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Az encephalopathiáknak nevezett tünetek és részben
kórképek a belgyógyászat és a neurológia közös terü-
letei, mert többségük belgyógyászati betegségekhez
csatlakozik. korábban az encephalopathiákhoz sorol-
ták a neuropatológiai elváltozásokkal jellemezhető
kórképeket, de kiemelték, hogy ezekben a gyulladásos
reakciók hiányoznak. idetartoztak (1) az érelváltozá-
sokkal (hypertonia és arteriosclerosis) magyarázható
agykárosodások; (2) az anoxiás-vasalis agyi laesiók;
(3) a Wernicke–korsakow-folyamat.19 Az utóbbi idő-
ben a fogalom köre kibővült, illetve a gyulladásos je-
lekkel járó kórképek (pl. Hiv) mellett immunológiai
eredetűnek gondolt elváltozások is idetartoznak (pl.
limbicus encephalitis). Az utóbbiak nem önálló beteg-
ségegységek, kialakulásuk mechanizmusa tisztázásra
szorul. 

leggyakrabban az agyi kis erek betegségei, vala-
mint a máj- és veseműködés elégtelensége okoznak en-
cephalopathiát, de észlelhetők anyagcserezavarokban,
alkoholizmusban és vitaminhiány-szindrómákban,
endokrin eredetű kórfolyamatokban, specifikus és
aspecifikus érbetegségekben, malignus vagy allergiás
folyamatok, porphyria, tüdőbetegségek, carcinomák,
vérképzőszervi és kollagénbetegségek szövődménye-
ként (1. táblázat). Az encephalopathiák köre tovább
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ÖSSZEFOGLALÁS: Az encephalopathiák a belgyógyászat és a neurológia határterületét képezik. A kórképek
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Szirmai I: ENCEPHALOPATHIES 

SUMMARY: Encephalopathies are at the ‘no man’s land’ between internal medicine and neurology. The vast
majority of syndromes are associated with internal diseases. The author reviews the classification of the het-
erogeneous character of different encephalopathies, describes the leading clinical symptoms, and their diag-
nostic procedures. Abnormal metabolism could induce transient malfunction in the brain associating with ce-
rebro-vascular insults, ischemic-hypoxic conditions, systemic arterial diseases, diabetes, vitamin deficiency, and
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a diagnostic challenge.
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1. táblázat. A leggyakoribb encephalopathiák

Agyi érbetegségek Metabolikus zavarok
és O2-hiányos állapotok Encephalopathia hepatica

Hypertoniás encephalopathia Pancreatitis

lacunaris állapot Renalis encephalopathiák

Postischaemiás encephalopathia Encephalopathiát okozó 

Hypoxiás-hypercapniás citosztatikumok

encephalopathia Hypo- és hypernatraemia

Hypoglykaemiás encephalopathia

Arteritisek Hyperglykaemiás 

Periarteritis nodosa encephalopathia

Óriássejtes arteritis Porphyria

(arteritis temporalis) 

Necroticus vasculitisek Vitaminhiány és alkoholizmus
Szisztémás lupus 

erythematosus Paraneoplasiás 
Moschkowitz-szindróma encephalopathiák

Limbicus encephalitis

Autoimmun csatornabetegségek

HIV-encephalopathia



bővült a toxikus-metabolikus agykárosodásokkal, ez-
zel együtt a fogalom pontatlanná vált. Egyes kategóri-
ák átfedik a tüneti dementiákat és kognitív zavarokat,
ami érthető, mert a neuropatológiai elváltozásokkal já-
ró encephalopathiák többségében az intellektuális és
pszichés teljesítmények, a memória és a tudatállapot
megváltoznak. 

Az extraneuralis betegségek súlyossága, fennállá-
suk időtartama és az agy stratégiai területein bekövet-
kező károsodás mértéke meghatározza a betegek gyó-
gyulását. A kórképek az enyhe gondolkodászavar
szintjén többnyire megállnak, ritkábban dementia ala-
kul ki. Az alapbetegségekre hivatkozva beszélhetünk
hepatopathiás, uraemiás, postischaemiás vagy alkoho-
los stb. eredetű dementiákról. Meg kell jegyezni azon-
ban, hogy ezek a gondolkodás- és memóriazavarok
nem merítik ki a corticalis dementiák (Alzheimer-be-
tegség, frontotemporalis dementiák) kritériumait. A
kórképek kifejlődése során főként az elvont gondolko-
dás, a felidézés és a végrehajtás zavara észlelhető,
amely a pszichomotilitás lassulásával társul. Az elmúlt
húsz évben akut pszichózissal induló kórképekben sok
esetben igazoltak limbicus encephalitist, nMdA-re-
ceptor- és ioncsatorna-betegséget.10 Az encephalopa-
thiák többsége nem sejt-, hanem molekuláris szintű mű-
ködészavarok következménye, ezért nagy részükben –
szemben a hagyományos felfogással – a specifikus
mikroszkópos elváltozások hiányoznak, illetve olyan
elváltozásokat találunk (sejtpusztulás, gliosis), ame-
lyek különböző kórokok általános következményei.
Újabb kórképekként jelentek meg a Hiv- és az agyi
amyloid angiopathiához társuló, valamint a szerv-
transzplantációkat követő, nagyrészt iatrogén encepha-
lopathiák (1. táblázat). 

Agyi érbetegségek és O2-hiányos állapotok

Hypertoniás encephalopathia

A magasvérnyomás-krízisek következményeit nevez-
zük hypertoniás encephalopathiának. A diastolés nyo-
más meghaladja a 130 Hgmm-t. A krízis heves fejfá-
jással indul, a beteg nyugtalan, zavart, tájékozatlan,
súlyos esetben generalizált konvulziók lépnek fel, hyp-
noid tudatzavar is kialakulhat. Agyoedema és pangásos
papilla mellett a szemfenéken a hypertonia iv. stádiu-
mának megfelelő érelváltozásokat és vérzéseket talál-
hatunk. neurológiai gócjelek nem tartoznak a tünet-
együtteshez. A vérnyomás megfelelő értékre csökken-
tése és a dehidráció javít az állapoton. kialakulását
generalizált intracerebralis értágulattal és az agyi ke-
ringés autoregulációjának felbomlásával magyarázzuk.
A fejfájás és a tudatzavar miatt az akut szakaszban kép-
alkotó vizsgálattal ki kell zárni az agyvérzést és az agyi
ischaemiát.

Lacunaris állapot 

Hypertoniás betegek 50–65. életévek között kezdődő
krónikus encephalopathiája az arteriolák lipohyalinosi-
sa miatt a fehérállományban lévő lacunákkal és a fe-
hérállomány leukoaraiosisával magyarázható. Tüne-
tei: spasticitas, fokozott reflexek, pyramisjelek, bulba-
ris és pseudobulbaris tünetek (dysarthria, dysphagia,
kényszersírás), inkontinencia, járászavar, ami parkin-
sonismus benyomását kelti. Az apátia és a lassú beszéd
jellegzetes. A betegek indítékszegénysége egyes ese-
tekben abuliáig súlyosbodik. A gondolkodás zavarát
korábban subcorticalis típusú dementiának nevezték.14

Az összetett tünetek a praefrontalis területek károsodá-
sára utalnak.9 A memóriafunkciók közül leginkább a
felidézés képessége romlik. A magatartásváltozásra el-
sősorban a visszavonultság jellemző, aktív organikus
pszichés tünetek, úm. szélsőséges emóciók, paranoid
vonatkoztatások ritkábban fordulnak elő.6

A diabeteses encephalopathia neuropatológiai el-
változásai aspecifikusak, a cukor- és glutamát-anyag-
csere zavarával, valamint a társuló kisér-elváltozások-
kal (fibrosis, lipohyalinosis) magyarázhatók. A társuló
véralvadás- és vérviszkozitás-zavarok rontják az agyi
mikrocirkulációt. A leggyakoribb kórélettani következ-
mény a lacunaris encephalopathia és leukoaraiosis, fő-
ként a fehérállományban az agykamrák körül és kerin-
gési határterületeken.

A fenti két, jól jellemezhető patológiai elváltozást
tartottuk évtizedekig a Binswanger-betegség ismérvé-
nek. Tekintettel az elváltozások nem specifikus jelle-
gére, az említett betegség csupán tudománytörténeti
kategória.

Patológia: diffúz és foltos fehérállomány-gliosis és
agyi atrophia mutatható ki. lacunák nemcsak a fehér-
állományban a leírt területeken, hanem a mély szürke-
állományban és az agykéregben, gyakran a keringési
határzónákban is előfordulnak. Az agykamrák kitágul-
nak. 

Postischaemiás encephalopathia

öt percen túl fennálló tranziens globális ischaemia kö-
vetkezménye az agykéreg irreverzibilis károsodása,
amely apalliumos (decorticatiós, vegetatív) állapothoz
vezet. Az agykéreg 3-4, az agytörzs kb. hat perc globá-
lis ischaemia után károsodik. Az ischaemia következ-
ményeit a reperfúzió körülményei, a testhőmérséklet, a
vércukorszint, a vénás elfolyás zavarai, az agyoedema
mértéke határozzák meg. Tranziens globális ischaemia
után lassú felépülés lehetséges, a károsodás mértékétől
függően kialakulhat 1. vizuális agnosia; 2. Parkinson-
szindróma; 3. choreoathetosis; 4. cerebellaris ataxia; 5.
korsakow-tünetegyüttes; 6. dementia.

szívmegállás következtében tranziens globális
ischaemiát elszenvedett betegek állapota az újraélesz-
tést követő napokban jelentősen javulhat, amely végle-
gesnek látszik, azonban 1–4 héttel az ischaemia után
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apátia, passzivitás, intellektuális hanyatlás vagy ezek
ellenkezője: pszichomotoros nyugtalanság, motiválat-
lan izgalom alakulhat ki, később generalizált, ritkáb-
ban fokális epilepsziás rohamok jelennek meg, és sú-
lyos fokú agyi atrophia fejlődik ki. Ezt hívjuk késői
postischaemiás encephalopathiának.3 A betegek több-
sége az egyszerű verbális kapcsolatteremtésig eljuthat,
de csak kevés válik önállóan mozgásképessé. gyakori
a spasticitas, nyelészavar, sphincterzavar. kórszövet-
tani vizsgálat során kiterjedt fehérállomány-pusztulás
mutatkozik, az agykéreg a határterületeken súlyosab-
ban károsodik. Mutismussal, teljes leépüléssel és spas-
mussal járó állapot után meghaltaknál a fenti lelettől
eltérően a basalis ganglionokban és a thalamusban sú-
lyosabbak voltak az elváltozások, mint az agykéreg-
ben, és kevésbé súlyosak a hippocampusban. 

Hypoxiás-hypercapniás encephalopathia

Tüdőbetegségek (emphysema, tüdőfibrosis, a légzőfe-
lület csökkenése malignus folyamatoknál, asthma
bronchiale), a légzés centrális szabályozásának zavarai
krónikus hypoxia miatt kompenzáló polyglobuliához,
légzési acidosishoz, Co2-felhalmozódáshoz és a po2
csökkenéséhez vezetnek.2 klinikai tünetek: fejfájás,
lassú gondolkodás, zavartság, aluszékonyság, papilla-
oedema, intenciós tremor és izomrángások. A pseudo-
tumor cerebri tünetegyüttes néha valódi térfoglalás
gyanúját kelti a szemfenéki pangás és a pszichoszind-
róma miatt. A beteg környezetének az álmosság, a pszi-
chomotoros tempó lassulása és a feledékenység tűnik
fel. Az Astrup-vizsgálat során a pCo2 a 70 Hgmm-t
meghaladhatja, az o2-szaturáció a vérben 80% alá esik.
súlyos tudatzavar csak ritkán alakul ki. kezelése: vér-
alvadásgátlás, o2 adása, a respiratorikus acidosis ren-
dezése.

Arteritisek

A periarteritis nodosa a veseszövődmények, bőrelvál-
tozások (livedo és erythema nodosum), arthralgiák,
myalgiák, gyomor-bél rendszeri és cardiopulmonalis
szövődmények mellett a betegek 60–70%-ában perifé-
riás idegrendszeri károsodást is okoz. kialakulhat, fő-
ként a motoros idegeken, mononeuropathia multiplex,
az agyidegek közül a n. facialis, trigeminus és oculo-
motorius károsodik gyakrabban. A betegek 30%-ában
visszatérő agyi ischaemiák, organikus pszichoszindró-
ma, epilepszia, fejfájás a vezető tünetek.26 A betegség
klinikai gyanújelei a testsúlyvesztés, a bőrön livedo
reticularis, izomfájdalmak, a szérumban a kreatin és
kreatinin mennyiségének növekedése. diagnózisát a ve-
se-, izom- vagy perifériás ideg biopszia hisztológiai
vizsgálata erősítheti meg, amely vasculitisre jellemző ke-
rek sejtes és leukocytás beszűrődést talál az erek körül.

Az óriássejtes arteritis (arteritis temporalis) veze-
tő tünete a fejfájás. Az a. temporalis superficialisok
rendszerint mindkét oldalon köteges tapintatúak, fáj-

dalmasak. Fokozott vörösvérsejt-süllyedés kíséri,
kezelés nélkül vaksághoz vezethet. Tartós zavartság és
papillaoedema is kialakulhat. Az arteriolák körül lym-
phocytás és plasmasejtes beszűrődés látható, az erek-
ben thrombus képződhet.

Szisztémás lupus erythematosusban (slE) a bete-
gek 42%-a epilepsziás rohamokat, 18%-a pszichiátriai
tüneteket, 20%-a agyi ischaemiát vagy agyvérzést
szenved el. A gócjeleket az okozza, hogy az agykéreg-
ben és az agytörzsben mikroinfarktusok képződnek az
arteriolák és kapillárisok falának proliferatív elváltozá-
sai miatt. Egyéb szövődményei a társuló magas vér-
nyomással (agyvérzés) és endocarditisszel (agyi embo-
lisatio) függenek össze. A betegség diagnózisát meg-
erősíti, ha a betegek liquorában oligoklonális gammo-
pathia és pleocytosis található. Az Mr-felvételeken a
T2 súlyozott képeken multiplex hiperintenzív gócok
láthatók, amelyek kontrasztanyagot halmoznak.35 A
betegek 96%-ában antinukleáris antitesteket lehet
kimutatni. Az slE mellett a kisér-vasculitisek közé
sorolt ritka betegségek, úm. a Wegener-granulomato-
sis, a Churg–Strauss-szindróma, a Behçet-szindróma
központi idegrendszeri szövődményeket (meningitis,
sinusthrombosis) okozhatnak. 

Moschkowitz-szindrómában (thrombocytopeniás
thromboticus purpura) a kapillárisokat vérlemezkék és
fibrinkoagulumok zárják el. Ennek következtében a
parenchymás szervekben, az idegrendszerben, főként
az agykéregben multiplex ischaemiás gócok alakulnak
ki. Fiatal felnőtteknél fordul elő gyakrabban. A betegek
lázasak, anaemiásak, vese- és májlaesióra utaló tünete-
ik vannak. A betegek felénél az agykárosodás tünetei
lépnek fel először, a diagnózis felállítása nehéz. za-
vartság, delirium, görcsök és végül tudatzavar alakul
ki, amely leggyakrabban meningitisre, encephalitisre
vagy sinus sagittalis thrombosisra tereli a gyanút.

Metabolikus zavarok 

Encephalopathia hepatica

leggyakrabban vírushepatitisekben és a máj keringés-
zavaraiban, a vena portae elzáródásánál, portocavalis
anastomosisoknál és mérgezésekben észleljük. Fulmi-
náns májnecrosisokban a beteg eszméletét elveszti,
epilepsziás rohamok gyakoriak, a nagyfokú agyoede-
ma miatt a nyúltvelő beékelődhet. A véralvadászavar
miatt az agyban petechiás vagy összefolyó lebenyvér-
zések alakulhatnak ki. Akut májnecrosisokban a halá-
lozás elérheti a 70–80%-ot. krónikusan fennálló porta-
lis keringészavarok jellemző tünetei az alvászavar, a
figyelem és a koncentráció romlása, később letargia,
asterixis jelenik meg. Az utóbbi hyperkinesist „flap-
ping tremornak” is nevezik: nyújtott kézujjakkal a kéz
a csuklóban flexiós-extensiós – madárszárnycsapdo-
sáshoz hasoló – mozgást végez. Portocavalis shuntök
után nemcsak encephalopathia, hanem „post-shunt-
myelopathia” is kifejlődhet. vezető tünete a spasticus
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paraparesis, amelynek oka a corticospinalis pálya elő-
rehaladó degenerációja. Májkárosítónak bizonyult a
korábban műtéti narcosisra használt halotán, valamint
az antiepileptikum valproát. Hepaticus encephalopa-
thia kialakulhat terhességi akut zsíros májelhalás miatt,
gyakori a Wilson-kór súlyos májkárosodással járó for-
májában és reye-szindrómában. Májcirrhosisban
szenvedő betegeken is kifejlődhet szubakut hepatitis,
legtöbbször valamilyen interkurrens betegség hatására.

A hepaticus encephalopathia patogenezise nem tel-
jesen tisztázott. két felfogás ismert: (1) az idegrend-
szeri károsodás alapja intoxikáció, a vér ammónia-
szintjének emelkedése. A magas ammóniaszint emeli a
glutamin- és gABA-szintézist, valamint gátolja az al-
fa-ketoglutarát dezaminálását.27 Mindkét folyamat be-
folyásolja egyrészt a dopaminerg, másrészt a gABA-
erg neurotranszmitter-rendszert. kísérletes májlaesió-
ban csökken a dopamin-, noradrenalin-, és emelkedik a
szerotoninszint. Erre utal, hogy az ammónia szérum-
szintjének csökkentése, a centrálisan ható gABA-anta-
gonisták adása, valamint a levodopakezelés a metabo-
likus encephalopathia tüneteit enyhítik.2 A másik teória
a keringő aromás aminosavak felszaporodásának tulaj-
donít jelentőséget. Az aromás aminosavak a vér-agy
gát átlépésével a neurotranszmitter-szintézishez szük-
séges enzimek működését gátolják. Ez kóros, ún. „ha-
mis neurotranszmitterek” (oktopamin és fenol-etanol-
amin) szintéziséhez vezet. A vérben tirozin, triptofán
és fenil-alanin halmozódik fel, amelyek az agyban szin-
tetizálódó katecholaminok és a szerotonin előanyagai.

Patológia: pseudolaminaris necrosis és üregképző-
dés az agykéregben, Alzheimer ii. típusú (gFAP-nega-
tív) astrocytosis alakul ki főként az agykéregben, a
nucl. lentiformisban (putamen és pallidum), a thala-
musban, a substantia nigrában, a nucl. dentatusban és a
ponsmagokban. A perifériás idegek általában nem érin-
tettek. 

A hepaticus encephalopathia klinikai stádiumai:
i. Pszichés jelenségek dominálnak, úm. izgatottság,

szorongás, tájékozatlanság, a gondolkodás lassulása,
figyelemzavar, depresszió és alvászavar. Ebben a sza-
kaszban neurológiai vizsgálattal tremort vagy meglas-
sult mozgást találunk.

ii. lehangoltság vagy aluszékonyság, súlyosabb
személyiségzavarok, tájékozatlanság időben, a felidé-
zés zavara alakul ki. A beteg dysarthriás lehet, ataxiát
és leépüléses jeleket is találhatunk.

iii. A betegek minden vonatkozásban tájékozatla-
nok, beszédük érthetetlen, magukra hagyva alszanak,
de ébreszthetők. delirium fejlődhet ki érzékcsalódá-
sokkal, fokozott reflexek és pyramisjelek, myoclonu-
sok, epilepsziás rohamok jelenhetnek meg, az EEg-n
görcsaktivitás és a gyors tevékenység csökkenése lát-
szik. A betegek többsége ebben a szakaszban kerül
neurológiai osztályra. Hepaticus encephalopathiában a
T1 súlyozott Mr-felvételeken sok betegnél észlelhető
a putamenben jelfokozódás.

iv. Coma, decerebratiós tartás, babafejtünet.

Májtranszpaltáció

Májtranszplantáción átesett betegek idegrendszeri szö-
vődményei elsősorban az eleve rossz májműködéssel,
másrészt a transzplantált szövet kilökődését akadályo-
zó immunszuppreszív anyagok (ciclosporin, szteroi-
dok, azathioprin) posztoperatív adagolásával függenek
össze. A transzplantáció után meghalt betegek 72%-
ában észleltek neurológiai szövődményeket. legtöbb
esetben intracerebralis vagy subarachnoidealis vérzés,
hepaticus encephalopathia, centrális pontin myelinoly-
sis, generalizált epilepsziás rohamok és nem konvulzív
elektrográfiás epilepsziás státusz alakult ki. ritkábban
– az antibiotikum-védelem ellenére – másodlagos
gyulladásos szövődmények (bakteriális, gomba- és ví-
rusmeningitis, valamint encephalomyelitis) jelentkez-
tek.4

Az encephalopathia hepatica kezelése: Flumazenil
jó hatása a gABA-anyagcsere zavarára utal. A kezelés
hatására a betegség ii. stádiumában a betegek többsé-
gének zavartsága csökken, és enyhül a letargia. A gör-
csök ellen legjobb a phenytoin. görcsök és mélyülő tu-
datzavar esetén a barbiturátcoma néha az egyetlen le-
hetőség. A diazepinek kumulálódnak és csökkentik a
vérnyomást, ezért nem alkalmazhatók. A hepaticus en-
cephalopathiák akut szakaszában jelentős mértékű
agyoedema alakul ki, melynek csökkentésére ozmo-
diuretikumok használhatók. A glükózégetés fenntartá-
sára 10%-os infúzió szükséges multivitamin-készítmé-
nyekkel. neomycin (4–6 g/nap) a bélben az ureázter-
melő baktériumokat kiirtja. rifaximin – új antibioti-
kum – hasonló hatású, mint a neomycin.13 lactulos
adható per os vagy gyomorszondán keresztül (20 g/óra
dózisban), előnyös hatása, hogy a bélben csökkenti az
urea felszívódását.21 A betegekben vérzékenység je-
lentkezhet, a káliumvesztés és az alkalosis infúziós ke-
zeléssel kivédhető. Akut hepatitis után sokszor a máj-
transzplantáció az egyetlen lehetőség a beteg életének
megmentésére.15

Encephalopathia pancreatitisben

Akut pancreasbetegséget leggyakrabban az epeutak
elzáródása vagy alkoholizmus okoz. Az epigastrialis
fájdalom, hányás és feszes hasfal kialakulása után
néhány nappal emelkedik meg a szérumamiláz szintje.
Az encephalopathia heves nyugtalansággal, zavartság-
gal, hallucinációkkal jár, majd tudatzavar és a végta-
gok rigora alakul ki. A patomechanizmusban a pancre-
asból kiszabaduló lipáz és proteáz enzimek hatásának
tulajdonítanak jelentőséget. Mivel a pszichoszindróma
más metabolikus encephalopathiára (máj, vese, hypo-
és hyperglykaemia, hypokalaemia, delirium tremens)
hasonlít, ezeket ki kell zárni. A bizonyítékot a pancre-
asenzimek emelkedett szintjének kimutatása szolgál-
tatja. 

Patológia: előfordul centrális pontin myelinolysis
(gyakrabban alkoholistáknál), multiplex necrosisok
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oedemával, petechiás bevérzések és demyelinisatiós
gócok az agyban több helyen.32 Az agyi elváltozásokat
– a klasszikus felfogás szerint – az okozza, hogy panc-
reasenzimek kerülnek a vérbe, ezért a myelinpusztulás
szétszórt, a féltekékben, a cerebellumban és az agy-
törzsben egyaránt megjelenik.28, 33 Felteszik, hogy a
szöveti necrosis következtében zsírembólia is kialakul,
ami nemcsak az agyat, hanem a többi szervet is káro-
sítja. 

Renalis encephalopathiák

Uraemiás encephalopathia akkor fejlődik ki, ha a glo-
merulusfiltráció a normális 10%-a alá csökken. A rena-
lis encephalopathiák klinikai csoportjai: (1) akut vese-
elégtelenség; (2) krónikus veseelégtelenség; (3) dialí-
zisencephalopathia és -dementia. Az akut uraemia jel-
legzetes tünetei: nyugtalanság, amely ritkán agitációig
fokozódhat, a bőrön csillagnaevusok találhatók, myo-
clonusok, fokozott reflexek és görcsök alakulnak ki,
végül coma is létrejöhet. Krónikus veseelégtelenség-
ben a személyiségváltozás és perifériás neuropathia
már a belgyógyászati tünetek előtt észlelhető. A króni-
kus uraemiás encephalopathiára a felfogás- és gondol-
kodászavar jellemző. zavartsággal, tájékozatlansággal
és torpiditassal járó periódusok minden súlyos vesebe-
tegségben kialakulhatnak. gyakori tünetek a dysarth-
ria, apraxia és az emlékezetzavar. A szenzórium zava-
rai általában akaratlan izomrángásokkal (uremic twich-
convulsive syndrome) társulnak. Az EEg-n lassú akti-
vitás és éles hullámok regisztrálhatók a myoclonusok-
kal egy időben vagy aszinkrón módon. szubakut neph-
ritishez csatlakozó uraemiás állapotban az occipitalis
területeken tranziens posterior leokoencephalopathiát
figyeltek meg az Mr-felvételeken. 

A dialízisencephalopathiát korábban az urea gyors
elvétele okozta. A folyadék- és ionterek drasztikus vál-
tozása enyhébb esetekben fejfájást, fáradtságot, apáti-
át, hányingert, hányást, súlyosabb estekben görcsöket
és comát okoz. A dialízistechnika fejlődésével ezek
már igen ritkán fordulnak elő. A neuropatológiai lele-
tek uraemiás encephalopathiában nem specifikusak.
Mérsékelt astrogliosis az agykéregben kialakulhat, a
hepaticus encephalopathiában láthatót soha nem éri el.
dialízis dementiában az agykéregben spongiform el-
változásokat is leírtak idegsejtpusztulással, valamint az
Mr-fevételeken jelfokozódást a putamenben.17

Encephalopathiát okozó citosztatikumok

Elhúzódó kezelés következtében az intrathecalisan
adott methotrexat aszeptikus meningitist válthat ki.
Járhat multifokális neurológiai tünetekkel (aphasia,
dysarthria, paresis), de okozhat fejfájást, zavartságot,
letargiát, görcsöket, magatartásváltozást és maradandó
kognitív zavart.16 A fehérállomány különösen sérülé-
keny, axonduzzadást, myelinvesztést, necrosist és an-
giopathiát írtak le. A cisplatin elsősorban neuropathiát

okoz, a proprioceptív rostok károsodnak (ataxia és
reflexkiesés ellenére a fájdalomérzés megkímélt). re-
tina- és ototoxicitas is kialakulhat. A vincristin elsősor-
ban a perifériás idegeket károsítja. A fluorouracyl és
cytarabin kisagytoxikus; a felső végtagi és járási ataxia
a Purkinje-sejtek degenerációja miatt alakul ki. A cic-
losporin veseszövődmény miatt okoz hypertoniát, de
tremor, figyelmetlenség, eszméletvesztés és görcsök is
kialakulhatnak. Jellegzetes következménye a posterior
reverzibilis leukoaraiosis,7 amelynek múló tünetei a
látótérkiesés, a corticalis vakság, a vizuális agnosia és
a Bálint-szindróma.

Hypo- és hypernatraemia

A szérum-na-szint kritikus határértéke 126 mmol/l, ha
tovább csökken, akkor tudatzavar alakul ki. A hypo-
natraemia oka lehet az antidiuretikus hormon szekré-
ciójának zavara (fejsérülések után, encephalitisben,
meningitisben, subarachnoidealis vérzésben), de leg-
többször a túlzott vízhajtás idézi elő. gondolni kell a
kórképre, ha a vizelet a plazmához viszonyítva hiper-
ozmoláris. A hyponatraemia zavartságot, grand mal
rohamokat okoz. A hyponatraemia túlzottan gyors ren-
dezése centrális pons myelinolysist idézhet elő. A hy-
pernatraemia (szérumnátrium 156 mmol/l felett) tüne-
te az izomgyengeség, majd a delirium és a hypnoid
tudatzavar. leggyakrabban veseelégtelenség következ-
ménye.23

A glükózanyagcsere zavarai

Hypoglykaemiás encephalopathia. Ha a vércukorszint
1,6 mmol/l-re süllyed, zavartság alakul ki, 0,6 mmol/l-
nél elvész az eszmélet. A hypoglykaemiás és hypoxiás-
ischaemiás encephalopathia klinikai tüneteinek kifejlő-
dése eltér egymástól. A hypoglykaemia csaknem észre-
vétlenül (30–60 perc alatt) károsítja az agyműködést
(kórosan alacsony vércukorszint esetén a szervezet gli-
kogéntartaléka – glikolízis útján – 90 percig képes
ellátni az agyat glükózzal), szemben a globális ischae-
miával, amely 15 másodperc alatt „kioltja” az agy
elektromos tevékenységét. Hypoglykaemiát okozhat:
(1) az inzulin túladagolása; (2) a máj glikogénhiánya
alkoholizálás és éhezés következtében, akut májbeteg-
ség (pl. gyermekkorban reye-szindróma, hepatitis);
(3) inzulintermelő tumor (pancreasinsulinoma); (4)
öröklött glikogéntárolási zavar.

