotopia) ritkaságok. E nem adenomás neoplasticus
polypusok gyakorisága összesen kevesebb, mint
1/1000 eltávolított epehólyag. 

Mellnick tág értelemben vett epehólyagpolypus-
meghatározása és -osztályozása a rosszindulatú tumo-
rokat is figyelembe veszi.30 Az epehólyag leggyako-
ribb elsődleges rosszindulatú daganata az adenocarci-
noma, de az irodalomban fellelhetők adenosquamosus,
illetve kissejtes carcinomáról és sarcomáról szóló köz-
lések is. A lymphoma kivételes ritkaság, és mivel az
epehólyag falában nyirokszövet nem található, elsősor-
ban lymphadenopathiához társuló másodlagos érintett-
ségként értelmezhető.1 Az epehólyag áttéti daganatai
ritkán fordulnak elő. A nyugati népességben a melano-
ma a leggyakoribb, az epehólyag áttéti daganatainak
60%-a. ázsiában a gyomoráttét az elsődleges, de elő-
fordulhat vese-, tüdő- és epeútrák egyaránt.33

Tünetek 

Az epehólyag-polypusok az esetek többségében nem
okoznak tüneteket.32 Az ún. felső hasi panaszok hátterét
kutatva a gyakorlatban többek között ultrahangvizsgá-
lat is történik. Ha a vizsgálatok az epehólyag-polypuson
kívül egyéb eltérést nem tárnak fel, kézenfekvőnek lát-
szik a lelet és a panaszok összefüggésének feltételezé-
se. Terzi 74 polypus miatti epehólyag-eltávolítás adata-
it tekintette át.40 A betegek 91%-a tüneteket észlelt, de
60%-ukban a műtétkor epekő is kiderült, amely a műtét
előtt nem volt ismert. kérdés tehát, hogy a panaszokat
valóban a polypus, és nem az epekő okozta-e. 

kmiot négyezer eltávolított epehólyagból ötvenöt-
ben észlelt kő nélkül cholesterolosist.22 E betegek
közel felének kórelőzményében visszatérő hasnyálmi-
rigy-gyulladás szerepelt, amely azonban a műtét utáni
ötéves megfigyelési időszakban nem jelentkezett is-
mét. Ennek alapján felvethető az eltérés és a visszaté-

rő hasnyálmirigy-gyulladás összefüggése, amelyet el-
sősorban az ún. „idiopathiás pancreatitis” kóreredeté-
nek vizsgálatakor indokolt figyelembe vennünk. Jones
szerint a nem köves eredetű cholecystitis hátterében is
felmerülhet az epehólyag-polypus kóroki szerepe.19

A közlések többsége szerint az epehólyag-polypu-
soknak nincs tünetképző szerepük. kivételek azonban
előfordulnak, ezért minden beteg leletét számos egyéb
tényező figyelembevételével egyedileg kell mérlegel-
nünk, különösen a további tennivaló megítélésére. 

kórisme

Az epehólyag-polypusok kórisméjében az ultrahang az
elsődleges vizsgálat, a közlemények kb. 91%-ának ada-
tai ezen az eljáráson alapulnak.3, 4, 39 Az ultrahang az
epehólyagfal valamennyi rétegét megjeleníti. Az eljá-
rással felderíthető a polypus elhelyezkedése, felszíne
és belső echószerkezete, amely hipo-izoechogén (7.,
8., 9. ábra, 10. ábra A és B) és homogén. Az echódús
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7. ábra. Polyposis cholecystae. Az epehólyag ventralis falán
5 mm átmérôjû echódús szolid képlet

8. ábra. Polyposis cholecystae. A dorsalis falon 4 mm-es hasonló
szerkezetû képlet 



folt, az összecsapzódott echódús felületek és a mic-
rocysták koleszterinpolypusra jellegzetesek (11. ábra
A és B). Homogén belső echószerkezetű adenomatosis-
ban ún. „üstökös csóva” (comet tail artifact) látható.
Az adenomatosus polypus belső echómintázata homo-
gén, összecsapzódott echódús foltok azonban nem lát-
hatók (10. ábra A és B). álpozitív képet adhat a nyál-
kahártya vaskosabb redője, az összecsapzódott epe
(sludge) és az epehólyag falába ékelődött kis kő is. A
vizsgálatot a beteg különböző testhelyzetében is cél-
szerű elvégezni, mert így a mozgó összecsapzódott epe
és a falból kiemelkedő, azzal összefüggő polypus biz-
tonsággal elkülöníthető (12, 13. ábra). 

neoplasticus polypusra utal az egyszeres, sessilis
megjelenés, a 10 mm-nél nagyobb átmérő, a sima no-
dularis szél, az echódús területek hiánya, epekősludge
jelenléte és az, ha a polypusban véráramlás is kimutat-
ható. A polypuson belüli echószegény gócok (14., 15.
ábra) rosszindulatú átalakulásra utalnak. Az érellátás
igazolására a színes doppler-vizsgálat kiválóan alkal-
mas (16., 17. ábra). A hagyományos ultrahangvizsgá-
lat (2–5 MHz) egyesítése nagy frekvenciával (high re-
solution ultrasonography, Hrus; 5–7 MHz) a növedék
szerkezetének heterogenitását igazolhatja, amely a
rosszindulatú elfajulás gyanújele lehet.
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10. ábra. (A és B) Valódi cholecystapolypusok
(dr. Morvay Zita gyûjteményébôl)

11. ábra. (A és B) Apró (2-3 mm) koleszterinpolypusok 
ultrahangképe

9. ábra. Polypus cholecystae. Az epehólyag falával
összefüggésben 5 × 6 mm-es echódús szolid képlet

A

A

B

B



Az ultrahangvizsgálat érzékenysége 50–90%, fajla-
gossága 71–98%. Ha a polypushoz epekő nem társul,
az érzékenység a 99%-ot is elérheti.44, 45, 50

Az endoszkópos ultrahangvizsgálat (Eus) invazív
módszer, ezért a polypus kimutatására és természeté-
nek felderítésére nem elsődlegesen jön szóba.48 A mód-
szer teljesítőképessége azonban kiváló, mivel a trans-
abdominalis irány egyes nehézségeit elhárítja azáltal,
hogy a vizsgálófej közelebb kerül az epehólyaghoz,
amely a gyomor antruma és a nyombél bulbusa mellett
helyezkedik el (18. ábra). 

sugiyama a két módszer összehasonlítására 194
betegben mindkét vizsgálatot elvégezte és a transabdo-
minalis vizsgálat pontosságát 76%-nak, a Eus-ét
97%-nak találta az epehólyag-polypus jellegzetessége-
inek feltárásában.37 Choi pontrendszert állított fel (0–
20 pont), amely alapján a polypus rosszindulatú elfaju-
lása Eus-sel valószínűsíthető. A szempontok a követ-
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12. ábra. Sludge-bolusok. Az epehólyag jól telt, a lumenen belül
több, összetapadt, 5–13 mm-es echódús szolid képlet látható

15. ábra. 2 cm-es malignizálódott cholecystapolypus.
Az echószegény terület (nyíl) rosszindulatú átalakulásra utal

16. ábra. Polypus cholecystae. Az epehólyag dorsalis falával
összefüggésben 5 × 6 mm-es echódús szolid képlet.

Mögötte hangárnyék nem ábrázolódik

13. ábra. Sludge-bolusok. A képleteken belül színes Doppler-
vizsgálattal vascularisatio nem látszik, testhelyzet-változásra

elmozdulnak. Ez a két jel ad segítséget a polypustól való 
elkülönítésben 

14. ábra. Nagyméretû (18 mm), inhomogén, rosszindulatú 
elfajulásra gyanús cholecystapolypus 
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kezők: a muscularis propria hiánya, a polypus egysze-
res, sessilis, lobularis megjelenése, a májjal azonos
echószerkezet, heterogén mintázattal. A pontosság
megítélésében a polypus mérete döntő tényező, hiszen
az 1 cm-nél kisebb eltérések neoplasticus jellegének
felderítésében az Eus érzékenysége csak 44%.8

Egyéb képalkotók, a komputertomográfia, a pozit-
ronemissziós tomográfia, a mágneses magrezgés az
epehólyag-polypusok kórismézésében a második vona-
lat jelentik. Az us és az Eus eredménye már rendsze-
rint nem teszi szükségessé e módszerek használatát.
Alkalmazásuk elsősorban a rosszindulatú elfajulás gya-
nújakor a stádium (staging) megállapítására jön szóba.

Természetes kórlefolyás

Az epehólyag-polypusok természetes kórlefolyásának
vizsgálatakor a két legfontosabb kérdés a következő: 1.
változik-e a polypus megjelenési formája? 2. Mekkora
a rosszindulatú elfajulás kockázata? 

