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klinikai onkológus és klinikai farmakológus szakorvos. 2012-ben egészség-
ügyi menedzseri másoddiplomát szerzett a Semmelweis Egyetemen. A Ma-
gyar Gasztroenterológiai Társaság főtitkára, a Magyar Belgyógyász Társa-
ság titkára, a Gasztroenterológiai Szakmai Kollégium tagja, az Európai
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zattal rendelkezik. Fő érdeklődési területe a gasztroenterológia, klinikai far-
makológia, gasztroenterológiai endoszkópia, savfüggő kórképek, gyulladá-
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sz. Belgyógyászat/Gasztroenterológaiai osztály osztályvezető főorvosa.
2003-ban védte meg PhD értekezését „ A Schönlein–Henoch-purpura gaszt-
rointesztinális manifesztációi” címmel, klinikai immunológia témában. 2004
óta egészségügyi manager képesítéssel rendelkezik. Tudományos munkáját
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Dr. Szmola Richárd
2005-ben végzett a Semmelweis Egyetem Általános Orvostudományi Karán, majd a Semmelweis Egyetem II. Belgyógyá-
szati Klinikájának munkatársaként kezdte meg az orvosi munkát. 2008-ban a krónikus pancreatitis genetikája témakörben
ítélték meg számára a PhD-fokozatot. 2011-ben gasztroenterológus szakképesítést szerzett. Érdeklődésének középpontjá-
ban a hasnyálmirigy-betegségek klinikai és molekuláris genetikai vizsgálata áll, a mindennapokban intervenciós gasztro-
enterológusként dolgozik.

Dr. Tornai István
1978-ban végzett a Debreceni Orvostudományi Egyetem Általános Orvosi Karán. 1981 óta folyamatosan a II. Belklinikán
dolgozik, jelenleg tanszékvezető, habilitált egyetemi docensként. 1986-ban belgyógyászatból, 1999-ben gasztroenterológiá-
ból szerzett szakképesítést. Szakmai érdeklődése a májbetegségek mellett a véralvadás vizsgálatára is kiterjedt. Haemos-
tasis témakörben szerzett PhD fokozatot a Leuveni Katolikus Egyetemen 1991-ben.Tagja a Magyar Gasztroenterológiai
Társaságnak és a Magyar Thrombosis és Haemostasis Társaságnak. Az MGT vezetőségi tagja és az MGT Hepatológiai
Szekciójának aktuális elnöke. A LAM szerkesztőbizottságának tagja. A Debreceni Egyetem Fogorvostudományi Karán
oktatási dékán helyettes.
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A GYEMSZI Minőségügyi Főosztálya által 2011 no-
vemberében indított programsorozat első rendezvénye
az irányelv-algoritmusok elkészítésének módszertaná-
val foglalkozott. A 2012. február 17-18-i konferencia
célja a szakmai irányelvek fogalmi rendszerének átte-
kintésén és a jogi vonatkozások tisztázásán túl a fej-
lesztés, adaptálás, megújítás nemzeti eljárásrendjének
és az irányelvek nemzetközi elvárásokkal összevethető
szerkezetének kialakítása volt. A konferencián a Szak-
mai Kollégiumok Tagozatai és Tanácsai által delegált,
irányelv-fejlesztéssel megbízott képviselők, a TUDOR
munkacsoport szakértői, továbbá a szakmai döntésho-
zók vettek részt. A képzés során elhangzottak alapján
az új, evidenciaalapú irányelvek kialakítása, megújítá-
sa már teammunka lesz, multidiszciplináris alapú kon-
szenzus, amelynek elfogadását követően egyrészt
„közlöny formában” – az Egészségügyi Közlönyben
(lényeg), másrészt online formában (részletesebb) lesz
elérhető és érvényes, a megadott időpontig.

Tisztában kell lennünk azzal, hogy a szakmai irány-
elv és a szakmai protokoll/módszertani levél két külön-
böző fogalom. Bár a cél közös, de mégis jelentős
különbség van a két fogalom között. Nézzük a szakmai
irányelv fogalmát: „a szakmai irányelv olyan sziszte-
matikusan kifejlesztett állásfoglalás-sorozat, amely jól
meghatározott betegkörre vonatkozik, és az ellátási
körülmények fennállása esetén, a tudományos bizonyí-
tékokra és valamennyi érintett szakterület szakértőinek
véleményére támaszkodva, az ellátók és ellátottak adott
egészségügyi ellátással kapcsolatos megfelelő döntése-
it segíti elő.” Az irányelv fogalom és az elv lényege a
„multidiszciplinaritás és a bizonyítékokon alapuló
medicina alkalmazása”, az egyesített konszenzus az
érintett szakmákban. 

A szakmai protokollok/módszertani levelek olyan
prevenciós, diagnosztikai, terápiás vagy rehabilitációs
eljárásleírások, amelyeket az adott szakma elismert sze-
mélyiségei jól meghatározott körülmények fennállása
esetén szakértői vélemények alapján dolgoznak ki.1

2012-ben az országban összesen 494 érvényes
irányelv, protokoll, módszertani levél létezett. Számos
esetben megfigyelhető, hogy egy adott betegséghez az
érintett szakmai kollégiumok önálló módszertani leve-
leket fogalmaztak meg a társszakmákkal való egyezte-
tés nélkül. Ennek következménye, hogy egy-egy be-
tegségcsoportra több szakmai protokoll létezik (33
duplikátum, triplikátum, quadriplikátum, elsődlegesen
onkológiai vonatkozásban), ami a jogszabályi háttér
bizonytalanságát okozhatja. Ennek elkerülése céljából
multidiszciplináris egységes konszenzusú bizonyítéko-
kon alapuló irányelvek létrehozását kell érvényesíteni.

Három formában lehet bizonyítékokon alapuló
irányelvet fejleszteni és készíteni:

1. Adoptáció (meglévő, nemzetközi, elsősorban
Európai Uniós irányelv befogadása): ugyanaz a
nyelv/forma, pl.: World Gastroenterology Orga-
nisation Global Guideline: irritable bowel synd-
rome: a global perspective. World Gastroentero-
logy Organisation. NGC: 007472, relevancia
98%!3

2. Adaptáció: „Adott kulturális, szervezeti és
populációs jellemzőkkel rendelkező környezet-
re készített szakmai ajánlás szisztematikus al-
kalmazása/módosítása egy más kulturális, szer-
vezeti és populációs jellemzőkkel rendelkező
környezetre.” (ADAPTE Collaboration, 2006-
os elvei alapján).4 Adaptálni lehet pl. az IBS
szakmai irányelvet a hazai epidemiológiai, diag-
nosztikus és finanszírozási protokollok beépíté-
sével.  

3. De novo development: Eredeti irányelv fejlesz-
tése nemzetközi vagy hazai szinten, amennyi-
ben az adott esetben korábban nem létezett
irányelv, vagy a jelenlegi nem hatályos irányel-
vek teljes átdolgozását jelenti adaptációval,
vagy de novo fejlesztéssel.  

Az új irányelveket annak formájától függetlenül a
Szakmai Kollégiumok tagságával és a társszakmák ki-
válóságaival történő egyeztetés után a Kollégium elnö-
kének aláírásával, pecsétjével ellátva írott és elektroni-
kus formában kell eljuttatni a GYEMSZI Minőségügyi
Főosztályára további elbírálásra (AGREE). 

Az irányelv érvényességi idejének kezdete az
Egészségügyi Közlönyben való közlés időpontja.

Az érvényes szakmai irányelvek betartása mind az
állami szférában, mind a magánszférában dolgozó ellá-
tókra vonatkozik, de ismerete a betegjogi képviseletek-
nek (OBDK és NBF) is ajánlott.5

A Gasztroenterológia–Hepatológia szakterületnek
jelenleg 58 szakmai protokoll/módszertani levele elér-
hető, ebből hivatalosan 18 olyan protokoll van, amely
irányelvnek elfogadható, és elsődlegesen a Gasztro-
enterológiai és Hepatológiai Szakmai Kollégiumhoz
csatolt (Egészségügyi Közlönyben megjelent 2005–
2008). További negyven, az Egészségügyi Közlönyben
megjelent, más szakmák által jegyzett protokollban is
érintett a társaság.2

A 18 Gasztroenterológiai irányelv érvényessége
2013. december 31-én lejárt (1. táblázat). A Gasztro-
enterológiai-Hepatológiai Szakmai Kollégium döntése
alapján felkérték az adott téma legkiválóbb specialistá-
it, számos fiatal kolléga bevonásával, a megújítandó
irányelvek kidolgozására és a társszakmák akkreditált
szakértőivel való egyeztetésre, megnevezték a kapcso-
lattartásért felelős személyeket és a szakértőket is. Ed-
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dig egy megújított irányelv készült el, a továbbiak el-
készítése folyamatos.  

Említést érdemel, hogy a megújítandó szakmai pro-
tokollok sok esetben nem veszik figyelembe a szakmai
prioritást, pl. a cholecystolithiasis a gasztroenterológi-
ához kapcsolt irányelv, míg a choledocholithiasis ellá-
tása a sebészethez. Az eddigiekben nem volt „gazdája”
egy-egy témának, ezért előszeretettel írta le az egyik
szakma a másiknak, hogy mit csináljon, illetve a
különböző szakmák másként gyógyították ugyanazt a
betegséget. Előzetes szakmai egyeztetések után ez
elkerülhető lett volna, de más megoldás is lehetséges.
Ha megváltoztatjuk az irányelv fókuszát, pl. az epeúti
kövesség invazív gasztroenterológiai kezelése lenne
egy irányelv, az epeúti kövesség sebészeti kezelése meg
a másik. Természetesen továbbra is lesznek kapcsoló-
dási pontok az irányelvekben, amihez szükséges a
másik szakma általi véleményeztetése is. A szakmai
prioritás továbbra is nehéz kérdés, de egységesen kell
szabályozni az új iránylevek kialakítása során. A kér-
dés megoldható a multidiszciplinaritás elvével és az
irányelvek témafelelőseinek kijelölésével. 

Számos gasztroenterológiai szakmai prioritást élve-
ző hivatalos (közlönyben megjelent) irányelv hiánya
szembetűnő, mint pl. felnőttkori tápcsatornai vérzések,
gyulladásos bélbetegségek, hasnyálmirigy-gyulladá-
sok, az irritábilis bél szindróma stb. Ezeknek az új
irányelveknek a készítése folyamatban van. További
egyeztetés szükséges az érintett szekciók vezetőségé-
vel. A szakmai kollégium nevében az irányelvfejlesztő
írásban és szóban is értesítést küldött a szakértők kije-
lölésére és az irányelv formai kidolgozására (adoptá-
ció, adaptáció, megújítás). Az új témaválasztási javas-
latot a GYEMSZI Minőségügyi Főosztályára kell be-
nyújtani (a GYEMSZI honlapon a dokumentumtárban
található formanyomtatványnak megfelelően).

Idáig a Gasztreonterológiai-Hepatológiai Szakmai
Kollégium Elnöke a Tagozattal és Tanáccsal történt
egyeztetés után négy új irányelvet támogatott, és juttatott
el a GYEMSZI Minőségügyi Főosztályára elbírálásra.

1. Az endoszkópos ultrahang alkalmazása a gast-
rointestinalis betegségek diagnosztikájában és
terápiájában.

2. A vírushepatitisek kezelése.
3. A hasmenés kórisméjének és kezelésének irány-

vonalai.
4. Az utazók hasmenésének megelőzése és kezelé-

se.

Ezeknek az új irányelveknek a befogadása és köz-
lése folyamatban van.

Kiemelkedő fontosságú kérdés az Országos Egész-
ségbiztosítási Pénztár által kialakított finanszírozási
protokollok megléte. Minden új irányelv kialakításá-
nak fontos részét képezi a megfelelő finanszírozás biz-
tosítása az ellátó által. A gasztroenterológiában jelen-
leg nyolc ilyen jellegű, OEP-szakértők által összeállí-
tott protokoll létezik a Gasztreonterológiai-Hepatoló-
giai Szakmai Kollégium szakértői által validálva (2.
táblázat).

Érdekessége ezeknek a protokolloknak, amelyek-
nek a szükségessége egyértelmű, hogy olyan esetekben
is van már finanszírozási protokoll, ahol még valójá-
ban nincs is irányelv, pl. Cronh-betegség/colitis ulce-
rosa. A folyamat megcserélése nem az ellátó/finanszí-
rozó hibája, sőt az OEP forszírozza az irányelvek
elsődleges kialakítását a finanszírozási protokollokhoz
képest, mivel ez megkönnyíti a finanszírozás kialakítá-
sát. A jelenlegi finanszírozási protokollok esetén irány-
elv hiányában a finanszírozó határozza meg a kereteket
az ellátás milyenségére és mennyiségére, mivel nem
tudja az irányelvben megadott igényeket figyelembe
venni. Az új irányelvek kialakításának a 18/2013-as
rendelet szerint két helyen kell kapcsolódnia az OEP-
hez:

1. Az irányelvfejlesztés elején, amikor az OEP
eldönti, hogy él-e tanácskozási jogával, és részt
kíván-e venni a fejlesztésben, 
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1. táblázat. Lejárt érvényességû Gasztroenterológia-

Hepatológiához sorolt irányelvek/protokollok

1. A polypectomiát követô gondozási tevékenység

2. A felsô emésztôrendszer panaszaihoz és tüneteihez 

rendelhetô kórformák (gastrooesophagealis refluxbetegség,

peptikus fekély és nem fekélyes diszpepszia) kezelésére 

I. Reflux típusú panaszok

3. A felsô emésztôrendszer panaszaihoz és tüneteihez 

rendelhetô kórformák (gastrooesophagealis refluxbetegség,

peptikus fekély és nem fekélyes diszpepszia) kezelésére 

II. Fekélybetegség (nyombél- és gyomorfekély)

4. A hasnyálmirigy neuroendokrin daganatainak diagnosztikája

és kezelése

5. A Helicobacter pylori fertôzés kezelésének idôszerû kérdései

6. A zsírmáj és nem alkoholos steatohepatitis

7. Achalasia (Gasztroenterológia és Hepatológia)

8. Az emésztôrendszer stromatumorainak (GIST) klinikai 

jelentôsége

9. Az epehólyag és az epeutak daganatainak ellátása

10. Az utazók hasmenésének megelôzése és kezelése

11. Cholecystitis, cholangitis

12. Cholelithiasis

13. Coeliakia

14. Gastrooesophagealis reflux betegség diagnózisa és terápiája

15. Krónikus intestinalis ischaemia

16. Májcirrhosis

17. Pancreastumor

18. A choledocholithiasis ellátása



2. az irányelv kialakításának végén, az elkészült
irányelv esetén 60 napon belül az OEP-nek nyi-
latkoznia kell arról, hogy a befogadott ellátáso-
kat megjelölte – tehát a keretet mi kitaláltuk,
jogszabály is van hozzá, csak működtetni kelle-

ne (a hepatitis irányelv kialakítása során történt
is ilyen egyeztetés).

A leírtakból is látszik, hogy a multidiszciplináris,
evidencián alapuló, szektorsemleges irányelvek kiala-
kítása mennyire szükséges és fontos. Egyrészt szakmai
és jogi szempontból is védi mind az állami, mind a
magánpraxisban tevékenykedőket, másrészt és főképp
az ellátandónak a legmagasabb szintű egészségügyi
ellátását biztosítja, amelyhez megfelelő finanszírozás-
nak is kell csatlakoznia. 
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2. táblázat. Országos Egészségbiztosítási Pénztár által 

kialakított finanszírozási protokollok gasztroenterológiai 

vonatkozásai

1. A gyomordaganatok diagnosztikájának és kezelésének 

finanszírozási protokollja

2. A hepatitis B vírus okozta krónikus májgyulladás 

diagnosztikájának és terápiájának finanszírozási protokollja

3. A felnôttkori luminális Crohn-betegség diagnosztikájának

és kezelésének finanszírozási protokollja 

4. A hepatocellularis carcinoma diagnosztikájának és kezelésének 

finanszírozási protokollja

5. A colitis ulcerosa diagnosztikájának és biológiai kezelésének

finanszírozási protokollja

6. A felnôttkori fisztulázó Crohn-betegség diagnosztikájának

és kezelésének finanszírozási protokollja

7. A rectumdaganatok diagnosztikájának és kezelésének 

finanszírozási protokollja

8. A sigma- és colondaganatok diagnosztikájának és kezelésének 

finanszírozási protokollja
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ÖSSZEFOGLALÁS: A nyugati világban a nyelőcső-adenocarcinoma erőteljesen növekvő incidenciája az
elmúlt évtizedben ráirányította a figyelmet a kórkép rákmegelőző állapotára, a Barett-nyelőcsőre és az annak
kialakulásában szerepet játszó gastrooesophagealis reflux betegségre. Szerzők áttekintik a Barrett-nyelőcsővel
kapcsolatos friss irodalmi adatokat, különös tekintettel a Brit Gasztroenterológiai Társaság közelmúltban meg-
jelent ajánlásaira.

Kulcsszavak: GERD, Barrett-nyelőcső, adenocarcinoma

Rosztóczy A, Herszényi L: BARRETT-UPDATE – 2014

SUMMARY: Due to the increased incidence of esophageal adenocarcinoma in Western World during the last
decade, the attention has been focused to the precancerous lesion Barrett’s esophagus and gastroesophageal
reflux disease. The authors review the most recent literature in this respect, focusing mostly to the guideline of
British Society of Gastroenterology.    

Keywords: GERD, Barrett’s esophagus, adenocarcinoma

Magy Belorv Arch 2014; 67: 128–134.

A Barrett-nyelőcső meghatározása

Barrett-nyelőcső alatt a gastrooesophagealis reflux be-
tegség (GERD) speciális alcsoportját értjük, amelyre
jellemző, hogy az oesophagogastricus junkció felett a
normális esetben jelen levő többrétegű, el nem szaru-
sodó laphám helyét rövidebb-hosszabb szakaszon spe-
cializált intestinalis hengerhám metaplázia foglalja el.
A kórforma klinikai jelentőségét az adja, hogy az utób-
bi két évtizedben a nyugati fejlett országokban gyorsan
növekvő incidenciát mutató nyelőcső-adenocarcinoma
rákmegelőző (prekancerózus) elváltozását képezi.
Számszerűen ez azt jelenti, hogy míg az 1970-es évek
végén a fehér férfiak körében még a nyelőcsőlaphám-
rák háromszor gyakoribb volt az adenocarcinománál,
addig 2005-re ez az arány a laphámrák előfordulásának
csökkenése és az adencarcinomák számának emelke-
dése miatt megfordult, és immár az adenocarcinomák
adják a nyelőcsőrákok háromnegyed részét.4

A kórkép definíciója Norman Barrett által történt
első leírása (1950) óta többször változott, és ma sem
teljesen egységes. Az eredeti megfogalmazás szerint
Barrett-nyelőcső alatt az oesophagogastricus junkció
fölé legalább 3 cm hosszan terjedő hengerhám-meta-
pláziát értették (columnar lined esophagus, CLE), füg-
getlenül az elváltozás szövettani típusától. Az Ame-
rikai Gasztroenterológiai Társaság (AGA) javaslatára
1997-ben módosították a megfogalmazást úgy, hogy az

oesophagogastricus junkció felett elhelyezkedő, bár-
milyen kiterjedésű specializált intestinalis metaplázia
Barrett-nyelőcsőnek értékelendő. Ezt utóbb a 2011-es
irányelvekben is megerősítették. Ennek kapcsán meg-
különböztettek rövid (< 3 cm) és hosszú (≥ 3 cm) szeg-
menst érintő Barrett-metapláziákat. A GERD 2006-ban
megjelent montreáli definíciója elhagyja a Barrett-nye-
lőcső kritériumrendszeréből a specializált intestinalis
metaplázia jelenlétének szükségességét, és bevezeti az
endoszkóposan feltételezett oesophagealis metaplázia
fogalmát (ESEM: endoscopically suspected esophage-
al metaplázia). Fontos hangsúlyozni, hogy a Barrett-
metaplázia jelenléte csak biopszia és a szövettani vizs-
gálat alapján mondható ki! Az új osztályozási rendszer
létjogosultságát az adja, hogy a nyelőcső disztális
részében megjelenő hengerhám-metapláziák – különö-
sen a rövid szegmenst érintőek – nagyfokú szövettani
változatosságot mutatnak, és nem pontosan ismert,
hogy az egyes formák milyen sajátosságokkal rendel-
keznek.10

Új epidemiológiai adatok

Hagyományosan a Barrett-nyelőcső előfordulási gya-
koriságát a refluxbetegek 5 százalékára teszik, a teljes
népességben pedig nagyjából 1-2 százalék közti érték-
ben adják meg. Ezeket az általánosan elfogadott epide-
miológiai adatokat azonban néhány újabb vizsgálat
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alapján elképzelhető, hogy újra kell értékelni. Bala-
subramanian és mtsai 1058 szimptomatikus (típusos
tünettel rendelkező) refluxbeteg vizsgálata során azt
találták, hogy a nyelőcső disztális részén hengerhám-
metaplázia 23%-os, specializált intestinalis metaplázia
(SIM) pedig 14,4% gyakorisággal fordul elő. A meta-
plázia hossza pozitív összefüggést mutatott az intesti-
nalis metaplázia jelenlétének valószínűségével.
Prediktorként a tünetek fennállásának idejét (5 évnél
régebbi tünetek esetén OR 1,50), a kaukázusi rasszt
(OR 2,4) és a hiatus herniát (OR 2,07) jelölték meg.2

További érdekes epidemiológiai adatot szolgáltatott az
a vizsgálat is, melyben Rubinstein JH és mtsai kolo-
noszkópos szűrésen átesett betegeket vizsgáltak, és azt
tapasztalták, hogy a 60 év körüli fehér férfiak körében
a Barrett-nyelőcső előfordulási gyakorisága 8,5%-os.
Ráadásul ezen egyének kétharmad részének egyáltalán
nem volt refluxbetegségre jellemző típusos tünete.11, 12

A refluxbetegség és Barrett-nyelőcső epidemiológi-
áját illetően bizonyított az obesitas független rizikó-
faktor szerepe. Kézenfekvőnek látszik, hogy az obesi-
tassal összefüggő egyéb kórformák, pl. 2-es típusú dia-
betes mellitus szintén kockázati tényezőt jelentenek.
Ez abból a szempontból nem meglepetés, hogy a dia-
betesben kialakuló nyelőcső-motilitási zavar sok
hasonlóságot mutat a refluxbetegségben tapasztalható-
val, illetve a társuló gyomormotilitási zavar szintén
elősegíti a reflux létrejöttét. Az elmúlt évben három
nagyobb tanulmány foglalkozott a Barrett-nyelőcső és
a 2-es típusú cukorbetegség összefüggéseivel. 8, 9, 12 Az
Egyesült Királyságban egy több mint 8 millió főre
kiterjedő népességvizsgálat adatai alapján a Barrett-

nyelőcsöves egyének körében szignifikánsan maga-
sabb volt a 2-es típusú cukorbetegség aránya, emellett
a Barrett-nyelőcsöves betegek gyakrabban voltak
dohányosok és testtömegindexük (BMI) is nagyobb
volt a korra, nemre, lakóhelyre, bevonási időpontra és
követési időre egyeztetett kontrollcsoporténál.8 Leg-
gett és mtsai azt igazolták, hogy metabolikus szindró-
ma fennállása esetén a Barrett-nyelőcső jelenlétének
valószínűsége kétszeres a kontrollcsoportéhoz képest.
Ezen belül nem mutatkozott különbség abban, hogy a
vizsgált egyénnek voltak-e refluxra jellemző típusos
tünetei (refluxos tünet esetén OR 2,0, anélkül 1,9).7 A
téma legszélesebb körű összefoglalását adó munkában
Rubinstein és mtsai a kórtani háttér részleteit is vizs-
gálták, eredményeiket az 1. ábra mutatja be.