A „spontán” és indukált hypoglykaemiák első sza-
kaszában vegetatív tünetek, izzadás, palpitatio, majd
zavartság, nyugtalanság, aluszékonyság figyelhető
meg. A következő szakaszban az agykéreg működésza-
varának kórjelei alakulnak ki, úgymint vegetatív álla-
potban: fogó-, szopóreflex, flexiós-extenziós, majd
decerebratiós tartás. Az agytörzs károsodását lassú lég-
zés, bradycardia, tág pupillák, tónustalan végtagok jel-
zik. Az EEg-n a bevezető adrenalinaemiás szakaszban
még nem látunk lassú hullámokat, a coma alatt perió-
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dusos delta-aktivitás regisztrálható. glükóz adására az
EEg alfa-béta aktivitása visszatér. Az apalliumos sza-
kaszban a glükóz B1-vitaminnal a klinikai tüneteket
gyorsan felfüggeszti, az agytörzsi szakaszból a rende-
ződés napokig vagy hetekig tarthat.

Hyperglykaemiás encephalopathia (diabeteses keto-
acidosis) állapotában súlyos agyoedema fejlődhet ki,
amely irreverzibilis agykárosodást okozhat.22 Bevezető
tünetek, úm. fejfájás, gyomorfájdalom, fáradtság után
coma és kussmaul-légzés alakul ki. A vércukorszint a
22 mmol/l értéket rendszerint meghaladja, a pH 7,2 kö-
rüli.

A porfirin-anyagcsere zavarai

Az akut intermittáló porphyria örökölhető betegség
(autoszomális domináns), amelyben enzimdefektus
miatt d-aminolevulinsav és porfobilinogén ürül a vize-
letben. leggyakrabban perifériás neuropathiát okoz, de
előidézhet konvulziót is. izgatottság, pszichés zavarok
és depresszió előfordulnak.

Vitaminhiány és alkoholizmus

A B12-vitamin-hiány egyrészt szubakut kombinált ge-
rincvelőkárosodást, másrészt dementiát okozhat, ami
megelőzheti a hátsó kötél laesio tüneteit. A folsavhi-
ányhoz csatlakozó encephalopathia és dementia kór-
élettani háttere tisztázatlan. A tiaminhiányból eredő kli-
nikai tünetegyüttesek közül legfontosabb a Wernicke−
korsakow-szindróma. klinikai tünetei: (1) Egy- vagy
mindkét oldali n. abducens paresis, esetleg tekintésza-
var, kettős látás; súlyos esetekben ophthalmoplegia
totalis észlelhető. (2) széles alapú, bizonytalan, ataxi-
ás járás, ami lehet spinocerebellaris és/vagy polyneu-
ropathiás eredetű. (3) pszichés zavarok: a) csöndes
zavartság, tájékozatlanság. b) A betegek általában pasz-
szívak, apátiásak, figyelmük nehezen kelthető fel, kör-
nyezetükkel nem törődnek, keveset beszélnek. c) A
memória szelektív zavara, amely érinti a közel- és rég-
múlt eseményeit egyaránt. d) Psychosis hallucinációk-
kal, a gondolkodás tartalmi zavarával. (4) Tudatzava-
rok (sopor, coma). 

A klasszikus triász – ataxia, ophthalmoplegia, za-
vartság − az esetek csak kisebb részében található meg.
Wernicke-szindróma leggyakrabban krónikus alkohol-
betegeknél fordul elő, de tartós hányás, mesterséges
táplálás után a gyomor-bél traktus malignus daganata-
iban szenvedőknél is észlelik. éhezés miatt az elmúlt
háború fogolytáboraiban gyakori volt. A Wernicke-
szindróma gyakran társul táplálkozászavar tüneteivel
(bőrelváltozások, piros nyelv, cheilosis); gyakoriak az
autonóm zavarok, beriberi szív, tachycardia, posturalis
vérnyomásesés, hypothermia. 

Patológia: Wernicke– korsakow-szindrómában
kapillárisburjánzás és petechialis vérzések keletkeznek
az aquaeductus sylvii körüli szürkeállományban, a iii.
kamra környékén és a temporalis medialis területeken.

korsakow-tünetegyüttes azonban nemcsak alkoholiz-
musban, hanem más, a diencephalont és a temporalis
lebenyt károsító betegségekben is kialakulhat. Az alko-
holos agybántalomra jellemző a frontalis dorsolateralis
agyrészek atrophiája. 

Paraneoplasiás encephalopathiák

A rosszindulatú daganatok közül leggyakrabban a tü-
dő- és petefészekrákok, valamint a lymphomák okoz-
nak paraneoplasiás idegrendszeri szövődményeket a
betegek 1–5%-ában. Cerebellaris degeneráció és poly-
neuropathia mellett progresszív dementia, affektív za-
varok és memóriazavarok is kialakulhatnak. limbicus
encephalitis tüdő- és emlőrákokhoz társulhat, amely-
nek következménye komplex parciális epilepsziás
rohamok, súlyos dementia.1 A kognitív zavar megelőz-
heti a primer tumor felismerését. Malignus folyamatok
(leukaemiák, Hodgkin-lymphomák) következtében
immundeficit jön létre, amely vírusaktiválás következ-
tében multifokális leukoencephalopathiát válthat ki.
szövettanilag az oligodendroglia pusztulása következ-
ményeként súlyos demyelinisatio látható. 

A paraneoplasiás antitestekkel társuló másodlagos
neurológiai betegségek a tünetek sokfélesége miatt
nehezen ismerhetők fel. A súlyos formák a limbicus
lokalizáció mellett az agytörzsi encephalitisnek neve-
zett kórkép, amelyben az alábbi idegrendszeri kórjelek
alakulnak ki: dysarthria, dysphagia, tekintészavar,
néha ophthalmoplegia, n. oculomotorius és abducens
károsodás, ataxia, opsoclonus-myoclonus szidróma.
Anti-Hu antitesteket mutattak ki számos szenzoros
neuropathiában és a paraneoplasiás encephalomyeliti-
sekben. A háttérben álló leggyakoribb malignus beteg-
ségek: kissejtes tüdőrák, prostata-, thymuscarcinoma,
seminoma, rhabdosarcoma, emlőrák. Anti-Ta antites-
tek testistumorokban mutathatók ki. limbicus ence-
phalitis és agytörzsi tünetek jelennek meg leggyakrab-
ban. Az Anti-ri antitestek emlőrákokhoz csatlakozó
cerebellaris degenerációban és opsoclonussal járó ese-
tekben mutathatók ki.19

Lambert−Eaton-féle myastheniás szindróma 60%-
ban kissejtes tüdőrák idegrendszeri szövődménye.
rendszerint megelőzi a tumor felfedezését. A myasthe-
nia gravistól abban tér el, hogy elsősorban a vázizmok
gyengeségét okozza, a szem- és rágóizmokat alig érin-
ti. Az izomerő a gyakorlással javul, szemben a myas-
theniával. EMg-vizsgálattal az utóbbitól elkülöníthető.
A feszültségfüggő kalciumcsatornák betegségének
tartják. ugyanezzel magyarázható a nőgyógyászati és
emlőrákokhoz, valamit Hodgkin-lymphomához csatla-
kozó cerebellumdegeneráció, ami kezdetben az Mri-
felvételeken nem látszik (2. táblázat). vezető pana-
szok: szédülés, hányinger, járászavar; tünetek: ataxia,
kettős látás, dysarthria, dysphagia. Az anti-Hu-pozitív
esetekben a tünetek súlyosak. A kórszövettan a Pur-
kinje-sejtek pusztulását mutatja ki, a gyulladásos jelek
csekélyek. 
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Limbicus encephalitis

A limbicus encephalitis egyik változata autoimmun
betegség, amely nem paraneoplasiás eredetű, hanem a
feszültségfüggő káliumcsatornák ellen termelődő
ellenanyag okozza, elsősorban a limbicus szerkezetek-
ben. A betegek kb. kétharmadánál a betegség multifo-
kális elváltozásokat okoz.20 viszonylag hirtelen kiala-
kuló viselkedészavar és a rövid távú memória zavara a
jellegzetes tünetek, valamint temporalis/komplex par-
ciális epilepsziás rohamok is kialakulnak. A kórkifejlet
azonban sokszor atípusos, mert hónapok alatt, fokoza-
tosan jelenhetnek meg a klinikai tünetek. A memória-
zavar rövidesen kiterjedhet az explicit tartalomra is. A
rEM-alvászavar és hyponatraemia kórjelző lehet lim-
bicus encephalitisben. A hypothalamus működészavara
hyperthermiát, aluszékonyságot és endokrin zavarokat
okoz.5 Az extraneuralis tumorok által indított formák-
ban Ma2, Cv2/CrMP5 és amphiphysin ellenanyago-
kat is kimutattak. A „csatornabetegségekben” a bete-
gek liquorában, összehasonlítva a paracarcinomás kór-
képekkel, ritkábban fordul elő intrathecalis immunglo-
bulin-szintézis. A kezelés szempontjából jobb prognó-
zisúak a sejtfelszíni (tumorantigenek) által okozott
limbicus encephalitisek, mint a csatorna- (intracellula-
ris) antigének által okozottak. 

Autoimmun csatornabetegségek

nMdA- (n-metil-d-aszpartát) receptor elleni
antitestek által előidézett encephalitis 

A férfiakhoz képest sokkal több fiatal nő betegedett
meg, akiknél pszichiátriai tünetek (memóriazavar, epi-
lepsziás rohamok, magatartásváltozás, pszichózishoz

hasonló izgatottság) alakultak ki.25 A nagyszámú eset
miatt fiatal nők pszichotikus állapotának észlelésekor
gondolni kell erre a lehetőségre.8 Az nMdA-ellenes
antitestek kimutatása feltétele a dianózisnak. Az álla-
pot szteroidkezelésre és plazmaferézis hatására általá-
ban javul. Hatvan százalékukban petefészektumort
mutattak ki. Hangsúlyozni kell, hogy az nMdA-recep-
torok elleni antitestek malignus tumorok nélkül is
megjelenhetnek. Több esetben epilepsziás rohamok és
légzészavar volt az autoimmun csatornabetegségek
vezető tünete.18, 36 A károsodás a hippocampusban volt
a legkifejezettebb. Ezek a kórképek nem ritkák, ezt
bizonyítja, hogy dalmau és mtsai 100 bizonyított anti-
nMdA-receptor encephalitis esetről számoltak be,10

de ismeretes 400 betegre vonatkozó közlés is. Úgy tű-
nik, hogy az anti-nMdA encephalitis gyakoribb, mint
az eddig ismert paraneoplasiás eredetű encephalitis. 

Hashimoto-encephalopathia

A Hashimoto-thyreoiditis autoimmun neuroendokrin
betegség, amelyben a pajzsmirigy ellen termelődő anti-
testek hyper- és hypothyreosissal járó állapotot hoznak
létre. Az encephalopathia gyanúja felmerül, ha a beteg
szellemi műveletei lassulnak, emlékezetzavarról, a
koncentráció képességének csökkenéséről panaszko-
dik. súlyosabb esetekben hallucinációk, izgatottság,
amnesia alakulhat ki, myoclonus, tremor, nyelészavar,
nystagmus, a végtagok, főként az ujjak koordinációjá-
nak zavara jelenhet meg. A beszéd romlik, tájékozat-
lanság, majd dementia fejlődhet ki, ritkán epileptiform
görcsöket figyeltek meg. A Hashimoto-dementia gyó-
gyítható prednizolonnal és pajzsmirigyhormon-pótlás-
sal. két típusát különítik el: (1) Az ún. vasculitises tí-
pusban visszatérő agyi inzultushoz hasonló epizódok
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2. táblázat. Gyakori paraneoplasiás és immunológiai eredetû idegrendszeri károsodások

Idegrendszeri szövôdmény Kórkép Patológia

Lambert–Eaton-féle myastheniás Kissejtes tüdôrák Immunológiai mechanizmus

szindróma

Paraneoplasiás kisagy-degeneráció Tüdôtumor ?

Petefészektumor

Emlôrák

Hodgkin-lymphoma

Limbicus encephalitis Kissejtes tüdôrák (leggyakrabban)

Agytörzsi encephalitis

Opsoclonus-myoclonus szindróma Emlôrák A NOVA1 RNS-kötô fehérje ellen

Petefészektumor kifejlôdött autoimmun reakció

Kissejtes tüdôrák

Neuroblastoma (gyermekkorban)

Anti-NMDA-receptor encephalitis Teratoma (leggyakrabban) Az NMDA-receptor alegysége ellen

Petefészektumor kifejlôdött autoimmun reakció

Malignus folyamat nélkül



zajlanak, és enyhe fokú kognitív zavar alakul ki. (2) A
progresszív formában dementia és pszichiátriai tünetek
dominálnak. A betegség eredetét tekintve immunoló-
giai folyamat bizonyítékának tartják, hogy a visszatérő
esetekben végzett plazmaferézis a tüneteket jelentősen
csökkentette.31

HIV-encephalopathia

idesorolják azokat az eseteket, amelyekben az agyi el-
változásokat nem opportunista infekciók okozzák. A
klinikai tünetek pszichoszindrómának felelnek meg, a
gondolkodási képesség hanyatlása dementia benyomá-
sát kelti.12 Hiv-encephalopathiában nem találhatók
gyulladásos (perivénás) elváltozások az agyban, ezek a
Hiv-encephalitisre és leptomeningitisre jellemzők.
Hosszan tartó betegség után elhunytakban vacuolás
encephalopathiát (ritkán myelopathiát) és Hiv-pozitív
macrophagok mellett sejtpusztulást találtak.34

Az encephalopathiák diagnózisa

(1) Az encephalopathiás beteg szomatikus tüneteinek
megfigyelése a diagnózis felállításában legalább olyan
fontos, mint a laboratóriumi vizsgálatok adatai. Car-
diopulmonalis betegségekben az arc livid, a májbeteg
sclerája és bőre sárgás. Jellegzetes a krónikus májbeteg
férfiak szőrtelensége és a caput medusae májcirrhosis-
ban. Figyelmet érdemelnek a bőrsérülések és ezek nyo-
mai a kezeken és a lábszárakon, valamint az angiecta-
siák az arcon és a végtagokon. A diabeteses betegek
sebei rosszul gyógyulnak. A krónikus vesebetegek arca
oedemás, bőrük márványozott.

(2) A pszichés zavarok feledékenységben, a gondol-
kodás tempójának lassulásában, indíték- vagy emóció-
zavarban nyilvánulhatnak meg. A tünetek korsakow-
szindrómáig vagy dementiáig súlyosbodhatnak.
Encephalopathia gyanúja esetén mini mental state
(MMs-) vizsgálat igazít el.11

néha nehéz a metabolikus eredetű eszméletlenség
elkülönítése a szerkezeti sérüléssel járó comától. Mivel
az anyagcserezavarok elsősorban az agykéreg kiterjedt
sérülésére, működészavarára vagy deafferentációjára
utaló tüneteket hoznak létre, a differenciáldiagnózis-
ban az agytörzsi kórjelekre kell figyelni. Metabolikus
zavar (pl. hypoglykaemia) következtében kialakult ve-
getatív állapotban a pupillák rendszerint szűkek, a ho-
rizontális szemmozgások megmaradnak, csak a tudat-
zavar mélyülésekor – az agytörzs károsodása esetén –
„állnak le” a bulbusok. spontán úszó szemmozgások
az agytörzs körülírt károsodása ellen szólnak. További
elkülönítésre ad lehetőséget a vestibularis reakció és az
oculocephalicus reflex, más néven babafejtünet.

(3) Kiegészítő vizsgálatok: hepaticus encephalopa-
thiában a liquor sárga lehet. Ezt az indirekt bilirubin
okozza, amely – a vér-liquor gát zavara miatt – átjut a
liquortérbe. A liquorösszfehérje uraemiás és hepaticus
encephalopathiában kissé emelkedik, ha a 0,6 g/l érté-

ket meghaladja, ez a liquorkeringés akadályának lehe-
tőségét veti fel. A liquor vizsgálata encephalopathiák-
ban azzal segíti a diagnózist, hogy a krónikus meningi-
tist kizárja. A CT- és a Mr-vizsgálatok az elkülönítő
diagnosztikát szolgálják, azonban specifikus elváltozá-
sokat ritkán mutatnak ki. Az Mr flair felvételeken
néha látható posterior reverzibilis leukoencephalopa-
thia a malignus betegségekben, hypertoniás krízisben,
eclampsiában.7 Ez utóbbit – annak ellenére, hogy az
encephalopathia kritériumainak megfelel − nem vettük
fel a tárgyalt témák közé. A limbicus encephalitisekben
a temporalis lebenyek elektrondenzitása és a ritka
progresszív multifokális leukoencephalopathiában a
fehérállomány sokszoros gócai kórjelző értékűek. 

Az időveszteség elkerülése és a célzott kezelés
érdekében a limbicus encephalitiseket el kell különíte-
ni a herpesencephalitistől! Az egyik legfontosabb vizs-
gálómódszer a limbicus agykérget – a temporalis
lebenyt és a hippocampust − érintő folyamatokban az
EEg.24 A tudatzavarral járó encephalopathiákban per-
manens elektromos görcsaktivitás derülhet ki, vagy
láthatunk görcsjeleket szomatikus rohamok nélkül.
Hepaticus encephalopathiában találhatunk parenrhyth-
miát (a ritmusos aktivitás megszűnése, az EEg-frek-
vencia csökkenése, théta-hullámok) és trifázisos jele-
ket. Az utóbbi a hepaticus encephalopathia jellegzetes
EEg-lelete. gyakran keverik össze Jakob−Creutzfeldt-
betegséggel. diffúz kétoldali, intermittáló jellegű,
frontalis túlsúlyú delta-aktivitás is előfordul.30 Az urae-
miás és az exsiccosishoz csatlakozó encephalopathiák
EEg-jelei aspecifikusak. általában a háttéraktivitás
ritmusos komponenseinek hiánya feltűnő, 1-2 Hz frek-
venciájú szabálytalan delta-aktivitás regisztrálható.
Paraneoplasiás és neuroimmunológiai eredetű neuroló-
giai tünetekkel járó betegségek általában összetett tü-
netegyüttessel járnak. A diagnózis felállításában a tu-
morellenanyagok és immunológiai markerek kimutatá-
sa tűnik jelenleg a legfontosabb módszernek, egyben
ezek kimutatásának tökéletesítése lehet a kulcs a fenti
kórképek eredetének megfejtéséhez.  
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A cukorbetegség prevalenciája 5-6% világszerte, és ez
a szám 2030-ra 8% fölé emelkedhet. Az idF 2011-es
adatai alapján a 20−79 éves európaiak közül 52 millió
a cukorbeteg, ez a szám 2030-ban várhatóan 64 millió
lesz. 1926-ban Elliott P. Joslin már felismerte, hogy az
orvosok legnagyobb terhét nem a cukorbetegség, ha-
nem a mikro- és makrovaszkuláris szövődmények ke-
zelése fogja jelenteni. Charles k. Friedberg ugyanak-
kor 1949-ben, Philadelphiában megjelent kardiológiai
szakkönyvében még a következőként nyilatkozott: „A
diabetes megfelelő kontrollja nyilvánvalóan kívánatos,
annak ellenére, hogy bizonytalan, vajon a koszorúér-
elmeszesedés gyakoribb és súlyosabb-e kezeletlen cu-
korbetegekben”. A Framingham vizsgálat a 35−64
éves népesség 36 éves utánkövetése alapján férfiak
esetében a koszorúér-betegség másfélszeres, nők köré-
ben 2,2-szeres kockázatnövekedését mutatta ki. A bete-
gek legtöbbje, mintegy háromnegyede napjainkban is
kardiovaszkuláris (kv) szövődmény következtében
hal meg. A 2-es típusú cukorbetegség (2TdM) első jele
gyakran a szívizominfarktus vagy a stroke, így a beteg-
ségkarrier gyakran a kardiológusnál kezdődik. A prog-
nózis nagyban függ a korai diagnózistól és a megfele-
lő antidiabetikus terápiától. Fontos, hogy a kardiológus

tisztában legyen a diagnosztikus kritériumokkal, a terá-
piás lehetőségekkel és azok esetleges szív- és érrend-
szeri hatásaival. A vércukor normalizálása szükséges,
de nem feltétlenül elégséges feltétele a kv rizikó csök-
kenésének. Ehhez a többi befolyásolható rizikófaktor
módosítására is szükség van. A korszerű kardiológiai
és diabetológiai szemlélet harmonizálását szolgálja az
Európai kardiológiai Társaság (EsC) és az Európai dia-
betes Társaság (EAsd) 2013-ban újra kiadott, a cukor-
betegek kezelésével foglalkozó irányelve24 és a 2015
augusztusában az Amerikai kardiológiai Társaság
(AHA) és az Amerikai diabetes Társaság (AdA) kö-
zös állásfoglalása.1

Új diagnosztikus kritériumok

Az AdA 2010-ben először vette be a HbA1c-t a cukor-
betegség ajánlott diagnosztikus kritériumai közzé, és
ezt az ajánlást az EAsd és az EsC is átvette. A cukor-
betegség diagnózisa kimondható, ha a HbA1c >6,5%,
vagy az éhgyomri vércukor >7 mmol/l, és/vagy az ét-
kezés utáni vércukor >11,1 mmol/l. A 6,5% alatti
HbA1c-érték nem zárja ki a cukorbetegség diagnózi-
sát, kétes esetben orális glükóztolerancia teszt (ogTT)
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végzendő. A HbA1c alkalmas a praediabetes kimutatá-
sára is. 5,7−6,4% között megnő a 2TdM kialakulásá-
nak kockázata, és ez a kv rizikó növekedését is jelzi.3

Az emelkedett éhgyomri vércukor és a szív- és érrend-
szeri kockázat fokozódása közötti összefüggés kevésbé
egyértelmű, feltételezhetően az éhgyomri vércukor nagy
változékonyságának köszönhetően. Az étkezést két
órával követően mért vércukorérték az összmortalitás
legjobb prediktora. A HbA1c-mérést befolyásolhatja
az anaemia, néhány hemoglobinopathia, a vörösvértes-
tek fokozott turnovere és a hemoglobin egyénenként
különböző glikációs hajlandósága. Ennek ellenére, az
antidiabetikus terápia hatékonyságának, a micro- és
macroangiopathiával járó szövődményeik kialakulási
kockázatának meghatározásához a jelenleg létező leg-
jobb jelző. képes meghatározni a praediabetest és dia-
betest is, lehetőségünk nyílik a cukorbetegség kialaku-
lása kockázatának csökkentésére és kialakult diabetes
esetén a szív- és érrendszeri rizikó agresszív prevenció-
jára.16

A cukorbetegség kialakulási kockázatának felméré-
se során a népességet három csoportba osztjuk. Első az

általános népesség, majd az elhízott, pozitív családi
anamnézisű, végül a már kialakult szív- és érrendsze-
rei betegségben szenvedő betegek. Az első két csoport-
ban a nagy kockázatú betegekben szükséges az éh-
gyomri érték mellett meghatározni a HbA1c-t, esetleg
ogTT végzendő. Európában a leginkább használt
FindrisC score táblázat a rizikóbesorolást a kor, a
családi anamnézis, a BMi és haskörfogat, a fizikai
aktivitás és étkezési szokások, a valaha szedett vérnyo-
máscsökkentő terápia vagy bármikor mért emelkedett
vércukorértékek felmérése alapján végzi (1. ábra). Az
utolsó csoportnál rizikóbecslés nélkül a fenti diagnosz-
tikus protokoll szerint járunk el, ugyanis a coronaria-
betegek csupán egyharmadának van egészséges szén-
hidrát-anyagcseréje, kétharmaduk vagy már ismert cu-
korbeteg, vagy csökkent cukortoleranciával (igT),
emelkedett éhgyomri vércukorral (iFg) bír, vagy a kv
eseményt követően elvégzett ogTT lesz diagnoszti-
kus. A hyperglykaemia és kv betegség között lineáris
összefüggés van, 1%-os HbA1c-emelkedés meghatá-
rozott kv rizikónövekedést jelent.24

1. ábra. FINnish Diabetes Risc Score (FINDRISK)



A HbA1c célértékek a cukorbetegség 
kezelése során

obszervációs adatok alapján minden 1 mmol/l-es éh-
gyomri vércukorszint-emelkedés 17%-os szív- és ér-
rendszeri megbetegedési vagy halálozási rizikónöve-
kedéssel jár. A HbA1c minden 1%-os emelkedése
18%-os kardiovaszkuláris esemény, 19%-os szívizom-
infarktus és 12−14%-os összmortalitási kockázatnöve-
kedést jelent. Az összefüggés a mikrovaszkuláris szö-
vődmények és a hyperglykaemia között még kifejezet-
tebb. randomizált klinikai vizsgálatok közül a dCCT
az 1TdM, míg a ukPds a 2TdM intenzívebb és ha-
gyományos terápiás protokollját hasonlította össze.
Mindkét vizsgálat a mikrovaszkuláris szövődmények
kockázatának jelentős csökkenését igazolta, de a mak-
rovaszkurális szövődmények kockázatának csökkené-
se csak több éves követés során vált jelentőssé. Míg a
ukPds vizsgálatba fiatalabb, frissen diagnosztizált
2TdM-es betegek kerültek, addig az ACCord, az
AdvAnCE és a vAdT vizsgálatokba átlagosan 60−68
éves, már ismert szív- és érrendszeri megbetegedésben
és legalább 8−11 éve fennálló cukorbetegségben szen-
vedő betegek kerültek. Az utóbbi há-rom vizsgálat
egyikében sem sikerült az intenzív terápiás ágon szig-
nifikáns csökkenést igazolni a primer kombinált kv
végpontokban. Az ACCord vizsgálat intenzív terápi-
ás ágán észlelt, döntően kv eredetű fokozott mortali-
tás nem volt összefüggésbe hozható a hypoglykaemiá-
val, a jelentősebb testsúlynövekedéssel, a gyors
HbA1c-szint-csökkentéssel, a gyógyszerekkel vagy
gyógyszer-kombinációval. érdekes módon, annak elle-
nére, hogy az intenzív csoportban gyakoribb volt a hy-
poglykaemia, a mortalitással való összefüggése kifeje-
zettebb volt a hagyományos kezelésben részesülő cso-
portban. Az intenzív csoportban a mor-talitás a maga-
sabb HbA1c-értékkel rendelkezők körében volt na-
gyobb, tehát azokban a betegekben, akikben az inten-
zív terápia ellenére sem sikerült elérni a HbA1c-célér-
téket. Az AdvAnCE vizsgálatban nem mutatkozott
különbség a kv mortalitásban, igaz azonban, hogy a
beválasztott betegekben rövidebb ideje állt fenn cukor-
betegség, ritkábban használtak inzulint és kevesebb
volt a hypoglykaemiás epizód. A vAdT vizsgálatban
azok a betegek profitáltak az intenzív terápiából, akik-
ben 15 évnél rövidebb volt a cukorbetegség fennállá-
sának ideje, míg akikben 20 évnél régebben állt fenn,
ott nagyobb volt a mortalitás. Az intenzív vércukor-
kontrollt vizsgáló tanulmányok metaanalízise alapján
megállapítható, hogy statisztikailag szignifikáns csök-
kenés érhető el különösen a nem halálos szívizomin-
farktus vonatkozásában, de a mortalitás nem csökkent-
hető. Az így elérhető kockázatcsökkenés kevésbé kife-
jezett, mint az egyéb rizikófaktorok kezelésével. A
fenti adatok alapján bizonyos betegpopulációkban
(régóta fennálló cukorbetegség, súlyos atherosclerosis,
időskor, korlátozott életkilátások, korábban már lezaj-
lott súlyos fokú hypoglykaemiás epizód és súlyos ko-

morbiditások), a szoros glikémiás kontroll a benne rej-
lő potenciális kockázat miatt kedvező hatását veszthe-
ti. Ezekben a betegekben 6−7% helyett 7−8% között
van a HbA1c-célérték. Az origin vizsgálatban ma-
gas éhgyomri vércukor, igT vagy korai stádiumban lé-
vő 2TdM esetén az éhgyomri vércukorértéket norma-
lizáló glarginterápiának nem volt hatása a kv végpon-
tokra.