Csendes 111, 1 cm-nél kisebb epehólyag sorsát kö-
vette klinikai vizsgálatokkal és uH-val.13 A polypusok
80%-a 5 mm-nél is kisebb, és 74%-uk egyszeres volt.
A megfigyelési időszakban az epehólyag eltávolítására
13 betegben saját kérésére, 14-ben pedig azért került
sor, mert a polypus mérete növekedett. A többi beteg
ellenőrzése átlagosan 71 hónapon át történt. A polypu-
sok 50%-a nem változott, 26%-uk növekedett, 23%-uk
pedig kisebb lett vagy nem volt kimutatható. Az eltá-
volított epehólyagokban tumor nem volt kimutatható,
70%-ukban koleszterinpolypust találtak. 

Moliguchy 109 epehólyag-polypust vizsgált évente
egyszeri, illetve kétszeri ultrahangvizsgálattal 5 éven
át.31 A polypusok 61%-a többszörös, 39%-uk egyszeres
volt, 94%-uk nagysága nem érte el az 1 cm-t. A vizs-
gálatot 6 beteg nem fejezete be, mert négyben saját ké-
résre az epehólyagot eltávolították, kettőben pedig gyo-
morrák alakult ki. A polypusok 88%-ának mérete nem
változott. 

Babu tíz közlemény alapján 3015 epehólyag-poly-
pus adatát elemezte 6 hónap és 7 év közötti megfigye-
lési időben.4 A polypusok 7,6%-a növekedett, 45%-uk
mérete nem változott, 7%-uk megkisebbedett és 7,6%-
uk már nem volt kimutatható. Cairns 986 polypus el-
lenőrzésekor 6,6%-ukban tapasztalta méretük növeke-
dését.7

Az epehólyag-polypusok természetes lefolyásának
jelentős tényezője a rosszindulatú elfajulás kockázatá-
nak lehetősége.14 Bhatt összefoglaló elemzésében 20
év (1993–2013) irodalmi adatait tekintette át, 53 köz-
lemény alapján 21 vizsgálat eredményét dolgozta fel.5

A polypus nagysága jelentős kockázati tényezőnek bi-
zonyult. A 10 mm-nél nagyobb átmérőjű polypusokban
a rosszindulatú elfajulás kockázata 23–88%. French
szerint a rosszindulatú polypusok 85%-a 10 mm-nél
nagyobb.14 A rosszindulatú elfajulás kockázata a poly-
pusok méretével arányos. Carcinoma kialakulásának
esélye 4 mm-nél kisebb polypusokban csekély. Terzi
100 polypusból 26-ban talált rosszindulatú tumort,
amelyek 88%-ának nagysága meghaladta a 10 mm-t.40

A jóindulatú polypusoknak azonban csak 15%-a volt
nagyobb 1 cm-nél. yang kórjósló rendszert dolgozott
ki a különböző tényezők összefüggéséről, amely alap-
ján epekő párhuzamos jelenléte és a férfi nem a rossz-

17. ábra. (A és B) Áramlásérzékeny technikával a képleten belül
apró erek ábrázolódnak 

18. ábra. 6 mm-es cholecystapolypus endoszkópos ultrahangképe 

A

B



40 MAgyAr BElorvosi ArCHÍvuM 2019/1

indulatú elfajulás kockázati tényezői közé sorolható.43

Az epekövesség kockázati szerepét Park adatai is iga-
zolták.35 Az életkor előrehaladtával a polypusok malig-
nus átalakulásának esélye fokozódik. irodalmi adatok
szerint a határ az 50. életév. Bhatt összefoglaló elem-
zése szerint az 50. életévnél idősebbekben a rosszindu-
latú elfajulás kockázati aránya (or) 11,83 (7,77–18).5

A polypus megjelenési formája is jelentős tényező.
Az adatok többsége szerint a sessilis polypusokban a
carcinoma kockázata fokozott (or: 7,32; 4,18–12,82),
bár Terzi betegeinek 69%-ában a rosszindulatú polypus
nyelesnek bizonyult.6, 40 A polypusok száma is befolyá-
solja a kockázatot. Bhatt elemzése szerint az egyszeres
(szoliter) polypusok fokozott veszélyt jelentenek (or:
2,05; 1,52–2,75), bár ennek ellentmondó adatok is ol-
vashatók.5 Terzi betegeiben például az egyszeres jóin-
dulatú polypusok aránya 65%-nak bizonyult.40

A rosszindulatú elfajulás kockázati tényezőit a 2.
táblázat foglalja össze. 

Az epehólyag-polypusok többségének mérete az
évek során nem változik, a rosszindulatú elfajulás koc-
kázati tényezőit azonban a kórlefolyás során gondosan
mérlegelnünk kell. 

kezelés, ellenőrzés

Az epehólyag-polypus kezelésének módja az epehó-
lyag eltávolítása, amelynek megalapozottsága több
tényező függvénye.10, 46, 49 A műtét javallatában a poly-
pus nagysága meghatározó: 10 mm-nél nagyobb poly-
pus a cholecystectomiát indokolttá teszi, elsősorban
azért, mert ilyen méretű eltérés a rosszindulatú elfaju-
lás fokozott kockázatával jár.5, 12 A polypus nagyságá-
tól függetlenül olyan panaszok is indokolnak műtétet,
amelyek nagy valószínűséggel a polypussal függenek
össze (jobb bordaív alatti jellegzetes fájdalom, pancre-
atitis).24 A polypus és az epehólyagkő együttes előfor-
dulása is műtétet igényel még panaszmentes betegben
is. Ha az epehólyag fala 3 mm-nél vastagabb, műtét
szükséges a rosszindulatú átalakulás fokozott veszélye
miatt.20 Műtét indokolt tehát minden olyan betegben,
akinek típusos panaszai vannak, és akiben a malignus
elfajulás veszélye fokozott (19. ábra). 

A 10 mm-nél kisebb polypusok ellenőrzést igényel-
nek. Ha ennek során a polypus méretében vagy echo-
szerkezetében változás tapasztalható, műtét szüksé-
ges.36 Primer sclerotizáló cholangitisben szenvedőkben
a polypus nagyságától és a panaszoktól függetlenül is
indokolt a műtét.2 A szelvényezett adenomyomatosis is
műtétet igényel a rosszindulatú átalakulás fokozott
kockázata miatt. A tünetmentes, 10 mm-nél kisebb epe-

2. táblázat. Az epehólyag-polypusok rosszindulatú 
elfajulásának kockázati tényezôi

– Méret >10 mm

– Epekô párhuzamos jelenléte

– Beteg életkora >50 év

– Megjelenési forma < sessilis polypus

– Polypusok száma < egyszeres polypus

– Férfi nem

– A polypus növekedése 

19. ábra. Az epehólyag-polypus kezelésének folyamatábrája



hólyag-polypusok ellenőrzésének szükségességéről és
gyakoriságáról nem alakult ki egységes álláspont.11, 18, 29

Az ellenőrzés ideje függ a beteg életkorától, a polypus
esetleges növekedésének mértékétől és típusától. Az
újonnan felismert polypusokat egy éven át hathavonta
célszerű ultrahanggal ellenőrzni. Ha ebben az időszak-
ban nincs változás, az évenkénti ultrahangvizsgálat elég-
ségesnek tartható (19. ábra).4, 48
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Sursum corda 

Provance szépsége rabul ejti a látogatót, különösen a
harmóniára fogékony művészeket. Ezért választják lak-
helyül gyakran festők, szobrászok, költők, zeneszerzők
dél-Franciaországot. Ez történt Maria de Faykod szob-
rászművésszel is, aki több mint 30 évvel ezelőtt egy-
szer Párizsból cannes-i kiállítására utazva ismerte meg
a provance-i tájat, a színek, a fények, az illatok vará-
zsát, az ég és tenger csodálatos kékjét, a mediterrán nap-
fény ragyogását, a természet ihlető szépségét és béké-
jét. olyan olajfákat látott, amelyek gyökereikkel mé-
lyen a földbe kapaszkodva, koronájukkal mintegy
imádkozó kezet formálva az ég felé nyílnak meg, szin-
te bemutatva az emberi élet és gondolkodás kezdetét és
célját. gyönyörű, érintetlen tájat talált, ahol otthonra
lelt és műhelyt alapított. A világhírű művésznő ebben a
műhelyben készíti azokat az alkotásait, amelyek a vi-
lág sok országában és az aupsi több hektárnyi kertmú-
zeumban egyaránt hirdetik a hit, a remény és a szeretet
erejét, bemutatják az emberi lét célját, és a carrarai

A LÁTHATÓk LÁTHATATLAnJÁnAk SZoBRÁSZA – 
MARiA DE fAYkoD MŰvéSZETE

Dr. Tulassay Zsolt, Pallós Tamás, Ozsda Erika

Fayköd Mária 
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fehér márvány ragyogása, a szobrok gondolatisága az
emberi lélek és érzelem mélyére hatol. 