További érdekes epidemiológiai adattal szolgál
Forssell és mtsai tanulmánya, amelyben a születéskori
fejlettség és a felnőttkori Barrett-nyelőcső összefüggé-
seit vizsgálták. A normális súllyal, megfelelő időben
született csecsemőkhöz képest a 2500 g alatti születési
súly és a 10 percentil alatti, gesztációs korra vonatkoz-
tatott testsúly jelentősen növelte a felnőttkori Barrett-
nyelőcső kockázatát, míg a 90–97 percentil közé eső
súlycsoportban a kockázat a kontrollhoz képest felére
csökkent.6

Solaymani-Dodaran és mtsai a Barrett-nyelőcsöves
betegek halálozását vizsgálták. Adataik a várakozás-
nak és a betegség ismert természetes lefolyásának
megfelelően azt mutatják, hogy minél tovább él egy
Barrett-nyelőcsöves beteg, annál valószínűbb, hogy
nyelőcsőrákban hal meg, ugyanakkor 10 éven belül
mindössze 2%-uknak okozza halálát a nyelőcsőrák. A

1. ábra. A túlsúly, a diabetes és a Barrett-nyelôcsô összefüggései12



leggyakoribb haláloknak az ISZB-t találták, amely
négyszer volt gyakoribb a nyelőcsőráknál. További
gyakori halálokok között az egyéb daganatokat és a
légúti betegségeket jelölték meg. A Barrett-nyelőcsö-
ves egyének összhalálozása 21%-kal magasabb a
Barrett nélküli csoporthoz képest. A halálokokra
vonatkozóan a szerzők a kórképek közti közös rizikó-
faktorok jelentőségét emelték ki.15

Az endoszkópos diagnosztika aktuális kérdései

Bár első látásra egyértelműnek tűnik, nem mindig
könnyű a nyelőcsőben előforduló hengerhám-metaplá-
zia és még kevésbé az ebből kialakuló korai adenocar-
cinoma felismerése. Az endoszkópos diagnosztika
ugyanis több buktatóval rendelkezik. Egyfelől a gast-
rooesophagealis junkció azonosítása során (gyomorre-
dők proximális csúcsa, valamint a paliszád venák disz-
tális vége) a korábbi vizsgálatok alapján jelentős intra-
és interobszerver variabilitással kell számolni. Kü-
lönösen igaz ez a rövid metapláziákra. Másfelől az is
ismert, hogy a jelenleg használatban levő endoszkópok
csak viszonylag durva mérésekre alkalmasak, hiszen a
burkolatukon mind a mai napig csak 5 cm-enként talá-
lunk hosszmértékjeleket. A metaplázia endoszkópos
leírására szolgáló 2004-ben bevezetett Prága C&M kri-
tériumrendszer validálását célzó klinikai vizsgálat
ezért is nagy jelentőségű. Eredményei aláhúzzák a
standardizálás szükségességét, valamint az ennek alap-
ján történő endoszkópos képzés fontosságát. A kritéri-
umrendszer egyszerű és könnyen alkalmazható, a
metaplasztikus terület körkörös (C) és maximális (M)
kiterjedésének mérésén alapszik (2. ábra). 

Herrero és mtsainak közlésében 187 átlagosan
c3m5 kiterjedésű metapláziát vizsgáltak, és mindkét
paramétert (C, ill. M) tekintve jó egyezést találtak a
vizsgálók között (91%, illetve 92%). A hiatus hernia
tekintetében már nem volt ennyire jó az egyetértés,
mindössze 59%-nak bizonyult. Az 1 cm-nél rövidebb
metapláziák esetén – ahogy várható is volt – már
kevésbé értettek egyet a vizsgálók, a maximális hossz
tekintetében 74%-os, a körkörösében pedig 68%-os
volt csak az egyezés. Ugyanakkor lényeges körülmény,
hogy nem volt számottevő különbség az „egyszerű
endoszkóposok” és a „Barrett-szakértők” között, ami
azt mutatja, hogy ez a standardizált mérési módszer
bárki által elsajátítható, és megtanulása inkább odafi-
gyelést, mintsem speciális képzést igényel.1

A korai adenocarcinoma felismerése a Barrett-nye-
lőcső gondozásának talán legnagyobb kihívása. Az
elmúlt évtizedben éppen ezért számos új endoszkópos
vizsgálómódszer bevezetésére került sor a nagyító
endszkópiától, a kontrasztfokozást adó virtuális kro-
moendoszkópiás módszereken (NBI, FICE) keresztül a
konfokális lézer endomikroszkópiáig. A felsorolt, ígé-
retesnek tűnő módszerek közös hátránya azonban,
hogy nem derítenek fel több korai carcinomát a hagyo-
mányos, nagyfelbontású fehér fényű endoszkópiához

képest. Ezek a módszerek ugyanis nem alkalmasak
arra, hogy rávezessék a vizsgáló szemét a korai elvál-
tozásokra, csupán annak tüzetesebb vizsgálatát teszik
lehetővé, amelyet a vizsgáló már egyébként is észre-
vett a fehér fényű endoszkópos vizsgálat idején. Éppen
ezért nagy érdeklődés övezte az autofluoreszcenciás
képmegjelenítés (AFI) módszerét, amely azon alap-
szik, hogy a vastagabb (neoplasztikus) szövetréteg
nem, vagy kevésbé mutat autofluoreszcenciát a kör-
nyező ép hámhoz képest. Már a módszerről szóló első
tanulmányok is kiemelték a sok tévesen pozitív vizs-
gálati eredmény hátrányát, ugyanakkor a technika által
biztosított valódi diagnosztikus előnyt csak mostaná-
ban vizsgálták. Boerwinkel és mtsai 5 vizsgálat adata-
it összesítették. A vizsgált 211 egyénben mindössze 5
esetében (2%) fordult elő olyan adenocarcinoma, ame-
lyet csak az AFI használatával vettek észre. A szerzők
véleménye szerint ez a diagnosztikus nyereség nem áll
arányban a vizsgálathoz szükséges ráfordításokkal.3 A
módszer spektroszkópiával továbbfejlesztett változata-
it illetően most jelennek meg az első vizsgálatok, azon-
ban az eredmények azt mutatják, hogy jelentős áttörés
nem következett be a technika alkalmazásával.7

A korai adenocarcinomák diagnózisában a konfo-
kális lézer endomikroszkópia szerepére vonatkozóan
Wu és mtsai metaanalízis formájában összegezték az
eddig megjelent vizsgálati eredményeket.16 A módszer
a nyelőcsőhám sejtszintű vizsgálatát teszi lehetővé,
ugyanakkor szövettanász vagy pedig kórszövettanban
járatos endoszkópos jelenlétét feltételezi. Ez a techni-
ka is azonban azzal a hátránnyal jár, hogy csak az vizs-
gálható meg nagyítva, amit szabad szemmel észrevesz
a vizsgáló. Kiterjedtebb (pl. c10) metapláziás terület
esetén ugyanis a hám teljes felszínének vizsgálata nem
kivitelezhető. Mindezekkel együtt a szerzők az áttekin-
tett 6 tanulmány elemzése során a szenztivitás és spe-
cificitás értékeit a „per patient” elemzésben 89 és 75%-
nak, a „per location” analízisben pedig 70 és 91%-nak
találták. Mindezek alapján arra a következtetésre jutot-
tak, hogy a módszer ígéretes új lehetőség, és további
prospektív vizsgálatokra van ahhoz szükség, hogy
kiderüljön, van-e, és ha igen, milyen mértékű a diag-
nosztikus előnye a nagyfelbontású fehér fényű endosz-
kópiához képest.16

A Barrett-nyelőcsöves beteg gondozása

A gondozás kulcskérdései a Barrett-metapláziás bete-
gek endoszkópos követése, a diszplázia, valamint a
carcinoma kialakulásának felismerése, illetve megelő-
zése. A British Society of Gastroentreology (BSG)
2014-ben közzétett állásfoglalásában ezzel a kérdéssel
is foglalkozik.5 A részletes áttekintő elemzésben több
új következtetést is megfogalmaztak. Az endoszkópos
ellenőrzések gyakoriságára vonatkozóan azt ajánlják,
hogy ha az első vizsgálatkor vett szövettani minta disz-
pláziamentes gastricus metapláziát igazol, akkor ezt
meg kell erősíteni, majd ezt követően nincs szükség
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további követésre. Ebben a betegcsoportban ugyanis
elenyésző a malignus transzformáció kialakulásának
valószínűsége. Diszpláziamentes intestinalis metaplá-
zia esetén a metaplázia hossza alapján javasolnak 2-3,
illetve 3–5 évenkénti kontrollt olyan módon, hogy a
hosszabb metapláziák sűrűbb követését támogatják (3.
ábra). A közelmúltban megjelent holland összefoglaló
tanulmány eredményeit figyelembe véve, amennyiben
a szakértő hisztológus atípiát véleményez definitív
diszplázia nélkül (ANDD), akkor a betegek követését a
diszpláziamentes csoporthoz hasonló követelmények
szerint javasolják folytatni. Enyhe diszplázia (LGD)
esetén viszont 6 havonta javasolnak endoszkópos kont-
rollt mindaddig, amíg nem bizonyítható a diszplázia-
mentesség. A korábbi állásfoglalásokkal (köztük a

jelenleg érvényben levő magyar ajánlással) szemben
ez szigorúbb endoszkópos követést jelent, hiszen ezek-
nek a betegeknek eddig évente javasoltak endoszkópos
kontrollt. Súlyos diszplázia, illetve in situ carcinoma
gyanúja esetén az eset oncoteamnek történő bemutatá-
sát és szakértő patológus általi véleményezését java-
solják. Megerősítés esetén „azonnali” endoszkópos
vizsgálatot (nagyfelbontású fehér fényű endoszkópia!)
és szövettani mintavételt tartanak szükségesnek tercier
központban (4. ábra). A modern endoszkópos techni-
kák (NBI, FICE, AFI, CLE stb.), illetve a hagyomá-
nyos vitális festések alkalmazását nem tartják indo-
koltnak. Pozitív esetben látható laesio esetén endosz-
kópos beavatkozást (mucosectomia, submucosus dis-
sectio) tartanak szükségesnek (T1a stádium), illetve

2. ábra. Diszpláziamentes Barrett-nyelôcsô endoszkópos követésének algoritmusa a BSG 2014-es ajánlása alapján5
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amennyiben bizonyítható a submucosus invázió (T1b),
akkor sebészi reszekciót. Ez utóbbi állapot ugyanis
már a submucosa legfelső rétegének érintettsége esetén
is 12%-os eséllyel jelenti nyirokcsomóáttétek jelenlé-
tét. Ilyen esetekben kizárólag nagy sebészi kockázat
esetén tartják megengedhetőnek a sebészi beavatkozás
mellőzését. Látható elváltozás hiányában rádiófrek-
venciás ablációt kell végezni, majd a beteg szoros
követése szükséges a fenti protokollok szerint. A carci-
nomastaging során fontos megállapítást tesznek a kép-
alkotó vizsgálatokra vonatkozóan, miszerint egyik
ilyen modalitás (CT, PET, MRI, EUS) sem azonosítja
megbízhatóan a túlélési esélyek szempontjából kulcs-
fontosságú T1 stádiumot. A képalkotó eljárások első-
sorban a nyirokcsomóstátusz felmérésében adnak tám-
pontot.

A BSG vezérfonala a carcinomamegelőzés kérdésé-
re is kitér. Állásfoglalásuk szerint egyelőre nincs elég
adat arra vonatkozóan, hogy a kemoprofilaxis lehetsé-
ges gyógyszerei (protonpumpagátlók, nem szteroid
gyulladásgátlók, sztatinok) rutinszerű alkalmazása te-
rápiás előnnyel járna, ugyanakkor szimptomatikus

GERD jelenlétekor a tünetek kontrolljának szempont-
jából egyedül a protonpumpagátló (PPI) szerek hasz-
nálatát ajánlják. Az útmutató a kemoprofilaxis szem-
pontjából azonban nem említ két friss metaanalízist,13, 14

amelyek alapján mind a PPI-szerek, mind pedig a szta-
tinok ilyen célú alkalmazásától kedvező hatás várható.
Az antireflux műtétet és a PPI-kezelést egyenrangúnak
véleményezték.

Következtetések

Összegzésül elmondható, hogy számos új epidemioló-
giai adat árnyaltabbá teszi a Barrett-nyelőcső rizikó-
faktorairól, valamint a más kórképekkel való kapcsola-
táról eddig rendelkezésünkre álló ismereteinket. A
szimptomatikus betegek mellett a rizikócsoportokban
hangsúlyt kap a néma GERD/Barrett szűrésének jelen-
tősége. A modern diagnosztikus módszerek közül még
mindig a nagyfelbontású fehér fényű endoszkópia szá-
mít az „arany standardnak”. Hasonlóképpen a szövet-
tani mintavételnek is a Seattle-protokoll szerint kell
történnie, kiegészítve a látható laesiók célzott vizsgála-

3. ábra. Barrett-nyelôcsô endoszkópos követésének algoritmusa diszplázia jelenléte esetén a BSG 2014-es ajánlása alapján5

LGD: enyhe diszplázia; HGD: súlyos diszplázia
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tával. A prognózis szempontjából egyre inkább kulcs-
fontosságúnak tartott valódi enyhe diszplázia (LGD) a
BSG ajánlásban ennek megfelelő hangsúlyosabb sze-
repet kap a félévenkénti endoszkópos követés előírásá-
val. A legfrissebb metaanalízisek támogatják a PPI-
szerek és a sztatinok szerepét a nyelőcső-adenocarci-
noma megelőzésében.
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A gyulladásos bélbetegségek (inflammatory bowel
diseases, IBD) (colitis ulcerosa, CU; Crohn-betegség,
CD) idült, relapszusokkal és remissziókkal járó beteg-
ségek. Az IBD etiológiája ismeretlen, kialakulásában,
progressziójában genetikai, immunológiai és környe-
zeti tényezők egyaránt szerepet játszanak.14, 18, 24

A gyulladásos bélbetegségek (IBD) kezelésében az
aminoszalicilátok, a kortikoszteroidok, az immunszupp-
resszív szerek és a biológiai szerek hatékonysága jól
ismert. Az IBD kezelése során a prognosztikai tényezők
és a molekuláris prognosztikai markerek figyelembevé-
telével lépcsőzetesen felépítő („step-up”), vagy kezdettől
fogva korai intenzív kezelést, ezt követően pedig leépítő
(„top-down”) stratégiát alkalmazhatunk.8, 9, 16

Jól ismert, hogy a hatékony biológiai szerek forra-
dalmasították az IBD terápiáját: alkalmazásukkal az
esetek egy részében megvalósulhat a tartós klinikai
remisszió és ideális esetben a nyálkahártya gyógyulá-
sa.3, 4, 12, 19, 27

A terápiás lehetőségek látványos bővülése ellenére
a betegek bizonyos hányada a standard kezelésre ref-
rakternek bizonyul. Világszerte számos új biztató terá-
piás módszert tanulmányoznak az IBD kezelésében.6, 34

Az alábbiakban áttekintjük a legfontosabb új terápiás
próbálkozásokat.

Antiadhéziós stratégiák

Az integrinek, adhéziós molekulák, kemokinek vagy
kemokinreceptorok elleni antitestek csökkenthetik a
szöveti gyulladást, ezáltal az IBD kezelésének fontos
célpontjai lehetnek.13

A natalizumab (anti-α4-integrin IgG4 nem szelek-
tív antitest) volt az első antiadhéziós molekula, amely
az IBD kezelésében hatékonynak bizonyult.22 Sajnos a
sikeres indukciós és remissziót fenntartó kezdeti ered-
ményeket beárnyékolta az a tény, hogy natalizumabke-
zelés során agresszív progresszív multifokális leucoen-
cephalopathiás (PML) eseteket írtak le. Ez vezetett a
vedolizumab kifejlesztéséhez, amelynek bélspecifikus
immunszuppresszív hatása megegyezik vagy akár felül
is múlja a natalizumabét, de jelentősen kisebb a szisz-
témás fertőzés kockázata.25

JAK-gátlók

A Janus kináz (JAK) család négy tagja (JAK1, JAK2,
JAK3, TYK2) a tirozinkinázokhoz tartozik, a citokin-
receptorok szintjén történő jelátvitelben van szerepe. A
tofacitinib egy új per os alkalmazható molekula, amely
szelektív módon gátolja a JAK1-et és a JAK2-t. Nagy
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esetszámú, folyamatban lévő prospektív tanulmányok-
kal CU-ban vizsgálják a tofacitinib klinikai hatékony-
ságát és biztonságosságát.28

Interferon-gammát indukáló protein-10

Az interferon-gammát indukáló protein-10 (IP-10) egy
kemokin, amely fontos szerepet játszik a gyulladásos
sejtmigrációban és a hámsejtek túlélésében. A BMS-
936557- (IP-10-ellenes antitest) kezelés nagyobb kon-
centrációban szignifikánsan hatékonyabbnak bizo-
nyult, mint a placebo.21

Nyálkahártya-barriert megerősítő innovatív
próbálkozások

A sérült nyálkahártya-barrier helyreállítása fontos terá-
piás célpontnak tekinthető. A foszfatidil-kolin (FK),
amely a nyák fontos foszfolipid komponense, CU-ban
jelentősen csökken. Az FK-szint csökkenése vagy hiá-
nya csökkenti a nyákfelszín hidrofobicitását, így lehe-
tővé válik a luminális toxikus anyagok inváziója. Fel-
tételezhető, hogy az FK pótlása helyreállíthatja a nyák-
réteg szerkezetét és sűrűségét, így a barrierműködés
javításával CU-ban megelőzhető a gyulladás. Egy FK-
retard készítménnyel végzett randomizált vizsgálat
eredményei arra utalnak, hogy középsúlyos CU-ban ez
az új kezelési stratégia sikeres lehet a remisszió eléré-
séhez.30 A kedvező kezdeti eredmények megerősítésé-
re további prospektív, nagy esetszámú vizsgálatra van
szükség.

PPARγ-agonisták

A peroxiszóma proliferátoraktivált receptor-gamma
(PPARγ) egy magreceptor, amely számos gént szabá-
lyoz (lipidanyagcsere, adipocytadifferenciálódás, inzu-
linérzékenyítés). Újabban a károsodott bélnyálkahár-
tyában is fokozott PPARγ-expressziót igazoltak. Tisz-
tázták, hogy az 5-aminoszalicilátok (5-ASA) a PPARγ
ligandjai. Egy új 5-ASA-analógnak kifejezettebb affi-
nitása van a PPARγ-hoz. Az (R)-(-)-GED-0507-34 egy
olyan PPARγ-analóg, amelynek több mint százszoros
gyulladáscsökkentő hatása van, mint az 5-ASA-nak.
Fázis II-es klinikai vizsgálat keretében vizsgálják az új
szer hatékonyságát és biztonságosságát.26

A hypoxia csökkentése

IBD-ben szoros összefüggés igazolható a hypoxia, a
mikrocirkuláció zavara és a gyulladás között. A hypo-
xia az NF-κB aktiválása révén a bélhámsejtekben
fokozza a TNF-α- és a toll-like receptorok aktivitását,
amelyeknek döntő szerepük van a nyálkahártya-gyul-
ladásban. A hiperbárikus oxigénkezelés (hyperbaric
oxygen therapy – HBOT) esetében igazolták, hogy
számos betegségben, a neoangiogenesis elősegítése
révén hatékony lehet a sebgyógyulásban, elősegíti a

baktériumok pusztulását, fokozza a fertőzésekkel
szembeni ellenállást, növeli a kollagénszintézist és a
hámosodást. A HBOT kis esetszámú, kontrollcsoport
nélküli tanulmányokban hatékonynak bizonyult CU-
ban, de természetesen ebben az esetben is nagyobb
esetszámú, kontrollcsoportos vizsgálatokra van szük-
ség.10

Széklettranszplantáció

Jóllehet az IBD patogenezisében nem igazolható
egyetlen specifikus kórokozó, számos megfigyelés ar-
ra utal, hogy a megváltozott luminalis microbiota befo-
lyásolhatja a kóros immunválaszt. Igazolták, hogy
IBD-ben felborul az egészséges szervezetre jellemző
luminalis microbiota egyensúly, és ún. dysbiosis alakul
ki: csökken a védőhatású baktériumok, mint pl. a Fir-
micutes, Bacteroides törzsek (bifidobacteriumok, lac-
tobacillus, Butyricicoccus, Faecalibacterium prausnit-
zii), ezzel szemben nő a nyálkahártya-adherens, káro-
sító baktériumtörzsek (Proteobacteria, Actinobacteria)
aránya.11, 29

A széklettranszplantáció (faecal microbiota transp-
lantation – FMT) lényege az, hogy egészséges dono-
rokból a tápcsatornai microbiotát folyékony széklet-
szuszpenzióval a beteg egyénekbe juttatva, megpróbál-
juk helyreállítani a bél microbiota egyensúlyát.2

Az FMT hatékonyságát kezdetben a standard terá-
piára rezisztens Clostridium difficile (C. difficile) fer-
tőzés kezelése során igazolták. A legújabb nemzetközi
útmutatók értelmében ismételt C. difficile relapszusok
esetén az FMT egyértelműen javasolt kezelési mód-
szer.7, 33

Újabban, kontrollcsoport nélküli vizsgálatokban az
FMT IBD-ben is hatékonynak bizonyult.1 Ezekben a
tanulmányokban az FMT-kezeléssel az IBD-betegek
csaknem ¾-ében tünetmentességet, 2/3-ában pedig tar-
tós remissziót értek el. Amennyiben az IBD-hez C. dif-
ficile felülfertőződés is társult, FMT után csaknem
minden esetben megszűnt a fertőzés, és jelentősen
csökkent a hasmenés. Jóllehet IBD-ben az FMT pontos
hatásmechanizmusa nem ismert, feltételezhető, hogy a
bél microbiota összetételének és funkciójának helyre-
állításával érhető el a kedvező hatás. Mivel nem ren-
delkezünk megfelelő minőségű randomizált, kontrol-
lált vizsgálatokkal, IBD-ben az FMT rutinszerű alkal-
mazása jelenleg nem javasolt.15 Az FMT-vel kapcsola-
tos nyitott, megválaszolatlan kérdéseket az 1. táblázat
foglalja össze. Több olyan nemzetközi prospektív kli-
nikai vizsgálat indult IBD-ben, amelyek az FMT haté-
konyságának és biztonságosságának igazolását tűzték
ki célul.

Helminthkezelés

Az epidemiológiai adatok arra utalnak, hogy a fejlet-
tebb világban a bélférgesség eradikációja növelheti az
allergiás, autoimmun betegségek előfordulását (atópiás



dermatitis, sclerosis multiplex, 1-es típusú diabetes,
IBD). A bélférgek és szolúbilis termékeik a gazdaszer-
vezettel kapcsolatba lépve, számos veleszületett és
adaptív immunválasz befolyásolása révén csökkenthe-
tik a gyulladásos folyamatokat. A bélférgek módosít-
hatják a bél microbiom rendszerét, és gyulladáscsök-
kentő törzsek kolonizációját segíthetik elő.5, 23

A Trichuris suis kezelés kis esetszámú prospektív,
kontrollált vizsgálatokban CU és CD esetében egyaránt
hatékonynak bizonyult.31, 32 A helminthkezelés biztonsá-
gosságát és széles körű alkalmazhatóságát illetően azon-
ban számos kérdés még megválaszolásra vár.17, 20

Következtetés

A terápiás lehetőségek jelentős bővülése ellenére az
IBD-s betegek egy része a jelenleg rutinszerű kezelés-
re refrakternek bizonyul, ezért minden olyan újszerű
kezelési mód figyelmet érdemel, amely elősegítheti a
tartós klinikai remissziót és a nyálkahártya gyógyulá-
sát. A fentiekben részletezett új terápiás próbálkozá-
sok, a kezdeti pozitív adatok ellenére jelenleg még nem
részei a rutin kezelési stratégiának. Hatékonyságuk,
biztonságosságuk pontosabb megítélésére további
prospektív, nagy esetszámú, kontrollált vizsgálatok szük-
ségesek.
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Gyulladásos bélbetegségben (IBD) szenvedő betegek-
nél gyakran észlelhető malnutritio, amely egy vagy
több tápanyag relatív vagy abszolút hiánya következté-
ben alakul ki. Az IBD-ben szenvedő betegek kb. ¾-e
veszít súlyából az aktív fellángolások idején.8 A fehér-
jehiány, a hypoalbuminaemia, ill. az anaemia az egyik
leggyakoribb következmény, de a makro- és mikrotáp-
anyagok hiánya szintén nagy jelentőségű. Többszörös
hiányállapot kialakulása Crohn-betegségben sokkal
gyakoribb, különösképp fistula, strictura esetén vagy
reszekció után. Mind az izomtömeg, mind a testzsír
mennyisége csökkenhet.