Életmód-változtatás 

A 2001−2012-ig tartó lookAHEAd vizsgálatban lon-
gitudinális adatgyűjtést végeztek az intenzív életmód-
váltásnak, a testsúlycsökkentésnek, a kalóriamegszorí-
tásnak és a fokozott fizikai aktivitásnak a kv esemé-
nyekre és kv kockázati tényezőkre gyakorolt hatásá-
ról a 2TdM-es betegek körében. Az intenzív ágon je-
lentős testsúly- és haskörfogat-csökkenést, Hdl-ko-
leszterin-szint-emelkedést, jelentős HbA1c-szint- és
vérnyomáscsökkenést értek el, az antihyperglykaemi-
ás, vérnyomást és koleszterinszintet csökkentő gyógy-
szerek számának és adagjának csökkentése mellett. A
vizsgálat bebizonyította, hogy a fizikai aktivitás foko-
zása megfelelő diéta mellet a fenti kedvező hatásokra
képes a szív- és érrendszeri kockázat növekedése nél-
kül. A vizsgálatot 9,6 év átlagos utánkövetés után leál-
lították eredménytelenségre hivatkozva, mivel a kv
események száma nem csökkent szignifikáns mérték-
ben az intenzív terápiás karon. Ennek oka feltételezhe-
tően a sztatinok elhagyásában keresendő. A testmozgás
kiegészítése megfelelő, meghatározott szénhidráttar-
talmú diétával, egyszeresen és többszörösen telített
zsírsavakkal, az alkoholfogyasztás mérséklésével, hoz-
záadott cukor, telitett és transzzsírsavak kerülésével, a
triglicerid- (Tg-) szint jelentős csökkenését is elérheti.
Antioxidánsok, B-vitaminok, omega-3-zsírsav rutin-
szerű pótlásának kedvező hatásáról cukorbetegekben
sincs bizonyító adatunk.18 Javasolt a sószegény diéta
bevezetése is (AdA <2300 mg/nap, AHA <1500 mg/
nap). Az olasz idEs vizsgálatban a heti 150 perces, két
alkalommal megtartott, felügyelt dinamikus és statikus
tréning hatására szignifikánsan csökkent a testsúly, a
BMi, a haskörfogat, a szisztolés és diasztolés vérnyo-
más, a HbA1c, az ldl-koleszterin, az inzulinrezisz-
tencia, a gyulladásos mediátorok szintje és a corona-
riaesemények száma, ugyanakkor nőtt a Hdl-kolesz-
terin szintje.4 külön kérdés, hogy a dohányzás elha-
gyásakor esetleg észlelt testsúlygyarapodás növeli-e a
cukorbetegekben a kv események kockázatát. Egy meg-
figyeléses vizsgálat adatai szerint az átlagosan 3,6 kg-
os testsúlygyarapodás ellenére a dohányzás elhagyása
a kockázat csökkenésével jár.9

Ha testsúlycsökkentésre van szükség, először fon-
tos azoknak a gyógyszereknek a revíziója, amelyek
testsúlygyarapodást idéznek elő. ilyenek az antidep-
resszánsok, antiepileptikumok és az antidiabetikumok
közül a szulfanilureák, a glinidek és thiazolidinedio-
nok és természetesen az inzulin.19 Az inzulin gyakran
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nem nélkülözhető, az optimális és legkisebb dózis
megfelelő diéta mellett történő meghatározása fontos.
Az inzulinszekretagóg szulfanilureák alkalmazása
rendkívül gyakori a magyar népességben, gyakran mo-
noterápiában, metformin nélkül és indokolatlanul nagy
adagban. Használatuk testsúlygyarapodást idéz elő,
hypoglykaemia veszélyével is jár, és a béta-sejtek ko-
rai kimerüléséhez vezethet. kívánatos lenne testsúly-
semleges vagy testsúlyt csökkentő antidiabetikummal
kiváltani őket a metformint követő második lépcsőben.
Testsúlysemlegesek a dPP-4-gátlók, mérsékelt test-
súlycsökkenés érhető el a na−glükóz-kotranszporter 2
(sglT2) gátlásával. A glP-1–analóg, illetve agonista
liraglutid és exenatid alkalmazásával jelentős testsúly-
csökkenés érhető el. A liraglutid 3 mg-os dózisban ha-
marosan alkalmazható lesz az obesitas kezelésére. Az
sglT-2-gátló gyógyszerek közül már elérhető a da-
pagliflozin és empagliflozin. A dapagliflozin kardio-
vaszkuláris biztonságossági vizsgálata, a dEClArE-
TiMi58 már elindult. A lEAdEr és EXsCEl vizsgá-
latok a liraglutid és exenatid vonatkozásában fognak
hasonló adatokkal szolgálni.

gyógyszeres terápia szükséges a testsúlycsökken-
tés érdekében 25−30 kg/m2-es BMi-nél, ha az súlyos
társbetegségekkel jár, illetve 30 kg/m² felett, társbeteg-
ség nélkül is. vannak rövid, 12 hétnél rövidebb ideig
használandó szerek (phentermin, diethylpropion, benz-
phetamin, phendimetrazin) és hosszabb ideig szedendő
szerek (orlistat, lercaserin és az elnyújtott felszívódású
topiramat/phentermin). Az orlistát kivételével ezek a
szerek potenciálisan abúzusra alkalmasak a betegek
körében. Fontos, hogy a beteg tisztában legyen a mel-
lékhatásokkal, megfelelő életmódbeli támogatást,
oktatást kapjon, és amennyiben három hónap alatt nem
érhető el a kellő hatás, a kezelés újraértékelésére van
szükség. A testsúlycsökkentő (metabolikus) sebészet
célja különböző technikákkal a gyomor kapacitásának
csökkentése. indikációja 40 kg/m2 feletti BMi, súlyos
társbetegségek esetén 35 kg/m2 feletti BMi. Az idF
ajánlásában cukorbetegekben 30 kg/m2-es BMi már
indikációt képez, amennyiben a megfelelő antihyper-
glykaemiás kezeléssel nem érhető el a kívánt HbA1c-
célérték, főleg ha egyéb jelentős kardiovaszkuláris rizi-
kófatorok is fennállnak.10 A svéd sos study csaknem
15 éves utánkövetési adatai alapján 18−27%-os test-
súlycsökkenés volt elérhető, szemben a nem sebészi
technikákkal elért 8%-os csökkenéssel. Ebben a vizs-
gálatban a cukorbetegség visszafejlődésének aránya két
év múlva 72%, 10 év múlva 36% volt, szemben a nem
sebészi kezelés 21 és 13%-os csökkenésével. Ebben a
vizsgálatban a kv mortalitás szignifikánsan alacso-
nyabb volt a sebészileg kezelt csoportban, annak ellené-
re, hogy nagyobb volt a kiindulási testsúly, a vérnyo-
más és többen dohányoztak.26 Egy 74 vizsgálat 19 543
betegét magába foglaló metaanalízis 57,8 hónapos után-
követése alapján átlagosan 54%-os testsúlycsökkenés
mellett a hypertonia remisszió/javulás 63%-os, a diabetes
esetében 73%-os és hyperlipidemiánál 65%-os volt.7

A kardiovaszkuláris kockázatcsökkentő 
antihyperglykaemiás terápia

A metformin a legszélesebb körben használt és legin-
kább elfogadott első vonalbeli terápia, nem okoz test-
súlynövekedést, hypoglykaemiát és javíthatja a szív-
és érrendszeri végpontokat. Az első ilyen jellegű ada-
tot az ukPds alvizsgálata szolgáltatta, ahol 753 túlsú-
lyos betegben a metforminterápia hatására a konven-
cionális terápiával összehasonlítva 39%-os volt a szív-
izominfarktus relatív kockázatának csökkenése. Egy
másik kis vizsgálat hasonlóan jó eredményt hozott gli-
piziddel összevetve, coronariabetegségben szenvedő
cukorbetegek esetén. 

További antihyperglykaemiás gyógyszerekkel vég-
zett vizsgálatok inkább csak a hatékonyságra és mel-
lékhatásokra, semmint a kv végpontokra fókuszáltak.
két kivétel azért van. Az egyik a Proactive vizsgálat-
ban a pioglitazon a szívizominfarktus, stroke és kv
mortalitás alkotta másodlagos végpont szignifikáns,
16%-os csökkenését mutatta, annak ellenére, hogy az
aktív csoportban több volt a szívelégtelenség miatti
hospitalizáció. A sToP-niddM vizsgálatban igT-s
betegekben akarbózterápia mellett nemcsak a mani-
feszt cukorbetegség kockázata csökkent szignifikán-
san, de a szív- és érrendszeri betegségek kialakulásá-
nak relatív rizikója is 49%-kal csökkent. Most folyik
kinában az ACE vizsgálat, annak felderítése érdeké-
ben, hogy ez a kedvező hatás kimutatható-e már kiala-
kult cukorbetegség esetén is. 

A nissen metaanalízise által a rosiglitazon esetében
kimutatott kedvezőtlen kv hatások miatt az FdA
2008-ban kiadott irányelve alapján az új antihypergly-
kaemiás gyógyszerek befogadásának alapfeltétele a
kv biztonságosság statisztikai bizonyítása prospektív,
kemény végpontú vizsgálatok eredményei alapján. A
dipeptidil-peptidáz-4-gátlók közül három vizsgálat
eredményei már közlésre kerültek. A sAvor-TiMi 53
vizsgálatban a saxagliptin ischaemiás események
vonatkozásában non-inferioritást mutatott a placebóval
összevetve, viszont a szívelégtelenség miatti hospitali-
záció szignifikánsan gyakoribb volt az aktív csoport-
ban, bár ez nem növelte meg a mortalitást.25 Az EXA-
MinE vizsgálatba akut coronaria szindrómát követően
bevont cukorbetegekben is kimutatható volt az allog-
liptin csoportnak a non-inferioritása a placebóval ösz-
szevetve. valamivel itt is több volt − az EXAMinE
vizsgálatba bevont betegeknél 28%-ban (vs. sAvor-
TiMi 53-ban 12%) − a szívelégtelenség miatti hospita-
lizáció. Az EXAMinE betegek 77%-ban (vs. 38%)
már átestek szívizominfarktuson, illetve 74%-ban (vs.
43%) CABg–műtéten.28 A két vizsgálat eredményei-
nek közlését követően komoly fejtörést okozott, hogy
mi állhat a szívelégtelenség progressziójának hátteré-
ben. A brain natriuretic peptid (BnP) a dPP-4 másik
szubsztrátja, amely jelentős szerepet játszik a folya-
dékhomeosztázisban és a vaszkuláris tónusban. A
dPP-4 bontja az aktív BnP-t inaktív BnP-re, hatáso-
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san csökkentve a plazma cgMP-szintjét, csökkentve a
diuresist és natriuresist, gátolva a vasodilatatiót. A
dPP-4-gátló hatására csökken a BnP lebontása, emel-
kedik a szintje. A magas proBnP-szint a szívelégtelen-
ség kialakulásának, progressziójának jelzője, de hogy a
dPP-4-gátló hatására magasabb szintje hogyan befo-
lyásolja a szívelégtelenséget, ez nem teljesen ismert.
Másik dPP-4-szubsztrát a neuropeptid y, amely az agy
és az autonóm idegrendszer neurotranszmittere. A
szimpatikus idegrendszer neuronjai által termelt peptid
erős érösszehúzó és a zsírszövet gyarapodását is elői-
dézi. Az agyban számos ponton, így a hypothalamus-
ban is termelődik, és szerepet játszik a fokozott étvágy-
ban, a zsír felhalmozódásában, az energiaraktározás-
ban is. A dPP-4-gátló gyógyszer hatására szintje meg-
növekszik, érösszehúzódást előidézve ronthatja a szív-
elégtelenség tüneteit. A két vizsgálatba bevont betegek
között különbség mutatkozott még a BMi-ben is. A
sAvor-TiMi 53 betegeinél ez az érték átlagosan 31
volt, az EXAMinE vizsgálat betegeinél észlelt átlago-
san 28-as értékkel összevetve. ismerve az obesitas és a
szív- és érrendszeri betegségek közötti szoros össze-
függést, ennek is lehet jelentősége a szívelégtelenség
miatti hopitalizációban észlelt különbségek között. 

Harmadikként az AdA 2015. évi kongresszusán je-
lentették be a szitagliptin non-inferioritását igazolni
hivatott TECos vizsgálat eredményeit. Az elsődleges
(összetett kv) végpont szempontjából pozitív ered-
ménnyel zárult, azaz igazolta, hogy a szitagliptin kv
szempontból biztonságos, ugyanakkor alkalmazása nem
növelte a szívelégtelenség miatti hospitalizáció kocká-
zatát a placebóhoz képest. A súlyos hypoglykaemia
előfordulása nem különbözött a szitagliptin és a place-
bo karon. A szitagliptin karon ritkábban kellett kiegé-
szíteni az antihyperglykaemiás terápiát más gyógy-
szerrel (8,5 vs. 11,6 eset/100 beteg év), illetve bevezet-
ni inzulinkezelést (3,44 vs. 4,85 eset/100 beteg év). Ez
a szitagliptin béta-sejteket védő hatását látszik igazol-
ni. A dPP-4-gátlók különböznek egymástól molekula-
szerkezetben, biohasznosulásban, eloszlásban, meta-
bolizmusban, eliminációban, a gátlás mértékében, ide-
jében és az enzimhez való kötődés szelektivitásában. A
szitagliptin gátlási aktivitása és féléletideje a legmaga-
sabb, mivel a nem kovalens hat aminosavat tartalmazó
kötőhely erős kötődést tesz lehetővé14 A linagliptinnel
folytatott két vizsgálat (CArolinA és CArElinA)
eredményei 2018-ra várhatók, míg vildagliptinnel
ilyen jellegű vizsgálat nem indult. A szintén az inkretin
tengelyen ható glP-1-analóg lixiszenatid és liraglutid
injekciós készítményekkel végzett vizsgálatok (EliXA
akut coronaria szindrómás betegeknek, illetve a lEA-
dEr vizsgálat) adatai 2016-ra várhatók. Jelenleg nincs
olyan vizsgálat, amely a metformint kivéve igazolná,
hogy bármelyik antihyperglykaemiás gyógyszercso-
port kedvezőbb kardiovaszkuláris hatású a másikhoz
viszonyítva. Ezért indították a grAdE (glycemia re-
duction Approaches in diabe-tes: a Comperative Ef-
fectiveness study) vizsgálatot, metforminnal kombi-

nált négy fontos antidiabetikus gyógyszercsoport
(szulfanilurea, dPP-4-gátló és inzulin) összehasonlítá-
sára (tolerálhatóság, mikrovaszkuláris szövődmények,
kardiovaszkuláris szövődmények, kockázati tényezők-
re való hatás, mellékhatás, testsúlyt befolyásoló hatás,
hypoglykaemiaelőfordulás, életminőségre való hatás
és ár-érték arány).21

Az Európai diabetes Társaság (EAsd) 2015 szep-
temberében stockholmban megtartott 51. kongresszu-
sán számoltak be az EMPA-rEg ouTCoME vizsgá-
lat eredményeiről. Az sglT-2-gátló készítmények so-
rában az empagliflozin volt az első, melynek esetében
a kardiovaszkuláris biztonsági vizsgálat eredménye
ismertté vált. A tanulmányba összesen 7020 cukorbete-
get vontak be, az átlagos megfigyelési idő 3,1 év volt.
A betegek az addig alkalmazott antidiabetikus kezelés
kiegészítéseként 10, ill. 25 mg empagliflozint vagy pe-
dig placebót kaptak. A vizsgálat kombinált elsődleges
végpontja (kardiovaszkuláris halál, nem halálos kime-
netelű szívinfarktus és stroke) esetében az empagliflo-
zinnal kezeltek körében 14%-os csökkenés volt igazol-
ható, ezzel az első olyan kardiovaszkuláris biztonsági
vizsgálat adatai váltak ismertté, mely szuperioritást
igazolt (95%-os konfidenciaintervallumok: 0,74−0,99;
p = 0,04). Az empagliflozinnal kezelt betegek körében
38%-kal csökkent a kardiovaszkuláris eredetű halálo-
zás, 35%-kal a szívelégtelenség miatti hospitalizáció,
valamint 32%-kal a bármilyen eredetű halálozás relatív
rizikója. 

Az empagliflozin két alkalmazott dózisa között
nem mutatkozott érdemi különbség. Az adatok egyelő-
re értelemszerűen nem utalnak arra, hogy csoportha-
tásról lenne szó. ugyanakkor kétségtelen, hogy az
eredmények pontos magyarázata nem ismert, azonban
sem a HbA1c csökkenése, sem a vérnyomás csökkené-
se, sem a testsúly csökkenése nem látszik magyarázni.
szóba jöhet a fenti tényezők összhatása, ill. a vizsgálat
eredményei biztosan az elkövetkező időszak legfonto-
sabb diszkutálandó témájának egyikét képezik majd.29

Hypoglykaemia

A uk Hypoglycemia study group adatai szerint az 5−
15 éve inzulinnal kezelt 1TdM-es betegekben 110−
320 súlyos hypoglykaemia fordul elő /100 betegév,
míg az inzulinnal kezelt 2TdM esetén ez csak 10−70/
100 betegév.27 Az inzulinszekretagóg szulfanilureák és
glinidek is képesek hypoglykaemiát előidézni. A hy-
poglykaemia a sympathico-adrenalis aktíváció által
számos hemodinamikai változást idéz elő, nő a vér-
nyomás, a szívizom kontraktilitása és a szívfrekvencia,
ez a nagy kockázatú posztinfarktusos betegekben
ischaemiát idézhet elő. Ehhez társul az endothelfunk-
ció kedvezőtlen változása, a thrombocytareaktivitás
fokozása, a koaguláció fokozódása, a gyulladásos me-
diátorok szintjének emelkedése, a vér viszkozitásának
növekedése, valamint a szérumkáliumszint csökkenése
és a QT-idő megnyúlása. Ha egy régóta fennálló cukor-
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betegségben szenvedő betegnél még autonóm neuro-
pathia is fennáll, malignus kamrai arrhythmiák, akár
hirtelen szívhalál is kialakulhat.12

Az ACCord, AdvAnCE és vAdT vizsgálatok-
ban az intenzív terápiás karon lévő betegekben a sú-
lyos hypoglykaemia gyakrabban fordult elő, bár ez leg-
kevésbé az AdvAnCE betegeit érintette, mivel itt volt
legrövidebb a cukorbetegség fennállási ideje, fiatalab-
bak voltak a betegek, és ritkábban szorultak inzulinke-
zelésre. Az ACCord vizsgálatban ugyanakkor nem
sikerült egyértelműen igazolni a hypoglykaemia és a
fokozott mortalitás kapcsolatát. A súlyos hypoglykae-
mia a mortalitás rizikófaktora, de érdekes módon az
éves mortalitás a súlyos hypoglykaemiát jelentőknél
magasabb volt a hagyományos terápiát kapó csoport-
ban, mint az intenzív terápiát kapók között. nagyon
fontos adat, hogy gyakoribb volt a hypoglykaemia je-
lentés a vércukor-önellenőrzést végzőknél, ugyanakkor
az intenzív terápiás csoportban szignifikáns mortalitás-
csökkenés volt észlelhető.5 Ez felhívja a figyelmet az
önellenőrzés fontosságára, ugyanis az évek során csök-
ken a hypoglykaemia alarmírozó jeleinek felismerési
képessége a cukorbetegekben. A korai felismerést segí-
ti a vércukormérő készülékek használata, az önellenőr-
zés. Az AdvAnCE vizsgálatban a hypoglykaemia nem-
csak a szív- és érrendszeri szövődmények számát, de a
mikrovaszkuláris szövődmények, az összhalálozás
kockázatát is növelte. A másodlagos értékelésekkel
egyértelműen nem sikerült kizárni a hypoglykaemia
szerepét a fokozott halálozásban, a vizsgálók szerint a
hypoglykaemia egy jelzője a fokozott esendőségnek, a
kedvezőtlen klinikai kimenetelnek.30 Az origin és
ukPds vizsgálatokban is jelentős számban fordultak
elő hypoglykaemiás epizódok az aktív, illetve intenzív
ágon (1 vs. 0,31/100 beteg év; 1,8%/év vs 0,7%/év),
mégsem növekedett a szív- és érrendszerei események
száma. Ez azzal magyarázható, hogy ezekbe a vizsgá-
latokba frissen észlelt cukorbetegek, sőt igT-s betegek
kerültek. 

Antihipertenzív terápia 2TDM-ben 

A diabetes és hypertonia additív rizikófaktorok, a 2-es
típusú cukorbetegekben a hypertonia prevalenciája 70-
80%-os. Az elhízás, a kor és a diabeteses nephropathia
tovább növeli a hypertonia prevalenciáját. Az együttes
előfordulás ugyanakkor növeli a szívizominfarktus,
stroke, összmortalitás, a szívelégtelenség és nephropa-
thia kialakulásának kockázatát is. A MrFiT és uPkds
vizsgálatok a szisztolés vérnyomás emelkedésével a
mikro- és makrovaszkuláris események számának nö-
vekedését mutatták ki, már 115 Hgmm-es szisztolés
vérnyomás felett. A ukPds vizsgálat agresszív terápi-
ás ágán sikerült csökkenteni ezen események számát,
igaz, itt az elért szisztolés vérnyomás 144 Hgmm volt.
Az ACCord vizsgálatban az intenzív terápiás ágon
elért 119 Hgmm-es szisztolés érték a standard terápiás
ágon elért 133 Hgmm-es értékhez képest nem eredmé-

nyezett különbséget a primer végpontban, csak a má-
sodlagos végpontként meghatározott stroke-kockázat
csökkent szignifikánsan. A diabeteses hypertoniás be-
tegek célvérnyomás- és vércukorértéke csak több gyógy-
szerrel érhető el, amely az ACCord és onTArgET
vizsgálat adatai szerint megnöveli a mellékhatások szá-
mát. nehéz minden cukorbetegre vonatkoztatható cél-
vérnyomást megadni, de az Eigth Joint national
Committee 140/90 Hgmm alatti értéket határoz meg.
Ez az érték szerepel az AdA ajánlásában is, míg az
EAsd/EsC ajánlásban a célérték 140/85 Hgmm alatti.
Az AdA ajánlás szerint, ha a betegnek nagy a stroke-
kockázata, és nincs coronariabetegsége, akkor csök-
kenthető 130/80 Hgmm alá a vérnyomása. Társuló
nephropathia esetén is 130 Hgmm alá kell csökkenteni
a szisztolés értéket. Az előnyben részesített gyógyszer-
csoport, különösen az utóbbi esetben az ACE-gátlók,
intolerancia esetén ArB-k csoportja. kombinációjuk
viszont nem javasolt, mert nincs járulékos haszna, csak
a mellékhatásokat fokozza. A rAAs-gátló szerekkel
primer prevencióként végzett intenzív vérnyomáscsök-
kentés megakadályozza a microalbuminuria kialakulá-
sát 2TdM-ben, 1TdM-ben azonban nem. Az ACE-gát-
lókkal szekunder intervencióként végzett intenzív vér-
nyomáscsökkentés lelassítja a vesebetegség progresz-
szióját 1TdM-ben és megakadályozta a végstádiumú
veseelégtelenség kialakulását. 2TdM-ben a nagy
dózisban adott ramipril lassította a renalis és a kv vég-
pontok kialakulását egyaránt. Az ArB-k lassították a
microalbuminuria proteinuriává történő progresszióját
és a renalis végpontok kialakulását, de a kv halálozást
nem befolyásolták. kardiális szövődmény nélkül a
béta-receptor-blokkoló nem az első választandó szer,
csakúgy mint a béta-receptor-blokkoló + diuretikum
kombináció metabolikus szindróma esetén, bár a vér-
nyomáscsökkentés sokkal fontosabb, mint a csekély
diszmetabolikus hatásuk. Cukorbetegekben az éjszakai
vérnyomás gyakran magas, ABPM-mel vezérelve a
vérnyomáscsökkentő gyógyszerek esti adagolását kell
előnyben részesíteni. idős betegben, régóta fennálló
diabetes esetén 130/80 Hgmm-es vérnyomás alatt a
mellékhatások kockázata növekszik, ezért fontos a sze-
mélyre szabott terápia.17

Koleszterin, lipoproteinek és a kardiovaszkuláris
rizikó 2TDM-ben 

A dyslipidaemia cukorbetegségben a szív- és érrend-
szerei szövődmények kialakulásának nagy kockázati
tényezője. A diabeteses dyslipidaemiára a magas trigli-
ceridszint, az alacsony Hdl-koleszterin-szint, a kissé
emelkedett vagy normális, kisebb és tömötebb, de
könnyen glikálódó és oxidálódó, ezért sokkal aterogé-
nebb ldl-koleszterin a jellemző. Annak ellenére,
hogy az emelkedett ldl-koleszterin-szint nem a leg-
jelentősebb lipideltérés cukorbetegekben, mégis a
lipidcsökkentő terápia elsődleges célpontját jelenti,
mivel a klinikai vizsgálatok alapján a sztatinkezelés
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ebben a népességben is csökkenti a nagy coronariaese-
mények számát. Egy metaanalízis során 14 vizsgálat-
ban szereplő, összesen 18 686, döntően 2TdM-ben
szenvedő, sztatinnal kezelt, átlagosan 4,3 éven keresz-
tül követett beteg adatait értékelték. Minden 1 mmol/l-
es ldl-koleszterin-szint-csökkenés 9%-os összmorta-
litás és 21%-os Cv végpont csökkenést eredményezett,
és ez az eredmény független volt a kiindulási ldl-
koleszterin-szinttől vagy az egyéb lipidparaméterek-
től.8 Az ldl-koleszterin célérték 2,6 mmol/l, míg
szív- és érrendszeri szövődmény társulása esetén 1,8
mmol/l. A trigliceridben gazdag lipoproteinek, mint
például a vldl koleszterin szintje gyakran magas
cukorbetegekben, aterogénnek tűnik, és mint ilyen, a
lipidterápia másodlagos célpontja lehet. Ennek ellené-
re a 2013-as ACC/AHA guideline-ban nem szerepel
semmilyen evidence-based ajánlás a hypertriglycerida-
emia kezelésére vonatkozóan. A kezelés 5,645 mmol/l-
es érték felett javasolt a pancreatitis megelőzése céljá-
ból. klinikai vizsgálatok (vA-HiT, BiP, FilEd) sem
erősítik a hypertriglyceridaemia kezelésének kv rizi-
kót csökkentő hatását cukorbetegekben és nem cukor-
betegekben egyaránt. Ezekben a vizsgálatokban
viszont nem, vagy alig használtak sztatint! A Hdl-
koleszterin-szint emelése jelenleg nem célja a terápiá-
nak3 Az AiM-HigH vizsgálatban ismert coronariabe-
tegségben szenvedő, sztatinkezelésben részesülő bete-
geknek (34% volt cukorbeteg) niacint vagy placebót
adtak. Három év után leállították a vizsgálatot, mivel
annak ellenére, hogy emelkedett a Hdl-koleszterin-
szint és csökkent az ldl-koleszterin- és triglicerid-
szint, a kv események, az instabil angina miatti hospi-
talizációk számában nem mutatkozott különbség a két
csoport között.2 A Hdl-koleszterin-szint emelésére
így még mindig leginkább az életmódváltás és a fizikai
aktivitás növelése ad módot.

2TdM-ben a lipidprofil kontrollja évente javasolt.
Fontos a telített zsír és transzzsírsavbevitel csökkenté-
se, szükség esetén testsúlycsökkentés, a rostbevitel és
a fizikai aktivitás fokozása. Az ACC/AHA ajánlás sze-
rint, kiindulási értéktől függetlenül a kialakult szív- és
érrendszeri betegségtől mentes 41 év feletti cukorbe-
tegben kis dózisú sztatinkezelés javasolt. 40−75 év
között nagy dózisú sztatin adása javasolt, amennyiben
a számított kockázat nagy.1, 3

Aszpirinterápia 

A szív- és érrendszerei betegségben szenvedő cukorbe-
tegek szekunder prevenciós elveiben nincs különbség
nem cukorbeteg társaikhoz képest, a kis dózisú aszpi-
rin adása indokolt. Primer prevenciós javallattal kis
dózisú aszpirin (75–162 mg/nap) adása indokolt azok-
nak, akiknél a 10 éves kardivaszkuláris rizikó legkeve-
sebb 10% a vérzésveszély növekedése nélkül (ACC/
AHA iia; AdA C szint). Ez cukorbetegekben úgy
módosul, hogy már 5–10% közötti 10 éves kardiovasz-
kuláris rizikónál indokolt (ACC/AHA iib, AdA E

szint). Az aszpirin biztosan csökkenti a szív- és érrend-
szerei betegség kialakulásának kockázatát manifeszt
kv betegségben nem szenvedő cukorbetegekben is, de
a hatás pontos mértékét az adatok korlátozott voltára
tekintettel felbecsülni nem lehet. Az EAsd/EsC 2013-
as ajánlása szerint adása kis kv kockázatú diabetese-
sek esetében nem indokolt.

Tünetmentes coronariabetegség kimutatása, 
kezelése

Annak ellenére, hogy a tünetmentes coronariabetegség
kimutatása agresszívabb életmódváltozást, gyógysze-
res kezelést indokolhat, a tünetmentes, normális Ekg-
val bíró betegek rutin szűrése nem indokolt, mert a be-
tegség kimenetelét ez nem befolyásolja, amennyiben a
rizikófaktorok megfelelően vannak kezelve.1 A nyugal-
mi Ekg időszakos elvégzése indokolt, tekintettel arra,
hogy a ukPds vizsgálatban frissen diagnosztizált cu-
korbetegek közül hatból egynél az Ekg alapján silent
szívizominfarktus volt kimutatható, amely független
rizikófaktora a halálos infarktusnak és az összmortali-
tásnak.11 specifikus, fokozott kv rizikót jelző Ekg-
elváltozások a patológiás q-hullám, a balkamra-hyper-
trophia, a QT-megnyúlás, az sT-depresszió és a kóros
T-inverzió. Ezek az elváltozások előre jelzik az indu-
kálható ischaemiát. Egyéb szűrővizsgálatok a terhelé-
ses Ekg, boka-kar index vizsgálata, a CT-vel megha-
tározott coronaria kalcium score (CAC score) és a ter-
heléses szívizom-szcintigráfia. Ez utóbbi és a corona-
riaesemények között lineáris összefüggés mutatható ki.
Cukorbetegekben gyakrabban és magasabb CAC score
mutatható ki, a prediktív értéke ezekben a betegekben
nagyobb, de nincs olyan vizsgálat, amely kimutatná,
hogy használata csökkenti a kv események számát.
Ennek ellenére az ACC/AHA ajánlás szerint a diabete-
ses, 40 év feletti betegek rizikóbecslésére alkalmazha-
tó.15 Egy milánói vizsgálat a MisAd 925 beteg adatai
alapján igazolta, hogy a kóros szcintigráfiás vizsgálati
lelet előre jelzi a kardiális eseményt. CAC score alap-
ján azonosítva a legnagyobb kockázatú betegeket (400
Agaston egység felett), körükben az adverz események
egyetlen független prediktora a perfúziós szcintigráfiá-
val kimutatott kiterjedt perfúziós zavar. Az újabb, nem
invazív vizsgálati technikák, mint a CT (kalcium
score), vagy coronaria-CT rutinszerű elvégzése tünet-
mentes betegben szintén nem indokolt, mivel nem
nyújt többet, mint a megfelelő rizikóbecslés, viszont
szükségtelen coronarographiához, revascularisatiós
beavatkozásokhoz vezethetnek.