A művésznő Fayköd Mária zsuzsa néven Balaton-
füreden született. Apja svéd orvos, édesanyja magyar,
matematika- és fizikatanárnő volt. Fayköd Mária tehet-
sége már gyermekkorában megmutatkozott, és 14 éves
korában a kútvölgyi kápolna számára készített szob-
rokat. 

1975 óta él Franciaországban, és mintegy 30 éve a
provance-i Aupsban. A gyönyörű vidék korábbi ma-
gyar vonatkozásai illyés gyula Hajszálgyökerek című
írásából váltak ismertté. Az Aupstól kőhajításra, var
megyében a Provance-Alpes-Cote-d’ Azur régióban ta-
lálható regusse városkát a középkorban a konstantiná-
polyi rabszolgapiacról érkező magyar telepesek népe-
sítették be, és akkor az egész falu magyar volt. Ennek
nyoma ma már csak az anyakönyvekben lelhető fel. 

Aupsban Fayköd Mária otthonában és kerti múzeu-
mában eltöltött délutánra mint a sors különleges aján-
dékára emlékszem vissza. A művésznő sugárzó lénye,
hite, a szépség és a művészi küldetés iránti elkötele-
zettsége magával ragadta a látogatót. Egyik legelis-
mertebb, világhírű munkája a 2008-ban, lourdes-ban
felavatott, több mint 100 tonnányi carrarai fehér már-
ványból készült, 17 stációból álló keresztút. Az alko-
tást bemutató kötetben a művésznő az egyes állomá-

sokhoz csatlakozva gondolatait, tanúságtételét is meg-
fogalmazta. Az evangéliummal telített keresztút Fay-
köd Mária közvetítésével nem ér véget krisztus sírba
tételével. Hitünk nem a halál uralmát, hanem a feltá-
madás győzelmét és dicsőségét vallja. A feltámadást
bemutató stáció költőien ábrázolja a lepelből, a halál-
ból fokozatosan életre támadó Megváltót. A művésznő
szent Pál korintusiakhoz írt levelét idézte: „Ha krisz-
tus nem támad föl, hiábavaló a mi igehirdetésünk és
hiábavaló a ti hitetek” (szent Pál korintusiakhoz írt
első levele, 15, 14.). 

Fayköd Mária monumentális alkotása a keresztút új
megközelítését mutatja be, amely immár nem a csüg-
gedés, hanem a remény útja. különösen fontos ez a
lourdes-i kegyhelyet felkereső milliónyi beteg és moz-
gássérült számára, akiknek lelke stációról stációra ha-
ladva megszabadulhat a nyomasztó nyugtalanságtól és
megnyílhat a kegyelem számára. 

A művésznővel eltöltött délutánon a lelket gazdagí-
tó beszélgetéssel gyorsan elrepült az idő. Amikor a kert
kapujában búcsúztunk, a nap már varázsos alkonyi
fényben fürdette a csodálatos provance-i tájat. Ekkor
fogalmazódott meg az a gondolat, hogy a Fayköd Má-
ria művészetéről megjelent korábbi írásokból a szerzők
és a kiadók engedélyével olyan összeállítás készüljön,
amely kísérletet tesz az átélt csoda bemutatására. 

Szoborpark



Hány éves volt, amikor Regőczi István atya – akivel szo-
ros kapcsolatot tartott fenn a család – felkérte, hogy a
kútvölgyi kápolnába szobrokat készítsen? 

Az atya 13 éves koromban meglátta az egyik rajzo-
mat, mely nagyon meghatotta: Mária volt rajta a kis
Jézussal. Egy évvel később már szobrokat faragtam a
kápolnába. Mély hitű családban nőttem föl. A kommu-
nizmus alatt sok üldöztetésben volt részünk, aminek
édesapám is áldozatává vált. édesanyámmal és testvé-
reimmel – csodával határos módon – mindannyian
kaptunk útlevelet, és 1975-ben elhagytuk az országot.
én csak néhány szerszámot vittem magammal, semmi
mást. 

Teljes bizalommal

Még itthon elkezdte a Képzőművészeti Főiskolát, aztán
Párizsban elsőre felvették a Beaux-Arts-ra. Különleges
tehetsége révén a hatéves iskolát másfél év alatt végez-
te el, és szobrászdiplomát kapott. Hogyan kezdett új éle-
tet?

A Beaux-Arts-ra azonnal fölvettek, ösztöndíjat ad-
tak, műtermem is rövid időn belül lett. közben a sor-
bonne-on a filozófiai és metafizikai ismereteimet mé-
lyítettem el. visszagondolva, nagyon hamar ment min-
den. Miközben sokat dolgoztam, nyitottam egy saját
galériát is Párizsban. 

Miért egyedül? 
nehezen tűröm a kötöttséget, ilyen … egyedül sza-

ladó vagyok. A galériások azt mondják, hogy ez a szo-
bor jól eladható, csinálj belőle még tízet. én nem sze-
retem, ha nekem dirigálnak, mert nem csak tudom, hogy
mit akarok, érzem is, hogy mit kell csinálnom. Bár-
milyen témát adhatnak, de csak akkor fogadom el a
megrendelést, ha érzem, hogy teljes bizalommal for-
dulnak felém. Egy svájci ismerősöm most azt szeretné,
hogy roger Federerről készítsek egy szobrot. nincs
ellenemre, de ez esetben nemcsak azt akarom megmu-
tatni, hogy ő egy teniszező, hanem valami mást is, va-
lami mélyebbet. 

A „valami más” minden művére jellemző. Hogyan
született például a Mozart-szobor, ahol a zeneszerző
mögött egy nagy kéz látható, ő pedig éppen előrelép
egyet?

A szobor Párizsnak készült, megrendelésre. nem
akartam portrét készíteni, mert engem az „ábrázolás”
csak az esetben érdekel, ha „fel tudom bontani a té-
mát”. én az adott személy lényegét szeretném kifejez-

ni, Mozart esetében például megmutatni az alkotót, a
művészt, aki isten kezében van, ahonnan az alkotó
energia is elindul. A zeneszerző egyik kezének ujjai a
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hegedű húrjaként folytatódnak, a másik keze pedig a
zongorával olvad egybe. Ez a művészetem lényege, a
szobraimban azt az energiát fejezem ki, mely folytató-
dik, és összeköt a mindenséggel. nekem először sosem
a szobor jelenik meg, hanem a gondolat, amelyet ki
akarok fejezni. Aztán valahol – nem tudom, hol – fel-
tűnik egy felhő, hömpölyög, majd a gondolat lassan
formát ölt, képpé alakul. néha éjszakákon keresztül
csak ezt látom, belemegyek a részletekbe, mintha már
kész lenne a szobor. de akkor még el kell menni Car-
rarába, megkeresni hozzá a márványt. 

Láttam egy videóban, hogy hosszan sétál a tömbök
között, nézegeti a hatalmas darabokat. Mi alapján vá-
lasztja ki, hogy melyiket szeretné megmunkálni?

Figyelem őket, aztán egyszer csak észreveszem,
hogy az egyik elkezd rezegni. kapcsolat alakul ki köz-
tünk, és akkor már nem a márványtömböt látom, ha-
nem a szobrot benne. A márvány magában foglalja a
negyedik dimenziót, benne van a megkövesedett szer-
ves anyag, tartalmazza a felülről jövő fényt, a kristá-
lyokban élő spirituális emlékeket. A kőfaragók egyéb-
ként mindig nagyok és erősek, rám ezt nem lehet mon-
dani. Az a különbség, hogy vannak akik izommal dol-
goznak, én pedig a lélek energiájával. 

Láthatatlan kegyelem

Miután 1988-ban feladta Párizsban a galériáját, Pro-
vance-ba költözött, és Aupsban telepedett le. Miért ott
nyitotta meg a szabadtéri múzeumát?

Több kiállításra is felkértek, ám egy idő után úgy
éreztem, hogy mindez nagyon jó, de az utaztatás, a
szállítás sok időt visz el. épp Cannes-ban vettem részt
egy tárlaton, amikor felfedeztem, hogy arrafelé milyen
csodás a környezet. A zöld természetre, a gyönyörű
olajfákra kupolaként borul az ég. Úgy éreztem, ott
védve lennénk. Találtam egy hathektárnyi területet, ép-
pen olyat, amilyenre vágytam, ahol már harminc éve
élek és dolgozom. Az elkészült szobraimat kiállítom a
természetbe, ahol rögtön a megfelelő térbe kerülnek.
Bárki megnézheti őket, aki eljön hozzám. A műterme-
met is szívesen megmutatom mindenkinek. nagyon
egyszerűen, harmóniában élek a természettel. Engem
sosem érdekelt a luxus vagy a hírnév. 