A tápanyaghiány kialakulásához IBD-ben több
tényező is hozzájárulhat: a csökkent táplálékfelvétel, a
megváltozott emésztés, a felszívódási zavar, a gyulla-
dásos folyamatok, a csökkent étvágy stb.8 Az 1. táblá-
zatban bemutatott tényezők együttesen is, és külön-
külön is előfordulhatnak a betegség lefolyása során. A

malnutritio legfontosabb oka gyulladásos bélbetegség-
ben egyrészt a csökkent táplálékbevitel, amelynek hát-
terében az étvágytalanság, a hányinger, a hányás, a fé-
lelem a táplálkozás okozta hasmenéstől és a fájdalom
állhat. Másrészt megnőtt energiaigény jellemzi a lázzal
járó időszakokat. A hasmenés, hányás, intestinalis fe-
hérjevesztés fokozott tápanyagvesztést okoz. 

A felszívó felület csökkenése a gyulladás, esetleges
korábbi műtét, kirekesztett bél, interintestinalis fistula
csökkent felszívódáshoz vezet.1 Gyermekkorban a
gyulladásos bélbetegség gyakran a növekedés elmara-
dásához, lelassulásához vezet.2, 8, 12

A malnutritio diagnózisa, kezelése

A tápláltsági állapot nyomon követésekor, a hiányálla-
potok felmérésében a leggyakrabban észlelt eltérés a
testtömeg csökkenése. A rutinszerűen vizsgált labora-
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1. táblázat. A tápanyaghiány okai gyulladásos bélbetegségekben8

Ok Következmény

Anorexia
Mechanikai (stenosis, fistula) Kevesebb élelmiszer bejutása a szervezetbe
A laktóztartalmú élelmiszerek kerülése 
laktózintolerancia miatt

Hasmenés, exsudativ enteropathia (cink, kálium, 
magnézium vesztése) Fokozott tápanyagvesztés

Steatorrhoea (zsírok, zsírban oldódó vitaminok)
Krónikus tápcsatornai vérzés (vashiány)

A felszívó felület csökkenése (aktív gyulladás,
reszekció, bypass, fistula vagy rövidbél-szindróma
miatt) Malabsorptio

A terminalis ileum érintettsége (pl. a B12-vitamin
felszívódásának csökkenése)

Tartós parentaralis táplálás A parenteralis táplálás során kimarad valamelyik 
nyomelem, vitaminok stb. 

A sulfasalazin és a methotrexat gátolja a folsav
felszívódását

A glükokortikoidok rontják a kalcium, a cink, Gyógyszerinterakciók
a foszfor felszívódását, D-vitamin-rezisztenciát
okoznak

tóriumi paraméterekben hypalbuminaemiát, anaemiát,
vashiányt, B12-vitamin- és folsavhiányt észlelhetünk. 

Szintén gyakran fordul elő a szérum kalcium-,
magnézium- és káliumszintjének csökkenése, rendsze-
rint a hasmenés miatti fokozott vesztés miatt, ill. a
hypokalaemia a szteroidkezelés mellékhatásaként is
kialakulhat. 

Az egyéb vitaminhiányok közül az A-, B1-, C-, D-,
E- és K-vitamin hiányáról számoltak be gyulladásos
bélbetegségben. Mind colitis ulcerosa, mind Crohn-
betegség esetén ismert, hogy a hiányállapot részeként
cink- és rézhiány is megfigyelhető.8

A nutritív terápia célja gyulladásos bélbetegség ese-
tén a malnutritio megelőzése és kezelése, az aktív
gyulladásos időszak során kiegészítő kezelésként a
tünetek mérséklése. A preoperatív szakaszban a táplált-
sági állapot javítása szintén fontos feladat a műtétre
történő felkészítés során. 

A nutritív terápia része a diétás tanácsok mellett a
nyomelem- és vitaminhiány megfelelő pótlása, kiegé-
szítő enteralis táplálás alkalmazása, ill. speciális hely-
zetekben a teljes parenteralis táplálás alkalmazása is
szóba jön. 

Vashiány esetén a pótlás történhet per os, ill. ennek
elégtelensége, vagy gyorsabb pótlás szükségessége
esetén intravénás módon is. A Crohn-betegségben és
colitis ulcerosában szenvedők 80%-ában megfelelő
vaspótlás esetén a hemoglobinérték javulása érhető el,
emellett az életminőség-javulás is igazolt. Az anaemia
hátterében állhat azonban folsav- és B12-vitamin-hiány

is, amelyek pótlása szintén lényeges lehet, különösen
ileitis terminalis, a terminális ileum reszekciója, ill. 5-
ASA-kezelés esetén.14

Aktív Crohn-betegség esetén gyakran észlelhető
kalcium- és D-vitamin-hiány, csökkent csontsűrűség
már az alapbetegség következtében, de később a szte-
roidkezelés is az osteoporosis előrehaladásához vezet-
het. A másodlagos laktózintolerancia szintén fontos oki
tényező e hiányállapotok és szövődmény kialakulásá-
ban. Mind a kalcium, mind a D-vitamin folyamatos,
megfelelő bevitelének biztosítása elengedhetetlen e
betegcsoportokban. 

Fehérjehiány esetén lényeges folyékony, iható
és/vagy por alakú enteralis tápszerek alkalmazása. Az
enteralis tápszerek önálló, kizárólagos táplálásra, illet-
ve kiegészítő táplálékként egyaránt alkalmazhatóak.
Előnyük, hogy kis térfogatban is nagy mennyiségű
energiát, tápanyagot, vitaminokat, ásványi anyagokat
és nyomelemeket tartalmaznak. 

Lényeges, hogy időben kiszűrjék azokat a betege-
ket, akik malnutritióban szenvednek. A malnutritio
vizsgálata és követése szempontjából lényeges para-
métereket a 2. táblázat tartalmazza.8 A kereskedelmi
forgalomban kapható termékek növelik a kalória- és a
fehérjebevitelt. Általában a szájon át történő táplálást
részesítik előnyben, ha azonban ez nem valósulhat
meg, akkor nasogastricus vagy nasoduodenalis szonda
(25–35 kcal/kg/nap) segítségével végzik. A 120 ml/h
sebességnél nagyobb infúziós ráta sok esetben puffa-
dáshoz, hasmenéshez vezethet. Az adagolás sebességé-



nek fokozatos növelése 2-3 nap alatt a céldózisig 20
ml/h sebességről indítva, ill. a 24 órán át történő lassú
alkalmazás a szondatáplálás fenti mellékhatásait mér-
sékli, ill. javíthatja a tolerabilitást. A bolusokban törté-
nő használat hányinger és hasmenés gyakoribb előfor-
dulásával jár. A táplálásterápia mindig a beteg egyéni
toleranciájától függ, azonban nem elhanyagolható
tényező az elérhetőség és az ár sem. Az enteralis táplá-
lás javasolt időtartama 2–4 hét, de időtartamát a beteg
tápláltsági állapotának és a betegség aktivitásának vál-
tozása befolyásolja. Enyhébb aktivitás esetén kiegészí-
tő, napi 500–1000 ml mennyiségben standard tápsze-
rek tápláltsági állapottól függően akár tartósan is alkal-
mazhatók.5, 8, 10

Az eddigi irodalmi adatok alapján a standard for-
mulák jól alkalmazhatók, a speciális tápszerek (pl. ele-
mentáris tápszerek, glutamin- ill. ω-3-zsírsav-tartalmú
tápszerek) előnye nem bizonyított egyértelműen.8

Parenteralis táplálást átmenetileg súlyos relapszus
esetén alkalmazhatunk, ha a beteg az orális táplálást
nem tolerálja, vagy perioperatív időszakban, ileus, fis-
tulák, alultápláltság, fehérjehiány esetén szintén elő-
nyös lehet. Ismételt reszekciók nyomán, rövidbél-
szindróma esetén azonban akár tartós alkalmazása is
szükségessé válhat.8 Napjainkban, kijelölt centrumok
segítségével lehetőség nyílt a tartós parenteralis táplá-
lásnak a beteg otthonában történő alkalmazására is. 

Étrendi módosítások

Számos betegségnél létezik diétás ajánlás, amely segít-
séget nyújt a betegek számára. Gyulladásos bélbeteg-
ségben szenvedők esetében viszont nincs speciális dié-
ta, a diétát a beteg tápláltsági állapotához, a betegség
aktivitásához és a tünetekhez kell igazítani. 

Irodalmi adatok, metaanalízisek alapján az állati
zsiradékok, nem emészthető rostok bevitelének csök-
kentése javasolható. Számos étel, amelyet a beteg re-
misszióban jól tolerál, relapszus esetén panaszt okoz-

hat, ezért kihagyása megfontolandó. A fokozott hús- és
margarinfogyasztás a colitis ulcerosa incidenciájának
növekedésével járhat együtt, a fokozott húsfogyasztás
a relapszus valószínűségét növelheti.10

A cél a gyulladt bélszakasz nyugalomba helyezése,
a makro- és mikrotápanyagok hiányának megszünteté-
se, a szövődmények megelőzése. A betegség következ-
tében elvesztett tápanyagok pótlása az egyik legfonto-
sabb szempont a fogyás és az alultápláltság kialakulá-
sának elkerülése céljából. 

A diéta önmagában nem elég a remisszió elérésé-
hez, de fontos a fellángolás lerövidítéséhez, a tünetek
mérsékléséhez és a nyugalmi állapot fenntartásához,
amelyben segítséget nyújthat az alábbi étrendi ajánlá-
sok betartása: 

– Fellángolás alatt a nyers gyümölcsök, zöldsé-
gek, az erősen fűszerezett és zsíros ételek fo-
gyasztása nem javasolt.

– A durva, nehezen emészthető, puffadásos pana-
szokat fokozó növényi rostok fogyasztását
kerülni kell (kukorica, lencse, bab, káposztafé-
lék, zöldpaprika).

– Az emésztőrendszer kímélete és a hasmenések
megszüntetése céljából szükség lehet a szénsa-
vas üdítők, a panírozott, bő zsírban sült és a
gyorséttermi ételek kerülésére.

– Az ételkészítés során a főzés, sütés, fóliában
sütés, kuktában főzés és grillezés javasolt.
Lényeg, hogy a technológia legyen zsírszegény,
a zsiradék pedig növényi eredetű.

– Az epekő kialakulásának megelőzése céljából
célszerű kerülni az oxálsavtartalmú élelmiszere-
ket (pl. kakaó, csokoládé, sóska, spenót, egres,
rebarbara, narancs, ribizli).

– A ketchup, mustár, zacskós levesek, paradicso-
mos ételek, savanyúságok és a magasabb sav-
tartalmú gyümölcsök is panaszokat okozhatnak. 

– A hasmenéses időszakban előnyös lehet a ba-
nán, keményítőtartalma miatt.

– Szűkület vagy aktív gyulladás idején a főzelék-
félék és a gyümölcsök fogyasztása puhára főz-
ve, passzírozva ajánlott.

– A vas-, fehérje- és kalciumhiány pótlására sovány
húsfélék és tejtermékek fogyasztása javasolt.4

– A tej esetében fontos megjegyezni, hogy abban
az esetben okoz panaszt, ha laktózintoleranciá-
ban szenved a beteg. Fontos kalciumforrás,
ezért nem szükséges kizárni az étrendből, ha
tolerálja a beteg. Akut hasmenéses időszakok
esetében átmenetileg a tejtermékek kihagyása
szükségessé válhat.1, 4

– Az alkohol, a napi többszöri erős kávé és a tea
nem javasolt.4

– Diétás napló vezetése szintén segítséget jelent-
het a panaszokat fokozó diétás elemek kiszűré-
sében. 
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2. táblázat. A tápláltsági állapot nyomon követésére alkalmas
vizsgálatok gyulladásos bélbetegségben szenvedôk gondozása

során (ESPEN ajánlás alapján)8

Testmagasság
Testtömeg
Diéta áttekintése
Hemoglobin, vörösvértestszám
Albumin
Ferritin
B12-vitamin, folsav
Nyomelem-, egyéb vitaminszintek 
D-vitamin, szérumkalciumszint
Oszteodenzitometria 
Testösszetétel mérése



Probiotikumok

A gyulladásos bélbetegségben szenvedők előszeretettel
alkalmaznak probiotikumokat, amelyek receptfelírás
nélkül elérhető készítmények, étrend-kiegészítők. Egy
felmérés alapján a gyulladásos bélbetegségben szenve-
dők 43%-a rendszeresen alkalmazott probiotikumot,
sok esetben betegtársaik javaslatára.7 A fenti felmérés
eredményeinek ismeretében tudnunk kell, hogy gyulla-
dásos bélbetegségekben mely indikációkban adhatók
probiotikumok, ill. mely esetekben nem várható lénye-
ges változás a probiotikumok hatására (3. táblázat).
Betegeinket tájékoztatnunk kell arról, hogy a hagyo-
mányos orvosi kezelést nem válthatja fel probiotiku-
mok alkalmazása. 

A probiotikumok olyan mikrobiális eredetű ható-
anyagok, amelyek más organizmusok növekedését ser-
kentik.6 A probiotikumok élő, speciálisan kiválasztott,
a bél szempontjából fontos mikroorganizmusokat (pl.
Lactobacillusok, Bifidobacteriumok) megfelelő szám-
ban tartalmazó, orálisan alkalmazható készítmények,
amelyek széles körű hatást fejtenek ki a emberi szer-
vezetben. A probiotikumokban található baktériumok
nem patogének. Az alkalmazott fajok közül a leggyak-
rabban a Lactobacillusokat és a Bifidobacteriumokat
alkalmazzák a probiotikumokban, de a Saccharomyces
cerevisiae, néhány E. coli [az első probiotikumok kö-
zött használt a nem kórokozó Escherichia coli Nissle
1917 (ECN)] és Bacillus species is szerepel a probioti-
kumokban. A Lactobacillusokat fermentációs céllal
már évezredek óta használják élelmiszerek, tejtermé-
kek előállítására (pl. joghurtokban, kefirekben). A
Saccharomyces boulardii olyan előnyös tulajdonsá-
gokkal rendelkező probiotikus törzs, amely több anti-
biotikummal szemben ellenálló. Az irodalomban a pro-
biotikumban lévő baktériumokat a genus (pl.
Lactobacillus), a faj (casei) és az adott törzs alfanume-
rikus elnevezése alapján azonosítják (DN-114 001),
amely elfogadott nómenklatúraként szolgál (pl. L.
casei DN-114 001).3

A klinikai vizsgálatok során, ill. az alapkutatások-

ban számos probiotikus baktériumot használnak, akár
önmagukban, akár más fajokkal kombináltan. A termé-
kek általában liofilizált tablettás, kapszulás, oldható
por vagy oldat formában érhetők el, de joghurtokban,
egyéb tejtermékekben is előszeretettel alkalmazzák a
probiotikumokat. Az egyes fajok egymásra gyakorolt
hatásai igazából nem ismertek; elméletileg szinergiz-
mus, ill. antagonizmus egyaránt elképzelhető.3 A pro-
biotikus törzsek rendkívül nagy száma, azok genetikai-
fiziológiai különbségei, a különböző készítmények
eltérő összetétele és az egységes protokollok hiánya
mind nehezítik a vizsgálati eredmények összehasonlí-
tását és gyakorlati következtetések levonását. 

A probiotikumok hatásai a gyulladásos bélbetegsé-
gek kezelésénél mérsékeltek, és a hatás mértéke függ
az alkalmazott törzsektől. Probiotikumválasztás kap-
csán érdemes az egyes, evidenciákkal szolgáló vizsgá-
latok adatait, a használt probiotikus törzset és az alkal-
mazott dózist figyelembe venni. Elsősorban konvenci-
onális kezelés melletti, kiegészítő, rövid távú kezelés-
ként jönnek szóba, viszont alkalmazásuk biztonságos-
nak tekinthető. A mellékhatások enyhék, átmenetiek
lehetnek (puffadás, flatulentia). Használatuk azonban
kerülendő kritikus állapotú, ill. súlyosan immunszup-
primált betegeknél, mivel bacteriaemia veszélye állhat
fenn.3 A kívánt hatás tartós eléréséhez folyamatos sze-
dés szükséges, a hatás a kezelés befejeztével nem tar-
tós. Hosszú távú kezelés során hatásaik nem ismertek,
bár a gyakorlatban általában nem is alkalmazzák a pro-
biotikumokat ily módon. 

Crohn-betegségben a probiotikumokkal csekély a
jól tervezett, kontrollált klinikai vizsgálat, ill. az abban
részt vevő betegek száma, nagy a kiesési arány. Az
eddigi randomizált, kontrollált klinikai vizsgálati ada-
tok és a Cochrane adatbázisban megjelent összefogla-
ló elemzés alapján nincs igazolható kedvező hatása a
probiotikum alkalmazásának a Crohn-betegség kezelé-
sében.9, 11

Colitis ulcerosában támogatják a rendelkezésre álló
vizsgálati adatok a probiotikumok használatát, elsősor-
ban enyhe, középsúlyos colitis ulcerosa kezelésében,
remisszió indukciójára és annak fenntartására. Több
randomizált kontrollált tanulmány alapján enyhe és kö-
zepesen súlyos colitis ulcerosában szenvedőknél az E.
coli Nissle és a VSL#3 alkalmasak a remisszió induk-
ciójára és annak fenntartására, ill. a pouchitis kiújulá-
sának megelőzésére, a remisszió fenntartására. A pro-
biotikumok hatása a mesalazinéhoz hasonló mértékű
volt.3

Restorativ proctocolectomia, ileoanalis pouch ki-
alakítása után a colitis ulcerosás betegek kb. 60%-ánál
pouchitis alakul ki. A pouchitis tünetei, következmé-
nyei között sürgető székletürítés, a székletszám növe-
kedése, hasi görcsök, vérszékelés szerepelnek. A pouch
bakterális diverzitásának biztosítása megelőzi a pato-
gén baktériumok túlnövekedését. 

A VSL#3 a legtöbbet vizsgált probiotikum ebben az
indikációban. Az evidenciák alapján főként a remisszió

142 MAGYAR BELORVOSI ARCHÍVUM 2014/3

3. táblázat. A probiotikumok lehetséges alkalmazásai 
IBD-ben13

Indikáció Hatás

Crohn-betegség Nem bizonyított szerepük 
a Crohn-betegség kezelésében

Colitis ulcerosa Remisszió indukciójára, ill. annak
fenntartására

Pouchitis Remisszió fenntartása és a kiújulás
megelôzése
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fenntartásában és a relapszus profilaxisában van szere-
pe a probiotikumoknak, a remisszió indukciójára nincs
elég adat. 

Gyulladásos bélbetegségben szenvedőknél – bár
ebben a betegcsoportban külön erre vonatkozó adat
nem áll rendelkezésre – javasolhatók a probiotikumok
speciális esetekben, ha a hasmenés fokozódásának
egyéb társuló oka áll fenn. Elsősorban azokban az indi-
kációkban, amikor nem gyulladásos bélbetegségben is
javasolható a probiotikumok rövid ideig történő alkal-
mazása, pl. heveny hasmenés, utazók hasmenése, anti-
biotikum-asszociált hasmenés, ill. Clostridium difficile
okozta hasmenés esetén. 

A probiotikumokkal folyó vizsgálatok tervezésé-
ben, ill. az eredmények összehasonlításában sok ne-
hézség merül fel: a törzsek nagy száma, az egyes
készítmények eltérő összetétele, az egységes protokol-
lok hiánya, csekély betegszám mind nehezítik az átte-
kintést. Sok esetben a vizsgálati protokollok tervezése
sem megfelelő. Fontos feladat a probiotikumokkal kap-
csolatban, hogy egységes szempontok alapján, stan-
dard gyári probiotikus készítményekkel, megfelelő vizs-
gálatok történjenek az egyes probiotikus törzsek hatá-
sainak alaposabb megismerésére. Bár gyógyszer, ét-
rend-kiegészítő, ill. probiotikus ételek formájában egy-
aránt alkalmazhatjuk őket, a fenti kategóriák engedé-
lyeztetése teljesen eltérő, amely fontos minőségbizto-
sítási kérdéseket is felvet.
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A nem alkoholos zsírmáj (non-alcoholic fatty liver di-
sease NAFLD) a leggyakoribb májbetegségnek tekint-
hető a civilizált társadalmakban.2 A metabolikus szind-
róma hepaticus manifesztációjának tartják, és szövetta-
nilag széles spektrumú betegségről van szó, amely az
egyszerű steatosistól a nem alkoholos steatohepatitisen
(NASH) keresztül egészen a cirrhosisig terjedhet. To-

vábbá hepatocellularis carcinoma is kialakulhat ennek
következményeként.7 A cirrhosis összes szövődménye,
így a májelégtelenség, a portalis hypertonia, a varix-
vérzés is fenyeget ebben a kórképben, így egyre na-
gyobb a májtranszplantációs igény is.6, 9 A betegség
prevalenciája egyre fenyegetőbb mértékű, az idősebb
lakosságban akár a 35–40%-ot is elérheti, ezt bizonyí-

A NEM ALKOHOLOS ZSÍRMÁJ 
ÉS AZ OSTEOPOROSIS KAPCSOLATA

Dr. Tornai István

Debreceni Egyetem, Belgyógyászati Intézet, Gasztroenterológiai Tanszék

ÖSSZEFOGLALÁS: A nem alkoholos zsírmáj (NAFLD) és a következményes steatohepatitis (NASH) a leg-
gyakoribb májbetegség a civilizált társadalmakban. A máj metabolikus szindrómájának tartható, mert jellemzi
az elhízás, a hyperlipidaemia és az inzulinrezisztencia, és ezzel együtt számos extrahepaticus társbetegség is
kísérheti. Ezek között a leggyakoribbak a kardiovaszkuláris betegségek, de a 2-es típusú cukorbetegség és a
krónikus vesebetegség is jelentős számú beteget érint. Az utóbbi időben egyre több adat szól amellett, hogy egyéb
betegségek, mint pl. az osteoporosis is gyakran társul NAFLD-hez. Fontos epidemiológiai megfigyelés, hogy ez
a társulás egyaránt megfigyelhető gyermekekben és felnőttkorúakban, posztmenopauzában levő nőkben is. A
háttérben számos mechanizmus valószínű, ezek között a gyulladásos májban termelődő citokinek, köztük a
tumornecrosis faktor, oszteokalcin, oszteopontin említhető, amelyek hatással vannak a csontképződésre is, de
egyértelműen alacsonyabb D-vitamin-szinteket is megfigyeltek, és fontos lehet a csökkent fizikai aktivitás is. A
D-vitaminról az is felmerült, hogy a hiánya nemcsak következménye lehet a NAFLD-nek, de oki szerepe is lehet
a zsírmáj progressziójában, azaz egy ördögi kör alakulhat ki ilyenkor. A fizikai aktivitás növelése egyértelműen
javítja a csontmetabolizmust és csökkenti a májenzimeket, a máj zsírtartalmát, a gyulladás mértékét. Kézenfekvő
lenne a NAFLD kezelésében D-vitamin adása, de ez egyelőre még további vizsgálatokat igényel. Kialakult de-
finitív osteoporosisban viszont zsírmájtól függetlenül indokolt az adása.