Következtetések

A 2TdM a hasi elhízással párhuzamos endémiája miatt
óriási terhet jelent már ma is a társadalombiztosítás és
az egész egészségügy számára. A kardiológiával szá-
mos ponton szoros összefüggést mutató természete
miatt elengedhetetlen, hogy a kardiológusok diabetoló-
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giai ismeretei bővüljenek, és ezáltal hamarabb kerüljön
felismerésre a cukorbetegség, és induljon megfelelő,
béta-sejt-védő, kv szempontból biztonságos antidia-
betikus terápia, a többi nagy rizikófaktor párhuzamos
módosítása mellett.
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A földművelés és növénytermesztés elterjedésével az
elmúlt tízezer évben a búza az emberiség egyik fő táp-
lálékává vált. Magas tápértéke, értékes rostjai, vita-
mintartalma, könnyű és változatos felhasználása, élve-
zeti értéke tette elsősorban alkalmassá erre. A világ
növekvő létszámú népességének ellátására a két világ-
háború között nemzetközi összefogás jött létre a gabo-
natermelés fokozására és a minőség javítására. A „pro-
jekt” sikeres volt: a 20. század végére a világ búzater-
melése ötszörösére növekedett. A nemesítés eredmé-
nye következtében minőségi változás is bekövetkezett:
háttérbe szorult a diploid és tetraploid génállományú
ősi búzák használata, és ma már 95%-ban a hexaploid
génállományú ún. kenyérgabonát (Triticum Aestivum)
termelik. Ennek a búzának jobbak a sütési tulajdonsá-
gai, amit magasabb glutén- és amiláz-tripszin inhibitor
tartalmának köszönhet: a gluténtől válik a tészta ke-
leszthetővé, nyújthatóvá, feldolgozásra alkalmasabbá.3

A glutén a búza tároló fehérjéje, amely gliadinok-

ból és gluteninekből áll. A búza metabolikus fehérjéi
közé különböző enzimek, enziminhibitorok (kiemelten
az amiláz-tripszin inhibitor) és lektinek tartoznak,
amelyek a búzaallergia kialakulásában játszanak szere-
pet. A búza szénhidrátjai, oldható és oldhatatlan rostjai
(fermentable, oligo-di-monosacharides and polyols:
FodMAPs) a bélflóra egészségének fenntartásában fon-
tosak, ugyanakkor elégtelenül emésztődve gyomor-bél
rendszeri panaszokat válthatnak ki. 

A gluténmentes diéta diadalútja

dacára a gabonafélék sokoldalú hasznosíthatóságának
és tápértéknek, az elmúlt években a gluténmentes diéta
elképesztő népszerűségre tett szert, és napjaink sláger
diétájává vált.2 2011-ben az amerikai sajtó hívta fel a
figyelmet a gluténmentes termékek eladási adataira:
2011-re elérte a 2,6 milliárd dollárt. Ennek alapján meg-
állapítható volt, hogy az amerikai lakosság 15–25%-a

GLUTÉNMENTES DIÉTA – AZ ÚJ DIVAT?
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ÖSSZEFOGLALÁS: A gluténmentes diéta népszerűsége világszerte egyre nő. A gluténasszociált kórképek kö-
rében a coeliakia és a búzaallergia mellett a közelmúltban új entitás jelent meg: a nem coeliakiás gluténszenzi-
tivitás (NCGS). A gluténszenzitivitás klinikai képe igen változatos, bélrendszeri és azon kívüli tünetek egyaránt
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gy, recently a new gluten associated entity has been discovered: the non-celiac gluten sensitivity (NCGS). NCGS
is characterized by a heterogeneous clinical picture with intestinal and extraintestinal manifestations. The
pathogenesis is largely unknown, it is thought to be immune-mediated, but not autoimmune or allergic disor-
der. In synergy with other wheat molecules (such amylase trypsin inhibitors and FODMAPs) gluten is able to
stimulate the innate immune system, alter the gut motility and has direct cytotoxic effect. Besides the apparently
gluten associated diseases gluten free diet has positive effect in different disorders: psoriasis, schizophrenia,
autism, irritable bowel syndrome, inflammatory bowel disease, fibromyalgia. The average health benefit of glu-
ten free diet is not established: self-initiated gluten free diet without medical control may lead to negative nutri-
tional consequences, such as vitamin and fiber deficits. 
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vásárol gluténmentes termékeket.31 Mivel a coeliakia
előfordulása világszerte 1% körülire tehető, jelentős az
önkéntes diétázók aránya. vajon ők miért választják
ezt a drága és sokszor bonyolult diétát? valóban divat-
ról beszélhetünk: a jelenség kialakulásában nagy sze-
repe van a médiának és néhány hírességnek, akik a glu-
ténmentes diéta elkötelezett híveivé váltak. Egy 2014-
es amerikai felmérés szerint a lakosság 30%-a kerüli a
gluténtartalmú ételeket. legtöbben egészségük fenn-
tartását, erőnlétük fokozását várják tőle, vagy éppen
fogyás elérésére, a gyulladás csökkentésére, a depresz-
szió gyógyítására, sőt akár a meddőség vagy pattaná-
sok ellen próbálják bevetni. A gluténmentes őrület az
élsportolók körében még elterjedtebb: egy 2014-es fel-
mérés szerint a megkérdezett 910 atléta 41%-a hisz
benne és él vele. Ők erőnlétük fokozását és fáradtságuk
leküzdését várják tőle. Egy új, kerékpárosok körében
végzett felmérés szerint azonban a glutén megvonása
nem volt érdemi hatással a teljesítményre, a közérzetre
és a gyulladásos markerekre, igaz, a glutén terhelés/
megvonás igen rövid volt, csupán hét napig tartott.23

A glutén hatásai az emberi szervezetre

számos magyarázat született arra, hogy nem coeliakás
egyén miért érezheti jobban magát gluténmentes étren-
den: az ún. paleolit teória szerint az emberi szervezet
nem adaptálódott a gluténfogyasztáshoz. Úgy vélik,
hogy a búza fogyasztása káros hatással van az egész-
ségre, és számos civilizációs betegség (pl. az elhízás,
2-es típusú cukorbetegség, daganatok) kialakulásában
játszik szerepet. A búza fogyasztása azonban sokkal
régebbi keletű, mint az elhízás problémája, és bizonyos
népcsoportokban, pl. a törököknél kifejezetten ritkák
ezek a betegségek, pedig étkezésük alapja évezredek
óta a búza.8

való igaz, hogy a glutént az emésztőrendszerünk
nem tudja teljesen lebontani, és ennek következmé-
nyeivel számolnunk kell: bizonyított tény, hogy a glu-
tén az innate és adaptív immunrendszer számos kom-
ponensét képes befolyásolni, aktiválni (regulatórikus
T-sejteket, dendritikus sejteket, monocytákat, macro-
phagokat stb). Az α-gliadin különböző aminosav-szek-
venciái eltérő hatásokat fejtenek ki: egyesek immuno-
gén, mások citotoxikus vagy bélpermeabilitást fokozó
hatásúak.4, 17, 21, 31 A természetes ölősejtek (nk-sejtek)
aktiválása révén nem csupán az epithelialis sejtek ká-
rosodásáért, a boholyatrophiáért felelősek, hanem β-
sejt-pusztulást is kiválthatnak, így az 1-es típusú dia-
betes mellitus kialakulásában és progressziójában is
szerepük lehet.1, 21, 34 Az 1-es típusú cukorbetegség mo-
delljeként szolgáló ún. „non-obese diabetic” egerekben
mutatták ki, hogy a glutén elősegíti a betegség kiala-
kulást, a gluténmentes diéta viszont védőhatású.

Újabban intenzív kutatás folyik a glutén opioid ha-
tásával kapcsolatban. A glutén (α-gliadin) nem teljes
lebontásából opioid hatású peptidek képződhetnek
(gliadinomorfin), amelyek lokálisan és a vér-agy gáton

átjutva, szisztémásan is hatnak, az opioid µ-receptorok
aktiválása révén (ún. exorfinok). A bélben kolinerg
aktiváció révén fokozott bélmotilitást és hiperszekréci-
ót okoznak, és a béllumenben proinflammatorikus kör-
nyezetet teremtenek.14, 15, 26, 33 A központi idegrendszer
befolyásolása által a percepció, a fájdalomérzékelés, a
hangulat megváltozásában szerepük lehet. Peters és
munkatársai ezzel magyarázzák azt a jelenséget, hogy
irritábilis bél szindrómás (iBs) betegekben gluténter-
helés hatására a depressziós tünetek fokozódását ész-
lelték. ugyanezt tapasztalták nem coeliakiás glutén-
szenzitív betegek esetén is: randomizált, kettős vak
vizsgálatukban már rövid távú gluténterhelés mellett is
szignifikáns romlást tapasztaltak a depressziót felmérő
kérdőív pontértékeiben.26 Ezek a vizsgálatok akár első
lépésnek tekinthetők annak a jelenségnek a magyará-
zatára, hogy a legtöbb ember közérzete, hangulata mi-
ért javul a gluténmentes diéta mellett. A gliadinomorfi-
nok szénhidrátéhséget, addikciót okozó hatására azon-
ban semmilyen eddigi adat nem utal.8

A gabonafélék fogyasztásához köthető panaszok
kiváltásában a búza egyéb összetevőinek is fontos sze-
repe van. Az amiláz-tripszin inhibitorok erős aktiváto-
rai az innate imunrendszernek: nk-sejtek az interferon
szekrécióját stimulálják, a toll-like receptor 4-en ke-
resztül a monocyták, macrophagok és dendritikus sej-
tek aktivációját hozzák létre, felelősek az ételallergiá-
ért, és a coeliakia patogenezisében is szerepet játsza-
nak.32 A gabonafélékben (és tejben, gyümölcsökben,
hüvelyesekben) megtalálható oligo-di-monoszachari-
dok, poliolok (FodMAP) rosszul emésztődnek, ezért a
bélben fermentálódva gázképződést, hasfeszülést, has-
menést okozva járulhatnak hozzá a tünetekhez.14, 17, 34

Az ételalkotórészekből létrejött opioid peptidek a
redox státusz megváltoztatásával epigenetikus változ-
tatásokra is képesek, prooxidáns hatásúak.33 A bélben
fenntartott proinflammatorikus folyamatoknak immu-
nológiai és metabolikus következmények útján számos
ún. civilizációs betegség (pl. elhízás, atherosclerosis
vagy daganatos betegség) kialakulásában szerepet
tulajdonítanak. A bélnyálkahártya egy hatalmas felület,
amelyen keresztül a külvilággal érintkezünk. Az ételal-
kotórészek képesek kóros folyamatokat elindítani, de a
folyamat sok más szereplője (immunrendszerünk, bél-
baktériumaink) ezeket jelentősen befolyásolják: felerő-
sítik vagy elnyomják. A bélben zajló eseményeket hi-
hetetlen komplexitásuknál fogva nem lehet leszűkíteni
egy fehérje hatására, a mozaik sok elemét még nem is-
merjük, és a glutén szerepének feltérképezése is to-
vábbi tisztázásra vár.

Gluténfüggő kórképek új osztályozása

Már az1970-es évek végén leírták, hogy a glutén nem-
csak lisztérzékenységben vált ki emésztőszervi pana-
szokat, de egészen a közelmúltig gluténfüggő kórkép-
nek csak a coeliakiát és a búzaallergiát tartottuk. A
2011-es a londoni, majd 2012-es müncheni konszen-
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zuskonferencián új gluténfüggő kórkép létét ismerte el
a tudományos élet: megjelent a nem coeliakiás glutén-
szenzitivitás (non-celiac gluten sensitivity, nCgs)
mint önálló kórkép.31 Patomechanizmusával, prevalen-
ciájával, tünettanával, más kórképekkel való viszo-
nyával kapcsolatban még számos kérdés vár tisztázás-
ra.4, 6, 7, 10 Mivel szerológiai jelzője nincs, diagnózisa
klinikai tüneteken és a coeliakia és a búzaallergia kizá-
rásán alapul, glutén fogyasztásához köthető, glutén
megvonására szűnő panaszok jellemzik. 

A tünetek néhány óra, néhány nap után jelentkez-
nek, és az irritábilis bél szindrómához hasonlóak.
gastrointestinalis tünetek közül a haspuffadás, hasi fáj-
dalom, hasmenés (vagy székrekedés) a jellemző, és
számos extraintestinalis tünet társulhat: fejfájás, fára-
dékonyság, izom- és ízületi fájdalom, szédülékenység,
tompultság, végtagzsibbadás, hangulatzavar, depresz-
szió, fibromyalgia szindróma, bőrkiütések.34 2014-ben
a témával foglalkozó szakértők ajánlást fogalmaztak
meg a kórkép pozitív, nem kizárásos módszerrel törté-
nő diagnosztikájára: így születtek meg a salerno krité-
riumok.11 Az ajánlás még nagyon új, széles körű elter-
jedése kissé bonyolult volta miatt kérdéses. A diagnó-
zis felállításához kettős vak, placebokontrollált glutén-
terhelést ír elő (8 g glutén/nap) egy hétig, majd 1 hét
kimosási idő után crossover módon ismételve. A glu-
tén/placebo bevitele FodMAP és amiláz-tripszin inhi-
bitor mentes kapszula formájában történik, gluténmen-
tes diéta mellett. Pozitívnak tekinthető és az nCgs
diagnózisa felállítható, ha a klinikai tünetekben (tüneti
pontrendszerrel mérve) 30% különbség van a három fő
panasz vonatkozásában. 

Gluténmentes diéta – kinek, hogyan?

Coeliakia esetén jelenleg az egyetlen gyógymód az
élethosszig tartó, szigorú gluténmentes diéta. Már igen
kis gluténmennyiség (10 mg) is képes aktiválni az
immunrendszert, és fenntartani az autoimmun folya-
matot, így a gluténszennyezéstől és kontaminációtól is
tartózkodni kell a betegeknek.12 Ez sokszor komoly
lelki és anyagi terhet jelent számukra, de a tünetek
megszűnése és a szövődmények megelőzése céljából
ez mindenképpen ajánlatos. Bár a nyálkahártya gyó-
gyulása még klinikai panaszmentesség és negatív sze-
rológia mellett is csak kb. 57–76%-ban következik be,
a mortalitásra ez nincs hatással, ugyanakkor az osteo-
porois és a lymphoproliferativ daganatok gyakoribbak
tartósan fennálló boholykárosodás esetén.12, 16

Dermatitis herpetiformisban a glutén szerepe
egyértelműen tisztázott, annak ellenére, hogy a bete-
gek egy részének nincs boholyatrophiája.24 A bőrtüne-
tek megszűnése jól jelzi a diéta eredményességét: a
viszkető bőrkiütések diéta mellett lassan, hónapok,
néha évek alatt eltűnnek, diétahiba esetén viszont gyor-
san kiújulnak.12

A nem coeliakiás gluténszenzitív betegek − bár kü-
lönböznek a tolerált gluténmennyiségében − tünetei

nagymértékben függenek a glutén bevitelétől. Mivel
panaszaik a gluténfogyasztást követően akár azonnal
jelentkezhetnek, őket könnyű rávenni a diétára.
gluténszennyezéstől valószínűleg nem kell tartaniuk.
A betegek egy része gyakran több étellel szemben into-
leráns, és rosszul tűrik a FodMAP-tartalmú ételeket
is. nem tisztázott, hogy ezek a betegek visszatérhet-
nek-e valaha a normál étrendre. A jelenlegi vélemé-
nyek alapján 1-2 év gluténmentes diéta után a glutén
visszaterhelése fokozatosan, kis adagokban, deszenzi-
bilizálás céljából megkísérelhető. Javasolt elsőként a
kisebb gluténtartalmú ősi gabonafélék (alakor, kamut)
előnyben részesítése.17, 34

A klasszikus allergiás kórkép, a búzaallergia létre-
hozásában a gluténen kívül a búza más fehérjéi (glute-
ninek, amiláz-tripszin inhibitorok – 21 különféle anti-
gén) is szerepet kapnak.16 Az azonnali hiperszenzitivi-
tással járó klasszikus búzaallergia gyermekkorban gya-
koribb, felnőttkorban inkább enyhe gastrointestinalis
tünetek, puffadás, hasmenés formájában jelentkezik,
így az nCgs-től való elkülönítése nehéz.14 A diagnó-
zis felállításában az allergénspecifikus igE és a Prick-
teszt lehet segítségünkre, de arany standardként to-
vábbra is csak az elimináció és terhelés az elfogadha-
tó. diétája kevésbé megszorító jellegű, hiszen a gabo-
nafélék közül csak a búzát kell kiiktatni.24

A gluténataxia glutén által okozott immunmediált
kórkép.24 Tünetei nem specifikusak, jellemző az eny-
he-közepes fokú törzs- és járási ataxia, dysarthria. Ma-
nifeszt gastrointestinalis tünetek csak az esetek kis szá-
zalékában vannak jelen. A betegség progresszív lefo-
lyású, a kisagyi Purkinje-sejtek pusztulásának megállí-
tásához a korai diagnózis és a diéta elengedhetetlen.12

Autizmusban és schizophreniában szenvedő bete-
gekben a glutén- (és kazein-) mentes diéta népszerű,
annak ellenére, hogy nincs tudományos bizonyíték
ennek hasznára.14 Az elmélet szerint fokozott permea-
bilitás mellett a kazein és a gliadin tökéletlen lebontá-
sa során képződött opoid hatású peptidek (gliadino-
morfin, kazeomorfin) központi idegrendszeri hatásáról
van szó. Autizmusos betegekben észlelt fokozott per-
meabilitás, gliadin és más búzafehérjék elleni antites-
tek és opioid peptidek jelenléte támogatni látszik ezt az
elképzelést.9 Egy 2015-ben közölt esettanulmányban
egy 14 éves lány esetét írták le, akinek pszichotikus tü-
netei egyértelműen a gluténfogyasztással voltak össze-
függésbe hozhatók.22

Psoriasisos betegekben a coeliakia előfordulása
több, mint kétszer gyakoribb, mint az átlagnépesség-
ben. Ennek magyarázata a közös genetikai és immuno-
lógiai háttér, amelynek feltérképezése folyamatban
van. Feltételezik, hogy egyes búzaantigének immuno-
lógiai triggerként szerepelnek egyes psoriasisos bete-
gekben. További vizsgálatok szükségesek, de a betegek
egy csoportjában valószínűleg javulás várható a glu-
ténmentes diétától.5

Irritábilis bél szindrómában az ételnek fontos sze-
repe van, a betegek nagy részében a panaszok étkezés-
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sel összefüggenek, és számos ételintolerancia észlelhe-
tő. Ennek hátterében többféle mechanizmust feltételez-
nek: az immunrendszer és a „bél idegrendszer” low-
grade aktivációját, a bioaktív molekulák és a tökéletlen
emésztődés során keletkezett, ozmotikusan aktív anya-
gok hatását. A bélflóra megváltozása tovább kompli-
kálja az amúgy is bonyolult folyamatokat. Bár a glu-
ténmentes diéta kedvező hatását először hasmenés-pre-
domináns iBs-es betegekben írták le, később Biesie-
kierski és Carroccio vizsgálata is bizonyította, hogy a
tünetekért sokkal inkább a búza egyéb fehérjéi, szén-
hidrátjai (FodMAP) felelősek, mint a glutén egyma-
gában.7, 10 A nem coeliakiás gluténszenzitivitás tünetei
sok átfedést mutatnak az iBs-sel, és sokan az nCgs
egy csoportját az iBs részének tartják.6, 24 A glutén-
mentes diéta haszna iBs-es betegekben nem egyértel-
műen bizonyított, míg a FodMAP-diéta az egyik legí-
géretesebb terápia.6, 13 Gyulladásos bélbetegségben
szenvedők körében kérdőíves felmérés során 0,6%-ban
találtak coeliakiát és 4,9%-ban nCgs-t. Ennél jóval
nagyobb hányad, 19% próbálta már, 8% jelenleg is
tartja a gluténmentes diétát.19 glutén megvonása mel-
lett a betegek 65,5%-ának javultak a gi-tünetei, a reci-
dívák gyakorisága 38,3%-ukban csökkent. érdekesség,
hogy a legkifejezettebb javulás a fáradtság csökkené-
sében volt megfigyelhető. 

A gluténmentes diéta hatását fibromyalgiás bete-
gekben is kipróbálták, és itt is egyértelmű eredményt
értek el az életminőség javulásában és a vezető tünet-
ként jelen lévő fáradtság csökkentésében – igaz, a bete-
gek nagy része dQ2-pozitív volt, és mindenkinél emel-
kedett intraepithelialis lymphocytaszám volt észlelhe-
tő.20 Ebben a betegcsoportban ritka, hogy valamely
szerrel szignifikáns hatást lehet elérni, ezért a glutén-
mentes diéta hatása igen ígéretes kezelés lehet a bete-
gek egy részében. 

Egészséges-e a gluténmentes diéta? 

Coeliakiások számára a gluténmentes diéta egyértel-
műen az egészség visszaállításának és fenntartásának
egyetlen jelenlegi lehetséges módja.29 diéta mellett
helyreáll a vékonybél-nyálkahártya boholyszerkezete
és a felszívódás, a hiányállapotok rendeződnek. Meg-
felelő odafigyeléssel a gluténmentes diéta teljes értékű
lehet, és a megszorítások ellenére az életminőséget is
javítja.24 Ha azonban a diéta bevezetése nem tudatosan,
dietetikus segítségével történik, könnyen egyoldalúvá
válhat. A leggyakoribb probléma a rostbevitel csökke-
nése, ami B-vitamin- és vashiánnyal és egyéb nyome-
lemek hiányával társulhat.12, 27, 34 A megfelelő körülmé-
nyek között feldolgozott „tiszta” zab a legtöbb ország-
ban lisztérzékenyek számára is biztonságosan fo-
gyasztható, ez a rostbevitel kiváló forrása lehet, ezen-
kívül vasban, tiaminban és cinkben is gazdag.27, 34

A gluténmentes diétának bizonyos antiinflammato-
rikus, immunszuppresszív hatása is van: összességé-
ben csökkenti a bélbaktériumok citokintermelését. Ez

kedvező, mert csökkenti a bélben zajló gyulladást, de a
káros baktériumok elleni védekezés is sérül. A csök-
kent rostbevitel, elsősorban a prebiotikus hatású oli-
gofruktóz- és inulinbevitel csökkenése (amelyek forrá-
sai a gabonák) hátrányosan hat a bélflóra összetételére:
csökken bizonyos „jó baktériumok”, így a Bifidobac-
teriumok és a lactobacillusok száma, és nő egyes
opportunista patogének, E. coli és Enterobacteraceae
száma.18, 30, 34 Természetesen a rost- és prebiotikumpót-
lás más forrásból is megoldható, de erre külön figyel-
met kell fordítani.

A rostbevitel más szempontból is kiemelt fontossá-
gú: a teljes kiőrlésű gabonák fogyasztásának bizonyí-
tottan szerepe van a koleszterinszint csökkentésében,
az atherosclerosis folyamatának lassításában, a glykae-
miás kontrollban, az elhízás és a vastagbélrák megelő-
zésében.8, 25 A szénhidrátok és ezzel együtt a gabonafé-
lék száműzése a diétából felkeltette a kardiológusok és
anyagcsere-betegségekkel foglalkozó szakemberek
aggodalmát, hiszen ez a zsírok arányának növekedésé-
vel jár. Felhívják a figyelmet arra, hogy a zsírban gaz-
dag étkezés bizonyítottan számos civilizációs betegség
kialakulásában szerepet játszik, míg a gluténmentes
diéta általános egészségvédő szerepét nem támasztják
alá evidenciák.25

gluténmentes diéta mellett gyakori probléma a foko-
zott zsír- és kalóriabevitel, a gluténmentes termékek
ilyen szempontból sokszor hátrányosabbak, mint glutén-
tartalmú párjaik. A gluténmentes gyári termékek sokszor
magasabb glykaemiás indexűek, szénhidrát- és zsírtartal-
muk nagyobb, több telítetlen zsírsavat tartalmaznak. kon-
zerváló, ízesítő, állagjavító adalékanyagok kerülése cél-
jából is előtérbe helyezendők a természetesen glutén-
mentes termékek: hús, hal, zöldségek és gyümölcsök.
Fehérjebevitel, ásványi anyag és telítetlen zsírok szem-
pontjából pl. a quinoa, amarant és szója kedvező össze-
tételű, kiválóan helyettesítheti a búzát.27, 34

A gluténmentes diéta mellett általában testsúlynö-
vekedés következik be, amiben coeliakia esetén termé-
szetesen szerepe van a gyógyuló nyálkahártya követ-
keztében javuló feszívódásnak is, hosszú távon azon-
ban legtöbbször a túlzott kalóriabevitel az ok. néhány
megfigyelés napvilágot látott azzal kapcsolatban, hogy
gluténmentes diéta mellett coeliakiás betegekben me-
tabolikus szindróma vagy nAsH alakul ki.28 Ennek
oka nem ismert, de valószínűleg nem a diéta, hanem az
alapbetegség és a testsúlynövekedés következménye.

Talán paradoxnak tűnik, hogy sokan fogyási céllal
kezdenek gluténmentes diétát, és sikert is érnek el – de
csak akkor, ha a gabonafélék, tészták helyét nem pótol-
ják más szénhidráttal vagy zsírral az étrendjükben, és
komplex életmódváltást hajtanak végre.8, 29

Összefoglaló megjegyzések

A gluténmentes diéta népszerűsége napjainkban roha-
mosan nő. Ennek hátterében nemcsak a coeliakia gya-
koribbá válása és az új gluténasszociált kórkép felis-
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merése áll: valódi divathóbortról beszélhetünk. A tudo-
mányos világ szerencsére a jelenség tagadása helyett a
megismerést választotta: a szakemberek próbálják
megérteni, hogy a glutén és más ételalkotók milyen ha-
tásokat váltanak ki szervezetünkben, de ennek a kuta-
tásnak még az elején tartunk. nagyon fontos azonban,
hogy betegeinket jól kalauzoljuk az információk özö-
nében: kerüljük el a szükségtelen étrendi megszorítá-
sokat! Törekedjünk arra, hogy a diéta megkezdése csak
valós indikációval, orvosi javaslatra, dietetikus segítsé-
gével történjen, korrekt diagnózis felállítása után. Az
önhatalmúlag megkezdett diéta lehetetlenné teheti a
lisztérzékenység diagnózisát, maszkírozhatja a tünete-
ket, kockáztatja a hosszú távú szövődmények kialaku-
lását, más esetekben pedig felesleges étrendi megszo-
rításokkal terheli a beteget.6
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A hepatitis C vírus (HCv-) fertőzés ritkán fordul elő
gyermekkorban.10 A fejlett országokban 0,1−0,4% a
gyakorisága.5 Az újszülöttek fertőzésének leggyako-
ribb módja a HCv-fertőzött anyáról történő átterjedés,
amely 2−5%-ban fordul elő. A fertőzés átadásának az
esélye nagyobb, ha az anya vérében magas a HCv-
szint.11 A gyermekkori fertőződés másik gyakori módja
a fertőzött vérrel vagy vérkészítménnyel történő át-
adás.8

A felnőttekhez hasonlóan, gyermekkorban is a
betegség leggyakrabban tünetmentes. A fertőzést köve-
tően a későbbiekben a gyermekek 50−80%-ában kró-
nikus hepatitis alakul ki.3 A szövettani vizsgálat rend-
szerint mérsékelt krónikus gyulladást mutat, súlyos
májkárosodás ritkán fordul elő,10 de 4-5%-ban prog-
resszív kötőszövet-átépülés fejlődik ki.7 Ma még nem
ismerjük azokat a tényezőket, amelyek a betegség
gyors előrehaladását elősegítik. A HCv-fertőzés követ-
kezményeként 2−5%-ban hepatocellularis carcinoma
is kifejlődhet.6

A gyermekek vírusellenes kezelésének megkezdése
előtt több tényezőt kell figyelembe venni. A beteg élet-
kora, a betegség lassú progressziója, a vírus spontán el-
tűnése a vérből és a kezelés várható mellékhatásai
mind olyan tényezők, amelyek befolyásolják a terápiás
döntést.4

kezdetben interferon-α- (iFn-α-) monoterápiával
kezelték a gyermekeket. A későbbiekben ezt ribavirin
tabletta adásával egészítették ki. 2008-2009-ben hagy-
ták jóvá a pegilált interferonok (PEg-iFn) használatát
ebben az életkorban.4 Az elmúlt időszakban jelentek
meg olyan összefoglaló tanulmányok, amelyek a kü-
lönböző kezelések hatását, mellékhatásait hasonlítot-
ták össze. A közleményben ezeknek a tanulmányoknak
a megállapításait részletezem.