Valóban elhúzható műterme van? 
Természetesen van egy „rendes” műtermem is, szép

kőből. Egy tanítványom tervezte nekem, aki hűen min-
dig velem van. A legjobban a természetben szeretek
dolgozni. Amikor belekezdtem a keresztút elkészítésé-
be, rájöttem, hogy a 17 szobrot, az öttonnás márvány-
darabokat nehéz lesz mindannyiszor állványra rakni és
kivinni. Akkor támadt az a gondolatom, hogy milyen
jó lenne egy síneken álló műterem. Egyszerre lehetek
kint és bent, de a fény miatt is jó megoldás, mert ide-
oda húzhatom-tolhatom a szobrokat. 

Több portrét készített márványból, például az édes-
anyjáról, Diana hercegnőről, II. János Pál pápáról.
Mikor találkozott a Szent Atyával?

Először 1983-ban a vatikánban, majd pedig 2004-
ben lourdes-ban. nagy megtiszteltetés, hogy ő áldotta
meg a keresztút első két szobrát. A portréját apácák fel-
kérésére készítettem Bretagne-ba. sajnos a szentatya a
szobor felavatását már nem érhette meg. 
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II. János Pál pápa a Vatikánban fogadja Fayköd Máriát (1983)
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Nemcsak szobrokat készít, fest és rajzol is. A rózsa-
füzér titkai című műve – melyen mostanában dolgozik
– hová kerül majd?

néhány éve a Fülöp-szigetekről kaptam egy e-mailt,
melyben azt írták, hogy szeretnének tőlem megrendel-
ni egy szent család-szobrot, melyet olyan nagy lelke-
sedéssel fogadtak, hogy az alkotásaim számára külön
múzeumot is létrehoznak. A rózsafüzér titkain 2020-ig
dolgozom, húsz rajzon keresztül mutatom be Jézus tör-
ténetét. 

Százhatvan éve a 14 éves Bernadette Soubirous-nak
18 alkalommal jelent meg Lourdes-ben Szűz Mária.
Azóta milliók zarándokolnak el oda, gyógyulást remél-
ve testi-lelki bajaikra a „fehér hölgytől”. A százötvene-
dik évforduló tiszteletére olyan keresztút megalkotásá-
ra kérték fel, mely a mozgássérültek és a tolószékes be-
tegek számára is könnyen megközelíthető. Világhírű al-

kotása a krisztusi szenvedés és feltámadás misztériu-
mát közvetíti, ennek ellenére a stációk nem a fizikai kín-
ról szólnak. Miért döntött úgy, hogy szelíden és gyen-
géden ábrázolja a fájdalmat?

Mert a kegyelem láthatatlan működése elhalványít-
ja Jézus testén a gyötrelem nyomait. én elsősorban a
krisztusi szeretetet szerettem volna megmutatni, hogy
hogyan képes átlényegíteni és felemelni a szenvedést.
nem a történelmi eseményeket akartam márványba
faragni. igyekeztem élővé tenni a keresztutat, és az
éltető krisztust belevinni.

A két és fél – három méter magas szobrok közel száz
tonna fehér, carrarai márványból készültek. Az evan-
géliummal telített keresztút öt évig tartó munka ered-
ménye. A hagyományos 14 stáció helyett – mely Jézus
sírba helyezésével ér véget – 17-et ábrázolt. Hogyan tud-
ta elfogadtatni az elképzelését?

nem volt egyszerű, de én úgy gondoltam, hogy a
szenvedéstörténet lényege krisztus feltámadása, ezért
semmiképp nem akartam, hogy a lourdes-ba zarándo-
kolók a sírba helyezett Jézust lássák utoljára. reményt
és hitet szerettem volna adni az embereknek. nálam a
Xv. stáció, amikor az ember, Mária várja a feltáma-
dást, a Xvi. a Feltámadás, és az utolsó az átlényegü-
lés, amikor a feltámadt krisztus megjelenik az emmau-
szi tanítványoknak. Ez mutatja meg, hogy a krisztusi
jelenlét, a hatalmas szeretet – bennünk van. 

„Egy szobrász számára tollal a kézben ülni a fehér
papír előtt sokkal nehezebb, mint vésővel faragni a már-
ványtömböt” – írta a keresztútról megjelent könyv elő-
szavában a lourdes-i kegyhely rektora, aki arra is meg-
kérte, hogy minden stáció mellé írjon néhány gondola-
tot. Hogyan születtek meg a magyarázó, lélekmelenge-
tő szövegek?

Az volt az én keresztutam! Azt szerettem volna el-
érni, hogy az emberek felejtsék el a körülöttük lévő vi-
lágot, és csak egy irányba figyeljenek: krisztusra.
Ezenkívül néhány, a szobrokon látható összefüggésre
akartam rávilágítani, megmutatni, hogy a szobrok leg-
kisebb kifaragott formáinak is jelentősége van. 

Ha valaki öt évig minden napját „Jézussal tölti”, az
óhatatlanul hatással van rá, a művészt is formálja. 

gyerekkorom óta ugyanazokra a kérdésekre kere-
sem a választ, és hűen haladok ezen az úton. A válasz
a szobraimban található. Bármin dolgozom is, az alko-
tásom mindig krisztusé, mert én a szeretetet, az össze-
kapcsolódást, az univerzális mindenséget akarom kife-
jezni. Miközben faragtam, folyamatosan néztem, ahogy
krisztus is engem. Azt szoktam mondani, hogy nem én
faragtam Jézust, ő faragott engem.

(Ozsda Erika, Magyar idők, 2018. április 7.)
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Kifejező arcok, beszédes kezek, anyagtalanságba hul-
lámzó márványredők, áramlás, kapcsolat ég és föld kö-
zött... – kétkedést kizáró klasszikus modernség. Ha-
tározott elképzelése van hivatásáról, kijelölt feladatá-
ról. Márványszilárdságú. Miért kötelezte el magát a
márvány mellett? Mi ragadta meg benne? A szilárdsá-
ga, tisztasága…?

Arra törekszem, hogy átlényegítsem- átszellemesít-
sem az anyagot. A gránit például nem engedi a részle-
tek kidolgozását, ami szobraimat jellemzi. A márvány
viszont érzékeny, „áttetsző”. kristályosságával mintha
már eleve a szellemit foglalná magában; az élő spiritu-
ális lenyomatát érzem benne. A márvány az én monos-
torom lett. Amikor Carrarába megyek, megnézem a ki-
bontott tömböket, és azokat választom ki, amelyekbe
belelátom a szobrot. Ha agyagból mintázok meg vala-
mit, az valahogy sokkal tovább tart. nem érzem annyi-
ra: formázom, lebontom, visszateszem… Az agyagot
fel kell építeni; a márványtömbből viszont csak „le kell
vennem a fölösleget”. A márványnál nem lehet „cse-
rélni-változtatni”, mint az agyagnál. végig kell menni
az úton: ott az első kalapácsütés meghatározza az utol-
sót. A belső „látás” tökéletes visszaadása persze soha-
sem sikerül teljesen. Az elégedetlenség érzése hatal-
mas alkotóenergia. Amikor közeledek egy szobor befe-
jezéséhez, már a következőn gondolkodom.

Nonfiguratív alkotásokat még nem láttam Öntől.
Munkái alapvetően az Emberről szólnak…

Az emberit, pontosabban az ember lelkiségét akarom
ábrázolni. A márvány pedig engedi e misztérium kifeje-
zését. A szobraim nem egyszerű esztétikai szépséget
kifejező térformák, hanem azt próbálom átadni, hogy a
lélek miként tudja átlényegíteni a fizikait. Az ember, a
test fizikai létező: a lélek által, spirituális szépségén ke-
resztül, mint esztétikai szépség engedi láttatni magát.

Amit mond, az a művészet, az alkotás legmagasabb
rendű célkitűzése. Istenbizonyság – vagy annak egy
formája…

igen, szerintem mindennek ez a lényege, értelme.
A spiritualitás láthatóan lételeme. Beszélhetünk

egyáltalán profán művészetről az Ön esetében?
Az igazi művészet szerintem mindig a spirituális

szépet hordozza. vagy azt keresi. ilyen értelemben so-
hasem csináltam „profánt”. Persze egy alkotás nem at-
tól spirituális, hogy vallásos tárgyú. A krisztusi dimen-
ziót az univerzálissal tudom kifejezni: az emberi fel-
emelkedéssel. A szelleminek, a lélek energiájának tö-
rekszem formát adni. Ez minden szobromnál így van.

Mégis, mit tekint „főtémájának”?
Egészen röviden meg tudom határozni, magyarul

szépen kifejezhető: az ember átlényegülését. Franciául
transsubstantiation, amelynek fogalmát a franciák ma
már alig értik. Filozófiai értelemben használom, de ez
az egyetemesből visszavisz a teológiához. Az átlénye-
gülés ugyanis magával hozza a transzcendenciát.