Kulcsszavak: nem alkoholos zsírmáj, osteoporosis, D-vitamin, citokinek

Tornai I: NON-ALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE AND OSTEOPOROSIS

SUMMARY: The non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) and steatohepatitis (NASH) are the most preva-
lent liver diseases in the developed countries. NAFLD is considered as the metabolic syndrome of the liver, since
it is characterized by obesity, hyperlipidaemia, insulin resistance, moreover several extrahepatic manifestations
can also be identified. Cardiovascular diseases, type 2 diabetes mellitus and chronic kidney diseases are the most
frequent ones. Recently, more and more data have been published, that other diseases, like osteoporosis, can
accompany NAFLD. Important epidemiological data support, that osteoporosis may appear either in children
and adolescent, in adults or in postmenopausal women, as well. Several pathophysiological factors can be con-
sidered. On the one hand, cytokines, produced in the inflammed fatty liver may influence bone metabolism, like
tumour necrosis factor-α, osteocalcin, osteopontin. On the other hand, significant vitamin D deficiency was
observed and also reduced physical activity can play an important role in the mechanism of osteoporosis in
NAFLD. However, vitamin D deficiency may not only be the consequence of NAFLD but it may play a role in
the development and progression of NAFLD, which would result then in a vicious circle. The increased physi-
cal activity significantly improves the bone metabolism, and reduces the level of liver enzymes, hepatic steatosis
as well as inflammation. General vitamin D supplementation in NAFLD still needs further investigations.
However, in case of proven osteoporosis, the indication is clearly established, independently from NAFLD.
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totta a Rotterdam tanulmány is.15 Egy angliai házior-
vosi praxisokat felmérő vizsgálatban pedig az összes
megforduló beteg 55%-ában találtak zsírmájat, és
7,6%-ban kifejezetten előrehaladott fibrosis, cirrhosis
is megállapítható volt.4 Ennél is elgondolkodtatóbb,
hogy egyre növekszik a kórkép gyakorisága gyerme-
kekben és fiatalkorúakban is.22 A háttérben elsősorban
az elhízás és az ehhez társuló inzulinrezisztencia áll, de
számos egyéb kórok, mint örökletes zsíranyagcsere-
zavar, Wilson-kór, gyógyszer stb. is vezethet zsírmáj-
hoz.1

A NASH mellett a metabolikus szindróma egyéb
következményei is rendkívüli gyakorisággal fordulnak
elő, ezeket egyre gyakrabban a nem alkoholos zsírmáj
extrahepaticus manifesztációi közé sorolják. Ezek a 2-
es típusú cukorbetegség, a kardiovaszkuláris betegsé-
gek, a krónikus vesebetegségek, a colorectalis rák és
mostanában egyre többször kerül szóba az osteoporo-
sis is.3

A NAFLD és a csökkent BMD: 
epidemiológiai adatok

Több közleményben vizsgálták a NAFLD és a csont-
sűrűség (bone mineral density BMD) összefüggését.
Megállapították, hogy alacsony BMD figyelhető meg a
metabolikus szindrómában szenvedő nőkben és férfi-
akban egyaránt,13, 19 és ez fokozza a csonttörés gyako-
riságát is.17 A közlemények közül kiemelhető Moon és
mtsai megfigyelése pre- és posztmenopauzában levő
koreai nőkben,19 ahol a NAFLD és a BMD összefüg-
gését vizsgálták. Összesen 481 nő került a tanulmány-
ba, a NAFLD jelenlétét ultrahanggal, a BMD-t pedig
az ágyéki gerinc csigolyáin DEXA (dual-energy X-ray
absorptiometry) módszerrel vizsgálták. Az átlagos
ágyéki BMD szignifikánsan alacsonyabb volt a poszt-
menopauzában levő nőkben, ha NAFLD is észlelhető
volt (0,98 ± 0,01 vs. 1,01 ± 0,02 g/cm2 p = 0,046).
Többszörös korrelációs vizsgálat változatlanul szigni-
fikáns összefüggést mutatott, amennyiben a csoporto-
kat életkor, dohányzás, alkoholfogyasztás, testtömeg-
index, továbbá a metabolikus szindróma paraméterei
szempontjából illesztették egymáshoz. Az osteoporosis
kockázatát egyértelműen nagyobbnak találták azokban
a posztmenopauzás nőkben, akikben NAFLD is kimu-
tatható volt, szemben azokkal, akiknél NAFLD nem
volt kimutatható.

Legalább ilyen jelentőségű Pardee és mtsai közle-
ménye,20 akik elhízott gyermekekben vizsgálták a
csontsűrűséget. Harmincnyolc 10–17 év közötti gyer-
meket vizsgáltak, akikben májbiopsziával NAFLD
volt megállapítható. Mindenben azonos paraméterek-
kel rendelkező (életkor, testmagasság, testsúly, etni-
kum) másik 38 gyermeket illesztettek kontrollnak,
akikben semmiféle májbetegségre utaló adatot nem
találtak. A csontsűrűséget DEXA-val vizsgálták, és a
Z-értéket számolták ki. A kövér gyermekekben
NAFLD esetén a Z-érték szignifikánsan alacsonyabb

volt, mint akikben nem volt NAFLD (–1,98 vs. 0,48).
További fontos megfigyelés volt, hogy a májbetegség
súlyosságával is összefüggést mutatott a BMD. Csak
steatosis esetén a Z-érték –1,58 volt, de ha NASH is
észlelhető volt, akkor –2,37 érték volt az átlag. A
NAFLD jelenlétében a gyermekek 45%-ában a BMD a
kórosan alacsony tartományban volt, míg a csontsűrű-
ség minden kontroll gyermekben normális volt.

Mi magyarázhatja a NAFLD 
és az osteoporosis kapcsolatát?

A BMD patomechanizmusa nem teljesen ismert, de
néhány tényező felmerül. Ezek között szerepel a folya-
matos gyulladás, ami a zsírmájban megfigyelhető,
ezenkívül a D-vitamin-hiánynak és a csökkent fizikai
aktivitásnak is fontos szerepe lehet.

A gyulladt zsírmájban termelődő citokinek szerepe
az osteoporosis kialakulásában

Az a megfigyelés, hogy csökkent BMD már kimutat-
ható a NAFLD korai fázisában, még a kezelés előtt,
arra utalhat, hogy a májban zajló gyulladásnak szerepe
lehet a kóros csontmineralizáció folyamatában is.
Számos közleményben figyelték meg, hogy NAFLD
esetén a tumornecrosis faktor- (TNF-) α szintje emel-
kedett.18, 16 A TNF-α-ról pedig ismert, hogy a csont-
anyagcserére is hatással van, növeli az osteoclastkép-
ződést és csökkenti az osteoblastaktivitást.27

Ezen túl, számos egyéb olyan mediátor szintjének a
változását találták NAFLD esetén, amelyek szintén
szerepet játszanak az ún. máj-csont citokintengelyben.
Ezek az oszteopontin,16 az oszteokalcin,10 az oszteo-
protegerin24 és a fetuin-A.11 Mindegyik szintje szigni-
fikánsan változik NAFLD-ben (az oszteopontin és a
fetuin-A emelkedik, az oszteokalcin és az oszteoprote-
gerin csökken), és ezzel a csontképződést is gátolják. A
májbetegség előrehaladásával egyre kifejezettebbek a
módosulások.

A D-vitamin szerepe a NAFLD 
és az osteoporosis kapcsolatában

A D-vitaminról tudjuk, hogy a kalciumhomeosztázison
és a csontmetabolizmuson kívül számos egyéb hatással
rendelkezik. Immunmoduláns, gyulladáscsökkentő,
fibrosisgátló hatása van, így szerepe van a sejtprolife-
ráció és -differenciálódás folyamatában is.14 A szerve-
zet számára szükséges D-vitamin döntő többsége a
bőrben keletkezik. Az ultraibolya sugárzás hatására
képződik a kolekalciferol (D3-vitamin) a 7-dehidroko-
leszterinből. Sokkal kevesebb D-vitamin származik az
étellel felvett forrásból (ergokalciferol, D2-vitamin). A
májban először 25-hidroxiláció történik, majd a vesé-
ben következik be az aktív D-vitamin, az 1-25-dihidro-
xi-D-vitamin [1,25(OH)2D], képződése, amely a D-
vitamin-receptorhoz képes kötődni. A D-vitamin-

ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNYEK 145



receptor működésén keresztül számos gén átíródása
szabályozódik. A szervezet D-vitamin-szintjének leg-
jobb jelzője a májban képződő 25(OH)D-szintje.
Krónikus májbetegségekben a D-vitamin-hiány
viszonylag gyakori, de sok egyéb betegséggel kapcso-
latban is észlelték ezt a jelenséget.14 Egy metaanalízis-
ben azt is bizonyították, hogy a D-vitamin-hiány a tel-
jes mortalitást is rontotta.5

Mostanában egyre több közlemény lát napvilágot,
ahol a NAFLD és a D-vitamin kapcsolatát vizsgálják.
Roth és mtsai állatkísérletben arra a következtetésre
jutottak, hogy a D-vitamin-hiány kövér egerekben a
NAFLD romlását és a gyulladásos aktivitásért felelős
gének aktiválódását okozza.23 Az eddig közölt legna-
gyobb humán felmérésben 601 zsírmájas beteget és
ugyanennyi illesztett kontrollt vizsgáltak.12 Logiszti-
kus regresszióval azt vizsgálták, hogy a 25(OH)D-vita-
min-szint jelentett-e fokozott hajlamot, kockázatot a
NAFLD kialakulására. A betegcsoportokat illesztették
életkor, nem, diabetes, testtömegindex, májbetegség,
kardiovaszkuláris betegség, hypertonia, vesebetegség
vonatkozásában. A NAFLD csoportban a 25(OH)D-
vitamin-szint szignifikánsan alacsonyabb volt a kont-
rollhoz képest (75 ± 17 vs. 85 ± 20 nmol/l, p <0,001).
A nem megfelelő 25(OH)D-vitaminszint progresszíven
növelte a NAFLD kockázatát és kialakulásának való-
színűségét. A szerzők azt valószínűsítették, hogy az
alacsony D-vitamin-szint nemcsak következménye, de
okozója is a NAFLD kialakulásának.

A NAFLD és a D-vitamin-hiány közötti összefüg-
gés nem teljesen tisztázott. Az egyik lehetséges magya-
rázat, hogy a betegek egészségtelen életmódot folytat-
nak, ez jelenthet nem megfelelő étrendet és kevés nap-
fény-expozíciót. Az is lehet, hogy a D-vitamin-hiány
az életkorral, az elhízással és a cukorbetegséggel függ
össze. Feltehetően a NAFLD-ben észlelt magasabb
gyulladásos mediátor szintek D-vitamin-szintet csök-
kentő hatásának is lehet szerepe. Ami viszont biztos-
nak látszik, hogy sem NAFLD-ben, sem NASH-ban
nincsen közvetlenül kimutatható D-vitamin-képződési
zavar. 

A fizikai aktivitás szerepe a NAFLD 
és az osteoporosis kapcsolatában

A NAFLD-ben szenvedő betegek azon kívül, hogy
többségük elhízott, általában keveset mozognak,
amelynek szintén lehet szerepe a betegség kialakításá-
ban. Számos adat bizonyítja, hogy a fizikai aktivitás
növelése már akkor is javítja a májenzimeket és csök-
kenti a máj zsírtartalmát, amikor a testsúly még nem
kezdett csökkenni.26 A NAFLD esetén kialakult osteo-
porosis hátterében harmadik fő tényezőként felmerült a
csökkent fizikai aktivitás szerepe is. Ezt persze közvet-
lenül bizonyítani nehéz, de ahogyan a fizikai aktivitás
növelése javít a zsírmájon, úgy hasonló hatás lehetsé-
ges az osteoporosis kapcsán is. Ezt vizsgálták egy bra-
zil tanulmányban, ahol 40 elhízott fiatalt követtek egy

éven keresztül, és komplex kezelésben részesültek.8
Ennek része volt a rendszeres fizikai aktivitás is
(hetente 3 x 60 perc). A résztvevőkben teljes test
DEXA-vizsgálattal meghatározták a csontok ásványi
anyag tartalmát és a BMD-t is. Az egyéves testtömeg-
csökkentő és fizikai aktivitási program végén azt talál-
ták, hogy ezek hatására szignifikánsan növekedett a
csontok ásványi anyag tartalma.

Kezelési lehetőségek

Ki kell emelni, hogy a NAFLD/NASH kezelésére
törzskönyvezett gyógyszer nem áll rendelkezésre.
Általánosan elfogadott a kalóriabevitel csökkentése és
a fogyás, de ennek következetes kivitele sokszor ne-
hézségekbe ütközik, az étrendi megszorításokat sok
beteg nehezen fogadja el. A fizikai aktivitás kedvező
hatásairól már említés történt. A testsúlycsökkentés se-
bészeti úton is lehetséges. A gyógyszeres kezelésnek
számos célpontja van, ezeket a mostani cikk keretein
belül csak felsoroljuk. A lipidcsökkentők (sztatinok és
fibrátok), illetve a metformin a társuló hyperlipidaemia
és inzulinrezisztencia, cukorbetegség kezelésére szol-
gálnak. A fontos kérdés a NAFLD és NASH átmenet
megakadályozása, erre próbálkozások történtek urso-
deoxycholsavval, E-vitaminnal stb., de egyelőre átütő
sikerről nem lehet beszámolni, mégis leginkább az E-
vitamin rendszeres adagolása elfogadott.25, 21 Ugyan-
akkor a D-vitamin-hiány gyakorisága miatt kézenfek-
vő lenne ennek pótlása, de erre egyelőre még nincsen
határozott ajánlás a nemzetközi hepatológiai társasá-
gok részéről. Mindenesetre azokban a betegekben,
akikben az osteoporosis jelenléte bizonyított, D-vita-
min rendszeres adása javasolt. Kedvező esetben még
akár a NAFLD javulása is bekövetkezhet, különösen,
ha a beteg az életmódbeli változtatásokat is komolyan
veszi, de ennek bizonyítására további klinikai vizsgá-
latokra van szükség.
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A HASNYÁLMIRIGY PREMALIGNUS KÓRKÉPEI

Dr. Szmola Richárd, Dr. Nha Le, Dr. Tulassay Zsolt 

Semmelweis Egyetem Általános Orvostudományi Kar, II. Sz. Belgyógyászati Klinika

ÖSSZEFOGLALÁS: A hasnyálmirigyrák-szűrés kiemelt fontosságú a nagy kockázatú betegekben. A szűrőprog-
ramok a 2 cm alatti (T1N0M0 stádiumú) hasnyálmirigyrák és a diszplasztikus premalignus eltérések, mint pél-
dául a pancreaticus intraepithelialis neoplasia (PanIN) vagy a cisztikus intraductalis papillaris mucinosus tu-
mor (IPMN) korai azonosítását tűzik ki célul. A szerzők az összefoglaló közleményben meghatározzák azokat a
nagy hasnyálmirigyrák-kockázattal járó állapotokat, amelyekben a rendszeres szűrés indokolt, valamint bemu-
tatják a hasnyálmirigy ismert rákmegelőző állapotait. A hasnyálmirigycisztákról gyűjtött klinikai ismeretanya-
got részleteiben ismertetik, segítve a megfelelő diagnosztikus és követési stratégia kialakítását, valamint a jó- és
rosszindulatú laesiók elkülönítését. A közlemény a rossz kórjóslatú hasnyálmirigyrák korai diagnosztikáját szol-
gálja.

Kulcsszavak: szűrés, premalignus, hasnyálmirigy, PanIN, IPMN, mucinosus cystadenoma

Szmola R, Nha L, Tulassay Z: PREMALIGNANT DISEASES OF THE PANCREAS

SUMMARY: Screening for pancreatic cancer is indicated in high-risk individuals, with the aim to detect
T1N0M0 margin-negative pancreatic cancer and high-grade dysplastic precursor lesions such as pancreatic
intraepithelial neoplasia (PanIN) or intraductal papillary mucinous neoplasm (IPMN). In this review the
authors describe the target population for screening programs and highlight the well-described precancerous
lesions of the pancreas. The clinical features and imaging data of the different cystic lesions of the pancreas are
reviewed in great detail to guide diagnostic strategies and the differentiation between benign and malignant
lesions. We hope, that our review will help the early diagnosis of the dreadful disease, pancreatic ductal adeno-
carcinoma.

Keywords: screening, premalignant, pancreas, PanIN, IPMN, Mucinous cystic neoplasm

Magy Belorv Arch 2014; 67: 148–157.

A hasnyálmirigyrák közel megegyező incidencia- és
mortalitásértékei (10-15/100 000), rossz kórjóslata (5
éves túlélés 4% alatt) és aspecifikus tünetei miatt
intenzív kutatások tárgyát képezi. A Magyar Nemzeti
Rákregiszter 2011-es adatai alapján a gastrointestinalis
rendszer rákos megbetegedései közül a hasnyálmirigy-
rák gyakoriságban a vastagbél malignus daganatai
mögött foglal helyet, illetve az összes rákos halálozás
közel 5%-áért felelős. Bár az elmúlt évtizedben nagy
előrelépés történt a betegség molekuláris biológiájának
megértésében, és számos új kemoterápiás szer áll
kipróbálás alatt, a teljes gyógyulás jelenleg csak a
kuratív műtéttől remélhető. Ugyanakkor fontos tud-
nunk, hogy a diagnózis pillanatában a betegek mind-
össze kb. 15%-ában végezhető sebészi reszekció, és az
operált betegek 5 éves túlélése nem haladja meg a
20%-ot, mert a metasztázisok és/vagy lokoregionális
kiújulás miatt a betegek nagy részét elveszítjük.13 A
fenti rossz mutatók ismeretében nem meglepő, hogy a
szűrőprogramok tökéletesítésén számos munkacsoport
dolgozik, illetve a premalignus eltérések azonosítása és
korai felismerése a figyelem középpontjába került. 

A hasnyálmirigyrák szűrése

A jelenleg rendelkezésünkre álló legjobb szérummar-
ker, a CA19-9 szenzitivitása és specificitása csak 70–
86% között van a különböző tanulmányokban, mint-
hogy számos egyéb daganatos és jóindulatú gyulladá-
sos megbetegedésben is emelkedett értéket mutat, nö-
velve az álpozitív eredmények számát. Egy dél-koreai
munkacsoport transabdominalis ultrahangvizsgálat és
CA19-9 vérmarker segítségével az egészséges népes-
ség (70 940 vizsgált személy) szűrését kísérelte meg:
tumormarker-pozitivitást a populáció 1,5%-ában ész-
leltek, ugyanakkor mindössze 2 reszekábilis (0,003%)
hasnyálmirigyrákot szűrt ki a kutatási program. A vizs-
gálat bizonyította, hogy a stratégia a rossz pozitív pre-
diktív érték miatt nem effektív, és még kevésbé költ-
séghatékony, más kutatások jelezték, hogy az idős és
dohányzó átlagpopuláció szűrése sem bizonyult beve-
zethetőnek a betegség alacsony incidenciája és a mar-
kerek pontatlansága miatt.8

A legújabb nemzetközi útmutató, amely a hasnyál-
mirigyrák szűréséről való ismereteket foglalja össze,
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50 szakértő véleménye alapján születhetett meg
(International Cancer of the Pancreas Screening Con-
sortium, CAPS).1 Az ajánlás szerint szűrés csak a nagy
hasnyálmirigyrák-kockázatú betegekre terjedhet ki,
akik három fő csoportba sorolhatóak: 1. örökletes rák-
szindrómában szenvedők; 2. genetikailag meghatáro-
zott krónikus betegséget hordozók; 3. a hasnyálmirigy-
rák halmozott familiáris előfordulása miatt érintettek.
Az örökletes, sok szervet érintő rákszindrómák közül
kiemelhető a Peutz−Jeghers-szindróma, amelyben a
hasnyálmirigyrák előfordulási gyakorisága több mint
132-szeres az átlagnépességhez képest, így elsőfokú
rokon érintettségének hiányában is rendszeres szűrés
javasolt. A többi rákszindrómában a hasnyálmirigyrák
előfordulási gyakorisága alacsonyabb (1. táblázat), így
csak genetikai pozitivitás és egy elsőfokú rokon hor-
dozó esetén indokolt a szűrőprogramba való felvétel. A
genetikailag meghatározott krónikus (nem daganatos)
betegségek közül az örökletes pancreatitis emelhető ki,
amely a nagy kockázatú csoportban a legnagyobb pe-
netranciával rendelkezik, hiszen 70 éves korra a bete-
gek 40%-ában diagnosztizáltak hasnyálmirigyrákot. A
familiáris halmozódást mutató hasnyálmirigyrák esetén
a friss ajánlás szerint legalább két elsőfokú rokon, vagy
egy elsőfokú és két másik rokon érintettsége esetén in-
dokolt a rendszeres szűrővizsgálat. Az irodalomban el-
érhető szűrési eredményeket összegezve 70 reszekálha-
tó hasnyálmirigy-laesiót sikerült a centrumoknak diag-
nosztizálni 1040 nagy kockázatú beteg szűrésével
(6,7%), ami a programok hatékonyságát mutatja.11

A szűrés célja és módja

A CAPS konzorcium a szűrőprogramok céljaként a 2
cm alatti (T1N0M0 stádiumú) hasnyálmirigyrák és a
premalignus („high grade diszplázia”) eltérések korai
felismerését határozzák meg. A szűrés endoszkópos
ultrahang és/vagy MR/MRCP segítségével hatékony, a
CT nem alkalmas a korai laesiók felfedezésére.1 A szű-
rés kezdete, vége és a szűrési intervallumok tekinteté-
ben nem született széles körű nemzetközi egyetértés. A
szűrés folyamatában hangsúlyozandó és elkerülhetet-
len az interdiszciplináris megközelítés, amely harmad-
fokú centrumban létrejöhet intervenciós gasztroentero-
lógus, onkológus, radiológus, sebész, citopatológus és
klinikai genetikus munkatársak szoros együttműködé-
sével. A hasnyálmirigyrák szűrésének alapja a prema-
lignus eltérések azonosítása, valamint a korai felisme-
rés elősegítése, és a megfelelő követési stratégia kidol-
gozása. A hasnyálmirigy jelenleg ismert premalignus
eltérései 1. a pancreaticus intraepithelialis neoplasia
(PanIN), 2. az intraductalis papillaris mucinosus neo-
plasia (IPMN) és 3. a mucinosus cystadenoma (MCN). 

A PanIN laesiókról

A PanIN-ok messze a leggyakrabban előforduló pre-
malignus eltérések a hasnyálmirigyben. A mirigyben
multifokálisan jelentkező, döntően a mellékágakat
érintő, intraductalis hámproliferációkról van szó, ame-
lyek a sporadikus és familiáris hasnyálmirigyrák tudo-

1. táblázat. Emelkedett hasnyálmirigyrák-kockázattal járó klinikai állapotok

Klinikai állapot (érintett gén) Kockázat

I. Örökletes sokszervi rákszindróma
1. Peutz−Jeghers-szindróma (STK11/LKB1) RR 132-szeres,

CLR 36% (65 é)
2. Örökletes diszpláziás naevus szindróma (p16/CDKN2A) CLR 17% (75 é)
3. Familiáris emlô/petefészek tumor (BRCA1, BRCA2) RR 2–8-szoros
4. Örökletes nem polyposus colorectalis carcinoma (MLH1, MSH2, MSH6, CLR 5–10%

PMS1, PMS2)
5. Familiáris adenomatosus polyposis (APC) RR 4-szeres

II. Genetikailag meghatározott krónikus betegségek
1. Örökletes pancreatitis (PRSS1) RR 50-szeres,

CLR 40% (70 é)
2. Cisztás fibrosis (CFTR) RR 3,5-szeres
3. Fanconi-anaemia (FA) ?

III. Hasnyálmirigyrák családi halmozódása
1. Hasnyálmirigyrák 3 < elsôfokú rokonban RR 32-szeres
2. Hasnyálmirigyrák 2 elsôfokú rokonban RR 6,4-szeres
3. Hasnyálmirigyrák 1 elsôfokú rokonban RR 4,5-szeres

Rövidítések: RR: relatív rizikó; CLR: kumulatív rizikó élettartamra számítva



mányosan bizonyított prekurzorai. A patológiai osztá-
lyozás 3 csoportba sorolja a PanIN-okat, elkülöníthető
1. mucinosus metaplázia atípia nélkül (lapos vagy pa-
pillaris, PanIN-1A vagy 1B), 2. papillaris mucinosus
metaplázia atípiával (PanIN-2), valamint 3. súlyos atí-
pia/in situ rák (PanIN-3). A molekuláris patológiai
vizsgálatok és klinikai tapasztalatok alapján a PanIN-1
az életkor előrehaladtával gyakrabban megtalálható,
krónikus pancreatitisben is előforduló, reaktív elválto-
zás a daganatmentes hasnyálmirigyben. Az invazív
rákhoz vezető út első lépcsője a PanIN-2, amely a
daganatra jellemző molekuláris genetikai jegyeket már
hordozza, míg a PanIN-3-at invazív adenocarcinoma
környezetében lehet felfedezni. A malignus elváltozás-
sá alakulás gyakorisága és gyorsasága mai tudásunk
szerint tisztázatlan kérdések, egyes becslések szerint a
PanIN laesiók 1%-a mutat daganatos elfajulást. Mint-
hogy a PanIN-ok mérete kisebb 5 mm-nél, a nem inva-
zív képalkotó módszerekkel nehezen detektálhatók,
így jelenleg leginkább az intraductalis mintavételi
módszerek (pl. kefecitológia), illetve az endoszkópos
ultrahang segíthetnek a PanIN-2 eltérések korai felis-
merésében.7 A PanIN-ok mellett a premalignus has-
nyálmirigycisztáknak kell figyelmet szentelnünk, ame-
lyekkel detektálható méretük miatt a mindennapi
gasztroenterológiai gyakorlatban is találkozhatunk. A
dolgozat hátralevő részében részletesen ismertetjük a
nem daganatos és premalignus/daganatos cisztákról
szerzett ismeretanyagot, segítve a premalignus ciszták
elkülönítő diagnosztikáját.