A hepatitis C vírus fertőzés lefolyása 
gyermekkorban 

gyermekeknél a fertőződést követően, megfelelő im-
munreakció esetén a HCv spontán eltűnhet a szerve-
zetből. Ez az esetek 8%-ában fordul elő, leggyakrab-
ban 2 és 3 éves életkorig és 3-as genotípus esetén.2 Egy
vizsgálat szerint a betegek 92%-ában a HCv rns po-
zitív maradt. Az esetek 42%-ánál magas, 35%-ánál in-
gadozó, míg 23%-ánál normális tartományban voltak a
májenzimértékek. A betegek 15,4%-a tünetmentes
volt, vagy enyhe tünetei jelentkeztek. Egy vizsgálatban
a gyermekek 1,8%-ában folyamatosan magas enzimér-
tékek mellett előrehaladott májbetegség tüneteit észlel-
ték ascitesszel, bőrviszketéssel, gastrointestinalis vér-
zésekkel. A cirrhosisos eseteknél 1a vagy 1b genotípus
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fordult elő, az anyák vagy droghasználók voltak vagy
Hiv-fertőzésük is volt. vertikális fertőzés esetén 2% a
májzsugor kialakulásának esélye.2

A nem kezelt betegekben, 10 évvel a fertőzést
követően a betegség három kimenetele lehetséges: 1. A
vírus spontán eltűnik, enzimek normálisak. 2. Fennálló
fertőzés, enyhe betegség. 3. előrehaladott májbetegség
kialakulása.2

Egy másik vizsgálat a kezelt és nem kezelt betegek
prognózisát hasonlította össze. Míg a vírus spontán
eltűnése a nem kezelt betegeknél nagyon ritka (8%),
addig PEg + rBv terápia mellett a gyógyulási arány
elérheti a 92%-ot.1 Ez az adat a kezelés fontosságát
támasztja alá. 

A hepatitis C vírus fertőzés kezelése 
gyermekkorban

Az elektronikus adatbázisok adatai alapján több olyan
összefoglaló tanulmány született, amelyekben a ví-
rusellenes kezelések hatékonyságát hasonlították
össze.1, 4, 9, 10 Az elmúlt két évtized kezelési stratégiáját
áttekintő vizsgálat alapján csak a gyermekek 23%-a
kapott kezelést.1 Huszonhárom, különböző kezelési
módot összegző tanulmány szerint a kezelt gyermekek
2−19 évesek voltak.4 A fertőzés fennállásának időtarta-
ma 1−17 év volt. A vizsgálatokban a betegek iFn-
vagy PEg-iFn-monoterápiában részesültek vagy riba-
virint (rBv) kaptak a fenti szerek mellé. Az iFnα2a-t,
az iFnα2b-t heti 3-szor 3−5 ME/m2, a lymphoblastoid
iFnα-t 3 ME/m2 dózisban kapták subcutan injekció
formájában. A PEg iFnα2a 180 μg-ot a testfelületnek
megfelelő dózisban. A PEg-iFnα2b-t 1–1,5 μg/kg
adagban, a ribavirint 15 mg/kg/nap dózisban kapták. A
kezelési idő 48 hét volt, kivéve egy vizsgálatot, ahol 72
hétig adták a gyógyszereket. A kezelt betegek nagy
részének fertőzését 1-es, 2-es vagy 3-as genotípusú
vírus okozta. néhány közel-keleten végzett tanul-
mányban fordult elő 4-es genotípus.4

A vizsgálatok eredményei alapján megállapítható
volt, hogy a ribavirinnel kombinált kezelések hatéko-
nyabbak voltak a monoterápiáknál minden genotípus
esetén. szignifikánsan jobb a gyógyulási arány 1-es
genotípusú betegeknél és rosszabb 2-es, 3-as genotípus
esetén PEg-iFnα-kezeléssel, mint iFnα-monoterápiá-
nál. A legjobb tartós terápiás eredményt (sustained
virological response = svr) a PEg-iFn és rBv kom-
binált kezeléssel érték el. A különböző tanulmányok-
ban az 1-es genotípus esetén az svr 22−59%, 2-es, 3-
as genotípusnál 80−100%. A legrosszabb gyógyulási
arányt a 4-es genotípusú betegeknél találták, ahol az
svr ritkán haladta meg az 50%-ot.4

Egy másik, 32 vizsgálatot magába foglaló tanul-
mány eredményei azt mutatják, hogy a kezelési módok
fejlődésével miként növekedett az svr aránya (1. áb-
ra).9

A relapszusarányban nem volt különbség a külön-
böző kezelési csoportok között. A vírusáttörés leg-

gyakrabban iFn-monoteriánál fordult elő. nem volt
különbség a vírusfertőzés kezelés alatti kiújulásában a
különböző kombinált kezelések, valamint a PEg-iFn
+ rBv és a PEg-iFn-monoterápia között. A 72 hetes
kezelés nem volt hatékonyabb a 48 hetesnél.4

A kezelés alatt jelentkező mellékhatások

A betegek több, mint 85%-ában észleltek a kezelés
alatt valamilyen mellékhatást.1 A kezelés felfüggeszté-
sére a betegek 7%-ában került sor iFn + rBv és 4%-
ánál PEg-iFn + rBv kezelés mellett.4 A leggyakoribb
mellékhatás az influenzaszerű tünet (65–63%). Test-
súlycsökkenés ritkábban fordult elő iFn + rBv keze-
lésnél (17%), mint PEg-iFn + rBv esetén (48%).
Emellett bőrviszketés, pszichiátriai tünetek és az injek-
ció helyén bőrreakciók jelentkeztek. A fenti tünetek
szignifikánsan gyakoribbak voltak a PEg-iFn + rBv
kezelés mellett.4

A laboratóriumi eltérések közül a leukopenia volt a
legjelentősebb gyermekeknél. 16%-ban iFn + rBv és
36%-ban PEg-iFn + rBv kezelésnél jelentkezett.
Anaemia 8–13%-ban, pajzsmirigyműködési zavar 6–
12%-ban fordult elő.4

Megbeszélés

Az akut HCv-fertőzést követően a gyermekek keve-
sebb, mint 10%-a gyógyult meg. A folyamatosan fenn-
álló fertőzés esetén a gyermekek nagy részében keze-
lést igénylő krónikus májgyulladás alakul ki, amelyből
a későbbiekben májzsugor és májrák is kifejlődhet.
nagyobb valószínűséggel alakul ki progresszív beteg-
ség vertikális fertőzés, 1-es genotípusú betegség ese-
tén. Amennyiben a vírus spontán eltűnése nem követ-
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1. ábra. A tartós terápiás válasz arányának növekedése 
a kezelés fejlôdésével

SVR (sustained virological response) = tartós terápiás válasz, a kezelés
befejezése után 6 hónappal a beteg vírusmentes

Hu J, Doucette K, Hartling L, Tjosvold L, Robinson J: Treatment of Hepatitis C
in Children: a Systematic Review. PLoS ONE 2010; 5: e11542. 

doi:10.1371/journal.pone.00115429
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kezik be a beteg 3 éves koráig, a vírusellenes kezelés
megkezdése megfontolandó. A jelenlegi leghatéko-
nyabb engedélyezett kezelési mód a PEg-iFn + rBv
kezelés, de ennek a mellékhatásai kifejezettebbek,
mint az iFn + rBv kezelésé. Az orvos mérlegelése
szükséges annak eldöntésére, hogy melyik kezelést
választja. Ezt befolyásolhatják egyéb fennálló betegsé-
gek. A kezelés sikere nagymértékben függ a beteg és a
szülők együttműködésétől, az injekció és a gyógysze-
rek rendszeres adagolásától.

A felnőttek kezelésében az elmúlt években engedé-
lyezésre kerültek olyan közvetlenül a vírusszaporodást
gátló gyógyszerek, amelyekkel a betegek 90−100%-a
meggyógyítható. Megfelelő gyakorlat és tapasztalatok
birtokában várható, hogy ezek az új, igen hatékony
gyógyszerek a gyermekek esetében is alkalmazhatók
lesznek. 
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NEM MÁJBETEGSÉGEKHEZ TÁRSULÓ ASCITES
DIAGNOSZTIKÁJA ÉS KEZELÉSE
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Zala Megyei Kórház Belgyógyászati Osztály, Zalaegerszeg

ÖSSZEFOGLALÁS: A nem májbetegséghez társuló hasüregi folyadékképződés felfedezése és kezelése a napi
belgyógyászati rutin részét képezi. Az ascites képződésének üteme, mennyisége és összetétele is különböző lehet.
Az etiológia felismerése komoly differenciáldiagnosztikai nehézséget jelenthet annak ellenére, hogy a kóris-
méhez szükséges modern laboratóriumi, képalkotó, mikrobiológiai, sebészeti és patológiai háttér a legtöbb hazai
kórházban elérhető. A szerzők áttekintik a nem májbetegségekhez társuló ascites kialakulásáért felelős gyakori
és ritkább kórképeket, azok diagnosztikáját és terápiájának alapelveit, melyek a gyakorló orvos számára segít-
séget nyújthatnak a kórisme pontos felállításában és a páciens mielőbbi célzott kezelésében. 

Kulcsszavak: nem májbetegséghez társuló ascites, portalis hypertensio, hypalbuminaemia, szérum-ascites 
albumin gradiens

Herr-Tóth I, Gasztonyi B: THE DIAGNOSIS AND TREATMENT OF NON-HEPATIC ASCITES

SUMMARY: The diagnosis and management of non-hepatic ascites is part of the routine medical practice. The
velocity, amount and content of ascitic fluid varies. Searching the etiology of non-hepatic ascites may result in
differencial diagnostic difficulties despite available modern laboratory, imaging facilities and microbiological,
surgical or pathological background. Etiology, diagnosis and therapy of non-hepatic ascites is discussed in this
review helping the accurate recognition and treatment of patients. 

Keywords: non-hepatic ascites, portal hypertension, hypalbuminemia, serum-ascites albumin gradient

Magy Belorv Arch 2015; 68: 288–297.

A hashártyalemezek közt fiziológiásan mintegy 50–70
ml serosus folyadék található. Patológiás folyamatok
során a hasüregben nagyobb mennyiségű fluidum hal-
mozódhat fel, ekkor már ascitesről, vagyis hasvízkór-
ról beszélünk. Az ascites elkülönítendő más, a has-
üregben kórosan megjelenő anyagoktól, mint pl. nyi-
roktól, epétől, vértől, tumoros vagy hasnyálmirigy-iz-
zadmánytól.63

Az ascites képződésének hátterében az esetek 75–
80%-ában májcirrhosis okozta portalis hypertensio
áll.13, 53 A fennmaradó 20–25%-ban a hasüregi folyadék
nem májbetegséghez társul. közleményünkben e rit-
kább kórokok kialakulásának patomechanizmusáról,
okairól, elkülönítő diagnosztikai nehézségeiről és ke-
zeléséről szólunk. 

A nem májbetegséghez társuló hasvízkór képződé-
sének módja sok esetben hasonló a májzsugorban jelen

lévő kórfolyamatokhoz. Jobbszívfél-elégtelenség és
vena portae trombózis esetén a praehepaticus nyomás-
fokozódás portalis hypertensióhoz vezet. A portalis hy-
pertonia következtében fokozódó zsigeri pangás miatt
nő a hidrosztatikus nyomás, ezért a zsigeri kapillári-
sokba több folyadék filtrálódik, végül ascites jelenik
meg.61 A szérum fehérjeszintjének csökkenésével járó
kórképek (pl. nephrosis szindróma, étkezési, felszívó-
dási és emésztési zavarok) esetén a hypalbuminaemia
következtében csökken az erekben az onkotikus nyo-
más, ezért azokba kevesebb filtrált folyadék lép vissza.
Ez a folyamat szintén hasvízkórhoz vezet.3 Mind a por-
talis hypertonia, mind a hypalbuminaemia a hasüregi
folyadékképződés mellett intravasalis hypovolaemiát
okoz, amely stimulálja a renin-angiotenzin-aldoszteron
rendszert, ezáltal másodlagos hyperaldosteronismus,
így nátrium- és vízretenció alakul ki. Fokozódik az

Rövidítések: Aids: szerzett immunhiányos szindróma; AnA: antinukleáris antitest; AnCA: neutrophil granulocyta citoplazma elleni antitest;
AT1r: 1-es típusú angiotenzin ii receptor; CA-125: cancer antigén 125; CT: komputertomográfia; C1-inH: komplement 1 észteráz inhibitor;
dsdns: kettős szálú dezoxiribonukleinsav; HAno: hereditaer angioneuroticus oedema; Fsgs: fokális szegmentális glomerulosclerosis;
lMWH: kis molekulatömegű heparin; Mri: mágneses rezonanciás képalkotó; oHss: ovarialis hiperstimulációs szindróma; PAn: polyarteri-
tis nodosa; sAAg: szérum-ascites albumin gradiens; slE: szisztémás lupus erythematosus; tbc: tuberculosis
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antidiuretikus hormon elválasztása is, ami vízvisszatar-
táshoz, majd a szérumban hyponatraemiához vezet.3, 61

A tápanyagfelszívódás során a chylomicronok és a
nagyon kis sűrűségű lipoproteinek a vékonybélboly-
hok centrális nyirokereibe kerülnek, majd onnan a nyi-
rokérhálózat szállítja azokat a vénás rendszerbe. Ha ez
az útvonal valamilyen módon sérül, nyirokascites jöhet
létre.3, 61 Hasvízkórhoz vezethet a peritonealis lemezek
fokozott serosus folyadékképzése is, pl. az autoimmun
betegségekben kialakuló polyserositisek, fertőzések
vagy bizonyos daganatok esetén. A közleményben tár-
gyalásra kerülő egyéb esetekben valamely anyag (vér,
pancreasnedv, epe stb.) kóros hasüregi felhalmozódása
áll az ascites hátterében.

Az ascites leggyakoribb okait az 1. táblázatban
foglaltuk össze.

Szíveredetű ascites

szíveredetű hasüregi folyadékképződéssel leggyakrab-
ban krónikus jobbszívfél-elégtelenség, restriktív cardi-
omyopathia és konstriktív pericarditis kísérőjelensége-
ként találkozhatunk. Tartósan fennálló jobbszívfél-
elégtelenség esetén pangásos májbetegség, következ-
ményes portalis hypertonia, és így ascites alakulhat ki.
Ez a hasvízkóros esetek mindössze 2-3%-át teszi ki.44

diagnosztikájában a szívelégtelenség tüneteinek felis-
merése (dyspnoe, tricuspidalis zörej, telt jugulum, pe-
rifériás oedema, zsigeri pangáshoz társuló étvágytalan-
ság és puffadás, hepatomegalia) elengedhetetlen.44, 63 A
cardialis eredetű ascites fehérjetartalma >2,5 g/dl, és a
szérum-ascites albumingradiens (sAAg) >1,1 g/dl.

Terápiája a szívelégtelenség kezelésével megegyezik,
elsősorban kombináltan alkalmazott diuretikumokból
áll.44, 63

A restriktív cardiomyopathiát a myocardium
merevsége következtében kialakuló diasztolés disz-
funkció jellemzi, amelynek hátterében általában myo-
cardialis fibrosis (infarktus), ritkábban infiltratív folya-
mat (tumor, sarcoidosis, amyloidosis, haemochromato-
sis, tárolási betegség) szerepel. A betegség gyanúja a
látott echokardiográfiás kép (diasztolés diszfunkció,
dopplerrel magas E-hullám, alacsony A-hullám) alap-
ján merülhet fel.14, 15 A konstriktív pericarditis a peri-
cardium gyulladásából és a következményes folyadék-
képződésből fakadó csökkent compliance-t, illetve ab-
ból adódó diasztolés diszfunkciót és a jobb szívfél
elégtelenségének tüneteit okozza.2 leggyakrabban ví-
rusfertőzés, szívműtét, irradiáció, krónikus gyulladá-
sos betegség [pl. szisztémás lupus erythematosus
(slE), uraemia, malignus betegség] esetén látjuk.2

Mind a restriktív cardiomyopathia, mind a konstriktív
pericarditis diasztolés működészavarral és a jobb szív-
fél elégtelenségének tüneteivel, ennek részjelensége-
ként ascitesképződéssel, valamint alacsony verőtérfo-
gattal jár. A két betegség diagnózisa és differenciáldi-
agnózisa a klinikai tüneteken, fizikális és szívultra-
hang-vizsgálatokon alapul, de gyakran komputerto-
mográfiás (CT) vagy mágneses rezonanciás képalkotó
(Mri) vizsgálatra, restriktív cardiomyopathia esetén
pedig akár szívizom-biopsziára is szükség lehet.15, 38 A
két betegség közti legfőbb különbség a pericardium-
vastagság, amely konstriktív pericarditis esetén >4
mm.38 A konstriktív pericarditis kezelése a pericardiec-

1. táblázat. A májbetegséghez és nem májbetegséghez társuló ascites etiológiai elkülönítése 
(Maiya37, illetve McGibbon és munkatársai nyomán39)

SAAG >1,1 g/dl – portalis hypertonia SAAG <1,1 g/dl

Magas vena Normál vena
jugularis nyomás jugularis nyomás Intakt peritoneum Peritoneumot érintô kórképek

Jobbszívfél-elégtelenség Budd−Chiari-szindróma Hypalbuminaemia Fertôzéses betegségek

Konstriktív cardiomyopathia Vena portae trombózis – Nephrosis szindróma – Bakteriális peritonitis

Restriktív cardiomyopathia Májmetasztázisok – Malnutritio – Tuberculosis peritonei

Hypothyreosis – Malabsorptio – Gombás peritonitis

Májcirrhosis – Fehérjevesztô enteropathia – HIV-asszociált peritonitis

Alkoholos hepatitis Kevert kórok Malignus daganatok

Fulmináns májelégtelenség – Pancreatogen ascites – Primer mesothelioma

– Biliaris ascites – Hepatocellularis carcinoma

– Chylosus ascites – Lymphoma

– Ovariumbetegség – Carcinomatosis peritonei

Egyéb kórok

– Vasculitisek

– Eosinophil gastroenteritis

SAAG: szérum-ascites albumingradiens



tomia2, amellyel a szívelégtelenség, s így az ascites is
megszűnik. A restriktív cardiomyopathia prognózisa
rossz, a terápia általában palliatív.15

Veseeredetű ascites

A veseeredetű hasüregi folyadékképződés alapja a ve-
sén át történő fokozott albuminvesztés következtében
kialakuló hypalbuminaemia, amely általában nem
okoz olyan nagyfokú hasvízkórt, mint a portalis hyper-
toniával járó kórképek. Ascitest is magába foglaló
oedemahajlam elsősorban a nephrosis szindrómával
járó vesebetegségeknél jelentkezik. A nephrosis szind-
róma jellemzője a glomerulusok fehérjeáteresztő ké-
pességének fokozódása révén megjelenő proteinuria
(>3,5 gramm/nap), a következményes hypalbuminae-
mia, a generalizált oedema és a lipaemia.12 A háttérben
az esetek döntő hányadában (gyermekeknél 90%-ban,
felnőtteknél 75%-ban) primer vesebetegség, leggyak-
rabban a minimal change glomerulopathia áll.52

szintén gyakori kórok a fokális szegmenális glomeru-
losclerosis (Fsgs) és a membranosus glomeruloneph-
ritis, de ritkábban membranoproliferativ glomerulo-
nephritis, immunglobulin-A nephropathia és mesangi-
alis glomerulonephritis is szerepelhet etiológiájában.12

Felnőtteknél az esetek kb. 25%-ában másodlagos vese-
betegség, főként diabeteses nephropathia okoz nephro-
sis szindrómát, de lehet az oka slE, myeloma multi-
plex, sarcoidosis vagy fertőzéses megbetegedés is.52

A nephrosis szindróma diagnózisa az anamnézisfel-
vétel és a fizikális vizsgálattal észlelt jelek (főleg
szemhéj körüli perifériás oedema, súlyosabb esetben
ascites, hydrothorax) mellett a proteinuria, hypalbumi-
naemia és magas szérumkoleszterin-szint laboratóriu-
mi igazolásából áll.12 Fontos a vizeletüledék vizsgálata
(vörösvérsejt-cilinderek, lipidcseppek), vizelet- és szé-
rumösszfehérje-elektroforézis (Bence–Jones-fehérje
kimutatására, illetve monoklonális gammopathia kizá-
rására), különböző immunszerológiai vizsgálatok
elvégzése (komplement, immunglobulinok, antinuk-
leáris faktor, neutrophil granulocyta citoplazma elleni
antitest [AnCA], kettős szálú dezoxiribonukleinsav
[dsdns], glomerularis basalmembrán elleni antitest,
sjörgen-szindróma antitest A és B, B- és C-vírus-hepa-
titis, antisztreptolizin stb.), valamint a tumorkutatás.12

Amennyiben nem zsugorvesével állunk szemben,
kulcsfontosságú a vesebiopszia, amely definitív szö-
vettani diagnózishoz vezethet.12, 52

A kezelés a szövettani eredménytől függő célzott,
általában immunszuppresszív terápiát jelent (sziszté-
más szteroid, cyclophosphamid, ciclosporin A, azathi-
oprin). Hangsúlyos a normális mennyiségű fehérjét és
telített zsírsavakat tartalmazó, sószegény diéta.28 Az
oedemaképződésben bizonyították a vese gyűjtőcsator-
náiban lévő nátriumcsatornák kóroki szerepét, amely
kiemeli nagyfokú oedemában a diétás sómegszorítás
fontosságát.32 Az oedema és ascites bázisterápiája a
furosemid (napi 160–180 mg), amelyet súlyosabb eset-

ben parenteralisan, albumininfúzióval együtt alkal-
mazhatunk, illetve thiazidokkal és káliumspóroló diu-
retikumokkal kombinálhatunk.28 Terápiarefrakter ese-
tekben folyamatos venovenosus ultrafiltráció is szóba
jön.28 Elengedhetetlen a trombózis megelőzése, első-
sorban preventív dózisú kis molekulatömegű heparin
(lMWH) formájában. Amennyiben az anamnézisben
trombózis szerepel, úgy terápiás adagú lMWH vagy
tartós orális antikoaguláns terápia szükséges.52 A hy-
percholesterinaemia kezelésére elsősorban sztatin
ajánlott, amely a glomerulonephritis progresszióját is
lassítja.28 Fibrát a myopathia és az akut veseelégtelen-
ség veszélye miatt nem javasolt. A komorbiditásként
fellépő hypertonia kezelésére angiotenzinkonvertáz
enzim gátlókat és angiotenzinreceptor- vagy kalcium-
csatorna-blokkolókat alkalmazhatunk. A prognózis mi-
nimal change glomerulopathia esetén jó, az esetek kb.
90%-ában teljes gyógyulás érhető el. ugyanakkor az
Fsgs-ben szenvedő felnőtt betegekben 5–10 éven
belül végstádiumú vesebetegség lép fel, és tartósan
dialízisre szorulnak.28, 52 Esetükben a vesetranszplantá-
ció jelentheti a végleges megoldást. 

Endokrin eredetű ascites

Endokrinológiai hátterű ascitesszel nagyon ritkán, el-
sősorban hypothyreosisban találkozhatunk. Az iroda-
lomban eddig kevesebb, mint 100 myxoedemához tár-
suló hasvízkóros esetről számoltak be.30 A pontos pato-
mechanizmus nem ismert, kialakulásával kapcsolatban
két feltételezés létezik.30 Az egyik elmélet szerint az
ascites oka az alacsony keringő pajzsmirigyhormon-
szint miatt kialakuló kóros kapillárispermeabilitás és
következményes fehérjeextravasatio, valamint a csök-
kent kompenzatorikus nyirokáramlás és fehérje-vissza-
lépés.49 A másik feltevés szerint a hasűri folyadék oka,
hogy a bőrben hialuronsav halmozódik fel, amely di-
rekt higroszkópikus hatás révén vezet oedemaképző-
déshez.10 Az ascites kémiai vizsgálata során nincs spe-
cifikus eltérés, de az esetek döntő többségében az össz-
fehérje-tartalom >2,5 g/dl. A hypothyreosishoz társuló
hasvízkór ritka (<4%), de kezelése könnyű, ugyanis a
pajzsmirigyhormon pótlásával teljesen megszüntethe-
tő.30, 63

Az endokrin eredetű ascites oka lehet az ovarialis
hiperstimulációs szindróma (oHss) is. A hormonház-
tartást számos kezeléssel, beavatkozással befolyásol-
hatjuk, amely időnként nem kívánt mellékhatásokat
vált ki. Az oHss az asszisztált fertilizáció ritka (1–
2,2%), de potenciálisan életet veszélyeztető szövődmé-
nye.8 A kórkép igazolt hypothalamo-hypophysealis
petefészek-elégtelenség, adrenalis hyperandrogenae-
mia, polycystás ovarium szindróma és hypothyreosis
esetén gyakrabban fordul elő.19 Az asszisztált fertilizá-
ció során normális esetben elért kontrollált ovariumsti-
muláció esetén az ovarium megnagyobbodott (6–10
cm), a douglas-üregben kevés hasüregi folyadék jele-
nik meg, és enyhe általános tüneteket (pl. hányingert,
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puffadást) okoz.8 Hiperstimulációs szindrómában az
ovarium extrém nagy (>10 cm), és a panaszok általá-
ban 48 órával a humán chorialis gonadotropin stimulá-
ció után jelentkeznek hasi fájdalom, hányinger vagy
hasmenés formájában. A következő napokban az értá-
gulat következtében nagy mennyiségű fehérjedús
exsudatum halmozódik fel elsősorban a hasüregben, de
akár a pleuraűrben és a pericardiumban is. Az ascites
és hydrothorax dyspnoét és tachycardiát, a pericardia-
lis folyadék szívtamponádot okozhat.8 A folyadékext-
ravasatio és a csökkent keringő volumen azotaemiát,
súlyosabb esetben anuriát okoz. A véralvadási rendszer
a trombotikus tényezők irányába tolódik el, így trom-
bózis, tüdőembólia is kialakulhat.8, 19 A diagnoszikát
segítheti a laborvizsgálat során észlelt haemokoncent-
ráció, leucocytosis, hyponatraemia, hypokalaemia és
beszűkült vesefunkció. képalkotó vizsgálatok közül
elsőként a hasi ultrahangvizsgálat választandó, amely-
lyel a megnagyobbodott ovarium (>10 cm), számos
tüsző és ascites is látható.19 Az oHss ellátása nagy
odafigyelést és multidiszciplináris megközelítést igé-
nyel. Fontos a beteg intenzív monitorozása, szükség
szerint a hasüregi vagy mellkasi folyadék lebocsátása,
albumininfúziók és vízhajtók adása, a trombózis profi-
laxisa és az ionpótlás. Az oHss megelőzésére számos
klinikai vizsgálat irányult, amelyek közül elsősorban a
gonadotropin releasing hormon agonisták, a ketocona-
zol, valamint a prednisolon és metformin együttes al-
kalmazása tűnik ígéretesnek.8 A legfontosabb azonban
a korábban említett rizikócsoport azonosítása és gon-
dos követése a stimulációt követően.8, 19

Immunológiai eredetű ascites

A szisztémás autoimmun betegségek leginkább a peri-
toneumot is érintő polyserositis révén, valamint a táp-
csatornát ellátó kis és közepes erek vasculitisének szö-
vődményeként vezethetnek hasüregi folyadékképző-
déshez. Az ilyen módon keletkező ascites általában
nem jelentős mennyiségű, és külön terápiát sem igé-
nyel, az alapbetegség eredményes kezelésével meg-
szüntethető. 