A transzcendenst egyedi módon, sajátos megközelí-
tésben láttatja…

Az egyháztól gyakran jön felkérés, hogy készítsek
olyan szobrokat, amelyek egyszerűen csak ábrázolnak,
„bemutatnak” egy szentet. Az „ábrázolás” nem nagyon
érdekel, csak akkor, ha „fel tudom bontani a témát”, így
kifejezve az adott személy lényegét. A lourdes-i keresz-
tutat is igyekeztem élővé tenni. nem elsősorban Jézus
szenvedését szerettem volna megmutatni, hanem azt,
hogy a krisztusi szeretet hogyan tudja átlényegíteni és
felemelni a szenvedést. A helyi püspökkel volt egy küz-
delmem a Feltámadás stációja miatt. Azt akartam, hogy
a lourdes-ba zarándokló betegek azt a tényt tudatosítsák
magukban, hogy minden pillanattal átlényegülünk; és
hogy a szenvedés, a halál az átmenete a folytonos meg-
újulásnak… A kálvária a remény útja! Az egyház leg-
többször a „statikus” születés-halál-feltámadás reláció-
ban szól Jézusról. de Jézus él! Mindjobban kibontako-
zik. Ez egy dinamizmus, folyamat, amelyben nincs meg-
állás. nem pusztán emlékezünk krisztusra, hanem ben-
nünk él. A mostani arcát kell megmutatni. Erre törekszem.

Lourdes-i keresztútjának stációképeit tehát a feltá-
madástól, az örömhír megvalósulásától visszatekintve,
a megadatott evangéliumi tudás birtokában érdemes
szemlélni…

igen, ahogy említettem, az éltető krisztust akartam
belevinni. spirituális fejlődésünket, tudásunkat e krisz-
tusi energia mozdítja előre. gyakran mondogatjuk,
hogy az emberiség valamit nagyon elrontott, hogy
hanyatlunk… – ugyanakkor ez az „örök jelenlét” egyre
inkább kiterjed. Az inspiráció művészetem legfonto-
sabb meghatározója: azt csinálom, amit csinálnom
kell, ez számomra a tökéletes alkotószabadság érzése.
Az ember a születése pillanatában rááll a személyre
szabott útjára; arra, amelyet életünk folyamán végigjá-
runk. Aki ezt tudatosan teszi, társul szegődik. Akkor
már ketten vagyunk… – és ami összeköt: a krisztusi
szeretet. érdekes, hogy én már gyermekkoromtól alap-
vetően ugyanazokra a kérdésekre keresem a választ.
Talán ez az, ami meghatározta utamat, amelyen azóta
is hűen haladok.

MEGfARAGvA ÁTLénYEGüLni



A szobrászat hivatása és szenvedélye is?
Egy művész felismeri és kötelezettségként tovább-

viszi, amire indítást kapott. visszatérve a márványra:
azért választottam, mert úgy éreztem, hogy e kőbányá-
ból kivágott kemény anyag már önmagában felülmúl
engem. ugyanakkor nem az izmaimmal dolgozom. A
„lényeget”, amely a szobraimban van, kapom. de
csak akkor kapom, ha teljesen átadom magam neki…
Az alkotás számomra életszükséglet, de a márvány
faragását a lényem faragásával kezdem.

Pilinszky azt mondta önmagáról: „Költő vagyok, és
katolikus.” Ön hogyan határozná meg magát, szob-
rászlétét?

Először vetődött fel ez a kérdés… röviden válaszol-
va: azért vagyok szobrász, mert krisztus bennem van…
– és hiszek az emberekben, akikben szintén ott van.
látom. Ez az alapvető mélység késztet, hogy ezt vissza-
adjam, láthatóvá tegyem a szobraimban. E mélység meg-
erősödik, kapcsolatot-hidat teremt égi és földi között.

Meggyőződésem, hogy az evangéliumon túl a mű-
vészet vihet a legközelebb a misztériumhoz. A megértés
legközvetlenebb „földi” útja-módja lehet. Egy-egy
alkotás döbbenetes igazságok, ráébredések forrása…

…ahogy utalt rá, a művészet csoda. Az evangélium
vagy egy igaz műalkotás: a lényeg lenyomata. A művé-
szet, melynek forrása a spirituális szép, út az istenhez.
A hivatásom kapcsán gyakran elcsodálkozom: hogy
lehet, hogy egy darab – nyers, erózió rombolta, olykor
nem is igazán szép – kőben meglátathatjuk a gondola-
tokat, az érzelmeket, a spirituális szépet, a valós vilá-
gon túlit. és azon is újra és újra megdöbbenek, hogy
az, aki a kész szobraimat nézi, ugyanazt látja és érzi,
amit ki akartam fejezni velük. Csodának tartom ezt a
„visszaadást”. Annak jele, hogy vertikálisan és hori-
zontálisan is össze vagyunk kötve.

Ha valaki nyitott az üzenetre, folyamatosan istenél-
ményekben lehet része. Az isteni valóság néha egészen
közel van…

én nem erőltetem, hogy istenhez szóljak, hagyom,
hogy ő szóljon hozzám. szobrászkodás közben nem imád-
kozom, hanem vele vagyok és nézem. nem a szavakban
keresem a kapcsolatot… – azokon túl. olyan, mintha
átváltozna a lényünk. Alkotás közben a cselekvés válik
imává. Amikor dolgozom, és odaütök a kalapáccsal,
ahogy kezd kialakulni a forma, már a márvány hasadásá-
nak is „hangja van”. Ha megnézi a szobraimat, ember-
alakjaim sosem szakadnak ki a világból. A fényözön-
lélekáradás-szellő „motívum” mindig krisztushoz köt:
tőle jön, és hozzá tér vissza. Mert nemcsak az ember tö-
rekszik az isteni felé; ahogy annak idején a próféták, ha
odafigyelünk, folyamatosan sugallatot kapunk az istentől.

Gondolom, óriási lehetőség egy szobrász életében,
hogy Lourdes-ban alkothatja meg élete – egyik – fő
művét. Hogyan hatott ez a pályafutására?

A lourdes-i keresztúttal töltött idő elszaladt, vissza-
tekintve mintha egy pillanat lett volna. Befejezésekor
újra elkapott az az érzés, hogy megint „nem csináltam
semmit”. Egy idő után aztán visszamentem lourdes-
ba, és immár „kívülről” látva a keresztutat rácsodál-
koztam: ezt én csináltam? láttam, hogy igazán hat az
emberekre. szinte minden munkámban „megformáló-
dik” az említett fény-lélek-szellősugallat motívum,
mint a stációkon. számtalan szobor várakozik a lelkem
mélyén, ezeket szeretném most megrendelés nélkül,
szabadon megvalósítani, mint igazi szobrokat…

Mit ért igazi szobrokon…?
Ha megszakítás nélkül, éveken keresztül mindig

krisztussal van az ember, az óhatatlanul átformál. Ő
fáradhatatlanul farag engem. Tulajdonképpen legelső
szobromtól azt folytatom, amit akkor elkezdtem. Újab-
ban a transzcendentális megnyilvánulások pillanatai-
ból készítek lélekképsorozatot. A mostani munkám
egyebek mellett egy nagyon idős embert ábrázol, a
címe: A nyitott élet. nehéz szavakban megfogalmazni.
Ezeknek a szobroknak „többdimenziós” a témájuk. A
krisztusi jelenlétet, az átmenetet és a másik dimenzió
felé való oda-vissza nyitottságot szeretném kifejezni
velük. és ezzel egész lényemet igyekszem még inten-
zívebben, még nagyobb energiával odaadni…

(Pallós Tamás, Mértékadó 2014. május 26.)

***

A lourdes-i keresztút Fayköd Mária eddigi életmű-
vének egyik csúcsa. Paul Poupard bíboros a kultúra pá-
pai tanácsának tiszteletbeli elnöke írja: 

„Ezt a keresztutat Maria de Faykod szobrászmű-
vész óriási tehetsége és sugárzó hite hozta létre. A
monumentális műből sugárzik a hit és a szépség. A ra-
gyogó carrarai márványon áttetszik Jézus szenvedése,
és szelíden arra hív, osszuk meg szeretettel az ő kínja-
it, egyesítve fájdalmainkat az övével… A márvány
anyagában megjelenik a hiteles szépség, láthatóvá vá-
lik a láthatatlan, megnyitja lelkünket, megérinti szí-
vünket. Egyszerre értjük meg a testben szenvedő isten
és az ember misztériumát, akinek élete és halála Jézus
megváltó szenvedésében új értelmet kap. lourdes új
keresztútja beépül az új évezred ragyogó szépségei kö-
zé… Csak egy női művész képes akkora szelídséggel
és gyengédséggel megmutatni a tengernyi szenvedést
és a gonoszság hatalmába került ember szorongását
úgy, hogy közben nem veszíti el a szív érzékenységét
és hittel képes várakozni a boldog feltámadásra”. 

róma, 2008. február 11. 