A hasnyálmirigy cisztái

A hasnyálmirigy cisztikus tumorai az egyéb dagana-
tokhoz képest jóval ritkábban (az esetek kevesebb,
mint 10%-ában) fordulnak elő, de a képalkotó vizsgá-
latok elterjedése és felbontóképességének javulása a
hasnyálmirigy állományában leggyakrabban mellékle-
letként felismert cisztás eltérések gyakoriságának
növekedését is jelentette. A hasnyálmirigy cisztikus
daganatainak megismerése egy fiatal terület, hiszen
1978-ban különítették el először a serosus cisztákat a
malignizálódásra hajlamos mucinosus cisztáktól, és
alig több mint húsz éve használjuk az IPMN (intraduc-
talis papillaris mucinosus neoplasia) kifejezést a klini-
kai mindennapokban. A hasnyálmirigy bizonyos cisz-
tái jó példák a premalignus pancreaseltérésekre, így a
terület jelentőségét nem lehet eléggé hangsúlyozni.5

Gyakoriság és osztályozás

Pár évtizeddel ezelőtt a neoplasztikus hasnyálmirigy-
ciszták irodalmi ritkaságnak számítottak, és csak eset-
tanulmányok számoltak be az olyan cisztákról, ame-
lyekből daganat alakult ki. Manapság a CT- és MRI-
vizsgálatok alapján a ciszták prevalenciája 2,6%-ra
tehető hasnyálmirigy-betegségben, vagy annak tünetei-
ben nem szenvedő népességben. Ez az arány a kor elő-

rehaladtával növekedést mutat, az egyik tanulmány a
70 év feletti népességben 10%-os prevalenciát állapí-
tott meg. A vizsgálatok szerint messze a leggyakoribb
incidentaloma a kisméretű mellékági intraductalis
papillaris mucinosus neoplasia (branch duct intraductal
papillary mucinous neoplasm, BD-IPMN). Egy retro-
spektív amerikai tanulmányban is a leggyakoribb cisz-
tatípus az intraductalis papillaris mucinosus tumor
(IPMN, 38%) volt, amelyet gyakoriságban a mucino-
sus cystadenoma (MCN, 23%) és serosus cystadenoma
(SCA, 16%), majd végül a cisztikus neuroendokrin
daganatok követtek (8%). Az incidencia és prevalencia
adatok jelentős eltérést mutatnak a különböző tanul-
mányok között, leginkább a diagnosztikus algoritmus
egységesítésével juthatunk majd pontos adatokhoz a
jövőben.4, 10, 16

A hasnyálmirigy cisztózus térfoglaló folyamatait
három fő csoportra oszthatjuk fel: nem gyulladásos
(congenitalis), gyulladásos (pszeudociszták) és daga-
natos cisztákra, amelyeket a 2. táblázatban foglaltunk
össze.

Klinikai tünetek

A legtöbb betegben a hasnyálmirigyciszta tüneteket
nem okoz, általában egyéb okból készült képalkotó
vizsgálat során mellékleletként kerülnek leírásra. A
leggyakoribb klinikai megjelenés során visszatérő
felső hasi fájdalom, hányinger és hányás jelentkezik
ductalis obstrukcióra vagy a vezetékrendszerrel való
kommunikációra utalva, amely enyhe pancreatitisre
jellemző tünetegyüttest okozhat. A gyulladásra utaló
tünettan sokszor nem segít a daganatos ciszták kiszű-
résében, hiszen a gyulladás lehet oka, de következmé-
nye is a ciszta formálódásának. A hasnyálmirigyfejben
levő térfoglalások az epeutak ürülését zavarhatják, a
korai teltségérzés és hányinger mellett sárgasághoz
vezethetnek. A krónikus fájdalom, bár pszeudociszták-
ra jellemző lehet, gyakrabban rosszindulatú laesiót kell
kutatnunk a háttérben, különösen akkor, ha a fájdalom
mellé jelentős fogyás és sárgaság is társul. A hasnyál-
mirigycisztákra specifikus tünet vagy laboratóriumi
vérmarker hiánya miatt a képalkotó diagnosztikáé az
elsődleges szerep.

Kórisme

A cisztikus elváltozások a hasnyálmirigy legnehezeb-
ben diagnosztizálható eltérései közé tartoznak. A meg-
felelő kezelési terv felállításához el kell különítenünk a
gyulladásos cisztákat a daganatos cisztáktól, valamint
az utóbbi csoporton belül a malignizálódásra hajlamos
laesiók azonosítása a feladatunk. A diagnózist a képal-
kotó vizsgálatok, a cisztatartalom aspirátumából vég-
zett citológiai, laboratóriumi és molekuláris vizsgála-
tok, valamint a klinikai lefolyás szoros követése segít-
heti, de sok esetben pontos diagnózishoz nem jutunk,
így nagy kihívást jelent annak eldöntése, hogy milyen
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követési stratégiát, esetleg intervenciót javasoljunk
betegeinknek. A kérdés fontosságát csak növeli, hogy a
laesiók klinikai jelentősége a teljesen banálistól az
invazív tumorokig terjedhet, de a dignitás tekintetében
biztos támpontot csak a műtétileg eltávolított minta
szövettani vizsgálata adhat, így diagnosztikus bizony-
talanság esetén nemritkán a sebészeti eltávolítás mel-
lett kell döntenünk.5, 12

Ritka (nem daganatos, nem gyulladásos) ciszták

Ezek a ritka eltérések a nem specifikus klinikai és ra-
diológiai jelek miatt komoly diagnosztikai nehézséget
jelentenek, és legtöbbször a premalignus eltérésekkel
való átfedések miatt sebészeti eltávolításra kerülnek,
de malignus elfajulás nem jellemző. A lymphoepitheli-
alis ciszták idős férfiakban fordulnak elő, az irodalom
kevesebb, mint 100 esetről számol be, a cisztabennék
jellegzetesen szürkésfehér. Az enteralis ciszták az emb-
rionális fejlődés során maradnak vissza leggyakrabban
a proximális vékonybélben, ezeknek is létezik intra-
pancreaticus formája. Az endometrialis szövetet tartal-
mazó ciszták ritkán megjelennek a farokrégióban,
menstruációs ciklushoz társuló tünetekkel. A retenciós
ciszták bármilyen fokális vezetékobstrukció mögött
előfordulhatnak, a pszeudocisztáktól a hámborítás mi-
att elkülöníthetők. A congenitalis ciszták hátterében
gyakran genetikai eltérés áll, a von-Hippel−Lindau-be-
tegségben 77–93%-ban írnak le hasnyálmirigy-laesiót,
amelyek közül a ciszták a leggyakoribbak, ez egyben a
legjobban ismert örökletes betegség, amely cisztikus
laesiókkal társul. A hydatid ciszta extrém ritka esetben
a kutyák Echinococcus granulosus féregpetéivel a hor-
dozókban, így emberben is előfordulhatnak. Végezetül
említést kell tenni az acinussejtes cystadenomáról,
amely a nem daganatos laesiók között szerepel, hiszen

malignus átalakulást hosszú utánkövetéseknél sem
írtak le, a ciszta acinussejtek egy csoportjának prolife-
rációjából alakul ki, 15 cm-es méretet is elérhet (2. táb-
lázat).

Gyulladásos pszeudociszták 

A gyulladásos ciszták esetében a nekrotikusan elfolyó-
sodott vagy vezetéksérülés után létrejött folyadékgyü-
lemek elhatárolására gyulladásos granulációs és heg-
szövettel bélelt áltömlők jönnek létre, szemben a
neoplasztikus cisztákkal, amelyeket szabályos epithel-
sejtréteg bélel. A gyulladásos pszeudociszták akut
vagy krónikus pancreatitis szövődményeként, illetve
traumás hasnyálmirigy-sérülés következményeként
jöhetnek létre.9 Az unilokuláris ciszták leggyakrabban
extrapancreaticus lokalizációban fordulnak elő, faluk
vékony (<4 mm), a bennék közel folyadék sűrűségű,
nem tartalmaz szöveti jellegű nodularis szolid részeket
és septumokat sem, a ciszta a környező szervek falával
összetapadhat. A pszeudociszta diagnózisát segítheti a
pancreatitis típusos képalkotó jeleinek (gyulladásos
infiltrátum, vezetékeltérés, meszesedés) egyidejű
jelenléte. Az akut pancreatitis tüneteinek hiányában
feltétlenül gondolnunk kell a cisztikus daganat lehető-
ségére is. A cisztatartalom UH-vezérelt punkciója is
segítségünkre lehet a diagnózis pontosításában, de a
ciszta iatrogén fertőzése nem ritka szövődmény. Az
akut gyulladásos ciszták véres-barnás bennéket tartal-
maznak, magas amiláz- és lipáztartalommal (> 100 000
U/l), ellenben a krónikus cisztatartalom tiszta, sárgás
folyadék alacsonyabb enzimszintekkel. A citológiai
vizsgálat, mucin- és tumormarkerszintek ellenőrzése a
tumoros laesióktól különíti el a pszeudocisztát (3. táb-
lázat). A differenciáldiagnosztikának a pankreatográfia
(ERCP v. MRCP) is része, hiszen a vezetékrendszerrel

2. táblázat. A hasnyálmirigyciszták felosztása és gyakorisága

Nem daganatos ciszták (80%) Daganatos ciszták (20%)
Nem gyulladásos (5%) Gyulladásos (75%)

Lymphoepithelialis ciszta Pszeudociszta Intraductalis papillaris mucinosus tumorok (IPMN) – 38%
Enteralis duplikációs ciszta Abscessus Mucinosus cystadenoma/cystadenocarcinoma (MCN) – 23%
Endometrialis ciszta Serosus cystadenoma (SCA, mikro-/makrocisztikus) – 16%
Hydatid ciszta Cisztikus endokrin daganatok (cNET) – 8%
Retenciós ciszta Szolid pseudopapillaris tumor (SPN) – 4%
Acinussejtes cystadenoma

Ritka formák
Congenitalis ciszták Acinussejtes cisztikus daganat
Szoliter idiopathiás ciszta Ductalis adenocarcinoma cisztikus variánsa
Policisztás vesebetegség
von-Hippel−Lindau-szindróma Vaszkuláris
Cisztás fibrosis Lymphangioma

Haemangioma
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3. táblázat. A hasnyálmirigyciszták jellegzetességei és elkülönítô kórisméje

IPMN MCN SCA cNET SPN PSEUDO

Malignitási kockázat 60–90% (fôág), 18% (6–36%) <2% ? 15% –
5–50% (mellékág)

Életkor és nem idôs, férfi (70%) középkorú, nô idôs, nô (80%) idôs, ♂ = ♀ fiatal, nô (90%) – , férfi (60%)
(95%)

Elhelyezkedés fôági 70% fejben, test/farok (95%), bárhol, szoliter bárhol, szoliter bárhol, szoliter bárhol
mellékági szoliter
multifokális

Morfológia tojás alakú ciszta, gömb, septumok, mikrocisztás gömb, egyrekeszû tojás, szolid széli gömb,
vezetéktágulat nodulusok, egy- vagy („szivacsos”), komponens egyrekeszű

többrekeszû, oligo- és
dúsít a fal makrocisztás forma

ritkább

Vezetékkapcsolat gyakran nincs nincs nincs nincs gyakran

Kalcifikáció nincs széli meszesedés centrális elôfordul elôfordul nincs
meszes heg

A bennék külleme tiszta, viszkózus tiszta, viszkózus tiszta, 
nem mucinosus, nem mucinosus opálos, opálos,
glikogéndús véres-nekrotikus véres-nekrotikus
citoplazma törmelék törmelék

Magas CEA (CA72-4)/ + + − – – –
mucin

Magas CA19-9 +/– +/– − – – +

Amiláz + – − −– – +

IPMN: intraductal papillary mucinous neoplasia (intraductalis papillaris mucinosus tumorok); MCN: mucinous cystic neoplasms (mucinosus ciszták); SCA: serous cysta-
denoma (serosus cystadenoma); cNET: cystic neuroendocrine tumors (cisztikus endokrin daganatok); SPN: solid pseudopapillary neoplasm (szolid pseudopapillaris
tumor); PSEUDO: pseudocyst (pszeudociszta)

való kommunikáció (az esetek 65%-ában) sok ciszti-
kus daganattól elkülöníti a pszeudocisztát (az IPMN-
től nem!). Endoszkópos cisztaszájaztatás csak biztos
diagnózis esetén kísérelhető meg.

Intraductalis papillaris mucinosus tumor

Az intraductalis papillaris mucinosus tumor (intraduc-
tal papillary mucinous neoplasia, IPMN) klinikai köz-
tudatba kerülése óta egyre nagyobb számban diagnosz-
tizált tumorfajta, amelyet jelenleg a leggyakoribb cisz-
tikus hasnyálmirigy-daganatnak tartanak (a cisztikus
tumorok közel 40%-a). A rizikófaktorok tekintetében
elmondható, hogy az inzulinnal kezelt cukorbetegség,
krónikus pancreatitis és a ductalis adenocarcinoma elő-
fordulása a családi anamnézisben emelték az IPMN
(különösen a főági) előfordulásának gyakoriságát.2 A
régi elnevezés „mucinosus ductalis tágulat” jól kifeje-
zi, hogy a papillaris növekedést mutató magas henger-
hámsejtek proliferációját tartalmazó daganat a mucint
túltermelve okozhat vezetéktágulatot. A betegek panc-
reatitis tüneteiben szenvednek évekig, és ezalatt a da-

ganatok nemritkán a patkóbélbe vagy az epeutakba tör-
nek. Premalignus eltérésről van szó, de jelentős száza-
lékban látunk rosszindulatú átalakulást, amelynek pon-
tos aránya és időbeli lefolyása nem ismert, ugyanakkor
nem ritkák a vezeték falát respektáló, noninvazív for-
mák sem. Sebészeti tanulmányokban a végső szövetta-
ni diagnózisok birtokában az esetek kb. 40%-ában talá-
lunk in situ rákot vagy invazív carcinomát, emellett
retrospektív tanulmányok a metakrón ductalis adeno-
carcinoma gyakoribb előfordulását is leírták neoplasz-
tikus ciszták mellett.14 A malignitási potenciál és szö-
vettani jellegzetességek alapján három fő típust külö-
níthetünk el: 38% főági (main duct, MD-IPMN) és
42% mellékági (branch duct, BD-IPMN) mellett egy
kevert forma (20%) is leírásra került. A tumorok a
mirigyben bárhol előfordulhatnak, de döntő részük a
fejre lokalizálódik (75%), idős férfi betegekben ez
mondható a típusos lokalizációnak. Az esetek több,
mint 10%-ában a teljes szerv érintett (3. táblázat).



Főági IPMN (MD-IPMN)

A főági és kevert típusok elkülönítése azért lényeges,
mert a főági típuson belül jóval magasabb az in situ és
az invazív carcinomák aránya (főági 60–90%, mellék-
ági 5–50%). A malignitás valószínűségét növeli a
daganat mérete, fali nodularis (papillomára jellegzetes)
részek jelenléte, valamint a fővezeték jelentős tágulata.
A főági IPMN fő szövettani variánsai a differenciáltság
iránya alapján: pancreatobiliaris, intestinalis és ritkáb-
ban a gastricus-foveolaris típus. A papillaris növedék
és a viszkózus mucin krónikus pancreatitisre jellemző
tünetcsoportot alakíthat ki az évek során exokrin és
endokrin funkciókieséssel, ez a megjelenési forma ko-
moly differenciáldiagnosztikai problémát jelent. A di-
agnosztika alapja az ERCP-vizsgálat, amely előemel-
kedő Vater-papillát mutat, és az esetek közel felében az
orificiumot tágra nyitó mucin- (kékes, áttetsző) szivár-
gást láthatunk a Wirsung-vezetékből („halszájjel”, 1.
ábra). A vezetéktágulat vagy a cisztózus dilatáció mel-
lett a telődési defektusok mucinbuborékokat vagy a

nodularis formát igazolhatják, a kefecitológiás minta
pontosíthatja a diagnózist. A modern intraductalis ult-
rahangtechnika segítségével fokális falvastagodás
kimutatható, illetve a legújabb direkt pankreatoszkó-
pokkal már közvetlen képet is kaphatunk a laesióról, és
a biopsziás mintavétellel szövettani diagnózishoz jut-
hatunk. A CT-kép sajnos nem elég specifikus, az elté-
rések a krónikus pancreatitises morfológiára emlékez-
tetnek, ezért követésre az MRCP-vizsgálat a vá-lasz-
tandó, meg kell említeni ugyanakkor, hogy az en-dosz-
kópos ultrahang szenzitivitása a legjobb a szolid fali
nodulusok kimutatására, a célzott aspirációs citológia

segítségével pedig az invazív folyamat korábban
kiszűrhető.5

Mellékági IPMN (BD-IPMN)

A mellékági tumorok a tünetmentes incidentalomák
legnagyobb százalékát teszik ki, jellemzően mintegy
30–40%-ban multifokálisak (>2), valamint 5–10%-ban
az egész szervet érinthetik (2. ábra). A főági laesiónál

általában kisebbek, és leggyakrabban a gastricus-fove-
olaris szövettani típusba sorolhatók. Szoliter előfordu-
lás esetén nehéz az elkülönítés a mucinosus cystadeno-
mától, a vezetékrendszerrel való kommunikáció nem
mindig tisztázható, a klinikum sem irányadó, hiszen
például pancreatitis mindkét esetben szerepelhet az
anamnézisben. Bár a multifokális BD-IPMN-nek ki-
sebb a malignizálódási hajlama, de a nem invazív
mucinosus cystadenomával ellentétben sebészeti bea-
vatkozás után is szoros kontrollra van szükség, hiszen
a szinkrón BD-IPMN és a metakrón ductalis adenocar-
cinoma rizikója is fennáll. A kivizsgálás után BD-
IPMN-nek gondolt eltérésnél nemritkán fővezeték-
érintettséget ír le a patológus, ezért nagyon óvatosnak
kell lennünk. A mellékági IPMN diagnosztikus algorit-
musát a 3. ábra mutatja be.15

Kisméretű BD-IPMN esetében annak ellenére,
hogy a progresszióról nincsenek egyértelmű ismerete-
ink (ami tükröződik az irányelvek folyamatos változá-
sában is), a beteg számos képalkotó, és olykor invazív
vizsgálatok után nemritkán a sebészeti beavatkozást
sem kerülheti el a gyakran bizonytalan dignitású ciszta
miatt.
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1. ábra. Fôági intraductalis papillaris mucinosus tumorra 
jellegzetes „halszájjel” a Vater-papillán: a sûrû mucinosus

váladék ürülése tágra nyitja a szájadékot 
(prof. dr. Pap Ákos anyagából, Országos Onkológiai Intézet)

2. ábra. Oldalági intraductalis papillaris mucinosus tumor 
MR-képe (kontrasztos, zsírelnyomott, T1 felvétel) 

(prof. dr. Gôdény Mária anyagából, Országos Onkológiai Intézet)
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Mucinosus cystadenoma 

A mucinosus cystadenomák (mucinous cystic neo-
plasm, MCN) egy nagy esetszámú sebészeti tanul-
mányban a reszekátumok 25%-át tették ki.
Jellegzetesen középkorú nőkben fordulnak elő (átlagé-
letkor 45–48 év), általában mellékleletként, de az ese-
tek egy részében hasi fájdalom, akut pancreatitis vagy
tapintható rezisztencia indítja el a kivizsgálást (3. táb-
lázat). A típusos radiológiai képen szoliter vastag falú
ciszta ábrázolódik a nyak-, test- vagy farokrégióban,
amelyben septumokat és időnként fali nodulusokat, a
széli részeken meszesedést is megfigyelhetünk. A cisz-
ta mucinosus tartalma CT-n a víznél magasabb elnye-
lődést, MR-en típusosan változó jelintenzitást mutat. A
rosszindulatúsági hajlam 18% (mucinosus cystadeno-
carcinoma), és több tanulmányban a malignus MCN-re
a nodulusok/papillák jelenléte és a 4 cm-t meghaladó
méret voltak jellemzőek. Az endoszkópos ultrahang a
nodularis vagy szolid tumoros területeket jól ábrázolja,
és a mintavétel is lehetséges vékonytű-aspiráció segít-
ségével. A cisztabennék magas mucin- és CEA-tartal-
ma (192 ng/ml felett 79%-os érzékenység) megerősít-
heti a diagnózist. Diffúz infiltráció és invazív carcino-
ma szövettani diagnózisok mellett közel 40%-ban reci-
divára lehet számítani máj- és peritonealis metasztázi-
sok formájában. A regionális nyirokcsomó áttét ritka,
szemben az IPMN-nel és a ductalis adenocarcinomá-
val, és az invazív MCN esetén az 5 éves túlélés 50%

körüli. Az MCN-ek csak kis része agresszív, a jövő
kutatásainak feladata lesz a nagy kockázatú betegek
elkülönítése, így sok beteg kerülheti el a radikális sebé-
szeti megoldást.3, 17

Serosus cystadenoma 

A hasnyálmirigyciszták közül gyakoriságában a har-
madik a serosus cystadenoma (serous cystadenoma,
SCA) (kb. 16%), amely jóindulatú, lassan növekvő
tumor. Malignus elfajulásról csak ritkán (<2%) számol
be az irodalom. Elsősorban az idős (60 év körüli átlag-
életkor) női népesség érintett (80%). Az eltérés pana-
szokat általában csak nagy méret esetén okoz, ekkor
pancreatitis, enyhe fájdalom, obstrukciós tünetek
jelentkeznek. Képalkotó vizsgálatokkal egy jól körül-
írt, lobulált, szoliter eltérés ábrázolódik a hasnyálmi-
rigy bármely területén, amelynek állománya jellegze-
tesen mikrocisztás („szivacs- vagy lépesmézszerű”), és
centrálisan csillag alakú meszes heget tartalmaz (külö-
nösen nagy méret esetén). Az SCA makro- és oligo-
cisztás formájának diagnózisa nehézségekbe ütközik,
hiszen az első esetben az MCN-nel, a második esetben
a BD-IPMN-nel téveszthető össze a radiológiai kép (4.
ábra). A képalkotó diagnosztika pontosítása az endosz-
kópos ultrahang segítségével történhet, amely a sziva-
csos szerkezetet adó septumokat képes jól ábrázolni (3.
táblázat). Kétséges esetben a cisztapunkció segíthet,
bár a mikrocisztás jelleg miatt ez ritkán diagnosztikus

3. ábra. A mellékági intraductalis papilláris mucinosus tumor (BD-IPMN) és a mucinosus cystadenoma (MCN) klinikai algoritmusa
(Fukuoka-irányelv).