A polyarteritis nodosa (PAn) több szervrendszert
is megtámadó nekrotizáló vasculitis. Az esetek mint-
egy 33–52%-ában az emésztőrendszert is érinti, hasi
fájdalmat, hányást, de akár bélelhalást, perforációt is
okozhat.26 Tápcsatornai manifesztáció esetén a betegek
50%-a akut műtétre szorul, ekkor a halálozás mintegy
12,5%.27 klinikailag jelentős ascites megjelenése ritka
szövődmény, általában hasi ultrahangvizsgálat során
mellékleletként kerül leírásra. A PAn diagnózisa első-
sorban klinikai, típusos esetben bőr- (purpura, livedo
reticularis, subcutan nodulusok, nekrotikus fekélyek)
és perifériás idegrendszeri (mononeuritis multiplex)
tünetekkel jár, de gyakori a veseérintettség is.25 A PAn
kórisméjéhez nincs specifikus laboratóriumi jelző. A
különböző szervi manifesztációkat jelző paraméterek
mellett differenciáldiagnosztikai szempontból fontos

lehet az AnCA, antinukleáris antitest (AnA), komple-
ment 3 és 4 és a krioglobulin vizsgálata. Az érintett
szervekből, szövetekből (bőr, vese) nyert biopszia meg-
erősítheti a PAn diagnózisát.25 szteroid monoterápiá-
val a PAn-ban szenvedő betegek 50%-a remisszióba
kerül. súlyos belső szervi érintettség esetén a szteroi-
dot cyclophosphamiddal együtt szükséges alkalmazni,
így a remissziót elérők aránya akár 90% is lehet.27

A szisztémás autoimmun betegségek között kiemelt
jelentőségű szisztémás lupus erythematosusban (slE)
ugyancsak előfordulhat ascites. Az slE diagnosztikai
kritériumrendszere magába foglalja a bőr, nyálkahár-
tyák, ízületek, savós hártyák, vese, vérképző rendszer
és az idegrendszer érintettségét.50 A betegség rendkívül
változatos klinikai képet mutat, s a kritériumokon kívül
más szerveket is érinthet. gyomor-bél rendszeri értin-
tettségre utalhat a hányinger, hányás, anorexia és a hasi
fájdalom.18 A tünetek hátterében elsősorban a mesente-
rialis erek vasculitise áll, amely megnyilvánulhat akut
pancreatitis, appendicitis, lupus enteritis vagy akár he-
patobiliaris betegség formájában, s valamennyi kóros
állapotot kísérheti ascites.18 A súlyosabb esetben kiala-
kuló ischaemiás colitist már jelentősebb mennyiségű
hasüregi folyadékképződés jellemzi, a folyamat akár
bélelhaláshoz, perforációhoz is vezethet.18 A primer
lupus peritonitis az slE ritka szövődménye, általában
ascites nélkül jelentkezik, és jól reagál kortikoszteroid-
ra, de rapidan is kialakulhat, nagyfokú hasvízkór kísé-
retében. Ascites ritkán (2,4–4,7%) „lupoid hepatitis”
talaján is előfordulhat.8 slE-ben szenvedő betegeknél
krónikus ascitest okozhat szívelégtelenség, konstriktív
pericarditis, nephrosis szindróma (lupus nephritis),
fehérjevesztő enteropathia és lupus peritonitis is.18 Az
ischaemiát okozó vasculitis diagnosztikájában a me-
senterialis CT- vagy Mr-angiográfia nyújthat segítsé-
get.50 Az ascitesmintában alacsony a komplementszint,
pozitív az AnA és a dsdns elleni antitest, ezeket
azonban hasüregi folyadékból rutinszerűen nem vizs-
gáljuk.18 Aktív slE-ben észlelt ascites jól reagál korti-
koszteroid- és hidroxi-chloroquin-kezelésre, de ha a
háttérben vasculitis áll, cyclophosphamid alkalmazása
mindenképpen szükséges.60

Az ismeretlen etiológiájú Behçet-szindróma jelleg-
zetes klinikai tünetei közé tartoznak a szájüregi vissza-
térő aphthák (>3/év), a genitalis bőrfekélyek, a szem-
tünetek (uveitis, retina vasculitis) és a bőrelváltozások
(erythema nodosum, pseudofulliculitis, acneiform no-
dusok).58 Emellett azonban előfordulhatnak a betegnél
ízületi panaszok, trombophlebitis migrans, központi
idegrendszeri tünetek, valamint tüdő- és veseérintett-
ség is.58 A halálozás döntő többsége vascularis szövőd-
ménnyel, artériás vagy vénás elzáródással kapcsola-
tos.35 A vena hepatica trombózisa (Budd−Chiari-szind-
róma) az alapbetegség egyébként alacsony (3-4%-os)
mortalitását 61%-ra növeli.58 A Budd−Chiari-szindró-
ma miatt portalis hypertonia és következményes asci-
tesképződés lép fel. A diagnózishoz hasi és vénás
doppler-ultrahangvizsgálat, bizonytalan esetben CT-
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angiográfia szükséges. kezelési lehetőséget a portoca-
valis shunt műtét jelent.47 Amennyiben a shunt nem
működik, illetve a v. portae trombózisa vagy fulmináns
hepatitis alakul ki, úgy orthotopicus májtranszplantá-
ció jön szóba.47 A Behçet-szindrómára jellemző nagy
trombembóliás kockázat miatt élethosszig tartó antiko-
aguláns terápia indokolt.47

Ascites képződhet az immunrendszer egyik örökle-
tes betegségének következményeként is. A hereditaer
angioneuroticus oedema (HAno) a komplementrend-
szer aktivációjának gátlásáért felelős komplement 1
észteráz inhibitor (C1-inH) hiányából adódó autoszo-
mális domináns öröklődésű betegség, amely bradiki-
ninmediált angiooedemával jár.45 A betegségre jellem-
ző, hogy valamely triggert (pl. mechanikus stimulust)
követően oedema jelentkezik, amely érintheti a bőrt és
a nyálkahártyákat, pl. a gégét, a légutakat vagy a táp-
csatornát.46 i-es típusú HAno esetén alacsony a C1-
inH-szint és az enzimaktivitás, míg ii-es típus esetén
normális a C1-inH-szint, viszont alacsony az enzim-
aktivitás.46 A betegek 43–93%-ának hasi panasza
jelentkezhet, kb. 50%-ának visszatérő hasi fájdalma
van.29 Tápcsatornai érintettségre utalhat még a hasi
görcs, hányás vagy hasmenés is. valamennyi tünet hát-
terében részleges vagy teljes bélocclusiót okozó bélfa-
li oedema áll. A vékonybelet érintő oedema gyakran
társul ascitesszel.29 Az angiooedemás rohamokat álta-
lában valamely külső hatás vagy életesemény váltja ki,
pl. stressz, trauma, fertőzés, orvosi beavatkozás (fogá-
szat, műtét, endoszkópia) vagy gyógyszerhatás.29 A
betegség kórisméjében a legfontosabb, hogy gondol-
nunk kell rá, ha kortikoszteroidra és antihisztaminra
nem reagáló angiooedemában szenvedő beteggel talál-
kozunk. Akut megjelenési formáiban gyakran esik át a
beteg szükségtelen műtéti és egyéb invazív beavatko-
zásokon. A kórtörténet és a családi anamnézis alapos
felvétele már felvetheti a HAno gyanúját, amelyet a
fizikális vizsgálat során észlelt bőr- vagy nyálkahártya-
tünetek, illetve a képalkotókkal látott bélfali oedema
megerősíthet. utóbbi kimutatására a hasi ultrahangnál
érzékenyebb a hasi CT-vizsgálat.16 Endoszkópos bea-
vatkozás rohamot provokáló hatása miatt kerülendő. A
HAno diagnózisát támasztja alá a szérum alacsony
C1-inH- és komplement 4 szintje, illetve a csökkent
C1-inH-aktivitás.29 A betegség terápiája az akut fázis
kezeléséből és a rohamok megelőzéséből áll. Akut
roham esetén a beteg keringésének stabilizálását köve-
tően, amennyiben elérhető, parenteralis C1-inH-kon-
centrátum adása indokolt, hiányában friss fagyasztott
plazma transzfúziója és antifibrinolyticus kezelés al-
kalmazható.29 A rohamok megelőzésében fontos a pro-
vokáló tényezők kiküszöbölése mellett a rövid és hosz-
szú távú profilaktikus terápia beállítása. Ha a beteg
kórelőzményében súlyos, életet veszélyeztető vagy
gyakori (hetente, havonta jelentkező) rohamok szere-
pelnek, akkor hazánkban oralis antifibrinolyticumok és
androgénszármazékok (danazol) állnak rendelkezés-
re.29 Műtéti vagy diagnosztikus beavatkozások előtt

rövid távú profilaxisra van szükség, amely történhet az
emelt dózisban alkalmazott előbb említett készítmé-
nyekkel, vagy ahol elérhető, parenteralis C1-inH-kon-
centrátum adásával.29 Terhesség alatt és pubertáskor-
ban profilaktikusan alkalmazható a nanofiltrált humán
C1-inH-koncentrátum Cinryze,29 amely hazánkban je-
lenleg még nincs forgalomban. A HAno-ban szenve-
dő betegek nyilvántartását és kezelését Magyarorszá-
gon erre kijelölt centrum végzi.

Táplálkozási és felszívódási zavarokhoz társuló
ascites

A fehérje- és energiahiány a krónikus májbetegségek
egyik leggyakoribb következménye, ugyanakkor pro-
tein-energia malnutritio révén albuminhiány más be-
tegségekben is kialakulhat. Az ascites képződésének
patomechanizmusa ezen esetekben elsősorban a fehér-
je- és következményes albuminhiányból adódóan a
kolloidozmotikus nyomás csökkenése. 

A fehérjehiány oka lehet alultápláltság, a per os táp-
lálékbevitel elégtelensége. Marasmus esetén általános
éhezésről van szó, vagyis a szervezet összességében
kevés táplálékhoz jut. Kwashiorkorban szelektív prote-
inhiány lép fel a bevitt táplálék minőségi hiányossága
miatt, amely steatosishoz és asciteshez vezethet.48 Mal-
nutritio veszélye áll fenn, ha az egyén tudatos fogyó-
kúra nélkül három hónapon belül elveszíti kiindulási
testsúlyának 10%-át, illetve ha a testtömegindex (body
mass index, BMi) <18,5 kg/m2.48 általános alultáplált-
ság az alacsony szocioökonómiai státuszú népesség-
ben, illetve krónikus senyvesztő betegségben (szíve-
légtelenség, krónikus obstruktív tüdőbetegség, vesee-
légtelenség, daganatok stb.) szenvedőknél gyakori.24, 48

A fentieken kívül pszichiátriai kórképek, különösen az
anorexia nervosa járhat súlyos malnutritióval. Az első-
sorban nőknél előforduló, de egyre gyakrabban férfia-
kat is érintő súlyos testképzavar miatt a beteg egyén
kövérnek érzi magát és megtagadja az evést, akár ön-
hánytatást is végez.40 A malnutritio diagnózisa anam-
nézisfelvételen és fizikális vizsgálaton alapszik, ame-
lyet a laborvizsgálatok során látható elektrolit-, vér-
kép- és májfunkciós zavarok megerősíthetnek. keze-
lése szupportív, elsősorban roborálás, illetve indokolt
esetben pszichoterápia.24, 40

Fehérjehiányhoz, és súlyos esetben akár asciteskép-
ződéshez is vezethet a fehérje maldigestio, különösen
krónikus pancreatitis esetén, amikor a hasnyálmirigy
exokrin működésének zavara miatt elégtelen a bélben
a fehérjelebontás. Ha az emésztés akadálytalanul is
zajlik, a lebontott peptidek felszívódásával még lehet
probléma. Malabsorptiós zavarok esetén a bélnyálka-
hártya funkciója károsodik, ritkán veleszületett, gyak-
rabban szerzett enzimdefektus vagy akut és krónikus
gyulladásos betegség révén.6, 9 Ekkor a vékonybél-
nyálkahártya direkt károsodása nemcsak elégtelen fel-
szívódáshoz, hanem a folyamatosan elhaló és leváló
nyálkahártyadarabok révén fehérjevesztő enteropathiá-
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hoz is vezet, amely fokozza a szervezet fehérjehiányát.
Így okozhat proteinhiányt és akár ascitest valamennyi
vírusos vagy bakterialis enteritis, parazitafertőzés, eosi-
nophil enteritis, Crohn-betegség, coeliakia, Whipple-
kór, slE vagy amyloidosis.6, 9 A malabsorptio lehet iat-
rogén is, pl. nagyobb bélreszekciók utáni rövidbél-
szindróma esetén.9 A nyirok- és vérkeringés károsodása
következtében (pl. vasculitisekben) a felszívódott pepti-
dek transzportja is sérül. A felszívódási zavarok diag-
nosztikája elsősorban a jó anamnézis felvételen és rész-
letes fizikális vizsgálaton alapszik. Ezt a laborvizsgála-
tok (elektrolitok, lipidek, májfunkció, vérkép, vasforgal-
mi paraméterek meghatározása stb.) egészítik ki. A kli-
nikai gyanút funkcionális vizsgálatokkal (orális vaster-
helés, hidrogénkilégzési teszt stb.) megerősíthetjük, de
definitív diagnózishoz a képalkotókkal, elsősorban en-
doszkópia (gasztroduodenoszkópia és vékonybélkap-
szula) során látott morfológiai eltérések és biopsziával
nyert szövettani elemzések vezethetnek.6 A kezelés a
fehérjehiány súlyosságától és tüneteitől függően paren-
teralis és per os fehérjepótlásból, valamint a malabsorp-
tióhoz vezető betegség oki terápiájából áll.9

Pancreatogen ascites

A hasnyálmirigy betegségei közül mind az akut vagy
krónikus pancreatitis (összes hasvízkóros eset 3-4%-
a), mind a rosszindulatú pancreastumor (ascites 2-3%-
a) járhat hasüregi folyadékképződéssel.21, 63 A kórismét
az adott betegség diagnosztikája mellett segítheti a
hasűri folyadék amiláztartalmának meghatározása,
amely pancreatogen ascitesben >1000 iu/ml, az
sAAg <1,1 g/dl és a teljes fehérjetartalom >3 g/dl.21 A
kezelésben az alapbetegség terápiáján kívül a ductus
pancreaticus sérülése esetén stentbehelyezés, illetve
szomatosztatinanalógok alkalmazása jön szóba.21

Eosinophil gastroenteritis okozta ascites

Az eosinophil enteritis ritka, tisztázatlan etiológiájú
betegség, amelyet gastrointestinalis tünetek mellett a
tápcsatorna valamely szakaszának (leggyakrabban gyo-
mor és vékonybél) eosinophil sejtes infiltrációja jelle-
mez, és az eosinophilia minden más oka kizárható. Ez
idáig kb. 300 esetet tart számon az irodalom, ezért rari-
tásánál fogva sem egységes diagnosztikus, sem terápiás
algoritmus nem létezik.4 A tápcsatorna szöveti rétegei-
nek eosinophil érintettsége alapján három típus, a muco-
salis, a muscularis és a serosalis forma különíthető el.
utóbbi exsudatio révén vezethet hasüregi folyadékkép-
ződéshez.43 diagnosztikája nehéz, de gyomor-bél rend-
szeri tünetek (pl. hányás, hasmenés, hasi fájdalom),
eosinophilia és ascites jelenlétekor, amennyiben más
kórok kizárható, erre kell gondolnunk. A pontos kórere-
det tisztázatlan, kialakulásában elsősorban allergiás és
atópiás tényezőknek tulajdonítanak szerepet.4 kezelé-
sében lokális szteroidok mellett leukotriénantagonisták-
kal és antihisztaminokkal jó hatás érhető el.4

Fertőzéshez társuló ascites

A fertőzés okozta ascites esetén leggyakoribb kórok a
tuberculosisban (tbc) haematogen disszemináció útján
kialakuló peritonitis tuberculosa. A tbc előfordulása
napjainkban is világszerte nő, mortalitása mintegy 6%-
os.31 A peritonitis tuberculosa általános tünetei (hasi
fájdalom vagy diszkomfort, ascites, fogyás, hepato-
splenomegalia) révén komoly differenciáldiagnoszikai
problémát okozhat.31 Tuberculosisra utalhat, ha a has-
üregi folyadékban lymphocytatúlsúlyt látunk és az
sAAg >1,1 g/dl, illetve 3 g/dl-nél több fehérjét tartal-
maz.17 Több esetben mutattak ki a szérumban jelentő-
sen emelkedett cancer antigén 125 (CA-125-) szintet
tbc-ben.62 képalkotóval felfedezett hasüregi térfogla-
lás és elevált szérum-CA-125-szint esetén az ovarium-
tumor mellett gondolnunk kell tuberculoticus granulo-
ma jelenlétére is, amely laparoszkópos szövettani és
mikrobiológiai mintavétellel tisztázható, így elkerülhe-
tő a szükségtelen laparotomia. A peritonitis tuberculo-
sa diagnózisa az ascites bakteriológiai vizsgálatán ala-
pul. kezelése megegyezik a tbc terápiájával, amely 2
hónapig isoniazid, rifampicin, pyrazinamid és etham-
butol kombinációt, majd 4–7 hónapig isoniazid és
rifampicin együttes alkalmazását jelenti.63 Mortalitása
50% feletti, hajlamosító tényezőként a cirrhosis, diabe-
tes, peritonealis dialízis, a szerzett immunhiányos
szindróma (Aids) és más immunszuppresszív állapo-
tok emelendők ki.63

ritkábban nemi úton terjedő betegségek is okozhat-
nak ascitest, pl. Chlamydia trachomatis és különböző
gombafertőzések. Ezek diagnosztikája leginkább te-
nyésztésen alapul, kezelése az adott kórokozóra célzott
antimikrobás terápiát jelenti. immunszuppresszív állapo-
tok, pl. AIDS és szisztémás szteroidkezelés esetén ascites
megjelenésekor mindig gondolnunk kell infekcióra is,
így elengedhetetlen a mikrobiológiai mintavétel.63

Malignus betegségekhez társuló ascites

Az ún. malignus ascites lehet perifériás eredetű, ami-
kor a daganatsejtek közvetlenül a hashártyát szűrik be,
tehát a carcinosis részjelensége, pl. gyomor- vagy vas-
tagbélrák esetén. Ekkor a daganatsejtek fehérjedús
váladéka a folyadék, amely így értelemszerűen exsu-
datum. Hasonló módon alakulhat ki hasvízkór ovari-
umcarcinomában is, amikor a tumorsejtek ún. 1-es
típusú angiotenzin-ii-receptorokat (AT1r) expresszál-
nak, így angiotenzin-ii révén serkentik a tumornöveke-
dést, érújdonképződést és peritonealis terjedés révén az
ascitesképződést is.63 kezelésében eredményesek
lehetnek az AT1r-gátlók.59 A diagnosztikát a tumor-
marker-vizsgálatokon (CA-125) kívül segítheti az ére-
redetű endothel növekedési faktor mennyiségének
mérése, amely mintegy 45-ször nagyobb, mint cirrho-
sisban.63 ritkán jóindulatú petefészek-daganatokban is
kialakulhat ascites, s ha ezt hydrothorax kíséri, Meigs-
szindrómáról beszélünk. A vérszérum CA-125-szintje
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ekkor is emelkedett lehet,7 így a malignus ovariumtu-
mor kizárása feltétlenül indokolt. differenciáldiag-
nosztikai szempontból a képalkotók nem specifikusak,
a kórisméhez ovariumbiopszia szükséges. (Meigs-
szindróma esetén a szövettani vizsgálat benignus ova-
riumfibromát mutat).42 A testüregi folyadékképződés
patomechanizmusa nem tisztázott, egyes teóriák sze-
rint közvetlenül a fibroma termeli, illetve a nyirokke-
ringés akadályozása következtében alakul ki.41 Más
feltételezés szerint a gyulladásos citokineknek van sze-
repe.1 Tény azonban, hogy a tumor eltávolításával az
ascites és a hydrothorax is megszűnik.42

Centrális malignus acitest okozhatnak a májáttétet
adó vagy vena portaeba terjedő rosszindulatú dagana-
tok. Ha a tumorsejtek betörnek a nyirokkeringésbe, ak-
kor nyirokeredetű malignus ascitesről beszélünk.63 rit-
kán primer peritonealis daganat áll a hasvízkór hátte-
rében, pl. mesenchymalis tumorok, angiosarcoma ese-
tén. A hasüregi folyadékképződést okozó malignus
lymphoma ritka. A non-Hodgkin-lymphomák kb. 10%-
a érinti a gyomor-bél rendszert, s azok 8–21%-a multi-
fokális.33 A malignus lymphomák kb. negyede prime-
ren tápcsatornai lymphoma, amelyek leggyakrabban a
gyomorban és a vékonybélben helyezkednek el, mind-
össze 10–20% vastagbél-kiindulású.34 A multiplex
szervi infiltrációt mutató, disszeminált peritonealis
lyphoma vagy más néven peritonealis lymphomatosis
ritka entitás. Tünettanilag és morfológiailag is hasonló
megjelenést mutathat a peritonitis tuberculosa, a me-
sothelioma és a fibromatosis.54 Elkülönítésük csak szö-
vettani mintavétellel és immunhisztokémiai vizsgála-
tokkal lehetséges, kezelésük az adott daganatra speci-
fikus terápiát jelenti. A mintavételi módszerek közt a
diagnosztikus laparoszkópia mellett egyre inkább teret
hódít az endoszkópos ultrahangvezérelt finomtű-biop-
szia is.34

Kevert kórok

Az ascitesszel járó esetek kb. 5%-ában a hasüregi fo-
lyadékképződést egyszerre több betegség együttes
fennállása okozza, pl. májcirrhosis és tbc, májcirrhosis
és hepatocellularis carcinoma, vagy májcirrhosis és
más fertőzés, illetve daganat esetén.63

Egyéb kóros váladék a hasüregben

Biliaris ascites

Az epét tartalmazó ascites általában iatrogén ártalom
révén, a ductus cysticus vagy ductus choledochus sérü-
lése miatt jön létre, leggyakrabban cholecystectomiát
követően, de kialakulhat májreszekció vagy máj-
transzplantáció után is. Az epés ascites makroszkópo-
san zöldes, bilirubinkoncentrációja >6 mg/dl és az
ascites-szérum bilirubin gradiens >1.55 kezelése általá-
ban endoszkópos (stentek) vagy intervenciós radioló-
giai módszerekkel (sclerotherapia, ablatio) történik.63

Chylosus ascites

A trigliceridben gazdag, tejszerű szabad hasi folyadé-
kot chylosus ascitesnek nevezzük. A primer chylosus
ascites ritkán, elsősorban congenitalis lymphaticus
dysplasiák esetén jön létre.57 A nyirokkeringés egyéb
eredetű elzáródása (pl. neoplasia, gyulladás, külső
kompresszió) vagy sérülése (pl. műtét, trauma) esetén
szekunder nyirokascites alakulhat ki.11 A chylosus asci-
tes leggyakoribb oka valamely retroperitonealis műtét
kapcsán a nyirokrendszer és a cisterna chyli sérülése,
melynek morbiditása nagy.5 Az ascitesből történő min-
tavétel nem mellőzhető. A tejszerű váladék makrosz-
kóposan jellegzetes képet ad, fajsúlya >1020, zsírtar-
talma 0,4–4%-os, ezen belül is a trigliceridkoncentrá-
ció >110 mg/dl.63 A nyirokrendszerbeli elzáródás oká-
nak és helyének kiderítésében a képalkotó vizsgálatok
segíthetnek. A hasi ultrahang- és CT-vizsgálat csupán
az ascites tényét képes megállapítani, így szükség lehet
limfoszcintigráfiára vagy zsíroldékony kontraszt-
anyaggal végzett hasi CT-re is.51 Bizonytalan eredetű
nyirokcsorgás esetén azonban a klinikai gyakorlatban
utóbbiak helyett inkább diagnosztikus laparoszkópia
végzendő.51 A konzervatív kezelés alacsony zsírtartal-
mú, közepesen hosszú láncú triglicerideket tartalmazó
étrenden alapul, amellyel hetek, hónapok alatt vissza-
fogható az ascitesképződés.5 kiegészítő terápiaként a
szomatosztatinanalógok (octreotid) csökkentik a zsír-
felszívódást és fokozzák a nyirokkeringést, hatásuk
24–72 óra alatt alakul ki.36 A kezelés részét képezi az
ismételt paracentesis, amely azonban prolongálja a
nyirokascites termelődését, illetve növeli a fertőzés
kockázatát.36 Ha a konzervatív terápia nem hatásos,
ahol intervenciós radiológiai módszerként elérhető,
limfográfiával lokalizálható a nyirokvesztési forrás, és
sclerotherapiát alkalmazva egyben lehetőség nyílik
annak zárására is.5 leggyakrabban azonban sebészi be-
avatkozásra van szükség, amely peritoneovenosus
shuntök, valamint transjugularis intrahepaticus porto-
szisztémás shunt kialakításából áll.5, 36

Véres ascites

A haemorrhagiás ascites vörösvérsejt-tartalma >50 000/
mm3. női páciensben megjelenő véres hasüregi folya-
dék esetén mindig felmerül annak nőgyógyászati ere-
dete. Az akut kórképek (pl. méhen kívüli terhességben
tubaruptura) mellett krónikus betegségek is járhatnak
véres hasi folyadékképződéssel. Endometriosisban
ezzel elsősorban akkor kell számolnunk, ha az ectopi-
ás méhnyálkahártya a peritoneumon vagy valamely
hasüregi szerv peritonealis felszínén implantálódik.64

A jelentős folyadékképződés a betegség mechanizmu-
sából (hormondependencia, retrográd menstruáció)
adódóan a menstruációhoz köthető.64 Endometriosis
gyanúja esetén a diagnosztikus laparoszkópia általában
nem elkerülhető. A szérum CA-125-szintjének megha-
tározása endometriosisban magas szenzitivitású, de
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alacsony specificitású,23, 64 főleg ovarialis neoplasiák-
tól kell elkülöníteni az egyébként benignus kórképet. A
haemorrhagiás endometriosis okozta ascites kezelése
az alapbetegség terápiájával egyezik.23

véres hasüregi folyadék esetén mindig gondolnunk
kell malignus folyamatra, elsősorban carcinomatosisra,
valamint infekció lehetőségére (tuberculosisra). Haemor-
rhagiás ascites posztoperatív szövődményként (érsérülés,
varratelégtelenség) és baleset során (lép- vagy májruptu-
ra) is kialakulhat. utóbbi diagnosztikájában képalkotó el-
járások (hasi CT) segíthetnek, a kezelés műtéti. 

Az ascites diagnosztikája

Az ascites kórisméjéhez, mint minden más betegség
esetén, nélkülözhetetlen a pontos anamnézisfelvétel és
a részletes fizikális vizsgálat. utóbbi során a hasvízkór
csak akkor észlelhető, ha a hasüregi folyadék mennyi-
sége legalább 1500 ml. Az ennél kisebb mennyiségű
ascites diagnosztikájának „arany standardja” a hasi ult-
rahangvizsgálat, amellyel akár 100 ml folyadék is ki-
mutatható.63, 65

A kórok tisztázásához elengedhetetlen a vérszérum
laboratóriumi elemzése, annak részeként a vérkép,
máj-, vese- és pajzsmirigyfunkció, elektrolitok, véral-
vadási paraméterek, illetve az összfehérje- és albumin-
szint meghatározása, szükséges továbbá vizeletvizsgá-
lat, valamint indokolt esetben vírusszerológiai, autoim-
mun és tumormarker vizsgálatok elvégzése. 

Újonnan kialakuló vagy rosszabbodó ascites esetén
diagnosztikus paracentesist kell végeznünk, majd a
punktátum kémiai, citológiai és bakteriológiai vizsgá-
latára kerül sor. Minden esetben szükséges a minta
fehérvérsejtszámának, fehérjetartalmának és albumin-
koncentrációjának meghatározása. spontán bakteriális
peritonitis áll fenn, ha a fehérvérsejtszám (polimorfo-
nukleáris sejtek, PMn) 250/mm3 feletti, amelyet a
minta bakteriológiai tenyésztése megerősíthet. A teljes
fehérjetartalom meghatározásán alapuló korábbi fel-
osztás (exsudatum vagy transsudatum) helyett a szé-
rum-ascites albumin gradiens (sAAg) használatos,
amely a patomechanizmust illetően informatívabb.56 A
sAAg úgy számolható, hogy az ascites albumintartal-
mának értékét kivonjuk az azonos napon vett szérum-
minta albuminértékéből.39 Portalis hypertoniára utal,
ha ez az érték >1,1 g/dl.59

A kötelező ascitesvizsgálatok mellett indokolt eset-
ben lehetőségünk van az ascites vörösvérsejtszámának,
bilirubin-, amiláz-, koleszterin-, triglicerid-, laktát-
dehidrogenáz- és glükózkoncentrációjának mérésére is
(2. táblázat). klinikai adatok támasztják alá a hasüregi
folyadék koleszterintartalmának és carcinoembrionalis
antigén koncentrációjának összefüggését malignus
betegségekkel. Előbbi 1,21 mmol/l, illetve 45 mg/100
ml, utóbbi 2,5 ng/l felett utal daganatra.20, 22 Az egyéb
kémiai markerek a ritkább kórismék diagnosztikáját
segíthetik, amelyeket az adott betegségekkel kapcsola-
tosan említettünk. 

A paracentesiskor nyert minta bakteriológiai te-
nyésztését minden újonnan kialakult vagy súlyosbodó
ascites esetén kötelező elvégezni.63 A hagyományos
táptalajba történő leoltás az esetek felében ad pozitív
eredményt, de a siker 80%-ra növelhető, ha már ágy
mellett hemokultúrás palackba történik a mintavétel.39

daganatos betegség gyanújakor a minta citológiai
vizsgálata is elvégzendő. Az értékelésnél zavaró ténye-
ző lehet a peritonitis, illetve a kemo- vagy radioterápia
során leváló atípusos mesothelsejtek.22 álnegatív ered-
ményt adhat, ha a minta kevés tumorsejtet tartalmaz,
vagy tárolási hibából fakadóan a daganatsejtek autolí-
zisnek indulnak.20, 22 A hibafaktorokból adódóan a cito-
lógiai vizsgálat szenzitivitása malignus betegség ese-
tén mindössze 50–70%,20, 22 hepatocellularis ascites,
májáttétek és lymphoma okozta chylosus ascites esetén
csupán 6–13%, de carcinomatosisnál akár 97% is lehet.39

Következtetés

A nem májbetegségekhez társuló hasvízkór eredetének
felismerése és az alapbetegség kezelése a mindennapi
belgyógyászati orvoslás részét képezi, ugyanakkor
gyakran nehézségekbe ütközik. összefoglalónk célja
felhívni a figyelmet a kórkép fontosságára, a differen-
ciáldiagnosztika buktatóira és nem utolsósorban segít-
séget nyújtani a különböző kórformák elkülönítésében. 
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INZULINPUMPA-KEZELÉS MELLETTI INZULINIGÉNY-
VÁLTOZÁS 1-ES TÍPUSÚ DIABETESES BETEG TERHESSÉGE
SORÁN. ESETISMERTETÉS 

Dr. Bagosi Zoltán, Dr. Oroszlán Tamás, Dr. Bujtor Zoltán, Dr. Gasztonyi Beáta 

Zala Megyei Kórház, Belgyógyászati Osztály, Zalaegerszeg

ÖSSZEFOGLALÁS: A szerzők egy 33 éves 1-es típusú diabeteses, inzulinpumpával kezelt betegük terhesség
alatti inzulinigény-változását mutatják be. Röviden összefoglalják a terhesség alatti analóginzulin-kezeléssel,
valamint a pumpakezeléssel kapcsolatos evidenciákat, bemutatva azt a megváltozott szemléletet is, ami az elmúlt
években ezzel kapcsolatban érzékelhető. Az évtizedek óta diabeteses, társbetegségekkel és szemészeti szövőd-
ményekkel terhelt nőbeteg közel 10 éve inzulinpumpa-kezelés alatt áll. Bemutatásra került terhességét megelő-
zően két évvel egészséges gyermeknek adott életet. A vércukornapló adatainak feldolgozása alapján megfigyel-
hető volt, hogy a terhesség végére az inzulinigény megduplázódott, amelyben a bázisinzulin-igény változása volt
kisebb (1,7-szeres emelkedés), míg az étkezési bolusok nagyobb mértékben emelkedtek (2,6-szoros emelkedés).
Nem észlelték azt a más szerzők által tapasztalt inzulinigény-csökkenést a 7−12. terhességi hetek között, amelyet
a prekoncepcionálisan nem megfelelő anyagcsere ezen időszakra bekövetkező rendezésével és a progeszteron
vérszintjének átmeneti csökkenésével hoznak összefüggésbe. Esetük érdekessége abban rejlik, hogy az étkezési
bolusok növekedési ütemét találták erőteljesebbnek a bázisinzulin-igény növekedési üteméhez képest. 