***
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A lourdes-i keresztút akarva-akaratlanul is az „emblé-
májává” vált. 

A lourdes-i keresztúttal a művészet által próbáltam
megerősíteni az örök igazságot. E stációsorozat az egy-
házművészet körébe tartozik. nagyon sokan látják
lourdes-ban. ismerik, de főleg a katolikusok. Ezt a mű-
vet úgy tekintik, mint lourdes megújulásának egyik
kezdeti jelét, és ezért szeretnék, hogy műalkotásként
mindenkihez eljusson. állandó törekvésem, hogy a mű-
vészetem érzelmeket váltson ki, a lélekhez szóljon. A
„lélekformát” vésem a márványba. Úgy érzem, Jézus
passiójának és feltámadásának misztériuma hatalmas
energiát és alkotói szabadságot hívott elő belőlem, így
lehetséges, hogy akik nézik, azokban visszhangra talál-
nak a műveim.

Nehézséget jelentett a témával járó megkötöttség,
művészi behatároltság? 

A megadott témát nyitottá kell tenni oly módon,
hogy szabad áramlása legyen az inspirációnak, amely
kibontakoztatja, felismerteti a belső víziót; amelyet
hűen és meg nem alkuvóan kell követni a külső ráha-
tások ellenére. Így jött létre a tizenhét stációt képező
keresztút, amely nem Jézus sírba tételével végződik,
hanem a feltámadás útjává lesz, megerősítve a re-
ményt, a hitet és a szeretetet. 

E koncepcionális és spirituális teljesség elérése után
vállalna egy újabb, másik keresztutat is?

Ó, de mennyire. sőt, abba még többet bele tudnék
vinni. Ezért nem is jó, hogy életművet említett, mert
olyan érzésem van, hogy ezzel egy „pontra”, egy idő-
szakra, valami lezárható dologra utal. olyan „lenyo-
matra”, amely készen van. számomra az életmű, az
alkotás valósága folyamat. Az alkotás most van. Min-
dig úgy érzem, hogy csak most kezdem. és mint a víz,
áramlik…

Akkor, ha azt kérdeznék, hogy mit tekint eddigi fő
művének, nem is feltétlenül a lourdes-i stációkat emlí-
tené?

Öt éven át dolgoztam a lourdes-i stációkon. Öt éven
keresztül szemtől szemben álltam Jézussal. valójában
Jézus faragott engem. Ezt kell átadnom márványkristá-
lyok fényébe vésve. Az alkotás befejezése után „leve-
zetésként” – mint a hosszútávfutó, aki nagy lendületé-
vel a felfokozott energiától túlfut a célon – még elké-
szítettem egy Jézus-fejet, amelyben az egész keresztút
benne volt. Ezt szeretném most továbbvinni, hogy még
nyitottabb és még szabadabb legyen az alkotás ered-
ménye. Egyébként mindig úgy érzem, hogy egy-egy

elkészült szobrom valamiképpen előtanulmánya a kö-
vetkezőnek. 

Anyagban igyekszik megragadni ég és föld kapcso-
latát, a kettő közötti folyamatos „áramlást”. Művészi-
leg hogyan kivitelezhető, pontosítható e vezérmotívum-
nak számító alaptapasztalása?

A lélek összeköttetésben áll a mindenséggel, a ter-
mészetben, az alkotásokban jelen lévő isteni erővel.
Azt igyekszem megragadni, hogyan vesszük át és mi-
ként visszük tovább a krisztusi energiát, amely előhív-
ja bennünk-belőlünk az új embert. Mert mindannyian
egyfajta mutáción, változáson-átalakuláson megyünk
keresztül. Bárhová nézünk, a „felszínen” mindenhol
nyomasztó emberi problémákat látunk. de a krisztusi
erő működik. és ha ehhez hozzá tudunk tenni, akkor
részt veszünk benne. Hiszem, hogy már kezdünk újjá-
születni! látom a világunkban rejtve lévő abszolút le-
hetőséget. Hiába semmisít meg sok mindent maga kö-
rül és magában az ember, az új már itt van. Meggyőző-

JéZUS fARAGoTT EnGEM

A Lourdes-i keresztút I. stációja: Jézust halálra ítélik (részlet)
Krisztus megkötözött kezei és finoman összetett ujjainak imádságos

mozdulatai rejtetten fejezik ki az ember minden szenvedését



désem, hogy a megtisztulás és az átlényegülés útján
járunk. 

Erre a legtöbben – el nem ítélhető módon – azt
mondják, hogy ők nem látják ilyen optimistán a vilá-
got. Mégis miben és hogyan tapasztalja, érzi az emlí-
tett jeleket? A hit szemével lát? 

A hit olyan erőssé válik, hogy talán már több is,
mint hit. látom. A spirituális igazság valósabb szá-
momra, mint az érzékelhető anyagi világ. Ebben élek
és ez adja a létezésem értelmét. Meggyőződés. Bizo-
nyosság. Ez a művészetem hajtóereje. gyerekkoromtól
ebben gyökereztem. A feladatom az volt, hogy keres-
sem. de már ott volt. 

Az emberrel függ össze a figuralitásban gondolko-
dás?

Ahogy említettem, mindenben ott az újnak a csírá-
ja, de ez csak az ember által, az emberen keresztül
válik nyilvánvalóvá és kézzelfoghatóvá. 

És a krisztusi teszi széppé az embert?
Csak az. Mi közelíti meg az abszolút szép fogalmát,

ha nem az ember átlényegülése?
Mondhatjuk, hogy művészetének célja lényegében a

látás ajándékának és az örömhírnek a továbbadása?
Akkor örömhír, ha újként érkezik. Amiben mindig

benne vagyunk, az számunkra a természetes. nekem
az a feladatom, hogy hozzátegyek a kapotthoz. Az a
célom, hogy aki szemléli a szobraimat, abban nyomot
hagyjanak a látottak. nem azt akarom, hogy elhiggye,
amit mondok. Ő fedezze fel önmagában azt, ami már
eleve benne van. Az új, a krisztusi embert. 

Ha nem faraghatná, rajzolhatná meg azt, amit meg-
él, ha megfosztanák az eszközeitől, hogyan adná tovább?

Teljesen mindegy, akárhogy. A márványt csak azért
választottam, mert fizikailag ez a legnehezebb. kihí-
vásnak tekintettem. Ha nem lenne a szobor, akkor biz-
tosan írnék vagy zenét szereznék. vagy fa lennék, ame-
lyet, ha az ember megnéz, ugyanazt érezné, amit most
átadni igyekszem. Mindenkihez szeretnék szólni. nem
kiválasztottakhoz, hanem mindenkihez. számomra
nem létezik „egyszerű” vagy „hétköznapi” ember, csak
az ember. 

A lényeg tehát az, hogy az alkotás működjön, vagyis
hasson. 

Így van, ez a lényeg. és az a legjobb, ha elfelejtik,
hogy én csináltam, és azt is, hogy az márvány. 

A teológiát sokszor érzem „fából vaskarikának”,
amikor a misztériumot akarja „földhözragadt” módon,
„lábjegyzetelve” körülírni, értelmezni. A legmagasabb
rendű és rangú művészet – irodalom, zene, festészet,
szobrászat – azonban nem kerülgeti a Lényeget, nem
próbál erőlködve analizálni, magyarázni, hanem ajtót-
ablakot nyit, és megmutat. Aki mindezt „fogja”, azt csak-
nem a színről színre látásig viheti…

Az evangélium, ha magyarázzák, isteni sugallat
nélkül elveszíti az erejét. Tönkreteszik. Mert leviszik

egy szintre, s ezzel „lezárják”. Az evangélium dinami-
kus valóság. Az ember fejlődésének lehetősége nem a
leszűkítő magyarázatokban van. gondoljunk egy ol-
vasni nem tudó, tájékozatlan emberre, aki – minden
előzetes ismeret nélkül – megnéz egy alkotást, és egy-
szer csak megért valamit. és nem azért, mert valaki
megmagyarázta neki, hogy mit lát vagy mit kell látni,
hanem kapcsolatba kerül. Erre mindenkinek lehetősé-
ge van. 