EUH: endoszkópos ultrahang
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4. ábra. Többrekeszes serosus cystadenoma MR-képe
(A) MRCP 3D rekonstrukcióval; 

(B) T2 súlyozott horizontális felvétel 
(prof. dr. Gôdény Mária anyagából, Országos Onkológiai Intézet)

A A

értékű. A 4 cm alatti daganatok növekedési tendenciá-
ja 1 mm alatt van évente, ezért tünetmentesség esetén
a sebészeti beavatkozás elkerülhető.6

Cisztikus endokrin daganat 

A sebészileg eltávolított cisztikus daganatok 8%-a tar-
tozik ebbe a csoportba, míg az összes pancreaticus
neuroendokrin tumor több mint 10%-át teszik ki a cisz-
tikus endokrin daganatok (cystic neuroendocrine tu-
mor, cNET), amelyek leggyakrabban incidentalomák
és nem funkcionálisak. MEN 1 szindrómás betegekben
gyakoribb előfordulásukat figyelték meg. Nemi predo-
minancia nem jellemző, típusos esetben 60–70 éves
korban születik a diagnózis. A radiológiai képen egy
hipervaszkularizált gyűrű mellett nem specifikus sep-
tatio és szolid komponensek megjelenése is jellemző
(3. táblázat). A rosszindulatúsági hajlam a többi en-
dokrin tumorhoz hasonlóan nehezen meghatározható,
sokszor a biopszia birtokában vagy a tumor intraopera-
tív megtekintésével sem, ezért a sebészeti terápia java-
solható 85%-os hosszú távú túléléssel.

Szolid pseudopapillaris tumor

A szolid pseudopapillaris tumor (solid pseudopapillary
eoplasm, SPN) ritka (reszekátumok 4%-a), alacsony
malignitású tumor, amely szinte kizárólag fiatal nőbe-
tegekben (átlagéletkor 34 év) fordul elő. A képalkotó-
kon jól körülírt laesio ábrázolódik szolid széli terüle-
tekkel, a ciszta a hasnyálmirigyen belül nem mutat
típusos lokalizációt (3. táblázat). A daganat nagy mére-
te (átlagosan 9 cm) miatt gyakran hasi fájdalommal,
hányingerrel, obstrukciós tünetegyüttessel jelentkezik.
Biológiai viselkedése általában nem agresszív, de loká-
lis és májmetasztázist is leírtak már, amelyek reszek-
ciójával jó a prognózis.5

A hasnyálmirigyciszták aspirációs citológiája

A manapság egyre gyakrabban endoszkópos ultrahang-
vezérlés mellett végzett aspirációs citológiai vizsgála-
toknak nagy szerepük van a tisztázatlan cisztikus daga-
natok besorolásánál, minthogy a nyert minta citológiai
vizsgálata mellett laboratóriumi (amiláz, mucin, CEA,
CA19-9, CA72-4) és molekuláris patológiai (K-ras-
meghatározás) elemzésekre is lehetőség van. A citoló-
gia gyakran sejtszegény/sejtmentes, emiatt a módszer
szenzitivitása 50% alá tehető kiváló specificitása mel-
lett. Serosus cystadenoma esetében külön nehézséget
okozhat a mikrocisztás laesióból a mintanyerés (apró
rekeszek), illetve a daganat hipervaszkularizáltsága is
megnehezítheti a diagnosztikát (véres kenet). A serosus
cystadenomára glikogéngazdag kis kuboid sejtek, a
mucinosus cystadenomára nagy szekretoros epithelsej-
tek jellemzők (atípiával és/vagy mucintermeléssel),
míg pszeudocisztákból gyulladásos sejtekben gazdag
kenetet nyerünk. A laboratóriumi markerek közül a
CEA alkalmas annak a kérdésnek az eldöntésére, hogy
mucinosus típusú cisztaformával állunk-e szemben
(IPMN v. MCN), de a dignitás tekintetében nem ka-
punk információt. A fentiek mellett, a punktátum ma-
gas amiláztartalma a vezetékrendszerrel való kapcso-
latra világíthat rá, így IPMN és gyulladásos pszeudo-
ciszta eseteiben magas értékeket kapunk. A képalkotó
diagnosztikát a vázolt szempontrendszerrel kiegészítve
a preoperatív diagnózis pontosítható (3. táblázat). A
patológus szerepe kiemelt a hasnyálmirigycisztáknál,
hiszen a klinikai lefolyás, radiológiai kép és egyéb
diagnosztikus vizsgálatok alapján a diagnózis sok eset-
ben pontatlan, így a patológusra kell hagyatkoznunk.  

Kezelési és követési stratégia

A megfelelő kezelési terv felállításához a cisztikus
eltérések elkülönítése kiemelt fontosságú, hiszen eltérő
a malignitási hajlamuk, és a sok esetben idős, társbe-



tegségek miatt nagy műtéti kockázatú betegekben az
indikáció felállítása nagy precizitást követel. Ennek
ellenére a cisztikus daganatok CT- és MR-morfológiai
jellemzői ritkán specifikusak, és a vezetékrendszerrel
való kommunikáció megítélése is sokszor akadályokba
ütközik, a cisztatartalom vizsgálata pedig dignitás
tekintetében alacsony szenzitivitású, így a preoperatív
diagnózis gyakran bizonytalan. A megfelelő stratégia
kialakítása interdiszciplináris gondolkodást kíván.

Konzervatív kezelés

A legnehezebb differenciáldiagnosztikai problémát a
szoliter ciszták jelentik, hiszen a pszeudocisztától a
serosus cystadenomán át, az IPMN-en és az MCN-en
keresztül a cisztózus szétesést mutató ductalis adeno-
carcinomával bezárólag sok diagnózis felmerülhet (5.
ábra). A képalkotó vizsgálatok közül az endoszkópos

ultrahang nyújthat segítséget, hiszen a vezetékkel való
kapcsolat, a további kisméretű ciszták és fali nodulu-
sok kimutatásában kiváló érzékenységű, sokszor az
érzékenysége az MR-ét is meghaladja gyakorlott vizs-
gáló kezében, mindemellett célzott mintavételre is
alkalmas. A mellékági IPMN és MCN okozzák a leg-
nagyobb klinikai problémát, ezért a diagnosztika algo-
ritmusát és a követési stratégiát egy külön ábrán szem-
léltetjük (3. ábra).

Endoszkópos kezelés

Ha vizsgálataink gyulladásos pszeudocisztát igazol-
nak, amely 4 hetes nasojejunalis táplálás ellenére növe-
kedést mutat, kompressziós tüneteket okoz és/vagy a
mérete meghaladja a 6 cm-t, intervenciós megoldás
mellett kell döntenünk. Szoliter, vékony falú, a tápcsa-

tornából jól elérhető (<5 mm áthatolási távolság) psze-
udociszták endoszkópos ultrahangvezérelt szájaztatása
javasolt a gyomorba vagy a duodenumba (cysto-gast-
ro/entero-stomia) kettős pigtail drain behelyezéssel. A
malignitás legenyhébb jelei vagy az endoszkópos mód-
szer egyéb ellenjavallata esetén sebészeti cystoentero-
stomia javasolható. A daganatos ciszták endoszkópos
ellátása egyelőre kísérletes stádiumban van: jók az
eredmények endoszkópos ultrahang segítségével eta-
nol és paclitaxel nagy cisztaüregekbe történő fecsken-
dezésével.

Sebészi kezelés

A műtéti megoldásra tüneteket okozó cisztáknál, ma-
lignizálódás jeleit mutató tumoroknál (MCN, IPMN,
SPT, cNET), illetve diagnosztikus bizonytalanság ese-
tén van szükség. A nagy sebészeti kockázatú beteg ala-
csony malignitási hajlamot mutató cisztájának operatív
ellátása helyett szoros követése javasolható, de fiatal,
jó állapotú egyénben a fizikailag és lelkileg is megter-
helő követés helyett olykor szerencsésebb azonos eset-
ben a sebészeti megoldást választani (pl. malignitási
jeleket nem mutató, de nagyméretű MCN vagy BD-
IPMN esetében, 3. ábra). A serosus cystadenomák és
szolid pseudopapillaris laesiók benignus elváltozások,
amelyek műtéti ellátása csak a növekedési tendenciát
mutató, illetve kompressziós tüneteket okozó (gyomor-
ürülési zavar, sárgaság, gyöki fájdalom) daganatok
esetében indokolt. 

A mucintermelő daganatoknál gyakrabban kell fel-
állítanunk a műtéti indikációt. Kisebb, panaszokat nem
okozó, feltételezett MCN-ek, amelyekben nincs fali
nodulus, élethosszig követendők. Fiatal betegben a
lassú malignus átalakulás veszélye és az élethosszig
tartó körülményes betegkövetés miatt a műtét megfon-
tolandó, ugyanakkor nagy műtéti kockázatú betegnél
nem sebészi követési stratégiát javasolhatunk (3. áb-
ra). A nagyobb mucinosus cystadenoma gyakran tar-
talmaz invazív carcinomát, amelyet biztonsággal pre-
operatív vizsgálatokkal kizárni nem tudunk, ezért ezt a
bizonyítottan premalignus elváltozást sebészileg el kell
távolítani. A jól elhatárolható daganatok középső szeg-
mentális vagy disztális reszekcióval távolíthatók el, a
részletes szövettani feldolgozást lehetővé téve. A nem
invazív esetekben utánkövetés nem szükséges, azon-
ban extrakapszuláris vagy diffúz intrakapszuláris in-
filtráció jelenléte esetén a 3–6 havonta képalkotó vizs-
gálatokkal való követés elkerülhetetlen. 

A mucinosus daganatok másik nagy csoportjánál,
az IPMN-nél a sebészi ellátás a főági, illetve mellékági
besorolástól függ. A mellékági IPMN-ek, amennyiben
nincsenek malignitási jelek (szolid komponens, fali
nodulus, jelentős vezetéktágulat) és a tumor kisebb 3
cm-nél, MRCP és EUH váltogatásával követhetők,
különösen a nagy sebészeti kockázatú betegben (3.
ábra). Amennyiben reszekció mellett döntünk (multi-
fokális, növekedési tendenciát mutat) fontos a részle-
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5. ábra. Szoliter hasnyálmirigyciszta a test-farok határon 
(hasi UH). A klinikai kép, nem, életkor és lokalizáció alapján

elsôsorban mucinosus cystadenoma valószínûsíthetô. 
A beteg rendszeres MRCP-kontroll alatt áll



ges hasnyálmirigy-reszekciónál az épben való kimet-
szésről intraoperatív fagyasztásos vizsgálattal megbi-
zonyosodni, hiszen még R0 reszekció mellett is 10%-
os recidivaarányt találunk, amelyekért a vezetékrend-
szeren belüli elszórt daganatos gócok tehetőek felelős-
sé. A főági és kevert IPMN 70%-ban malignus a diag-
nózis felállításakor, és 43% már invazív a reszekciónál.
Invazív és a nem invazív IPMN esetek 5 éves túlélési
aránya 31% és 94%, ezért a főági és kombinált IPMN
diagnózisa mindig műtéti indikációt jelent, amennyi-
ben a beteg műthető állapotban van. Az IPMN ductalis
carcinomához viszonyított jobb prognózisa a korai
obstrukciós tüneteknek köszönhető. A betegek rend-
szeres követése szükséges tumormarkerek és képalko-
tók (CT/EUH/MRCP) segítségével, hiszen a metakrón
hasnyálmirigy- és az egyéb tápcsatornai (pl. gyomor,
colon) daganatok fokozott kockázata is fennáll.

Egy nagy tanulmányban 44%-ban disztális pancre-
atectomia, 43%-ban Whipple-műtét és 7%-ban közép-
ső szegmentreszekció (pancreatojejunostoma képzésé-
vel), a többi esetben enukleáció, célzott reszekció vagy
ritkábban totál pancreatectomia (multifokális BD-
IPMN) volt a választott megoldás. Pancreascentru-
mokban a mortalitási ráta 1% alatt tartható, de kompli-
kációk a betegek akár 40%-ában is előfordulnak. 
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A GÓCOS MÁJBETEGSÉGEK ELKÜLÖNÍTŐ
DIAGNOSZTIKÁJA – AZ ULTRAHANGVIZSGÁLAT SZEREPE

Dr. Székely György

Szent János Kórház és Észak-budai Egyesített Kórházak, I. Belgyógyászati és Gasztroenterológiai Osztály

ÖSSZEFOGLALÁS: A szerző az ultrahangtechnika fejlődését mutatja be a gócos májbetegségek diagnoszti-
kájában. A hagyományos kétdimenziós módszer mellett a színes és power-Doppler keringésvizsgálat, a háromdi-
menziós, a kontrasztanyagos ultrahang-metodika, valamint a különféle „post processing” eljárások új fejezetet
nyitottak a noninvazív diagnosztikában. A benignus elváltozások elkülönítése jelenleg sem könnyű, mégis lehet-
séges a banális és gyakori haemangiomák kiszűrése, hogy elkerülhessük a felesleges szövettani mintavételt. A
tumorok lokális kezelésének elindításakor, valamint a kezelés ellenőrzésében is kiemelkedő szerepe van e tech-
nikáknak, amelyek gyakrabban ismételhetők, mint a költséges CT- és MR-vizsgálatok.

Kulcsszavak: ultrahangvizsgálat, színes Doppler-ultrahang, primer hepatocellularis carcinoma, 
haemangioma, fokális zsírhiány, epeúti tumor, cholangiocarcinoma

Székely Gy: DIFFERENTIAL DIAGNOSTICS OF FOCAL LIVER DISEASES – 
THE ROLE OF ULTRASOUND EXAMINATION

SUMMARY: The author demonstrates the progress of ultrasound technique in focal liver diseases. After the
usual two-dimensional examination, the color- and power-Doppler method, the three-dimensional-, and con-
trast enhanced,  post processing techniques opened a new chapter in the non-invasive diagnostics of focal liver
diseases. The differentiation of benign and malignant tumors remained difficult; however the exact diagnosis
of small hemangiomas is possible, which helps us avoiding the invasive biopsy. There is an important role of
these techniques in the local ablation and chemotherapy of malignant liver tumors in the aiming and the fol-
low up as well. The US can be repeated more frequently than the more expensive CT and MR examinations.

Keywords: ultrasound examination, color-Doppler ultrasound, primary hepatocellular carcinoma, 
hemangioma, focal steatosis, biliary tumor, cholangiocarcinoma

Magy Belorv Arch 2014; 67: 158–166.

Rövidítések: CEUS: kontrasztanyagos ultrahang vizsgálat (contrast enhanced ultrasound); CT: komputertomográfia; FNH: follicu-
laris nodularis hyperplasia; MR: mágneses rezonancia; MRCP: MR-kolangiopankreatográfia; IDUS: intraductalis endoszonográfia;
PET-CT: pozitronemissziós tomográfia; UH: ultrahang

A gócos májbetegségek noninvazív vizsgálati lehetősé-
gei közül az ultrahangtechnika folyamatos fejlődését
észleljük. A CT- és MR-módszerek, valamint az egyes
kontrasztanyagos eljárások magas költségük miatt csak
indokolt esetben, az UH-vizsgálatot követően alkalma-
zandók. Az intervenciós radiológiai módszerek a terá-
pia ellenőrzéséhez is egyre jobb eredménnyel veszik
igénybe a noninvazív ultrahangtechnikákat. E sokféle
vizsgálati módszer helye és beillesztése a kivizsgálási
és terápiás algoritmusba még világszerte vizsgált és
vitatott kérdés.

A gócos májbetegségek élesen különválnak jó- és
rosszindulatú kórképekre. Az előbbiek sokszor banáli-
sak (haemangiomák, fokális zsírhiány), nemritkán

véletlenszerűen kerülnek felfedezésre. Gyakran ele-
gendő a betegek rendszeres ellenőrzése. A nagyobb
méretű, vagy a fokozatosan növekvő elváltozások mö-
gött azonban nem lehet egyértelműen kizárni a malig-
nitást. Ilyen esetben az alapos szövettani vizsgálat az
egyetlen megbízható módszer. A malignus folyamatok,
ha már tüneteket okoznak, radikálisan alig gyógyítha-
tók. A műtétek utáni túlélés igen rossz, bár az adatok a
betegcsoportok heterogenitása miatt rendkívül külön-
bözőek. A fő hangsúly a megelőzésen lenne, a prae-
cancerosus állapotok kiszűrésén és azok gondos köve-
tésén. 

A malignus májtumorok az emésztőszervi dagana-
tok közül Európában és Amerikában az ötödik helyet



foglalják el, azonban egyes országokban (Chile, Izrael)
gyakoribbak. A tumorgenetikai kutatások igazolták
egyes onkogének aktiválódását és a különböző génmu-
tációkat. 

A diagnosztikus algoritmus egyértelműen kidolgo-
zott: a rutin és kiegészítő speciális laborvizsgálatok, a
hagyományos (esetleg Doppler-, háromdimenziós
vagy kontrasztanyagos és „post processing” eljárások)
ultrahangvizsgálat során felvetődő diagnózist a spirál-
CT a kolangio-MR (MRCP) vagy a PET-CT megerő-
sítheti, ezt követi az aspirációs citológiai, illetve szö-
vettani mintavétel, a palliatív endoszkópos terápia vagy a
műtét, amely sokszor szintén csak palliatív kezelés.9

Reszekábilis tumorok esetén az ötéves túlélés jó lehet,
ám a műtéti statisztikák eltérőek.

Gócos májbetegség gyanúját a fizikális vizsgálat is
felvetheti (tapintási lelet, cachexia), a rutin laboratóri-
umi leletek kiegészítő információt adhatnak (icterus,
anaemia, vashiány). Mindezek azonban hasi ultrahang-
vizsgálattal kiegészülve sokkal közelebb hozzák a
diagnózist. A gasztroenterológia immáron szakmai
kóddal rendelkező és finanszírozott módszere a hasi
ultrahang-diagnosztika. Tehát, ha a beteg megjelenik
előttünk, első vizsgálatként alkalmazhatjuk. Melyek a
legfontosabb kérdések: van-e körülírt góc a májban, ha
van, milyen számú, méretű, hol helyezkednek el a
szegmentális beosztás szerint? 

E kérdések megválaszolása a későbbi ellenőrzés, a
kezelési taktika és az esetleges sebészi beavatkozás
eldöntésében egyaránt fontos. A staging szempontjából
fontos a góc pontos helyének és kiterjedésének ismere-
te, a sebészetileg kritikus területek (vena portae, vena
cava inferior, epeutak) érintettsége, valamint az extra-
hepaticus betegség kimutatása.

A rutin vizsgálat technikája

Körülírt elváltozásnál meg kell adni a góc (vagy gó-
cok) méretét, több (legalább két) síkban kell vizsgál-
nunk. Leírjuk a legnagyobb átmérőket az elváltozás
tengelye szerinti síkokban. A kétdimenziós real-time
képen látjuk az ereket is, de a színes és power-Doppler-
vizsgálat lényegesen több információt nyújt. A duplex
technikával (kétdimenziós és keringési vizsgálat) je-
lezhetjük az erek érintettségét. A májtumorok okozta
vena portae vagy akár még vena mesenterica superior,
vena lienalis elzáródás gyanúja a rutin vizsgálat során is
felmerül, hiszen láthatók a másodlagos kollaterálisok, a
vena cava inferior, a vena hepaticae thrombusok is. A
portalis thrombosis diagnózisának ismerete alapvető a
kemoterápia, a máj reszekciós műtétei és a májtransz-
plantáció előtt. Az intrahepaticus gócok észlelése függ
azok elhelyezkedésétől, nagyságától és echóstruktúrá-
jától is. Előnyös, ha minél nagyobb a reflektivitásbeli
különbség a gócos laesio és a környező parenchyma kö-
zött. Ekkor néhány mm-es gócok is láthatók. 

A környezetével azonos vagy attól csak kissé eltérő
reflektivitású képlet a vizsgálat során rejtve maradhat,

akármilyen méretű. A parenchyma szerkezete, a góc
érrajzolata, meszesedés, elhalás mind szerepet játszik
az ultrahangkép keletkezésében. A gócon túli és azon
belüli különféle határfelületek: a zsír- és kollagéntarta-
lom határozza meg az ultrahangos morfológiát. Diffúz
májlaesio tovább nehezíti a diagnózist, mivel a zsírel-
oszlás zavarát okozhatja.1, 4, 25

A májban lévő gócok ultrahangkép alapján külön-
féle típusúak lehetnek:

1. A cystosus gócok: jellemzően homogén, echó-
mentes, folyadéktartalmú képletként ábrázolód-
nak. Lehetnek simplex cysták, polycystás máj
vagy Caroli-szindróma. Megtévesztő lehet, ha
érett tályog vagy friss haematoma áll fenn, ame-
lyek szintén cystosusak (is) lehetnek. Az ultra-
hangvizsgálat nagyon alkalmas a cysta falszer-
kezetének, valamint septáltságának kimutatásá-
ra. Érzékenysége megegyezik a CT-ével.

2. Szolid elváltozások
a) Lehetnek echószegény gócok, amelyek a

környező parenchymánál kevésbé reflektál-
nak. Itt már nehezebb a differenciálás, mivel
nem csak benignus elváltozások okozhatják
[hepatocellularis, fibrolamellaris carcinoma,
más tumorok (pl. mamma, prostata) metasta-
sisa].

b) Az echódús, szolid képletek a környező máj-
állománynál erősebben reflektálnak. Ezek
dignitása sem egyértelmű, mégis vannak
nagyon jellegzetes elváltozások: ha 3 cm-nél
kisebb, szabályos alakú, homogén, echódús
gócok láthatók, főleg a rekesz közelében,
ezek nagy valószínűséggel benignusak, álta-
lában haemangiomának felelnek meg.

3. Kevert, inhomogén echóképű gócok: itt echódús
és echószegény területek váltakozhatnak egy
összességében szolid, de néha cystosus jellegű
gócon belül. 

Nem ritka, hogy a gócok ultrahangképe változik:
egyes haemangiomák echogenitása akár más testhely-
zetben vizsgálva is megváltozhat. Primer heopatocel-
lularis carcinoma követése során is megfigyelhető a
daganat ultrahang-textúrájának változása.8, 20, 21

Cystosus elváltozások

A folyadéktartalmú képletek igen jól detektálhatók,
mivel nagy a reflektivitásbeli különbség a cysta és a
környező májállomány között. Ezek ritkán okoznak
panaszokat, méretük több centiméter is lehet (15–20
cm-es elváltozás is lehet tünetmentes, ám itt mégis
meggondolandó a leszívás vagy drenázs. Tünetet első-
sorban bevérzés, ruptura, infekció, néha a környezet-
ben lévő anatómiai képletekre gyakorolt kompresszió
okozhat. A képalkotó eljárások között az ultrahang a
legkiválóbb módszer a cysták vizsgálatában. Jellegze-
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tes morfológiai jegyeik miatt a simplex cysták igen rit-
kán okoznak differenciáldiagnosztikai problémát. Ha
vastag, egyenetlen falú cystát látunk, amely septumo-
kat, belső echókat tartalmaz, az bevérzésre, infekcióra,
esetleg malignus folyamatra utal. Típusos cysták ese-
tén további képalkotó vizsgálatra csak kivételesen
lehet szükség. Az egyik igen gyakori lelet az egyszerű
májcysta, idős betegeknél 3–8%-ban is előfordul.
Fiataloknál ritkább. Néha ritka betegségekkel is együtt
jár (von Hippel–Lindau-szindróma). A nálunk nem
gyakori Echinococcus-cystát, a tályogokat, reziduális
gyulladásosokat, cysztosus szerkezetű tumorokat el
kell különíteni.

Típusos esetben szoliterek, faluk jól elkülöníthető,
alakjuk szabályos, kerek, bennékük teljesen echómen-
tes. Jól detektálhatók a néhány milliméteres cysták is,
mert nagy a reflektivitásbeli különbség a cysta és a
környező májállomány között. Az esetek kb. egyhar-
madában multiplexek, és multicystás veseelváltozással
járnak együtt. Ritkább a congenitalis polycystás máj-
és veseelváltozás, amely autoszomális domináns örök-
lődésű. Jellegzetes morfológiai jegyeik miatt a simplex
cysták igen ritkán okoznak differenciáldiagnosztikai
problémát. 

A legtípusosabb ultrahangképe azoknak az Echi-
nococcus-cystáknak van, amelyeket az Echinococcus
cysticus okoz. Jól látható, önálló faluk van. Lehetnek
egyszerű folyadékkal telt cysták (mint a simplex cys-
ta), látható rekeszes membránok, amelyek a folyadék-
ban lebegnek, ún. kisebb leánycysták, máskor echódús,
meszes, hangárnyékot is adó szolid képletek.