Kulcsszavak: inzulinigény, 1-es típusú diabetes mellitus, inzulinpumpa-kezelés, terhesség

Bagosi Z, Oroszlan T, Bujtor Z, Gasztonyi B: CHANGES IN INSULIN REQUIREMENT IN A TYPE 1
DIABETES MELLITUS PREGNANT TREATED WITH INSULIN PUMP THERAPY – CASE REPORT

SUMMARY: The authors show the change of insulin requirement in a 33 year-old type 1 diabetic pregnant.
They summarize the evidences of analogue insulin and insulin pump therapy during pregnancy and show the
changed evidences in recent years. The patient who suffers from a longstanding type 1 diabetes mellitus with
ophtalmic complications uses insulin pump for about a decade. She had an uncomplicated pregnancy two years
before this one. It was observed on the basis of the log data processing that the insulin requirement doubled by
the end of her 2nd pregnancy. Changes in the basal insulin requirement was relatively mild (1,7x) but the ele-
vation in the bolus insulin need was 2,6x. They haven't found the insulin requirement decrease between the 7-
12th week of pregnancy experienced by other authors. The reason of this could be the improvement of the inad-
equate metabolism in the preconception period and the temporary decrease in serum progesterone level. The
curiousity of this case was that the growth of the meal insulin boluses was higher than was observed in basal
insulin requirement.

Keywords: insulin requirement, type 1 diabetes, insulin pump therapy, pregnancy

Magy Belorv Arch 2015; 68: 298–302.

Minden nő természetes vágya, hogy egészséges gyer-
meke szülessen. Ez a vágy a cukorbeteg nők esetében
sem kérdőjelezhető meg. 1989-ben a saint vincent
deklaráció kimondta, hogy „a várandós cukorbeteg asz-
szonyok kezelésének célja a nem cukorbeteg asszo-
nyok terhességi kimeneteli mutatóinak elérése”.1

ismert, hogy a cukorbeteg páciensek terhessége
gyakrabban végződhet vetéléssel, koraszüléssel, és
egyes fejlődési rendellenességek (főleg szívfejlődési
rendellenességek) előfordulása szignifikánsabb maga-
sabb a nem cukorbeteg nők terhességével összehason-
lítva.8 Az is evidencia, hogy ez a különbség az optimá-

Rövidítések: CSII: continuous subcutaneous insulin infusion, inzulinpumpa-kezelés, MDI: multiple daily injections, napjában többször ada-
golt inzulin, hagyományos inzulinkezelés, ICT: intensive conservative therapy, intenzív konzervatív terápia, HbA1c: hemoglobin A1c, gli-
kált hemoglobin érték, E: egység, h: óra



lis glikémiás kontroll elérésével csaknem eltüntethe-
tő.1, 20 Terhesség alatt tehát a kifogástalan szénhidrát-
anyagcsere megteremtése a megszületendő gyermek
egészsége érdekében még fokozottabb igény. Ez a tö-
rekvés természetesen nemcsak a beteget kezelő orvos
igénye, hanem az egészséges gyermekre vágyó cukor-
beteg hölgyé is. Ez a körülmény a folyamatos inzulin-
igény-változás és a változó hormonális hatás ellenére
is megkönnyíti az együttműködést és a közös célt, az
egészséges gyermek megszületésének elérését. Tapasz-
talati tény, hogy a rosszabb anyagcseréjű diabetikák
terhesség alatti anyagcserehelyzete szinte mindig javu-
lást mutat, nyilván köszönhetően a nagyobb mértékű
odafigyelésnek, az étrendi és életmódi szabályok pon-
tosabb követésének. reális elvárás, hogy a megfelelő-
en felkészült centrumokban gondozott cukorbeteg kis-
mamák szülésének kimenetele érdemben ne különböz-
zön az egészséges asszonyokétól.

Alapvető, hogy már a fogantatás minél tökélete-
sebb szénhidrátanyagcsere-körülmények között követ-
kezzen be, így a diabetika mindenképpen gondozó
orvosa tanácsa alapján döntsön a gyermekvállalás idő-
zítéséről. Fontos a folyamatos oktatás, az együttműkö-
dés, a bizalom teljes mértékű megszerzése, és a meg-
szokottnál gyakoribb orvosi vizitek biztosítása a ter-
hesség ideje alatt.

A minél jobb HbA1c-érték elérését leginkább
fenyegető tényező a hypoglykaemia, kivédésének
egyik eszköze az analóginzulin-kezelés. A gyors hatá-
sú inzulinanalógok közül a lizpro és aszpart inzulinok
alkalmazása ma már általánosan elfogadottnak tekint-
hető a diabetesszel szövődött terhességben.13, 17 Bhat-
tacharyya és mtsai hét éven át gyűjtött eredményeiket
2001-ben közölték. 538 diabeteses nőbeteg (635 ter-
hesség) adatait dolgozták fel, amelyek közül 213 beteg
részesült inzulinkezelésben, közülük 138 kapott hu-
mán reguláris és 75 beteg lizpro inzulint. sem az anyai,
sem a magzati szövődmények tekintetében nem volt
különbség a két csoport között.5 Ennél is nagyobb
számú, 1265 terhesség kimenetelét vizsgálta egy másik
munkacsoport egy 27 tanulmány eredményeit felölelő
metaanalízisben, és az eredmények szintén a lizpro in-
zulin biztonságosságát igazolták.11

Az inzulinpumpa-kezelés (Csii: continuous sub-
cutaneous insulin infusion) egyre elterjedtebb kezelési
forma az 1-es típusú cukorbetegek körében. A pumpa-
használók száma hazánkban évről évre emelkedik. A
pumpakezelésnek − a hagyományos bázis-bolus keze-
lési rendszerrel szemben − előnyei közé tartozik a
kevesebb és kevésbé súlyos hypoglykaemia, kisebb
vércukor-variabilitás mellett a kezeléssel járó flexibili-
sebb életmódból és kevesebb inzulininjekció adásából
adódó jobb életminőség is.20 A két kezelési formát
(inzulinpumpa versus bázis-bolus rendszer) összeha-
sonlító vizsgálatok egy része a pumpakezelést metabo-
likus hatásában előnyösebbnek találta,4, 16, 18 míg más
vizsgálók nem találtak különbséget a két csoport
között.15, 24 Egy multicentrikus vizsgálat eredménye azt

igazolta, hogy az inzulinpumpát használó terhes nők
alacsonyabb HbA1c-értéket tudtak elérni súlyos hypo-
glykaemiák és a diabeteses ketoacidosisok számának
növekedése nélkül, mint a bázis-bolus rendszert hasz-
náló társaik, azonban a császármetszéssel befejezett
terhességek, a születési súly, a perinatalis mortalitás
vagy a congenitalis anomáliák tekintetében nem volt
különbség a két csoport között.22

A terhességben alkalmazott pumpakezelést és a
napjában többször adott inzulininjekció-kezelést
(Mdi) összehasonlító vizsgálatok többsége az anyai és
magzati kimenetel mutatóinak tekintetében nem iga-
zolt különbséget.6, 9, 22 2005-ben a diabetologia Hun-
garica hasábjain megjelent irányelv, amely az inzulina-
nalóg- és inzulinpumpa-kezelés diabetesszel társult
terhességben történő alkalmazását elemezte, azzal a
következtetéssel zárul, hogy 1-es típusú diabeteses,
analóginzulin-kezelésben részesülő gravidák esetében
prekoncepcionális gondozás során humán inzulinra
történő átállítás javasolt. Pumpakezelésben részesülő
betegeknél jó anyagcserehelyzet esetén (HbA1c
<8,0%) a pumpakezelés folytatását javasolják foszfát-
pufferolt kristályos inzulin (velosulin®) alkalmazásá-
val, míg ha a glikémiás kontroll nem megfelelő
(HbA1c >8,0%), akkor napi 5–7-szeri humán gyors
hatású inzulin alkalmazásával történő iCT-kezelés be-
állítása indokolt.2 napjainkban mind a gyors hatású
analóg, mind a bázis analóg inzulinok terhességben
történő alkalmazásának biztonságosságáról egyre több
az adatunk. Így ma már 1-es típusú diabeteses hölgyek
terhességének tervezésekor sem az analóginzulin-ke-
zelés humáninzulin-kezelésre történő átállítása, sem az
inzulinpumpát használó hölgyek esetében a velosu-
lin®-ra váltás nem indokolt. 

nem eldöntött kérdés még azonban a mai napig,
hogy az inzulinpumpa-kezelés nyújt-e előnyöket a napi
többszöri inzulin adásával szemben. 2011-ben jelent
meg egy közlemény, melyben Wudi és mtsai 27 inzu-
linpumpával és 27 napjában többször adott inzulinnal
kezelt, 1-es típusú diabeteses asszony 68 terhességének
adatait elemezve nem találtak különbséget a két keze-
lési móddal elért eredmények (anyagcserehelyzet,
HbA1c, fő anyai és magzati kimeneteli mutatók) kö-
zött. közleményüket azzal zárják, hogy további, nagy
betegszámú randomizált kontrollált vizsgálatok szük-
ségesek annak eldöntésére, hogy a Csii- (folyamatos
subcutan inzulininfúzió) várandós asszonyokban felül-
múlja-e, kiválthatja-e az Mdi-kezelést.25

Egyre többen szorgalmazzák szakmai körökben az
inzulinpumpa és a folyamatos glükózmonitorozó rend-
szer terhességben történő együttes használatának nyil-
vánvalónak tűnő előnyeit igazoló klinikai vizsgálatok
elindítását is,9, 10 hiszen önmagában a HbA1c nem ele-
gendő paraméter az anyagcserehelyzet pontos megíté-
lésre, szükséges ismerni a napi vércukor-ingadozáso-
kat is. 

irodalmi adatok alapján ismert, hogy a terhesség el-
ső időszakában az inzulinigény általában csökken,
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majd a várandósság előrehaladásával nő.14 Madarász
és mtsai egy 2011-ben megjelent − hiánypótlónak
tekinthető – publikációjában az inzulinigény változását
írták le,41 a munkacsoport gondozásában szült, 1-es
típusú diabeteses asszony várandóssága során hagyo-
mányos, napjában több alkalommal adott inzulin- és
inzulinpumpa-kezelés mellett. Azt találták, hogy a test-
tömegre számított napi inzulinigény a 11. terhességi
héttől a 39. hétig kisebb volt inzulinpumpa-kezelés mel-
lett. inzulinpumpa-kezelés mellett a várandósság 20.
hetéig az inzulinigény csökkenését, majd a 28–36.
hetek között annak emelkedését tapasztalták. Hagyo-
mányos terápia mellett a kezdeti csökkenés nem volt
megfigyelhető, az inzulinigény emelkedése pedig már
a 22. héten elkezdődött.23

Esetismertetés 

Az alábbiakban egy 1-es típusú diabetes mellitusban
szenvedő betegünk terhesség alatti szénhidrátanyag-
csere-helyzetének alakulását és inzulinigényének vál-
tozását mutatjuk be. A fiatal nőbetegnél 1994-ben, 13
éves korában diagnosztizáltak 1-es típusú diabetes
mellitust. 2011 óta autoimmun thyreoiditis, következ-
ményes hypothyreosis miatt endokrinológiai ellenőr-
zés alatt áll. évek óta ismert nonproliferatív diabeteses
retinopathiája. 2006 óta inzulinpumpa-kezelésben
részesül. Az inzulinpumpa-kezelés indikációja a magas
HbA1c-érték, a nagyfokú napszaki vércukor-ingadozás
volt. Pumpakezelés mellett HbA1c-értéke javult, vér-
cukor-variabilitása mérséklődött. 2012. 09. 04-én 3610
grammos egészséges fiúgyermeket szült. 

Jelen munkánkban a 2. terhesség alatt bekövetke-
zett inzulinigény-változást mutatjuk be. 2014 májusá-
ban 6,8%-os HbA1c-értéke volt, normál tartományban
lévő TsH-érték mellett. Terhessége előtt inzulinigénye
napi kb. 60 egység (E) lizpro volt. 

A 2. terhessége alatti inzulinigény-változást az 1.
táblázat mutatja. Az első 12 hétben nem észleltünk
inzulinigény-változást, a 12. terhességi hétig a terhes-
séget megelőző inzulinszükségletet tapasztaltuk. Az
adatokból látható, hogy a terhesség végére az inzulin-
igény megduplázódott, amelyben a bázisinzulin-igény
változása volt a kisebb (1,7-szeres emelkedés), míg az
étkezési bolusok nagyobb mértékben emelkedtek (2,6-
szoros emelkedés).

2015. 03. 02-án, a 38. terhességi héten 4110 gram-
mos egészséges leánygyermeket szült. Az előzmény-
ben szereplő sectio cesarea, a kedvezőtlen méhszájle-
let, az elfolyt meconiumos magzatvíz miatt a szülést
császármetszéssel fejezték be. A terhesség alatt bekö-
vetkező bolus- és bázisinzulin-igény változását az 1. és
2. ábrán tüntettük fel. 

1. táblázat. A bázisütem változása a terhesség alatt (E/h)

1. Szülés 
után

12. hét 14. hét 16. hét 24. hét 26. hét 28. hét 32. hét 34. hét 36. hét 38. hét (E/h)

0−3 h 1,5 1,5 1,5 1,8 1,9 1,9 2,1 2,2 2,3 2,6 1,6

3−6 h 1,45 1,45 1,45 1,7 1,8 1,95 2,1 2,2 2,3 2,5 1,55

6−12 h 2,1 2,1 2,1 2,4 2,4 2,7 2,8 2,8 2,9 3,0 2,1

12−17 h 1,75 1,75 1,9 2,3 2,5 2,5 2,6 2,6 3,0 3,3 1,75

17−22 h 1,8 1,8 1,8 2,2 2,2 2,6 2,7 2,8 3,0 3,3 1,8

22−24 h 1,6 1,6 1,6 2,0 2,1 2,1 2,15 2,15 2,3 2,5 1,7

bázisinzulin (E) 42 42 43 51,4 53,2 57,45 60,2 61,3 65,8 70,7 43

étkezésenkénti 

bolus inzulin (E) 6 6 6 7 7 8–12 10–16 10–16 10–16 15–17 6–7

HbA1c (%) 6,8 6,3 6,8

1. ábra. A bázis- és a bolusinzulin-igény változása a terhesség alatt



Megbeszélés

Az 1-es típusú diabetesben szenvedő páciens terhessé-
gének végigkísérése mindig izgalmas kihívás. lehet-
nek olyan sajátos eltérések és előre nem látott nehéz-
ségek − mint például egy felső légúti fertőzés vagy egy
váratlanul jelentkező technikai probléma a pumpá-
val −, melyek közös megoldása további inspirációt
adhat mind a betegnek, mind az orvosnak. vannak ter-
mészetesen általános, előre megjósolható szabálysze-
rűségek is, amelyekre felkészíthetjük a leendő édes-
anyát, ilyen például a terhesség alatti inzulinigény 2-3-
szoros növekedése. Esetünk sem tekinthető egyedinek,
kivételesnek e tekintetben, hiszen „menetrendszerűen”
megjelent a terhesség 20–22. heténél az inzulinigény
növekedése, amely a terhesség végéig folytatódott. Az
inzulinigény növekedését egyrészt a terhesség során
bekövetkező hormonális változásokkal lehet összefüg-
gésbe hozni. Terhesség során fokozódik a kontrainzu-
láris hormonok (humán placentaris laktogén v. humán
chorionalis szomatomammotropin, pajzsmirigyhormo-
nok, progeszteron) hatása.12 Emellett szerepet játszik a
fokozott anyai lipolízis és az ennek következtében
megemelkedett keringési szabadzsírsav-koncentráció,
valamint az anyai elhízás szerepe is az inzulinrezisz-
tencia létrejöttében. A zsírszövet felszaporodásából
eredően megváltozik az inzulinhatás szempontjából
meghatározó citokinek (tumornekrózis faktor-alfa, lep-
tin, rezisztin, adiponektin) szérumszintje és egymáshoz
viszonyított aránya.3, 12 Mi magunk nem észleltük azt a
más szerzők által tapasztalt inzulinigény-csökkenést a
7−12. terhességi hetek között, amelyet a prekoncep-
cionálisan nem megfelelő anyagcsere ezen időszakra
bekövetkező rendezésével és a progeszteron vérszint-
jének átmeneti csökkenésével hoznak összefüggésbe.18

Esetünk érdekessége inkább abban rejlik, hogy az étke-
zési bolusok növekedési ütemét találtuk erőteljesebb-
nek a bázisinzulin-igény növekedési üteméhez képest.
Ezt a különbséget elemző vizsgálatot a szakirodalom-
ban nem találtunk. Feltételezéseink szerint egyik oka
lehet, hogy a páciens bátrabban mert nyúlni a bolusok-
hoz, mint az alapritmust adó bázishoz. Ennél megala-
pozottabb magyarázathoz nagyobb esetszámú, akár
étkezési naplóval, folyamatos szöveti glükózmonitoro-
zással és a hormonszintek terhesség alatti követésével
egybekötött, randomizált vizsgálatok segítségével jut-
hatnánk. 
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* Ezek a szerzők egyenlő mértékben járultak hozzá ehhez a közleményhez.

ÖSSZEFOGLALÁS: A szerzők két eseten keresztül mutatják be a melanoma malignum (MM) e ritka mani-
fesztációját. Az első esetben egy 68 éves, dohányzó nőbetegnél haematochezia miatt végzett kolonoszkópia során
a rectumban C alakú, vérzékeny, morzsalékony, helyenként barnás eltérést azonosítottak, a szövettan MM-et
igazolt. Primer tumor nem igazolódott. A második esetben egy 70 éves férfi beteg anamnézisében a jobb pari-
etalis régióból szövettanilag igazolt MM-et távolítottak el. 14 hónappal később elvégzett kontroll CT-vizsgálat
multiplex máj- és tüdőáttéteket igazolt, majd három hónappal később anaemia miatt történt kolonoszkópia
során a coecumban és a colon transversumban barnás polypusokat találtak, amelyek szövettanilag az MM áttét-
jeinek bizonyultak. 

Kulcsszavak: áttét, melanoma malignum, vastagbél

Patai ÁV, Csóka C, Micsik T, Miheller P, Csontos ÁA, Müllner K, Herszényi L, Tulassay Z: MALIGNANT
MELANOMA OF THE COLON

SUMMARY: The authors present two cases of a rare manifestation of malignant melanoma (MM). In case 1,
a 68-year-old female patient presented with hematochezia. During colonoscopy a bleeding, friable, partly
brownish lesion was identified, histology revealed MM, but no primary tumor was detected. In case 2, a 70-year
old male patient had a resection of histologically verified MM from the right parietal region. 14 months later
CT scan identified multiple liver and pulmonary metastases. 3 months later the patient underwent colonoscopy
because of anemia, and brownish polyps in the cecum and the transversal colon were identified. Histology
described metastatic MM.

Keywords: colon, malignant melanoma, metastasis
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A melanoma malignum (MM) a malignus tumorok 1–
3%-át teszi ki, világszerte évente több mint 7000 em-
ber hal meg melanoma malignum következtében.3, 6 A
leggyakoribb forma a bőr melanomája, ezután követ-
kezik a szem, majd a leptomeninx, a szájüreg, az orr-
nyálkahártya, a garat, a nyelőcső, a hörgő, a vagina,
illetve az anorectalis régió melanomája.9 összességé-
ben a melanomás esetek kb. 20%-a indul ki a nyálka-
hártyákból, így évenként a diagnosztizált melanomák
kb. 3-4%-át alkotják.11 A pozitív családi anamnézis
egyértelmű kockázati tényező a melanoma kialakulása
szempontjából. Populációalapú tanulmányok során 1–
13%-ban észlelték, hogy melanomás betegek első fokú
rokonai között már előfordult diagnosztizált melano-
ma.7 Az ante mortem felfedezett gastrointestinalis for-
ma a ritka manifesztációk közé tartozik, az esetek 1–
4%-ában fordul elő,1 ugyanakkor a melanomás betegek
boncolása során az esetek 60%-ában találnak gastroin-

testinalis metasztázist.1 A melanoma malignum e ritka
manifesztációját klinikánk Endoszkópos laboratóriu-
mában két egymást követő napon előforduló eseten ke-
resztül mutatjuk be.

Esetismertetés

1. eset. A 68 éves, dohányzó nőbeteg anamnézisében
leiomyoma miatti hysterectomia és bal ovario-adne-
xectomia, hypertonia, hypercholesterinaemia, pitvar-
fibrilláció, valamint multinodularis struma szerepel.
Haematochezia miatt végzett kolonoszkópia során a
rectumban C alakú, vérzékeny, morzsalékony, helyen-
ként barnás eltérést azonosítottunk (1. ábra), a szövet-
tani vizsgálat MM-et igazolt (2. ábra). A gondos fizi-
kális, bőrgyógyászati, szemészeti, kapszulás endosz-
kopia, szív uH-vizsgálat primer eredetet nem igazolt.
Az ekkor készült staging mellkas-has-kismedence CT-



vizsgálaton távoli áttétre utaló eltérés nem igazolódott.
laboratóriumi leleteiből emelkedett s100 protein

(0,25 µg/l) volt kiemelhető. A betegnél r2 abdomino-
perinealis rectumexstirpatio történt, 13 nyirokcsomó-
ból kettőben igazolódott áttét. BrAF v600E és c-kit-
mutáció-vizsgálatok negatívnak bizonyultak. A három
hónappal később történt PET-CT-vizsgálat a kismeden-
cében többgócú malignus folyamatot, valamint perito-
nealis érintettséget és jobb inguinalis propagáció lehe-
tőségét írta le. Tekintettel az irreszekábilis, metasztati-
kus folyamatra, onkoteam szisztémás dacarbazin ke-
moterápiát javasolt. Három hónap múlva, három széria
dacarbazinkezelést követően végzett kontroll mellkas-
has-kismedencei CT-vizsgálat a kismedencében kisfo-
kú progressziót, a hasfalban másodlagos propagáció
lehetőségét vetette fel. A hasfali subcutan propagáció
pontosabb jellemzése céljából hasi lágyrész-uH-vizs-
gálat történt, ennek során a CT-n leírt képletek egy ré-
sze nem ábrázolódott. onkoteam javaslatára az egyik
hasfali lágyrész-képlet excisiója történt, a szövettani
vizsgálat subcutan nekrotizáló gyulladást véleménye-
zett, amelyet a beteg pitvarfibrilláció miatt adott sub-
cutan lMWH-kezelésével hoztak összefüggésbe. Az
első észlelés óta eltelt 13 hónapban a beteg kilenc szé-
ria dacarbazinkezelést kapott szövődménymentesen, a
legutóbbi staging CT stabil betegséget mutatott.

2. eset. A 70 éves férfi beteg anamnézisében tonsil-
lectomia, appendectomia, allergiás rhinitis, kezelt be-
nignus prostatahyperplasia szerepelt. A beteg fejbőré-
ről, a jobb parietalis régióból 12 x 15 mm-es, szövetta-
nilag igazolt, Clark iii-as stádiumú MM-et (Breslow:
0,6 mm) távolítottak el. A tizennégy hónappal később
elvégzett kontroll CT-vizsgálat multiplex máj- és tüdő-
áttéteket igazolt. A máj core-biopszia szövettana mela-
noma malignum májmetasztázisát igazolta. Az egy
hónappal később elvégzett koponya-CT-vizsgálat me-
ningeoma gyanúját vetette fel, Mr-vizsgálat a diagnó-
zist megerősítette. A beteg egy széria dacarbazinkeze-
lést kapott. Három hónappal később anaemia, Weber-
pozitivitás miatt kolonoszkópia történt, amely során a
coecumban és a colon transversumban barnás polypus
került leírásra (3. ábra), amely szövettanilag az MM
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1. ábra. Melanoma malignum a rectumban (1. eset)

2. ábra. Gastrointestinalis melanoma immunhisztokémiai képei
különbözô festésekkel

3. ábra. Melanoma malignum áttéte a coecumban (2. eset)
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áttétjének bizonyult. A betegnél egy hónap múlva láz
és kifejezett anaemia jelentkezett, amelynek hátterében
az alapbetegség tumoros eredetét valószínűsítették.
Húgyúti fertőzés miatt kombinált antibiotikus és láz-
csillapító kezelést kapott, amely mellett láztalanná
vált. Anaemiáját szteroidvédelemben négy egység
választott vörösvértest-transzfúzió adásával rendezték.
Ezután csökkentett dózisban szoros laborkontroll mel-
lett újabb dacarbazinciklust indítottak, de a kúra 4.
napján az emelkedő máj- és vesefunkciós paraméterek
miatt ezt felfüggesztették. Tekintettel az irreszekábilis
metasztatikus folyamatra, a fokozatosan romló labor-
paraméterekre (anaemizálódás, máj- és vesefunkció), a
továbbiakban aktív onkológiai kezelés nem jött szóba,
további szupportív kezelést terveztek, de a beteg eltűnt
az utánkövetésből.

Megbeszélés

A bélrendszeri melanomák általában metasztatikus ere-
detűek, a primer forma nagyon ritka. A gastrointestina-
lis rendszer elsődleges bélmelanomáinak előfordulását
egyes szerzők azzal magyarázzák, hogy a melanocyták
a nyelőcsőben, a gyomorban, a vékonybélben, vala-
mint az anorectumban normális körülmények között is
előfordulhatnak. ugyanakkor ez nem magyarázza a
vastagbél-melanomák keletkezését, ahol egészséges kö-
rülmények között nem fordulnak elő melanocyták.17

Bár klinikailag fontos elkülöníteni a primer mela-
nomát a metasztázistól, sajnos ez nem mindig egysze-
rű. A két forma elkülönítésében segítenek a sachs és
munkatársai által kidolgozott kritériumok.15 E kritériu-
mok szerint primer melanoma mellett szól: a szövetta-
nilag igazolt szoliter laesio jelenléte, a távoli metasztá-
zisok hiánya és a diagnózis felállításától számított leg-
alább 12 hónapos betegségmentes túlélés.15 Az áttéte-
tes cutan melanomás betegek 50%-a egy éven belül
meghal.4 A nyálkahártya-felületeken előforduló mela-
nomák sokkal agresszívabbak, prognózisuk rosszabb:
az 5 éves túlélés 20% körül van. A rossz prognózis va-
lószínűleg a késői felfedezéssel, valamint a nyálkahár-
tyák gazdag nyirok- és vérellátásából következő korai
áttétképződéssel áll összefüggésben.

A metasztatikus bélmelanomák legjellemzőbb tü-
nete a vérzés (50%), ezt követi a bélelzáródás (20%), a
hasi fájdalom (20%), a súlyvesztés (16%).11, 18, 19 A pri-
mer formákban a leggyakoribb panasz a hasi fájdalom
(58%), illetve a súlyvesztés (50%).19

szövettanilag a tumorsejtek változó arányban tar-
talmaznak epitheloid, illetve orsósejtes komponenst.
szövettani azonosításuk az atípusos melanocyták meg-
jelenésén alapszik, amelyek elsősorban az epithelium
basalis rétegében fordulnak elő, és innen „pagetoid"
(az epithel felsőbb rétegeibe egysejtesen infiltrálva)
módon terjednek a felületesebb rétegek felé.5 A tumor-
sejtek nem mindig tartalmaznak melanin pigmentet,
sőt teljesen amelanotikusak is lehetnek.2 immunhisz-
tokémiai eljárások tovább növelik a diagnózis pontos-

ságát. Az s100 fehérje rendkívül érzékeny a melanoma
kimutatására, szenzitivitása 90% körül van.2, 11 A
HMB45 ugyanakkor nagyon specifikus marker, bár a
differenciálatlan amelanotikus melanomákban nega-
tív.2, 11 Az amelanotikus melanoma endoszkóposan a
gisT-re hasonlít.16 A melanomák 55%-a mutat némi
festődést Cd117-tel,10 viszont a gisT-ek csupán 10%-
a mutat s100-pozitivitást (elsősorban idegi differenci-
álódás esetén).8, 19 Az s100, HMB45 és melan A pozi-
tivitás, valamint Cd117 negativitás a melanoma diag-
nózisát erősíti meg.12

A primer bélmelanomák elsődleges kezelése a se-
bészi reszekció, bár fontos szem előtt tartani, hogy a
túlélés nem függ a sebészi kezelés radikalitásától.11, 14

A kemoterápia, az immunterápia (interferonkezelés),
valamint a radioterápia mind adjuváns, mind pedig pal-
liatív kezelés során szóba jön, de a terápia sikeressége
mérsékelt.11, 14 A primer vastagbél-melanoma prognó-
zisa kedvezőbb, mint a többi mucosalis formáé, ugyan-
akkor rosszabb, mint a bőrmelanomáé.11 A végbélme-
lanoma 5 éves túlélése egy amerikai tanulmányban
22% volt,13 míg a bőrmelanomáé lényegesen kedve-
zőbb, elérheti akár a 80%-ot is.6

két esetünkkel egy gyakori betegség ritka mani-
fesztációját mutattuk be, ahol primer manifesztációnál
a rendelkezésre álló kevés eset adatai alapján a sebészi
kezelés az elsődleges. A rossz prognózis miatt további
kutatás szükséges a korai diagnózis felállításához és
eredményesebb kezelési stratégiák kidolgozásához.
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35 fokos hőmérséklet, tengernyi turista, minden máso-
dik utcasarkon egy-egy ismert művész, kevés légkon-
dicionáló. A salzburger nockerl – nálunk híg piskótá-
nak tartanák – kellemes, habos, citromos íze, jegeská-
vé fagylalttal – és sok-sok zene. Ez salzburg nyáron. 