Ahogy Wagner Parsifalja zárul: „Üdvösség csodá-
ja! Megváltó megváltása!” A megváltás Krisztus által
megtörtént, de a folytatás, a megváltás művének to-
vábbvitele ránk vár…. Ez a feladat?

igen, ez. A folytatás. Még mindig messze vagyok,
de a hivatásommal, a munkáimmal haladok Felé. vele.
A lényeg nem változik, csak még nem mondtam el róla
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A Lourdes-i keresztút IV. stációja: Jézus édesanyjával találkozik
A megváltó és a felfoghatatlan isteni szeretet körülöleli a Szent Szüzet,

aki a kegyelem teljességének ikonja. Mária a Szentlélek temploma és

Isten Anyja, akinek beleegyezésével a megtestesülés misztériumában

megvalósul az emberi nem üdvössége. Jézus Anyja mélységes 

fájdalomban egyesül Fiával, és miközben a föld minden szenvedése

beleömlik a szívébe, megmutatja a hit és a szeretet erejét. Ugyanaz 

a lepel fedi Jézust, Máriát és a Keresztet. A remény leple ez, amely

a Mindenható Akaratát szimbolizálja, és amely egyesíti ôket. Mária

égre emeli a tekintetét, kezét Fia keze felé nyújtja. Olyan ez a két kéz,

mint egy imádság, amely magasztalja a Szeretetet Istenben



eleget. nem tudok eleget elmondani. Mert annyi min-
den van benne! A művész kap a lelkében egy égő vá-
gyat, a meglátás vágyát. 

A szépség kritérium? Mert az alkotásai szépek…
de miért szépek? nem keresem a szépet. A szép

akkor jelenik meg, ha valamit el tudtam hozni a krisz-
tusiból. nem az esztétikai szépről, egy tökéletesre fara-
gott krisztus-arcról beszélek! Bennem megvan Jézus
arca. Akármilyenre formálom is, megjelenítése „ugyan-

azt tartalmazza”. Ezért csak szép lehet. A szépség csak
következmény. 

A szenvedéstörténet önmagában a legnagyobb
dráma és rettenet. A lourdes-i keresztútja viszont nem
(egyszerűen) a gyötrelmet ábrázolja; a szenvedésen túl
Isten irgalmas szeretetét jeleníti meg. 

Az igazi szépség a krisztusi szeretet. A keresztúttal
nem Jézus felfoghatatlan szenvedését, a jó és a rossz
kibékíthetetlen küzdelmét akartam megjeleníteni, ha-
nem azt, hogy a krisztusi szeretet hogyan tudja azt fel-
emelni. Az volt a célom, hogy a néző hidat találjon,
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A Lourdes-i keresztút XVI. stációja: A feltámadás
Isten dicsôsége Krisztus feltámadásában nyilvánul meg.

Az Atyaisten felfoghatatlan és kimondhatatlan lényegének

Világossága, a Szentlélek isteni Energiája és a megtestesült Ige

Szeretete misztikus módon tárják elénk a Szentháromságot

a Feltámadásban. Krisztus istensége ebben az abszolút egységben

és különbözôségben ragyogja be Emberségét. Jézus a szabad

és megtisztult szívek számára láthatóvá teszi magát. A hitben

és a hálaadásban átalakult embert felemeli az isteni Fény örök

magasságába. Egyetlen és ugyanazon misztérium rejlik a Tábor hegyi

Megdicsôülésben, a golgotai Szenvedésben és a sírt üresen hagyó

Feltámadásban. Minden összetartozik. Emberi és Isteni egyesülnek

az örök folytonosságban. Krisztus feltámadt. Ettôl kezdve már itt

a földön az ember igazsága nem más, mint a feltámadás

XII. Állomás. Jézus meghal a kereszten
„Atyám, kezedbe ajánlom lelkemet.

Ezekkel a szavakkal kilehelte lelkét.”

(Lk 23,46)

Krisztus, a megtestesült Ige felveszi a kereszt alakját. 

Karjai beleolvadnak a horizontális világba, teste vertikális mozdulatba

lendül. Íme, az isteni terv szerint feláldozott húsvéti bárány mint 

valódi táplálék és éltetô Lélek. A kereszten Krisztus személyében 

megvalósul az Isten és Ember tökéletes egysége.

Mostantól a megfeszített Igazság világítja be a horizontot.

Egy egészen alapvetô új kezdet bontakozik ki az emberi lélekben.

Krisztus utolsó sóhajával az Atya teljessége felé fordul, miközben árad

rá az isteni Szeretet fénynyalábja. Az ekkora bôséggel áradó Szeretet

megnyitja szívét, a kegyelem forrását, onnan áramlik

a vér az Új Emberbe. Így teljesedik be az isteni Kinyilatkoztatás

Krisztusban, Krisztus által és Krisztusért



amely a saját szenvedéséből a krisztusi szeretetbe ve-
zeti. Jézus az összes emberi szenvedést megélte, magá-
ra vette. szeretete éppen e sötétségben, fájdalomban
tudott igazán, a maga teljességében megnyilvánulni.
Jézus szeretete átalakítja, „megszünteti”, bizonyos te-
kintetben széppé formálja a szenvedést. olyan érte-
lemben is, hogy aki rátekint, azt arra bátorítja, hogy
ajánlja fel, adja át a fájdalmait krisztusnak. vagyis le-
rakhatjuk nála a terheinket. 

A passió szépsége! Saint-Exupéry írja. „Az teszi
széppé a sivatagot, hogy valahol egy kutat rejt”. Más-
hol pedig, hogy „a cédrus a sivatag ellenében születik
meg, mert magába szívja azt”. Ő is mindig a látásmód
megváltoztatására sarkallja olvasóit. Ilyenkor rendsze-
rint az evangéliuminál, a krisztusi dimenziónál kötünk
ki. Mit szeretne még mindenképpen továbbadni ebből?

Jól emlékszem a legelső szobromra, és látom a leg-
utolsót is; a kettő majdnem ugyanaz. Mégis mennyi
minden van az első és az utolsó között! viszont aki
majd egyszer összerakja az egészet, nagy különbséget
nem fog találni. 

Ez azt jelenti, hogy az Igazság egy. Valójában ugyan-
arról beszélünk egy életen keresztül?

igen. és az ebben a jó, hogy amikor „szembe va-
gyok” vele, mindig egyre szebbnek látom. 

Miért lesz szebb?
Mert minél közelebb kerül, annál többet látok belő-

le. A keresztút azért is jelentett élményt számomra,
mert megszakítás nélkül krisztussal lehettem. Persze
más munkák közben is így van, csak akkor még kon-
centráltabban éltem meg ezt. Amikor öt év után letet-
tem a vésőt, olyan volt, mintha egy pillanat lett volna
az egész. Megtapasztaltam, hogy lényegében „nincs
idő”. Megszűnt az idő. Most ezt az „időtlenséget” sze-
retném jobban kihasználni. 

Földi körülményeink között vajon meddig vihető ez
a „közelítés”? Meddig juthatunk el?

Ez a kérdés sok mindent felvet. A probléma valójá-
ban én vagyok. Ahhoz képest, amit érzek és látok, az
elkészült szobor semmi. 

Mert „csak tükör által homályosan”? …
Az idő és az anyag, jelen esetben a márvány bizo-

nyos értelemben akadály. Ha a kifejezéshez nem lenne
szükség anyagra, szabadabb lehetne az alkotó. A fizi-
kai világban azonban szükség van a szemre, a fülre. de
lehet, hogy nem is pusztán a szemünkkel látjuk a szob-
rot, amely annyira hat ránk? Először is túl kell lépünk
önmagunkon. Természetesen itt vagyunk, de a törekvés
az, hogy a fizikális létünk befogadhassa az égből jövő
gyökereket. Így van a szobornál is. Akkor válik alkotás-
sá, ha elfelejtjük, hogy márvány. A legnagyobb vágyam
elérni, hogy a márvány „szétbomoljon” és szinte anyag-
talanná váljon. Anyagtalanná válva „testesüljön meg”. 

Tulajdonképpen ez már az öröklét, a színről színre
látás elővételezése…

igen, egy prelűd. Az élő, mindent kitöltő valóság

megjelenítése! Amennyiben ez a másikban is leképző-
dik, megszólal, akkor igen, bizonyos értelemben az elő-
vételezésről lehet szó. Ha hamis lenne, nem volna
ennyire tiszta és világos a visszhangja. 

Ezzel vissza is jutottunk a sokat emlegetett öröm-
hírhez…

Az örömhír, a feltámadás hite itt van velünk krisz-
tus megtestesülése által. Így adatott számunkra a foly-
tonos újjászületés vágya. itt és most. Mert tudunk róla.
Jézus belénk ültette a feltámadás és az átlényegülés
bizonyosságát. Talán úgy foglalhatnám össze az előb-
bieket, hogy szobraimmal a bizonyosságomat jelení-
tem meg.

(Pallós Tamás, Mértékadó, 2017. április 10.)
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Lourdes-i keresztút XVII. stációja: A Feltámadt Krisztus 
megjelenik az emmauszi tanítványoknak – átlényegülés
A feltámadt Krisztus lényegileg azonos az isteni Világosság 

ragyogásával. A Misztérium feltárul az idôben, a Teljesség egy 

meghatározott pillanatban. Hirtelen jelenvalóvá lesz. A tudat mélyén

felfedi a jövendölések értelmét, és vágyat ébreszt a reménykedô 

szívben, hogy felemelkedjen a Fény teljességébe. A kenyértörés

pillanatában Krisztus kezei között a kenyér átlényegül az örök Élet 

táplálékává, és ez az esemény-jel beleépül a Teremtés történetébe.