Másik formájában (Echinococus alveolaris) sza-
bálytalan alakú, részben szolid képleteket látunk. Itt
hiányzik az önálló fal, és egy szolid kocsonyás állo-
mányba ágyazódnak az apró leánycysták. Sokszor
nehéz elkülöníteni a malignus elváltozásoktól. A cys-
ták aspirációját, ha a peritoneumra kikerül a cystaben-
nék, anaphylaxiás shock vagy cystaszóródás is követ-
heti.18 Az irodalmi adatok alapján azonban ez olyan
ritka, hogy jelenleg a finomtű-aspiráció megfelelő kö-
rültekintés és indikáció esetén nem kontraindikált. Ca-
roli-szindrómánál és egyéb epeúti cystáknál az epe-
utakkal való összeköttetés vezet nyomra.

A vérzés vagy az epeúti sérülés utáni biloma a kli-
nikai adatokkal egybevetve diagnosztizálható, és az
ultrahangkép a fokozatos szervülésnek megfelelően vál-
tozik: tompa hasi sérülések, percutan beavatkozások
után akár órákkal szabad hasi folyadék, majd később
cystosus képlet formájában jelentkezhet. Az intrahepa-
ticus haematoma esetén a vérmennyiségtől függően
cystosus vagy belső echókat is tartalmazó, később már
echódús képletet látunk.

Krónikus cholangitis (epeúti kövek, cholecystitis)
következtében lépnek fel gyakran a multiplex májtá-
lyogok, sokszor idős, elesett betegekben. Epeúti sebé-
szeti beavatkozás utáni cholangitisnél vagy trauma
okozta májsérülésnél a betegeket érdemes akár napon-
ta ellenőrizni ultrahangvizsgálattal, még akkor is, ha

tünetmentes. A tályog képe lehet egyenetlen falú, cys-
tosus képlet, amely belső echókat tartalmazhat. Jelleg-
zetes a májparenchyma és az epeutak fokozott reflekti-
vitása, amelyet a gyulladás okoz. Máskor szabálytalan,
fokozott reflektivitású területeket látunk, vagy ha besű-
rüsödik a genny, szolid képletekké alakulnak a koráb-
ban cystosus területek. Fontos tehát a folyamat dina-
mikáját figyelni, hogy időben történjen az operatív
vagy percutan beavatkozás. Igen nehéz a microabsces-
susok kimutatása, mert sokszor a májban csak szabály-
talan hiperreflektivitást láthatunk. Hazánkban ritka, de
előfordul az amoebás májtályog, néha akut hasi tüne-
tekkel kísérve.

A vizsgálati kép nem specifikus: kerek vagy ovális,
alacsony amplitudójú, belső echókat tartalmazó cysto-
sus képlet látható, necroticus, cystosus területekkel,
amelynek szerkezete néhány nap alatt is változhat. Ha
tumorgyanú fennáll, aspiráció szükséges. Esetenként
nehéz elkülöníteni a necroticus részeket tartalmazó
tumoroktól (1. ábra). 

Szolid képletek a májban: benignus elváltozások

Az ultrahangvizsgálat leggyakrabban kicsiny, jóindu-
latú, szolid májelváltozást fed fel – típusos haeman-
gioma –, amelynek nincs diagnosztikus jelentősége.
Legtöbbször más panaszokkal jelentkezik a beteg, te-
hát az elváltozás ún. accidentaloma. 70%-ban kerek,
kicsi, homogén, echódús, éles kontúrú szolid képletek
láthatók, alsó részükön fokozott ultrahang-reflexióval.
Atípusos esetben lehetnek echószegények vagy kevert
echogenitásúak. Haemangiomák mellett ritkábban
májadenoma vagy follicularis nodularis hyperplasia
áll fenn. A cavernosus haemangioma a leggyakoribb
jóindulatú májtumor (nőknél 7–8%-ban észlelhető).
Probléma, ha multiplex az elváltozás (kb. 10–15%). A
klinikai tünetek hiánya útbaigazít. Vannak azonban
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1. ábra. Atípusos májcysta – 3D kép
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igen nagy („giant”) haemangiomák, amelyek komp-
ressziót okozhatnak a környező szövetekben, és a máj
olyan nagy részét elfoglalják, hogy lassan májelégte-
lenség alakul ki. Nagyobb méretű haemangiomák és a
malignus folyamatok elkülönítése nehéz lehet. Ha 2
cm-nél kisebb elváltozást látunk tünetmentes betegek-
ben, először 3, majd 6 hónap elteltével, később évente
ellenőrizzük az elváltozás méretét és echóképét. Ha
nem egyértelmű az echókép, a dinamikus CT-vizsgálat
vagy az MR jó hatásfokkal differenciál. A finomtű-
biopszia már itt sem kontraindikált, azonban gyakran
csak vért kapunk, és a jellegzetes – itt nem daganatról,
hanem vaszkuláris malformatióról van szó – endothel-
kapilláris szövet nem kerül a vizsgált anyagba. 

Valódi benignus daganat a májsejtadenoma, amely
atípusos hepatocytákból áll. Fogamzásgátló tablettát
szedő nőkben gyakrabban fordul elő. Az adenomák
vérezhetnek, és e vérzések néha halálos kimenetelűek
lehetnek. Ritka, de nem kizárt a malignus átalakulás.
Ekkor megváltozik az echóstruktúra, inhomogén,
echószegény szerkezet látható.

A fokális nodularis hyperplasia (FNH) gyakoribb,
mint amennyit detektálunk. Ez a jóindulatú tumor epe-
csatornácskákat is tartalmaz a szabálytalan elrendező-
désű hepatocyták, Kupffer-sejtek mellett, és jellemző-
ek a vastag fibrosus septumok. Nincs malignus átala-
kulás, ezért tünetmentes esetben nem kell operálni. Az
adenomáktól különbözik abban, hogy leggyakrabban
homogénebb szerkezetű, fokozottabban reflektál, és
jellegzetes a centrális heges terület, amely CT- és MR-
felvételen még jobban látszik. Diagnosztikus értékű
vizsgálat az epeúti szcintigráfia, de csak 3 cm-nél na-
gyobb elváltozást tud kimutatni. Aspirációs citológiai
mintavétel adenoma esetén csak malignitás gyanújánál
jön szóba a ruptura- és vérzésveszély miatt.

Az adenomatosus hyperplasiás gócok májcirrhosis-
ban láthatók, amelyekből carcinoma is kifejlődhet.
Jellegzetesen echószegények, amelyeket vékony echó-
dús gyűrű vesz körül a fibroticus és zsírtartalmú szö-
vetnek megfelelően. El kell különíteni a cirrhosisban
gyakori regeneratív göböktől, valamint a multifokális
primer hepatocellularis carcinomától (2., 3. ábra).

Primer hepatocellularis carcinoma 
és egyéb malignus tumorok

A hepatocellularis carcinoma az ultrahangdiagnoszti-
ka fejlődésével egyre nagyobb számban kerül felfede-
zésre. Típusos képe a kis, nodularis jellegű döntően
echószegény, akár multiplex elváltozás. Ha a zsírtarta-
lom fokozott, echódus képletként összetéveszthető
haemangiomával. Növekedése során változik itt is az
echókép, az echódús területek megfelelhetnek a necro-
sisnak vagy a zsíros elfajulásnak. Előrehaladott eset-
ben tályogszerű széteső folyamatot találunk. Máskor
diffúz, infiltratív formában jelentkezik, ekkor nézhető
el a legkönnyebben. 

Esetenként a zsíros degeneráció következtében ref-

lektivitásuk fokozódik, haemangiomától való elkülöní-
tésük ilyenkor nehéz. Növekedésük során inhomogén-
né válhat a szerkezetük. Az inhomogenitáson belül az
echódús területek a vérzés és a zsíros degeneráció jelei,
a cystosus elemek viszont necrosis mellett szólnak.
Nagy szétesés esetén tályogtól kell elkülönítenünk.
Diffúz formája inhomogénen infiltrálja a májparenchy-
mát, meszesedésre hajlamos, a cirrhoticus májállo-
mánytól alig különíthető el. Egyik típusa igen gyorsan
nő, gyakori a vaszkuláris és az epeúti invázió. A porta-
lis vénákat és ritkábban a vena hepaticát infiltrálja. A
tumor körül kis leánygócok képződhetnek. A vena cava
inferiorban tumorthrombus is képződhet. A fibrolamel-
laris hepatocellularis carcinoma egy másik, nem máj-
cirrhosis talaján fellépő tumor, amely fiatalkorban for-

2. ábra. Follicularis nodularis hyperplasia 

3. ábra. Májadenoma színes Doppler-vizsgálata
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dul elő. Általában lebenyezett, szoliter képlet, közepén
hegszerű elváltozással és meszesedésekkel.

A májmetasztázis fennállásának igazolása a rutin
ultrahang-diagnosztika alapvető feladata. Mivel a leg-
gyakrabban előforduló tumoros folyamat a hasi régió-
ban, fontos lenne a mielőbbi diagnózis. Az emésztő-
szervi tumorokon kívül mamma-, prostata-, ritkábban
tüdőcarcinoma okozza. Az echókép nem jellemző a
primer tumorra, és azonos tumorok metasztázisai el-
térő képpel jelennek meg. Típusos az ún. céltábla vagy
„bull’s eye”, amikor echódús góc körül jelenik meg
egy echószegény udvar. Statisztikailag az mutatható ki,
hogy egyes tumorok, pl. a lymphoma, heretumor, car-
cinoid és melanoma malignum gyakran echószegény
metasztázist adnak. A mamma- és az emésztőszervi
(gyomor, bél, pancreas) carcinoma, valamint a kissej-
tes bronchuscarcinoma echódús gócként ábrázolódnak.
Kifejezetten echómentes is lehet a kép melanomában
vagy egyes sarcomákban. A kevert, szabálytalan alakú
tumorok necrosisra utalnak, míg a diffúz, infiltratív
elváltozások magas malignitású, rosszul differenciált
tumoroknál fordulnak elő.5 Az erekhez való viszonyt

később tárgyaljuk. Ovariumtumoroknál, néha colontu-
moroknál kifejezett meszesedéseket látunk. Ha szabad
hasi folyadék jelenik meg nem cirrhosisos betegben, ez
peritonealis szórásra utal. Problémát okozhat az infek-
tálódott tumor, amely nem is ritka. Gennyes tályog és
tumor együtt csak aspirációval igazolható. A metasztá-
zisok kemoterápiás kezelésének követése ultrahanggal
(3 dimenziós tumorvolumetria) vagy CT-vel történik
(4., 5., 6. ábra). 

Az epeútrendszer jóindulatú daganatai

Az epeutak malignus tumorai – mint az egyik legrosz-
szabb indulatú daganatcsoport – diagnosztikája és
kezelése nagy erőfeszítést, ráfordítást igényel, az ered-
mények mégis kiábrándítóak. A betegek kezelés nélkül
fél év alatt meghalnak, míg a megfelelő kivizsgálás és
ellátás a betegek 10–15%-át megmentheti.

A hasi ultrahangvizsgálat során szolid vagy cystosus
képletek ábrázolhatók, amelyek a környéki ereket disz-
lokálják, de nem komprimálják. Az extra- és inrahepa-
ticus epeutak jóindulatú daganatai irodalmi ritkaság-
nak számítanak. Differenciáldiagnosztikai szempontból

4. ábra. Primer hepatocellularis carcinoma: 
szabálytalan echoszegény képlet

5. ábra. Májmetasztázisok UH- és CT-képei

6. ábra. Színes Doppler-vizsgálat májmetasztázisban



az epesár- (sludge-) képződés a choledochusban jön
elsősorban szóba, amely elfedheti vagy utánozhatja a
daganatot. Az ultrahangvizsgálatot követő ERCP azon-
ban diagnosztikus értékű lehet. Caroli-szindróma – az
epeutak cystosus tágulatai – nem daganat jellegűek,
szintén differenciáldiagnosztikai szempontból fontos
ismeretük. A jóindulatú choledochustumor is növeked-
het, diagnózisa általában icterus esetén történik.
Intraductalis endoszonográfia (IDUS) pontosíthatja a
diagnózist, amelyet műtéti reszekció követ. Az epeutak
adenomái praecancerosist jelentenek, japán szerzők
szerint a betegek 21%-ában állhatott fenn carcinomát
megelőző adenoma. A multiplex biliaris papillomatosis
ritka kórkép, és kis százalékban malignizálódik, amely-
ből multiplex tumor fejlődik ki.11, 24

Az extra- és intrahepaticus epeutak 
rosszindulatú daganatai

Az epeúti rákok száma az utóbbi időben jelentősen nö-
vekedett. Praecancerosus állapot a colitis ulcerosához
2,5–7,5%-ban társuló szklerotizáló cholangitis. Az epe-
utak progrediáló fibroticus szűkületei, gennyes gyulla-
dások májtranszplantációt is igénylő májelégtelenség-
ben végződhetnek, 0,5–1,5%-ban alakul ki cholangio-
carcinoma. Amerikai közlések szerint az esetek egy
része már primer epeúti rák (szklerotizáló típus). Tá-
vol-keleten a máj parazitafertőzéséhez is társul (Clo-
norchis sinensis, Opisthorchis viverrini). 

A tumorok osztályozása anatómiai és szövettani
alapon történik. Önálló entitás a leírójáról elnevezett
Klatskin-tumor, amely a ductus cysticustól proximali-
san lévő felső harmad tumorokat jelenti (ductus hepa-
ticus carcinoma). Az epeúti tumorok 45%-át ezek al-
kotják, míg a pancreas és a ductus cysticus közöttiek a
25–30%-ot. Önálló csoportot képeznek a choledochus
intrapancreaticus szakaszának daganatai, a distalis
epeúttumorok (19–25%). Ezeket a daganatokat a peri-
ampullaris tumorok közé soroljuk, amelyeket el kell
különíteni a Vater-papilla, a duodenum és a pancreas-
fej ampullaris carcinomájától. E distalis choledochus-
tumoroknak jobb a prognózisa. A legkisebb csoportot
alkotja (5-8%) a multifokális epeúti carcinoma, amely
egyben a legrosszabb prognózisú folyamat.

A Klatskin-tumorok osztályozása Bismuth-Corlette
módosításában az anatómiai elhelyezkedésen alapul. I.
típus: A ductus hepaticus communis érintett, a hepati-
cus villa nem. II. típus: Az epeúti obstructio csak a
hepaticus villát érinti. III/a: A jobb ductus hepaticus,
III/b a bal ductus hepaticus érintettsége. IV: Mindkét
ductus érintett. A viszonylag jobb prognózisú első cso-
portba csak 16%, míg a többibe 28%, 33–51% és 15%
tartozik. 

Alapvizsgálat a hasi ultrahang, amely a tumorok
egy részét képes ábrázolni (30–60%), a többi esetben a
ductus hepaticusok és az intrahepaticus epeutak tágu-
lata látható, Klatskin-tumornál normális tágasságú
choledochus mellett.3, 13, 23 Az újabb ultrahangmódsze-

rek közül kiemelendő az a. hepatica Doppler-vizsgála-
ta, amely a tumoros kompressziót igazolja a szabályos-
tól eltérő görbével. A háromdimenziós ultrahangvizs-
gálat a hagyományos módszerhez képest több metszé-
si síkot ábrázol, ezzel növelve a diagnosztikus pontos-
ságot. A Klatskin-tumorok egy része azonban izoecho-
gén (nem különül el környezetétől az ultrahangvizsgá-
lat során), sőt a hagyományos CT-vizsgálat sem mutat-
ja a tumorok egy részét (20-30%). Az új generációs
készülékek, az angio-CT, angio-MR és az MRCP je-
lentős előrelépés a diagnosztikában. Az invazív meto-
dikák közül a percutan (UH- vagy CT-vezérelt) finom-
tű-biopszia találati aránya alacsony, a percutan kolan-
giográfia és az ERCP csak terápiás beavatkozás esetén
ajánlott (ekkor kefecitológia is javasolt, bár alacsony a
találati arány). Nem elhanyagolható szövődmény
ugyanis a feltöltött és pangó epeutak felülfertőződése,
szeptikus cholangitis, májtályog kialakulása. Az intra-
ductalis endoszkópos és ultrahangvizsgálat (IDUS)
igen költséges, de pontos diagnózist nyújtó módszer a
közös epevezeték tumoránál. A carcinomastaging to-
vábbi lehetősége a diagnosztikus laparoszkópia és az
intraoperatív ultrahangvizsgálat. 

Sajnos a betegek preoperatív kivizsgálása gyakran
nem vezet kellő eredményre, ezért a sebészi beavatko-
zások között magas az exploratív laparotomiák száma.
A rossz állapotú betegek explorációja miatt jelentős le-
het a posztoperatív halálozás (7. ábra). 

A májkeringés vizsgálata gócos májbetegségekben

A májkeringés pontos megítélésben az ultrahangvizs-
gálat rutin módszerré vált, és egyre újabb technikák
jelentek meg, amelyek során kiszűrhetők a patológiás
eltérések. Alkalmas az elsődleges diagnózis után a
pontosabb lokalizáció meghatározására, információt
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7. ábra. Cholangiocarcinoma – 2D kép



nyújt az operabilitás eldöntéséhez, és alkalmas a keze-
lés ellenőrzésére is.

Gócos májbetegség gyanúja esetén a vizsgálat
kiterjed az alábbiakra: A környező erek (hasi aorta és
ágai: a. coeliacia, a. mesenterica superior és inferior)
duplex (2 D és spektrum Doppler-) és színes Doppler-
vizsgálata. A máj artériás és vénás keringésének vizs-
gálata, vénás thrombosis, portalis hypertensio keringé-
si jeleinek kimutatása. Hasi térfoglaló folyamatok
vaszkularizációjának és a környező erekre való ráterje-
désének vizsgálata. A beteg vizsgálata során a vizsgá-
landó erek különböző síkokban való ábrázolása, színes
Doppler-vizsgálat, majd duplex vizsgálattal áramlási
görbék felvétele, szükség esetén érátmérőmérés, áram-
lási sebesség mérés, áramlási indexek, flow kiszámítá-
sa, kollaterális keringés kimutatása. 

Főként hepatocellularis carcinomában kimutatható
a portalis vagy hepaticus rendszer thrombosisa, a para-
umbilicalis kollaterálisok, a reverse flow, egyéb spon-
tán shuntök a lépkapuban, a cardia és a gyomor körül,
a retroperitonumban és a kismedencében.

A power-Doppler-eljárás az áramló vörösvérsejtek
által keltett Doppler-jel energiáját ábrázolja színkódol-
tan. Az eljárás érzékenyebb a hagyományos színes
Doppler-módszernél, ezért lassú áramlású, kis, kanyar-
gós erek is könnyen és jól ábrázolhatók. Az áramlás
sebességét és irányát azonban e módszer nem érzékeli.
Gócos elváltozások vaszkularizációjának kimutatásá-
ra, a környező erek diszlokációjának értékelésére al-
kalmas módszer. 

A color velocity imaging a vörösvértestek egy cso-
portjának helyzetváltozását határozza meg két, egy-
mást követő impulzus között eltelt idő alatt. Ennél a
módszernél növekszik a térbeli felbontás, és a képfrek-
vencia is magasabb lehet, így a nagyobb áramlási se-
bességek mérésének nincs elvi határa, és mód van
egyes hemodinamikai paraméterek kvantitatív értéke-
lésére.

A B-flow technikát az utóbbi években fejlesztették
ki. Alapja, hogy minden képvonalban két, ellenkező
fázisú adóimpulzust bocsátanak ki. Az ezekről nyert
echójeleket megfelelő súlyozással összeadják. Így az
álló struktúrákról származó echók egymást csaknem
eliminálják, míg a mozgó struktúrákról érkező echók
szembetűnően ábrázolódnak. Lassú áramlás esetén a
korábbi módszerekhez képest érzékenyebb és gyor-
sabb az eljárás.

Benignus elváltozások közül a haemangiomákban
az igen alacsony keringés miatt általában nem lehet
Doppler-jelet kimutatni. Fokális nodularis hyperplasi-
ában színes Doppler-vizsgálattal kimutatható a centrá-
lis artéria, amely a periféria felé kis ágakkal folytató-
dik. Az adenomákra jellemző a monofázisos vénás
áramlás, lényeges artériás jelek nélkül. Az adenomato-
sus hyperplasiás gócok nem mutatnak keringési jeleket
a színes Doppler-vizsgálat során. 

A malignus májtumorok növekedése során új erek
képződhetnek, az erek száma megnőhet, kanyargós,

kaliberingadozást mutató erek jelennek meg, arteriove-
nózus shuntök alakulnak ki. A környező erek diszloká-
ciója jól kimutatható színes Doppler-vizsgálattal.  

A vizsgálat technikája: a gócok perifériás részében
kell keresnünk a Doppler-jeleket alacsony szűrőbeállí-
tással. A patológiás erek a tumor szélén lévő hiper-
vaszkularizált gyűrűben találhatók. Jellemzőjük, hogy
gracilisek, nem tartalmaznak muscularis részeket.
Ezekből az erekből kis rezisztenciájú áramlásra utaló
jelek nyerhetők, jellegzetesen nagy diasztolés áramlás-
sal. A kis, mikroszkópikus AV-shuntök magas amplitu-
dójú, artériás típusú Doppler- jelet adhatnak.

Primer hepatocellularis carcinomában ún. tumor-
neovaszkularizáció mutatható ki az esetek egy részé-
ben, ahol nagy amplitúdójú Doppler-jeleket nyerünk a
patológiás AV-shuntökből, máskor vena portae vagy
hepaticae thrombosist találunk.6, 15

A májmetasztázisok alacsony Doppler-jelet adnak,
a környező ereket diszlokálják. 

A tumorok Doppler-ultrahang vizsgálata során sok
az átfedés a benignus és malignus képletek áramlási
jelei között, ám kiegészítő információként és punkció
előtt a vaszkularizáció feltérképezésére, valamint a
helyi vagy szisztémás kezelés ellenőrzésére igen hasz-
nos eljárás (8. ábra). 

Háromdimenziós ultrahang-vizsgálat
gócos májbetegségekben

A módszer lényege: sorozatmetszeteket végzünk longi-
tudinális, transzverzális és ún. c- (a transzducer felszí-
nével párhuzamos) síkokból. A rendszer lineáris algo-
ritmikus interpoláció útján dolgozza fel az aktuális
metszeteket. A metszési síkot egy tengely körül elfor-
gatva sorozatmetszeteket kapunk, amelyek digitálisan
tárolhatók. Az időegység alatt előállított metszetsoro-
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8. ábra. Vena portae thrombosis – tág, kanyargós a. hepatica



zatok általában piramis alakú információhalmazt ad-
nak, amely hasonlatos egy törzsénél a testfelszínre fek-
tetett és kitárt könyvhöz. A sorozatmetszetek ún.
transzparencia jellegű komputeres feldolgozáson men-
nek át. Ez azt jelenti, hogy a megjelenő metszet előtti,
már feldolgozott metszetet kihalványítva, az adott
szerv térbeli, áttetsző, üvegszerű formában jelenik
meg. A térbeli kép felbontása kb. 0,5 mm. Természe-
tesen a metszési síkok külön is behívhatók, és folya-
matosan léptethető a kép. Ennek során olyan elváltozá-
sok is megfigyelhetők, amelyek a kétdimenziós vizs-
gálatnál elkerülik a figyelmet. A síkok tetszés szerinti
tengely körül elforgathatók, és a háromdimenziós
rekonstrukciós kép is bármely irányból vizsgálható
(,,forgatható”), így kapjuk a leginkább térhatású be-
nyomást. 

Az új diagnosztikus megközelítés által mód nyílik
az egyes érképletek, a máj- és epeúti elváltozások pon-
tosabb, célzott vizsgálatára, és a memóriából előhívva
a real-time vizsgálat során nem észlelt patológiás elté-
rések kimutatására.

A háromdimenziós funkciót aktiválva értékelni kell
a három ortogonális síkban végzett metszeteket, majd
elvégezni a háromdimenziós rekonstrukciót. Külön
rekonstrukció végezhető az elváltozás körüli erekről
színes Doppler és power-Doppler 3 dimenziós techni-
kával.