„Wo ist hier die Musik?” (Hol van itt zene?) – kér-
dezte egy osztrák turista hölgy a Mirabell parkban. Eb-
ben a pillanatban már meg is szólalt egy katonazene-
kar, bécsi keringőket fújva. Ahol kis templom, kastély
vagy forgalmas utcasarok van, ott salzburgban szól a
zene, és mindenütt van közönsége is. A szmokingos ré-
teg kiszáll luxusautójából és szemrebbenés nélkül ke-
veredik el a rövidujjú ingben − az időjárásnak megfe-
lelően öltözött − lényegesen jobb komfortérzetű nagy-
érdeművel. A nyári fesztivál mindenkinek ünnep, ten-
gernyi náció zarándokol salzburgba, a zene Mekkájá-
ba, ám a bábeli hangzavar a koncert-opera kezdésekor
áhítatos csenddé válik. legyen az zenerajongó vagy
unatkozó milliomos házastárs – mindenkit megérint az
a semmi máshoz sem fogható légkör, amely a fesztivált
körüllengi. Aki ide eljut, többnyire jelentős energiát és
anyagiakat fektet a jegyek beszerzésébe, és ha szeren-
cséje van, akár – viszonylag – olcsó (a budapesti ope-
rajegyeknél alig drágább) belépőkhöz is juthat. A falu-
si turizmus is divatos – salzburgtól 10 kilométerre már
vidéki szállások kaphatók meglepően mérsékelt szoba-
árakkal, például a német határfalvakban. Ha a tűzforró
koncerttermekben zakónkat levettük (vagy fel sem vet-
tük), már élvezhetjük is a világ vezető művészeinek
vagy a fiatal tehetségek néha igen érett produkcióit. 

valamennyi művészeti ág jelen volt 2015-ben is, úgy
a klasszikus, mint a modern kort képviselve. Az utób-
bi években a nagy érdeklődés miatt két héttel meg is
hosszabbították a fesztivált. Július közepétől a hó vé-
géig egyházi témájú művekből hoztak létre koncertso-
rozatot. Palestrinától Brucknerig, Bach h-moll miséjé-
től Beethoven Missa solemniséig tart a spektrum, de ez
sem elég. Minden évadban egy speciális vallási téma is
szerepel, idén a hinduizmus. Az indiai zene jeles kép-
viselőin kívül Jordi savall együttese is összeállított egy
programot e témakörből. A fesztivál további három fő
része a klasszikus és modern zenei sorozat, valamint a
színházi előadások. Pierre Boulez 90. születésnapja al-
kalmából reprezentatív sorozat hangzott el műveiből,
többek között valamennyi zongoraműve Pierre-lau-
rent Aimard és felesége, Tamara stefanovich előadásá-
ban. Aimard, a kortárs zene egyik legjelentősebb kép-
viselője elmondta, hogy számára Boulez zenéje a szá-
zad második felének egyik legnagyobb vívmánya. Több
évtizede játssza darabjait, és a közönség szerencsére az
utóbbi években már szinte klasszikusként fogadja be
őket. salzburg minden évben kortárs operát is bemutat.
kurtág györgy felkérésükre készülő operájának bemu-

tatója Becket művei alapján sajnos jövőre halasztódik,
így egy húsz éve íródott művet újítottak fel: Wolfgang
rihm – a jelenleg legelismertebb osztrák zeneszerző –
Mexikó meghódítása című operáját. A szimbolista da-
rab egy férfi és egy nő küzdelmét mutatja be, rávetítve
a mexikói életérzésre és hangulatra. A szöveg Antonin
Artaud (1896−1948) szürrealista költeményeinek rész-
leteit tartalmazta.   

A három fő helyszín közül a Mozarteum koncert-
terme talán a legmeghittebb. itt hangzott el schiff
András háromrészes sorozata, amely az „utolsó szoná-
ták” címet viselte. különleges koncepciót talált ki „sir
Andras”, amely a zenetörténet egy negyvenéves perió-
dusát ölelte fel. Ez alatt az idő alatt íródott a négy nagy
bécsi klasszikus: Haydn, Mozart, Beethoven és schu-
bert három utolsó szonátája. Hihetetlen időszak ez: az
európai zene fejlődése és a klasszika-romantika átme-
net szinte kitapintható e művekben. Haydn humora,
Mozart a zongorán tökéletesen megvalósuló vokális
művészete Beethoven és schubert mély és nagyformá-
tumú műveihez vezetett el minket. Az 1921-ben ké-
szült Bechstein zongora szólalt meg schiff keze alatt –
ez volt Wilhelm Backhaus, a legendás zongorista ked-
venc hangszere. schiff András igen nagy tömeget von-
zott közönségtalálkozóján azt is elmondta, hogy kon-
certciklusával a közönséget egy intellektuális kirándu-
lásra invitálja a Xviii-XiX. század e zeneileg csodás
éveiben. A művek analitikus feldolgozása, azok részle-
tes elemzése számára igen fontos, de a közönség ennek
csak a gyümölcsét kell, hogy élvezze. Így is történt, és
a standing ovation nem maradt el.

A világ nagy zenekarai is megjelentek salzburgban,
de a Bécsi Filharmonikusok egyértelműen a kedvenc.
Jelentős próbatétel számukra a nyár: a sok operaelőa-
dáson kívül hangversenysorozatot is tartottak. kiemel-
kedő esemény volt − elmondásuk szerint számukra is −
Bruckner viii. szimfóniája a 86 éves Bernard Haitink
vezényletével. A közönség nagy dirigens kedvence,
riccardo Muti verdi Ernaniját koncert formában vezé-
nyelte, valamint a Bécsi Filharmonikusok élén Brahms
ii. szimfóniáját, amely a zenekar egyik legünnepeltebb
produkciója volt.

Az operaelőadásokra szinte lábon elkelnek a je-
gyek. Bellini normájának felújítására is összesen két
visszamaradt jegyet árultak csupán: darabját 430 euró-
ért. A mezzoszoprán változatot énekelte Cecilia Barto-
li, aki nemcsak hangjával, hanem előadó-művészetével
is csúcsteljesítményt nyújtott a zürichi opera rendező-
párosának Moshe leiser és Patrice Caurier döbbenete-
sen hatásos produkciójában. John osborn Pollione és
rebeca olvera Adalgisa alakítása is méltán nagy ün-
neplést váltott ki.

A Figaro házasságát sven-Eric Bechtolf színházi
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főintendáns szellemesen, humorral vitte színpadra, ki-
egyenlítetten magas színvonalú énekes gárdával. A Fi-
deliót rendező Claus guth azonban, aki korábban sike-
res Mozart produkciókat rendezett salzburgban, mos-
tani rendezésével harsány, masszív és visszatérő „búú-
zásban” részesült, míg a zenei megoldás Franz Welser-
Möst irányításával elismerést kapott.

A Budapesti Fesztiválzenekar Bartók és Mahler mű-
veiből állította össze programját, Fischer ivánt a kö-
zönség és a kritika nagy szeretettel fogadta.

A nagy énekes sztárok (Anna netrebko, Jonas kauf-
mann, Juan diego Florez) mellett feltűnő volt néhány
fiatal művész kiugró teljesítménye. Elina garanca csa-
ládi okok miatt lemondta fellépéseit, így salzburgi dal-
estjét Elisabeth kulman osztrák mezzoszoprán vette át.
schumann, schubert, liszt dalokból összeállított prog-
ramját a közönség állva ünnepelte. A művésznő, aki
néhány operaszerepben (Massenet Hamupipőke, vagy
éppen itt salzburgban gluck orfeusz címszerepében)
már feltűnést keltett, a továbbiakban dal- és oratórium-
énekesnőként kíván működni. 

Chrisitiane karg német szoprán énekesnő eddig né-
hány operaszerepben volt már hallható salzbrugban,
egyetemi tanulmányai színhelyén (Euridice, zerlina).
dalénekesnői képességei neki sem mindennapiak, ahogy
ezt már néhány Cd-felvételen is bizonyította. Hugo
Wolf és spanyol, francia, amerikai zeneszerzők művei-
ből egyéni hangvételű programot szerkesztett, amely-
ben újra igazolta nem mindennapi tálentumát a daliro-
dalom terén. Bár csak hallhatnánk e két fantasztikus
énekesnőt Magyarországon is!

A salzburgi ünnepi játékokról szóló beszámolót
még hosszan lehetne folytatni, hiszen se szeri se száma
a lélegzetelállítóan színvonalas kísérő rendezvények-
nek, művész-közönség találkozóknak, vetítéseknek, a
szokatlan hőség ellenére mindenütt, mindenkor telt-
házzal. Befejezni tehát alig, legfeljebb abbahagyni le-
het ezt a betekintést a nyár egyik legszebb zenei fesz-
tiváljának eseményeibe, amelyeknek egy része – hála a
kép- és hangrögzítésnek – fennmarad a zenei ínyencek
nagy élvezetére.

olga Bezsmertna viszont egy fiatal, ígéretes éne-
kesnő, aki már – ez évben – hazánkban is bemutatko-
zott. A salzburgi Fidelióban Marcellina szerepét éne-
kelte sikerrel, tavaly pedig a don giovanni donna El-
virájaként debütált salzburgban. 2012 óta a Bécsi ope-
raház tagja, ahol a Figaro grófnéjaként és Hindemith
Cardillac című operájában mutatkozott be. 2010-ben a
kijevi konzervatóriumi végzése után németországban,
Ausztriában nyert zenei versenyeket, és a salzburgi
young singers Project keretében kapott fellépési lehe-
tőséget. A salzburgi fesztivál minden évben énekes- és
karmesterprojektek formájában kutatja az új tehetsége-
ket. A művésznő az elkövetkező évekre máris több fő-
szerepet kap Bécsben (Fiordiligi, rosalinda, Eötvös
Péter Három nővér irinája) és reméljük, hazánkban is
hallhatjuk újra.

Dr. Székely György

(Megjelent a gramofon 2015. őszi számában)
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08.00–08.45 Regisztráció

08.45–09.00 Megnyitó

09.00–10.20 I. SZIMPÓZIUM 
Üléselnök: Altorjay István, Wittmann Tibor

1. Heveny hasi kórképek időskorban 
Előadó: Bene lászló

2. Alacsony FodMAP-diéta az iBs-kezelés kulcsa?
Előadó: Juhász Márk

3. A csuklás kezelése
Előadó: Altorjay istván

4. Antidepresszáns gyógyszerek hatása a nyelőcső 
funkcionális megbetegedéseire 
Előadó: Wittmann Tibor

10.20−10.50 Kávészünet 

10.50−12.10 II. SZIMPÓZIUM: A PPI 25 éve 
Üléselnök: Tulassay Zsolt, Herszényi László

1. A PPi kulcsszerepe a H. pylori eradikációjában
Előadó: Tulassay zsolt 

2. A sokarcú eosinophil oesophagitis
Előadó: Bajor Judit

3. A gyomorsav-elválasztás gátlásának új útjai
Előadó: Herszényi lászló

4. kardiogasztroenterológia 
Előadó: Hritz istván

12.10−13.00 III. SZIMPÓZIUM 
Üléselnök: Rácz István, Szepes Attila

1. Az endoszkópia és a patológia találkozása: 
a nyelőcső-gyomor átmenet adenocarcinomája 
Előadó: szepes Attila

XVI. GASZTROENTEROLÓGIAI TOVÁBBKÉPZŐ KONFERENCIA

Az Orvostudományi Egyetemek, a Magyar Gasztroenterológiai Társaság 
és a Gasztroenterológiai Szakmai Kollégium támogatásával

Budapest, 2016. február 12-13. 

Konferencia helyszíne: Marriott Hotel, Budapest

1052 Budapest, Apáczai Csere János u. 4. 

A konferencia elnöke: Dr. Tulassay Zsolt akadémikus, egyetemi tanár

Tudományos információ: 
Dr. Herszényi László

semmelweis Egyetem általános orvostudományi kar
ii. sz. Belgyógyászati klinika

1088 Budapest, szentkirályi u. 46.
Tel.: 266-0120, fax: 266-4616

e-mail: herszenyi.laszlo@gmail.com 

A továbbképzés tudományos bizottsága:
Dr. Altorjay István

Dr. Herszényi László
Dr. Hunyady Béla
Dr. Tulassay Zsolt
Dr. Vincze Áron

Dr. Wittmann Tibor

szervezési információ:
Bagdi Károly ügyvezető igazgató

Convention Budapest kft. 
1461 Budapest, Pf. 11.
Tel.: 299-0184, -85, -86
kbagdi@convention.hu 

PROGRAM
2016. FEBRUÁR 12. PÉNTEK
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2. A gyomorrák genetikája
Előadó: Patai árpád

3. virtuális kórszövettan: a vastagbélpolypusok 
elkülönítő kórisméje nBi kolonoszkópiával
Előadó: rácz istván

13.00−14.00 Ebédszünet
Találkozás a kiállítókkal 

14.00−15.00 IV. SZIMPÓZIUM 
Üléselnök: Dobó István, Szepes Zoltán 

1. Mikroszkópos colitis
Előadó: szepes zoltán 

2. Cytomegalovirus-fertőzés gyulladásos 
bélbetegségben
Előadó: Miheller Pál

3. Amit a gasztroenterológusnak 
az iBd sebészetéről tudni kell
Előadó: dobó istván

15.00−15.30 Kávészünet

15.30−18.30 V. SZIMPÓZIUM 
Üléselnök: Szalay Ferenc, Pár Gabriella

1. ételallergiák és ételintoleranciák laboratóriumi 
kórisméje
Előadó: németh Julianna

2. Elhízás és a májrák összetett kapcsolata
Előadó: dank Magdolna

3. A májcirrhosis heveny rosszabbodása  
Előadó: Papp Mária

4. Új szempontok a nAsH megítélésében 
Előadó: Pár gabriella

5. Cink és a máj 
Előadó: szalay Ferenc 

6. orphan betegségek és gyógyszereik 
Előadó: Eggenhofer Judit 

7. növényi kiegészítők és a máj 
Előadó: Hagymási krisztina

8. Epeúti betegségek elkülönítése 
Előadó: székely györgy

2016. FEBRUÁR 13. SZOMBAT

09.00−10.00 VI. SZIMPÓZIUM 
Üléselnök: Gecse Krisztina, Molnár Tamás

1. Biológiai kezelés iBd-ben az adatok tükrében  
Előadó: Banai János

2. A második anti-TnF-kezelés hatékonysága
az első hatástalansága után
Előadó: Molnár Tamás

3. Biohasonlók az iBd kezelésében 
Előadó: gecse krisztina  

10.00−11.00 VII. SZIMPÓZIUM
Üléselnök: Banai János, Mihály Emese

1. klinikai vizsgálatok az iBd kezelésében
Előadó: Mihály Emese

2. gyulladásos bélbetegségek mint rákelőző állapotok
Előadó: gyökeres Tibor

3. Emésztőrendszeri betegségek bőrtünetei
Előadó: Bata zsuzsa 

11.00–11.30 Kávészünet

11.30–12.15 VIII. SZIMPÓZIUM
Üléselnök: Gyökeres Tibor, Vincze Áron

1. „szuperételek” – valóság vagy fikció? 
Előadó: lakner lilla

2. nemek közötti különbség az emésztőrendszeri 
betegségek megítélésében
Előadó: Müllner katalin

3. székletátültetés 2016
Előadó: vincze áron

12.15–13.15 IX. SZIMPÓZIUM
Üléselnök: Csatár Éva, István Gábor

1. Analis intraepithelialis neoplasiák 
Előadó: Csatár éva

2. A végbélrák kezelésének újabb megközelítése
Előadó: istván gábor

3. vaskezelés iBd-ben
Előadó: Palatka károly

4. A gyulladásos bélbetegségek kezelésének 
kockázati tényezői
Előadó: lakatos Péter

13.15−14.00 X. SZIMPÓZIUM
Üléselnök: Hunyady Béla, Baffy György

1. Az idült hepatitis C vírus fertőzés extrahepaticus
tünetei 
Előadó: Hunyady Béla

2. Májcirrhosisos betegek statinkezelése 
Előadó: gasztonyi Beáta

3. A nAsH kezelése: eredmények és kétségek
Előadó: Baffy györgy 

13.45 Tesztírás, a konferencia zárása, ebéd
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XVII. Budapest Diabetes Szimpózium 
2016. február 13. szombat 09.00−13.30 óra

Figyelem, új helyszín: Experidance Ház

Budapest XIV. Ajtósi Dürer sor 19–21.
(ingyenes parkolási lehetőség a környező utcákban és a Dózsa György úton)

A diabetológia aktuális kérdései
SZERVEZŐK:

Prof. Dr. Halmos Tamás, Prof. Dr. Jermendy György

09.00–09.30 Érkezés, helyszíni regisztráció (ingyenes)
Az előadások tartama 20 perc + 5 perc diszkusszió

ÜLÉSELNÖK:
Dr. Jermendy György

09.30–09.55
Dr. Halmos Tamás: A bél mikrobióta potenciális szerepe az elhízás és a diabetes kialakulásában

09.55–10.20 
Dr. Gerő László: Újonnan regisztrált inzulinkészítmények

10.20–10.45
Dr. Karádi István: Lipideltérések diabetesben – mi legyen a háziorvosi gyakorlat a diagnosztika 

és a terápia terén?
10.45–11.10

Dr. Hidvégi Tibor: Diabetes és jogosítvány. Európai kitekintés – hazai gyakorlat

11.10–11.40 Szünet

ÜLÉSELNÖK: 
Dr. Halmos Tamás

11.40–12.05
Dr. Jermendy György: Miért vált napjainkban központi kérdéssé az antidiabetikumok 

kardiovaszkuláris biztonságossága?
12.05−12.30

Dr. Winkler Gábor: Az inzulinterápia intenzifikálásának új alternatívája: 
bázis inzulin + GLP-1-mimetikum

12.30–12.55  
Dr. Wittmann István: SGLT-2-gátlás diabetesben: a jelen és a várható jövő

12.55–13.20
Dr. Kempler Péter: Mérlegen a pioglitazon 

Zárszó
13.30 Állófogadás

A rendezvény akkreditált, a részvétel az orvostovábbképzés keretén belül 6 kreditpont értékű.



A Magyar Belorvosi Archívum (MBA) szerkesztősége elsősorban klinikai vo-
natkozású eredeti munkákat vár. összefoglaló irodalmi referátum, szerkesztő-
ségi közlemény megjelentetésére csak szerkesztőségi felkérés alapján kerül
sor. szívesen adunk helyet a belgyógyászat és határterületeinek működését
elősegítő írásoknak, módszertani leveleknek. várunk időszerű, új tudományos
eredményekre vonatkozó és a klinikai gyakorlathoz szorosan kapcsolódó kér-
déseket és válaszokat, kritikai írásokat a „Levél a szerkesztőhöz” rovat szá-
mára, folyóiratunkra vonatkozó észrevételeket, javaslatokat, társasági hír-
adásokat, tervezett rendezvények előrejelzését, kongresszusi beszámolókat,
kollégiumok határozatait, könyvismertetéseket és szakmatörténeti írásokat (pl.
megemlékezéseket elődeinkről).

A kéziratokra általánosságban a ”uniform requirements for Manuscipts
submitted to Biomedical Journals” (international Committee of Medical Journal
Editors. n Engl J Med 1997; 336: 309-315., friss elektronikus változat:
http://www.iCMJE.org) előírásai érvényesek. A kézirat benyújtásának feltételei:

– a dolgozatot korábban még nem publikálták (kivéve előadáskivonat
vagy Phd értekezés formájában),

– a kézirat benyújtását valamennyi szerző jóváhagyta,
– a dolgozat nem sérti a Helsinki deklaráció (1975, revízió 2008) előírásait,
– a humán vizsgálatok az illetékes etikai bizottság jóváhagyásával történtek,
– a laboratóriumi állatkísérleteket a vonatkozó szabályzatok szerint vé-

gezték.

Szerzőség

szerző az, aki egy adott munkához alkotó módon járult hozzá, beleértve a ter-
vezést, kivitelezést, ellenőrzést, a dolgozat megírását. rutinszerűen végzett
munkáért (pl. metodikai, laboratóriumi adatok felhasználásáért, technikai
asszisztenseknek) köszönetnyilvánítás a célszerű.

Kéziratok elbírálása

A kéziratok elbírálása ,,peer-reviewing system” szerint történik. A bírálók felké-
rése és a kézirat közlésre való elfogadásának joga a szerkesztőséget illeti meg.   

A kézirat a megjelenésig titkosnak számít. Ennek figyelembevétele
vonatkozik a szerkesztőségre, szaklektorokra, a kiadóra stb. egyaránt. A kéz-
irat elbírálási folyamata során információkat csak a szerkesztőség adhat, de
csak a szerzőnek és a szaklektoroknak.

A szerző értesítést kap a szerkesztőségtől 1. a kézirat átvételéről (közlés-
re érkezés időpontja), 2. a szaklektor(ok) véleményéről, amelynek alapján –
ha szükséges – készülhet az átdolgozott, kiegészített közlemény, 3. közlésre
történő elfogadásáról, 4. a kiadó küldi el a tördelt változatot, melyben a nyom-
dai hibák korrekciója és egyéb legszükségesebb javítások is elvégezhetők.

Orvosi helyesírás

A gyógyszerkészítmények gyári nevének megadását lehetőleg kerüljük,
helyettük a gyógyszerhatóanyagok elnevezését használjuk.

• Helyesírási alapelvek, ortográfia. A kéziratot a magyar helyesírás sza-
bályai szerint szerkesztjük, a szakkifejezések írásában az orvosi helyes-
írási szótárban (Akadémiai kiadó) foglaltak az irányadók. Akármelyik
(latin vagy magyar) írásmódot alkalmazzuk, lényeges, hogy az adott
kifejezés írásmódja egységes legyen.

• Latinos írásmóddal (de nem angolos latinsággal) írjuk a kettős latin
neveket, az anatómiai neveket, a betegségek, elváltozások, tünetek,
diagnózisok hagyományos elnevezését, akkor is, ha görög eredetűek (pl.
cytoplasma, caryoplasma, gastrum, gastricus, pharyngealis). 

• A magyar helyesírás szerint, fonetikusan javasoljuk általában írni: a
társtudományok szakkifejezéseit (kémia, fizika – pl. szén-dioxid, aggre-
gáció), enzimeket (foszforiláz), tudományágakat (hematológia), vizsgá-
lóeszközöket és vizsgálóeljárásokat [elektrokardiográf(ia), biopszia,
komputertomográf], gyakori, a köznyelvben is használatos orvosi kife-
jezéseket (diagnózis, terápia, krónikus, patológia).

Technikai követelmények

A kéziratokat a szokásos A/4-es lapon kérjük kettes sortávolsággal gépelni
(1 sorban 60 leütés, egy oldalon 30 sor), két példányban beküldeni. A nyom-
tatott példányokon kívül a kéziratot elektronikus úton (e-mail: szatmik@bel1.
sote.hu) vagy Cd-n is (a szövegszerkesztő program megjelölésével) be kell
küldeni. kéziratot nem küldünk vissza.

Eredeti munka megírásakor célszerű a következő tagolást követni: Beve-
zetés (célkitűzés, rövid hivatkozás az irodalmi előzményekre), Betegek és
módszerek, Eredmények, Megbeszélés (következtetés). A kézirat összterjedel-
me ne haladja meg a 10–12, szabvány szerint gépelt oldalt.

Illusztrációk

Az ábrákat, táblázatokat kérjük (a hátlapon) számozva, a szerző nevével jelölve
mellékelni. A rajzolt ábrák egyszerű vázlata is elégséges a pontos számadatok
közlésével és az ábra szövegbeli elhelyezésének pontos megjelölésével. 

Ábratípusok:
• Vonalas ábra, diagram: a szerző vázlata vagy kívánsága alapján a kiadó

által megbízott grafikus rajzolja meg. A szerző az ellenőrzött ábrát alá-
írásával fogadja el.

• Fénykép: digitális formában, tif vagy jpg kiterjesztéssel kérjük, lehető-
leg minél nagyobb méretben (min. 300 dpi felbontás). Csak kifogástalan
minőségű felvétel fogadható el. (Ha mód van rá, szíveskedjenek a hát-
térre ügyelni, zavaró árnyékok, nem odatartozó tárgyak stb.) kérjük,
hogy ne a Word dokumentumba helyezve vagy PowerPointban elkészít-
ve adják le az ábrákat, mert ezek gyenge felbontásuk miatt nyomdai fel-
használásra alkalmatlanok!

• Röntgenfelvétel: digitális formában kérjük.

korábban már publikált ábra csak a szerző és a kiadó engedélye esetén
közölhető (a forrás feltűntetésével), vagyis a mástól átvett ábra, táblázat,
fotó stb. közléséhez (jogi okból) az eredeti kiadvány szerzőjének, illetve kia-
dójának engedélye szükséges; az engedélyt a szerzőnek kell beszereznie! élő
személy felismerhető képének közléséhez az illető hozzájárulása szükséges,
ennek hiányában jelezni kell a kiadó számára, hogy a kép feldolgozásakor
kitakarás szükséges.

Az arab sorszámmal jelölt ábra és táblázat szövege, a kulcsszavak, a kö-
szönetnyilvánítás, az irodalomjegyzék külön-külön lapon szerepeljen.

Összefoglalás

kérjük a kézirathoz magyar és angol nyelvű, csak a tényszerű adatokat közlő,
a dolgozat lényegének megértését lehetővé tevő, 15–20 sor terjedelmű össze-
foglalást mellékelni (3. személyt használva) külön lapon. Az angol nyelvű
összefoglalásban (summary) a szerzők neve és a dolgozat címe is szerepeljen.
Az összefoglalás és a dolgozat címe ne tartalmazzon rövidítéseket. kulcssza-
vak megadását magyar és angol nyelven egyaránt kérjük. Az angol kulcssza-
vakat a MeSH (Medical Subject Headings) szótárból kell kiválasztani, és ezek
magyar nyelvű megfelelőit kell magyar kulcsszavakként feltüntetni. 

Irodalomjegyzék

Az irodalomjegyzék csak a legfontosabb hivatkozásokat tartalmazza, a dolgo-
zat címével együtt, valamennyi szerző nevét felsorolva, a következő módon:
Green J, Jot TS, Gold ML: Apoptosis and loss of renal tissue. n Engl J Med
1994; 331: 13-121. A folyóiratok nevének rövidítése az nlM katalógusában
látható hivatalos címrövidítések (NLM’s Title Abbreviation) szerint történjen
(elérhető: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/nlmcatalog/).

könyv, monográfia idézésének módja: pl. Wilson SE, Williams RA
(szerk.): vascular surgery 2nd ed. grune stratton, london, 1986. 

könyvfejezet idézésekor előre kerül a fejezet szerzője és a fejezet címe,
majd „in:” után az előző forma, végül az idézett rész első és utolsó oldalszá-
ma. kongresszusi előadás nyomtatásban megjelent rövidített szövege (abst-
ract) és „személyes közlés” nem idézhető közleményként.

Elektronikus forrás idézésére példa: Kaul S, Diamond GA: good
enough: a primer on the analysis and interpretation of noninferiority trials.
Ann intern Med [internet]. 2006 Jul 4 [cited 2007 Jan 4]; 145: 62-69.
Available from: http://www.annals.org/cgi/reprint/145/1/62.pdf

Az irodalomjegyzéket az első szerző vezetékneve szerint ábécésorrend-
ben és sorszámozva kérjük, és a szövegben a cikkekre számmal történjen hi-
vatkozás.

Az irodalmi hivatkozások átlagos száma a legszínvonalasabb orvosi fo-
lyóiratokban általában <30.

Curriculum vitae

A közlésre elfogadott közlemény első szerzőjétől várunk nagyon tömör, leg-
feljebb 350 leütés (karakter) terjedelmű életrajzot (munkahely, beosztás, tudo-
mányos fokozat, fő tudományos érdeklődési terület) harmadik személyben
fogalmazva. A kézirat végén kérjük az első szerző munkahelyi címét, telefon-
és faxszámát, illetve e-mail címét közölni.
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