Minden Krisztus dicsôsége felé konvergál. Valós Jelenléte a Lélekben

kinyilvánítja az Egység rendjét, vég nélküli áradatban tör fel 

az energiaforrás



Az Ön esetében elválaszthatatlan művészi és spirituális
elmélyülés során most éppen hol jár a karácsonyi
öröm és a húsvét, a passió drámája közötti folytonos
„ingázásban”? 

Ebben az évben a rózsafüzér kapcsán is a húsvétnál,
a fájdalmas titoknál. Elkészült már a Jézus a kereszten,
és a Jézus az olajfák hegyén. Most jön a kereszthordo-
zás, a tövissel koronázás és az ostorozás. 

Ezek szerint nem sorban halad. Kedv vagy lelkiál-
lapot kérdése, hogy éppen melyik „stációval” foglal-
kozik?

A választásnak több függvénye van. Most úgy gon-
doltam, hogy a rózsafüzér „húsvéti oldalára” összpon-
tosítok, később majd az örömre, a feltámadásra. szá-
momra nem lényeges a sorrend. Az idei év a fájdalma-

sé lett. A töviskoronázás és az ostorozás nyomasztó
hatását másképpen, más formában próbálom megolda-
ni, hiszen lényege túlmutat a fizikai kínzatáson. Amint
a Jézus a kereszten is a földi és az égi szféra közötti
összefüggést, összekapcsoltságot láttatja. Azt a dimen-
ziót, amit krisztus megnyitott. Amikor elmélyedek egy
evangéliumi témában, történésben, már társul hozzá a
megfogalmazás módja. valahogy kapom vele. 

Újszövetségi munkái, s köztük kiemelten a passióje-
lenetek a feltámadás fényében értelmezendők. Vagyis
mindig a fájdalmon, a fizikain túliak…

Amikor az emberek ezeket a szobrokat, képeket
nézik, belülről kiindulva átérzik-megélik, amit látnak.
Fontos, hogy továbbvigyék magukban, és ne álljanak
meg a testi-lelki szenvedéseknél. A kérdés: miért kel-
lett Jézusnak végigmennie mindezen? nem a szenve-
dés legnagyobb fokát akarta bemutatni nekünk, hanem
azt, ahogy ő a szeretet által átlényegítette a szenvedést.
Alkotás előtt és közben nem a szobor témájának tuda-
tos közelítése a meghatározó. ilyenkor nem „kitalálni”
vagy megérteni kell, hanem keresni a meglátást, és lel-
kileg élni azt. Akkor kezdődhet a szobor faragása, ami-
kor bizonyossá válik, hogy teljes lényemet szabadon
átadhatom az alkotásnak. és attól a pillanattól folya-
matosan kibontakozik a lényeg. 

A misztérium nem kitalálható és magyarázható; ha
az lenne, akkor nem volna misztérium. Ebből fakad az
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A LÁTHATÓk LÁTHATATLAnJÁnAk SZoBRÁSZA – 
A MEGúJULÁS éS AZ ÁTLénYEGüLéS úTJA,
AZ EvAnGéLiUMi ESZTéTikA

Az emberi lelkiség teremtése (Creation de L’Homme spirituel)

Az örök visszatérés (Eternel Retour)



önmagát keretek közé szorító teológia behozhatatlan
hátránya és erőtlensége a művészettel szemben.

Mert mindaz, amiről beszélünk, túlhaladja az emberi
tudatot. Az alkotás egy állapot, amely folyamán, ahogy
említettem, feltárul az evangéliumi, krisztusi valóság. 

Mi újság most Lourdes-ban?
nemrég, év elején jártam ott. Tíz év után még jobb

helyre – előrébb, a barlanghoz közelebb – került a ke-
resztút, nagyobb távlattal, ívelő vonalban elhelyezve.
van egy pont, ahonnan mind a tizenhét szobor belátha-
tó. A kegyhely igazgatója és rektora lelkesen mondta
nekem, hogy lourdes-ban még nincs megjelenítve a
mennyei „fuvallat” által érintett, elragadtatott Bernadett.
Egy életnagyságúnál nagyobb szoborról beszélgettünk,
amelynek elkészítésére már szintén készülök lelkileg.

A szobrászat mellett mennyiben jelent mást a rajz-
sorozat kihívása?

lényegében nincs nagy különbség, csak az anyag
más. Mielőtt rajzolni kezdek, a fehér papír törékenysé-
ge szinte megfélemlít, a többtonnás márványtömb vi-
szont hív, vonzó energiával hat rám. Ennyiben külön-

böznek egymástól. Ezért is tartom érdekesnek a rajzo-
lást, mert a szobrászatban is segít. időben más a lépték,
hiszen addig, amíg valamit márványba faragok, öt ilyen
képet el tudok készíteni. sok megrendelésem van, de
közben a múzeumomat is szeretném új munkákkal bő-
víteni. Ezek a rajzok engedik, időt adnak arra, hogy
azokkal a kikívánkozó szobrokkal is foglalkozzam,
amelyeket régóta szeretnék megalkotni. vagyis – a ké-
pek mellett – még többet és szabadabban tudom farag-
ni a márványt. 

És melyek ezek az egészen saját indíttatások? Nem
mondom, hogy profán témák, mert az Ön esetében ilye-
nekről aligha beszélhetünk.

Mostanában egy kisebb szobron is dolgozom. na-
gyon érdekel a Jézus arcát takaró lepel, de úgy, hogy a
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A víz és az ember átlényegülése – transzcendencia 
(L’eau L’Homme – La Transcendance) 

A szél (Le vent)
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természet formáiba áttűnve valamiféle organikus va-
lósággá válik. közben folytatom azt az összetett kom-
pozíciót, amely a négy őselemet: a földet, a vizet, a tü-
zet, a levegőt ábrázolja, valamint az ötödiket, az éterit.
spirituális értelemben: az „átlényegültet”, ami valójá-
ban a láthatók láthatatlanságát jeleníti meg. Egyidejű-
leg immanenciája és transzcendenciája az őselemek-
nek. Figurális, sokalakos alkotás lesz. Az emberen, a
természeten keresztül mutatom meg mindezt. Mond-
juk a föld esetében ott a születés és a halál, az újszülött
és az aggastyán, a begyökerezettség és a kiszakadás. A
cseppkő lassú növekedése például olyan, mint az em-
ber örök spirituális fejlődése. Ezért van fontossága az
ötödiknek, amely felemeli, összefogja az egészet, mi-
közben minden feléje konvergál. régi tervem volt ez a
szobor, amelynek most egy kisebb, közel kétméteres
változatát faragom márványba. utána szeretném meg-
csinálni nagyban. Az már egy nagyjából tízméteres al-
kotás lenne. nem a látható valóság az, ami inspirál, ha-
nem a spirituális valóság, ami bevilágítja a belső uta-
mat. számtalan szobor vár a „születésre”. Úgy érzem,
nem dolgozom elég gyorsan, annyi minden van még
bennem. de hát hol, kinél is van ez a bent? 

Gondolom, hogy az „öt elemnél” is fontos az evan-
géliumi, a krisztusi dimenzió. Vagy ez egy „független”
alkotás lesz?

nem. éppen, amikor teljesen szabad az ember, akkor
van csak igazán együtt krisztussal. Ez nem elszakadás

valamitől, ellenkezőleg, elmélyítés. Mert az ötödik elem,
ha rejtett formában is, a krisztusi dimenziót fejezi ki.
Amikor az őselemek spirituális valóságával kezdtem fog-
lalkozni, egy ember- és angyalszerű, spirálisan felfelé tö-
rő, elragadtatott figurát akartam megformálni. Bennem
van még, nem engedtem el, talán éppen az említett Ber-
nadett-szobornál fogom megvalósítani. Először úgy tűnt,
kicsit megköt az, hogy létező személyről van szó. A von-
zást, a mennyei fuvallatot, a spirituális kifejező szobor-
nak ugyanis túl kell lépnie a személyábrázoláson. Így az
arc formái szinte átváltoznak a kifejezendő lényeg által. 

Az elmondottakból úgy tűnik, hogy a megrendelők
is kezdik megérezni és megérteni mindazt, ami a „véd-
jegye” lett. A földöntúli valóság üzenetét, amely való-
jában minden alkotásában egy, azonos és örök. 

Mondhatjuk úgy is, hogy irányítva vagyok. A sza-
badon alkotott szobrok is mindig felülről irányítottak.
Feladat számomra, hogy egy „kötött” témában is ki tud-
jam fejezni mindazt, amit közvetítenem kell. „

(Pallós Tamás, Mértékadó, 2018. április 2.).
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