Gócos májbetegségekben a gócok és környezetük
viszonya, érellátása, valamint a 2 D síkokban nem lát-
ható eltérések kimutatása nyújthat új információkat.
Lehetőség van a tumorvolumen mérésére, a máj ér-
rendszerének pontosabb követésére, a szegmentumok-

ban elhelyezkedő elváltozások körüli érdiszlokációk
igazolására, a vena portae thrombosis pontosabb loka-
lizálására. További indikációk: a tumorméret változá-
sának volumetriás ellenőrzése, az echószerkezet pon-
tosabb megjelenítése, punkciók, invazív beavatkozá-
sok utáni kontroll17, 22 (9. ábra).

Újabb ultrahangdiagnosztikai módszerek

Kontrasztanyagos ultrahangvizsgálat (CEUS)

A vénásan adható ultrahang-kontrasztanyagok gócos
májbetegségekben javítják a vizsgálat pontosságát. Bár
több mint 6 évtizede fedezték fel, bevezetése a gyakor-
latban 2000 körül történt hazánkban, és csak az utóbbi
években lett finanszírozott eljárás. A beadott mikrobu-
borék-kontrasztanyag az ún. „harmonikus” ultrahang-
leképezés (contrast harmonic imaging) során érzéke-
nyebbé és pontosabbá teszi a vizsgálatot, növekszik a
kimutatható gócok száma, és azok vaszkuláris karakte-
rizálása is jobb. A térfoglaló folyamatok normális máj-
szövettől való elkülönítését a galaktózhoz kötött apró
légbuborékok vénás alkalmazásával hozzuk létre. A
néhány perces vizsgálat során a palmitinsavval stabili-
zált 2–5 mikron körüli mikrobuborékok áthaladnak a
tüdőkapillárisokon, megjelennek az artériás rendszer-
ben.2, 12 Speciális szoftver segítségével kontrasztos, jó
felbontású képet kapunk, amely vetekszik a dinamikus
CT- és MR-vizsgálatok képalkotásával. Jól értékelhető
az artériás és vénás fázisú kontraszterősítés (adenoma
vagy HCC esetében). Májtumorok ablációs és inter-
venciós radiológiai kezelése során a beavatkozás ellen-
őrzésének igen kiváló módszere. Bizonytalan CT/MR-
lelet esetén is hasznos a körülírt gócok pontosabb jel-
lemzésére16, 19 (10. ábra). 

„Post processing” eljárások

A májtumorok határát és a tumornecrosist érzékenyen
kimutató Alternative Enhance Imaging megfelelő
szoftver használatával kontrasztosabb, részletgazda-
gabb képet nyújt az elváltozásról és környezetéről.26

Tumorok Doppler-UH szövettipizálását Burns és
Cosgrove fejlesztették ki, de a rutin diagnosztikába
nem került be.7
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9 ábra. Cholangiocarcinoma – 3D kép

10. ábra. Haemangioma kontrasztanyagos UH-felvétele: 
szabályos echódús képlet



Szonoelasztográfia 

Elasztográfiának nevezzük azt a képalkotási eljárást,
amely a szövetek keménységének, rugalmasságának
megváltozását jelzi. Az ultrahangos elasztográfia
elemzi a szöveti összenyomódás mértékét, amelynek
színkódolt formája jellemző az egyes szövetekre. A
gócos májelváltozások vizsgálata során a malignus fo-
lyamatok „kemény” (kék színnel kódolt) képletként,
míg a benignusabb folyamatok „lágyabb” szövetként
(pirosra kódolt) mutatkoznak.10, 14
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Az irritábilis bél szindróma (IBS) a gyomor-bél rend-
szer krónikus, funkcionális megbetegedése. A kórkép
legjellemzőbb tünete a hasi fájdalom és a megváltozott
bélműködés. Ez az érintett betegek fizikális, pszichés
és szociális károsodását okozza. Az IBS a vezető tüne-
tek alapján három altípusra osztható: az IBS-D, ahol a
vezető tünet a diarrhoea, az IBS-C, a székrekedéssel
járó altípus és a kevert béltüneteket hordozó IBS-M.1, 8

Az IBS célzott gyógyszeres terápiája nem megol-
dott. A közelmúlt reménykeltő készítményei sorra
megbuktak. Ezek közül megemlíthető az 5-HT3-recep-
tor-antagonista alosetron, amely haláleseteket okozó
mellékhatása, az ischemiás colitis miatt csak szigorú
megkötésekkel, csak nőbetegekben alkalmazható sú-
lyos IBS-D indikációban. Az 5-HT4-receptor-agonista
tegaserod a kedvezőtlen előny/kockázat arány miatt
2005-ben a törzskönyvből törlésre került. A 2008-ban
bevezetett prosztagladinanalóg lubiproston IBS-C-ben
szenvedő,18 évnél idősebb nőbetegek kezelésére elfo-
gadott. A 2012-ben az FDA által elfogadott és az
Európai Unióban centrális eljárással törzskönyvezett
linaklotid új reményeket kelthet az IBS kezelésében.

Linaklotid

A linaklotid 14 aminosavból álló szintetikus peptid.
Guanilát-cikláz-C- (GC-C-) receptor-agonista. Kémai

szerkezetében az endogén guanilin peptidcsaládhoz
tartozó guanilin és oroguanilin molekulák, illetve a
bakteriális hőstabil enterotoxin rokona.

Guanilin, oroguanilin5

A guanilin 15, az oroguanilin 16 aminosavból álló
endogén peptid hormon. A két peptid a bakteriális hő-
stabil enterotoxinnal a ciklikus guanozin-3’-5’-mono-
foszfát- (cGMP-) agonisták új családját alkotja. A csa-
lád közelmúltban két új taggal bővült, a renoguanilin-
nal és a limfoguanilinnal. Ezek élettani szerepe még
nem ismert.7

A guanilin és az oroguanilin felfedezése a bélbakté-
riumok okozta diarrhoea celluláris mechanizmusának
vizsgálatához köthető. Hatásmechanizmusuk jól is-
mert. Aktiválják az egyben enzim szerepet is betöltő,
plazmamembránban elhelyezkedő receptor-guanilát-
ciklázt (R-GC), aminek eredményeként az intracellulá-
ris second-messenger útján a bélben a kloridion és a
bikarbonát szekréciója jelentősen megemelkedik. A
guanilin növeli a cGMP intracelluláris koncentrációját,
kloridszekréciót indukál, a bélben csökkenti a folyadék
abszorpcióját, ami végül is diarrhoeát okoz.9

LINAKLOTID – GUANILÁT-CIKLÁZ-C-AGONISTA. 
AZ IRRITÁBILIS BÉL SZINDRÓMA ÚJ GYÓGYSZERE

Dr. Eggenhofer Judit

GYEMSZI-OGYI

ÖSSZEFOGLALÁS: Az irritábilis bél szindróma (IBS) a gyomor-bél rendszer krónikus, funkcionális meg-
betegedése. Gyógyszeres kezelése nem megoldott. Számos hatásosnak ítélt készítmény került visszavonásra. A
linaklotid az első guanilát-cikláz-C- (GC-C-) agonista. Indikációs területe az irritábilis bél szindróma székre-
kedéssel (IBS-C) tüneti kezelése.
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SUMMARY: The irritable bowel syndrome is a chronic, functional disorder of the gastrointestinal system. Its
therapy is not solved. Many drugs have already been withdrawn. Linaclotide is the first guanylate-cyclase-C
agonist molecule. Its therapeutical indication is the symptomatic treatment of IBS-C.
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Hatásmechanizmus2, 6

A linaklotid a szerkezetében rokon guanilinnál és oro-
guanilinnál stabilabb intramolekuláris diszulfidkötése-
inek köszönhetően. In vitro vizsgálatokban, mestersé-
ges, pH = 1 értékű gyomornedvben mérve még 3 óra
alatt sem bomlott le. Nem volt kimutatható pepszin
okozta lebomlás. Farmakodinámiás hatásának mecha-
nizmusa az, hogy mind az anyavegyület, mind a
vékonybélben keletkező farmakológiailag aktív főme-
tabolit (lásd farmakokinetikai tulajdonságok) kötődik a
bél hámsejtjeinek luminális felszínén található guani-
lát-cikláz-C- (GC-C-) receptorokhoz. Ez a GC-C-
receptort aktiváló hatás mind az intracelluláris, mind
az extracelluláris térben megemeli a ciklikus guanozin-
monofoszfát (cGMP) koncentrációját, csökkenti a zsi-
geri fájdalmat, állatkísérletekben javítja a gyomor-bél
tartalom továbbítását. A béltartalomra kifejtett pozitív
tranzit hatás emberben a vastagbélben jelentkezik.
Hasi fajdalmat csökkentő hatásának mechanizmusa
csak kismértékben ismert.3 Állatkísérletekben linaklo-
tid adását követően a visceralis fájdalom csökkenése
volt kimutatható, ami az extracelluláris cGMP fájdalo-
mérző rostok aktivitását csökkentő hatására vezethető
vissza. A CFTR (cystic fibrosis transmebrane conduc-
tance regulator) fehérje aktiválásával az intracelluláris
cGMP a béllumenben kloridion és bikarbonátkiválasz-
tást idéz elő, ami növeli a bélben a folyadék mennyisé-
gét, és a felgyorsítja a bélpasszázst.

Farmakokinetikai tulajdonságok2, 4

A linaklotid orális adáskor csak minimális mértékben
szívódik fel. Orális biohasznosulása igen alacsony,
nem éri el az 1%-ot. Terápiás dózisok adását követően
a plazmában csak minimális mértékben mutatható ki.
Terápiás hatását a gyomor-bél rendszerben lokálisan
fejti ki. A gyomor savas közegében stabil, a vékony-
bélben, lokálisan, a 13 aminosavból álló, MM-419447
kóddal jelzett aktív metabolittá bomlik. Sem az anya-
vegyület, a linaklotid, sem aktív metabolitja, az MM-
419447 nem szubsztrátja a citokróm P450 enzimrend-
szernek, nem befolyásolja − nem gátolja, nem indukál-
ja − annak aktivitását.

A következőkben leírtak forrása a linaklotid ható-
anyagot tartalmazó, az Európai Unióban centrális eljá-
rással törzskönyvezett Constella 290 mikrogramm ke-
mény kapszula elnevezésű készítmény hivatalos „Al-
kalmazási előírása”.4

Terápiás javallata

A linaklotid a székrekedéssel járó középsúlyos-súlyos
irritábilis bél szindróma tüneti kezelésére javallt fel-
nőttekben. A készítmény csak bizonyos szervi betegsé-
gek kizárását, illetve a mérsékelt vagy súlyos IBS-C
diagnózisának felállítását követően alkalmazható.

A linaklotid hatóanyagot tartalmazó kapszula alkal-

mazása orálisan történik. Bevétele legalább 30 perccel
előzze meg az étkezést. A négyhetes kezelési periódus
végén a kezelőorvosnak fel kell mérnie a terápia hatá-
sosságát. Amennyiben a várt javulás nem jelentkezik,
át kell gondolni a kezelés folytatásának szükségessé-
gét.

Különleges figyelmeztetések

Gyulladásos bélbetegségekben − Crohn-betegség,
illetve colitis ulcerosa − célzott vizsgálatok hiánya mi-
att alkalmazása nem javallt. A linaklotid terápia ellen-
javallt ismert vagy feltételezett mechanikus eredetű
gyomor-bél rendszeri elzáródás esetében.

Speciális betegcsoportok

Idős betegek

Az ebben az életkorban lévő betegekre vonatkozóan
kevés adat áll rendelkezésre. Az eddigi tapasztalatok
alapján ugyan nem szükséges az alkalmazott adag
módosítása, azonban mivel a hasmenés, mint a kezelés
leggyakoribb mellékhatása idős betegekben gyakoribb,
ezért a kezelés gondos ellenőrzése ajánlott. Figyelmet
kell fordítani a linaklotid terápiára vonatkozó előny/
kockázat arány fokozott értékelésére.

Gyermekkor

A linaklotid hatásosságát és biztonságos alkalmazható-
ságát 18 év alatti életkorban nem vizsgálták, így ada-
tok hiányában alkalmazása gyermekekben és serdülők-
ben ellenjavallt. A tiltás ellenére megemlítendő, hogy
ismert módon a GC-C-receptor rendszer fiatalkorban
fokozott aktivitású, ami alátámaszthatja a 2 éves kor
alatti fokozott érzékenységet.

Májkárosodás

Vizsgálati adatok erre a betegcsoportra vonatkozóan
nem állnak rendelkezésre. Az in vitro vizsgálatok szerint
a linaklotid nem befolyásolja a citokróm P450 enzim-
rendszert − nem aktiválja, illetve nem gátolja annak
működését −, ezért a májműködés romlása feltehetően
nem változtatja meg a hatóanyagnak vagy annak aktív
metabolitjának, az MM-419447 kóddal jelzett moleku-
lának a metabolizmusát. Ennek megfelelően ebben a
betegcsoportban dózismódosítás nem szükséges.

Vesekárosodás

Vizsgálati adatok erre a betegcsoportra vonatkozóan
nem állnak rendelkezésre. A csekély biohasznosulás
miatt a hatóanyag, illetve az aktív metabolit a plazmá-
ban csak ritkán mutatható ki, így a vese károsodott
működése feltehetően nem változtatja meg ezek kiürü-
lését.
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Termékenység 

A klinikai vizsgálatokat megelőző állatkísérletek sze-
rint a linaklotid sem a hím, sem a nőstény állatok ferti-
litását nem befolyásolja.

Terhesség

Humán adatok várandós nőkre vonatkozóan csak cse-
kély mértékben állnak rendelkezésre. A linaklotidnak a
reproduktív rendszerre vonatkozó nem klinikai állatkí-
sérleteinek, az ún. Segment vizsgálatoknak az eredmé-
nyei nem mutattak közvetlen vagy közvetett károso-
dást. Ennek ellenére a terhesség időszakában történő
alkalmazása elővigyázatosságból kerülendő.  

Szoptatás

Bár célzott vizsgálatok nem történtek, a linaklotid far-
makokinetikai sajátosságai − igen csekély biohaszno-
sulás, igen alacsony koncentráció a plazmában − alap-
ján nem valószínű, hogy kiválasztódna az anyatejbe.
Annak ellenére, hogy terápiás dózisban a fentiek figye-
lembevételével várhatóan nincs hatással a szoptatott
újszülöttre vagy csecsemőre, humán adatok hiányában
alkalmazása szoptatás időszakában nem ajánlott.

Gépjármű vezetése, gépek kezelése

A linaklotid nem vagy csak igen kis mértékben befo-
lyásolja a gépjármű vezetéséhez, illetve gépek kezelé-
séhez szükséges képességeket.

A linaklotid a guanilát-cikláz-C- (GC-C-) receptor-
agonista hatásmechanizmussal rendelkező gyógyszer-
csoport első vegyülete, angol kifejezéssel „first-in-
class”6 molekulája. A szakirodalomban megfogalma-
zottak szerint az Európai Unióban ez az egyetlen ve-
gyület, amelynek elfogadott terápiás indikációja kife-
jezetten az irritábilis bél szindróma székrekedéssel járó
altípusa, az IBS-C.

A centrális törzskönyvezési eljárás azt jelenti, hogy
az adott készítmény az Európai Unió összes országá-

ban törzskönyvezett készítményként jelenik meg. Ez
az automatizmus azonban a forgalomba kerülésre nem
vonatkozik. Az érintett gyógyszercég szándékától
függ, hogy egy-egy gyógyszerét egy-egy országban
forgalomban hozza-e. Sajnálatos módon a Constella
290 mikrogramm kemény kapszulát az Almirall S. A.
spanyol cég Magyarországon még nem vezette be.
Reméljük, hogy előbb-utóbb nálunk is hazai forrásból
elérhető lesz ez a pillanatnyilag „unikumnak” tekinthe-
tő készítmény.
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A VAKBÉL LIPOMÁJA 

Dr. Mihály Emese(1*), Dr. Micsik Tamás(2*), Dr. Herszényi László(1), Dr. Tulassay Zsolt(1, 3)

(1) Semmelweis Egyetem II. Belgyógyászati Klinika
(2) I. Kórbonctani és Kísérletes Rákkutató Intézet
(3) MTA-SE Molekuláris Medicina Kutatócsoport 
(*) equo loco első szerzők 

ÖSSZEFOGLALÁS: A szerzők a vakbél lipomájának esetét ismertetik, amely a vastagbél-submucosa jóindu-
latú daganatai közé tartozik. A ritka, jóindulatú eltérés bemutatását a különleges endoszkópos és szövettani lelet
indokolja. A coecum hosszú nyelű, nagy lipomája a terminalis ileumba csúszott, így a Bauchin-billentyű nyílását
két részre osztotta. Eltávolítása endoszkóppal történt. A szövettani képen az erózión és a gyulladáson kívül hiper-
plázia is megfigyelhető volt, amely ritkán alakul ki ilyen teljességgel. Az idült károsodás és a másodlagos
szerkezeti eltérések változatossága újabb érv a nagy lipomák eltávolításának indokoltságára. 

Kulcsszavak: vastagbéllipoma, submucosus jóindulatú tumor, kolonoszkópos jellegzetességek, változatos
szövettani szerkezet

Mihály E, Micsik T, Herszényi L, Tulassay Z: COLONIC LIPOMA

SUMMARY: The authors present a coecal lipoma case, which belongs to the benign tumors of the large intes-
tine submucosa. The special endoscopic and histological findings warrant the presentation of this rare benign
lesion. The long handled, pedunculated appearanced coecal lipoma had slipped back into the terminal ileum,
so the Bauhin fold was divided into two parts. Endoscopic polypectomy was performed. The histological picture
of the polyp showed hyperplastic surface of the lipoma, which rarely occurs in such entirely, as well as erosion
and inflammation. The chronic impairment and the large variety of secondary structural changes are subse-
quent arguments to justify the removal of the big sized lipoma. 

Keywords: colonic lipoma, submucosal benign tumor, colonoscopic features, various histological structure
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A submucosa daganatai két csoportba sorolhatók (1.
táblázat). A lipoma a nem epithelialis jóindulatú daga-
natok közé tartozik.4 Autopszia során 0,2–0,8%-ban
észlelhető, nőkben, és az életkor előrehaladtával gyak-
rabban.4 Az emésztőrendszeri lipomák 65%-a a vastag-
bélben, a colonlipomák 90%-a pedig a jobb colonfél-
ben, a Bauchin-billentyű közelében található. A vas-

tagbéllipomát először Bauer írta le 1757-ben. Mak-
roszkópos megjelenése különböző lehet, szövettani
vizsgálattal pedig részben tokkal körülvett, érett zsír-
sejtek láthatók, amelyek közé vaskosabb falú erek szö-
vedéke vetül.18 A lipomák felszínén másodlagos eltéré-
sek kialakulhatnak ugyan, szerkezeti változások, így a
hiperplasztikus vonások nagyon ritkák. A kórtörténet
bemutatását a szokatlan endoszkópos lelet és a ritka
szövettani eltérés indokolja. 

Esetleírás

A 69 éves nő kolonoszkópos vizsgálata vastagbélszűrés miatt tör-
tént. Ennek során a Bauchin-billentyűn át a terminalis ileumba
növő, hosszú nyeles terime derült ki (1. ábra), amely a Bauchin-bil-
lentyű nyílását két részre osztotta, és amely biopsziás fogóval visz-
szahúzható volt (2. ábra). Kb. 80 mm hosszú, puha tapintatú képlet
vált láthatóvá (3. ábra), amelyet a nyélben futó vaskos érképlet
miatt (4. ábra) az első vizsgálat során nem távolítottunk el. A puha
tapintat alapján a kórisme lipoma volt. Eltávolítására az első vizs-
gálatot követően négy nappal, az esetleges szövődmények sebészi

1. táblázat. A vastagbél submucosus tumorainak felosztása

Nem epithelialis daganatok
• Jóindulatú tumorok

– Leiomyoma, leiomyoblastoma
– Lipoma, lipomatosis
– Érrendszeri daganatok

• Rosszindulatú tumorok
– Leiomyosarcoma
– Egyéb tumorok

• Carcinoid tumorok



ellátására felkészülve, annak biztosításával, endoloop előzetes fel-
helyezése után, szövődménymentesen került sor. 

A szövettani vizsgálat a 87 mm-es, kerekded, sárgás-zsírfényű
tumorban történt, amelynek sima felszínén egy területen finom
egyenetlenség volt észlelhető. A nyél mérete 20 x 18 x 8 mm volt. A
terime zsírszövetnek tűnt. Mikroszkóposan a terimét érett zsírszövet
építette fel, amelybe vaskosabb kötőszöveti sövények, illetve tágult,
vastag falú erek vetültek (5. ábra). A nyálkahártya felszínéről kis
nodulus emelkedett elő (6. ábra). Az eredeti submucosa határa nem
volt felismerhető. A felszínt borító, alapvetően megtartott szerkeze-
tű, kissé megvastagodott vastagbél-nyálkahártyán (7. ábra) számos
másodlagos elváltozás alakult ki: gócokban eróziók, vegyes lobsej-
tes beszűrődés. A lobsejtek helyenként a cryptákat is beszűrték. A
lobosodás és az erózió következményeként a nyálkahártyában gyul-
ladásos atípia jeleként csökkentebb nyáktermelésű crypták jelentek

meg, amelyekben változatos méretű, nyugtalan magok voltak látha-
tók (7. és 8. ábra). A crypták egy területen megnyúltak, elágazódó-
vá váltak, és a felszín felé fogazottan hiperplasztikus polypusra jel-
lemző fenotípusként jelentek meg. A nyelet is érett adipocyták al-
kották (9. ábra). A szövettani kórisme: pedunculált submucosus li-
poma.

Megbeszélés

A vastagbéllipoma a submucosából nő ki, és sessilis
polypus jellegű elváltozássá alakul, ritkán hosszabb
nyél is előfordul. A 2 cm-nél kisebb lipomák az esetek
többségében tünetmentesek, és csak kolonoszkópia,
műtét vagy autopszia során derülnek ki.2, 7, 11, 16 Kli-
nikai tünetek csak ritkán jelennek meg, és általában a
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1. ábra. A Bauchin-billentyûn át a terminalis ileumba nyúló 
nyeles lipoma

3. ábra. 80 mm hosszú, nyeles lipoma a coecumban

2. ábra. Biopsziás fogóval a lipoma nyelét megragadva,
visszahúzható a coecumba

4. ábra. A lipoma nyelében vaskos érrajzolat



daganat méretével függenek össze. Csak a nagyobb
lipomák okozhatnak tüneteket, ezek nem jellegzetesek:
hasi fájdalom, melaena, változó és időszakos hasme-
nés/székrekedés, a székelési rend megváltozása, ritkán
intussusceptio vagy elzáródás.15 Felnőttkori vastagbél-

invaginatiót a jóindulatú tumorok közül leggyakrabban
lipoma okoz.3 Nagyobb lipomáknál nem ritka, hogy a
daganat leszakad (autoamputatio), és a székletbe ke-
rül.12

A kórisme képalkotó eljárásokkal deríthető fel,
amelyekkel a lipoma sima felszínű, kerekded elválto-
zásként jelenik meg. Báriumpépes vizsgálattal a lipo-
mára a szorító jel (squeeze-sign) jellemző, amely úgy
alakul ki, hogy a perisztaltika vagy a nyomás hatására
a tumor alakja, formája könnyen megváltozik.17 A
komputertomográfia a zsír jellegzetes denzitásértéke
miatt lehet kórjelző.3, 8 Az ultrahang a nagyobb lipo-
mák kimutatásában értékes eljárás.1 Az endoszkópos
ultrahang hiperechogén terület bemutatásával a daga-
nat szerkezetéről is tájékoztatást nyújt. A nagyobb lipo-
mákban húzódó vaskosabb kötőszöveti sövények a
daganatot lebenyezetté teszik, és denzitását is megvál-
toztathatják.5 Minél nagyobb a lipoma, annál gyakorib-
bak a másodlagos elváltozások: a zsírnecrosis, a gra-
nulációs szövet vagy a kifekélyesedés.10, 13

A vastagbéllipoma kórisméjében a kolonoszkópia a
legérzékenyebb és fajlagos eljárás. A lipoma különbö-
ző megjelenésű lehet: sessilis, rövid és hosszú nyeles
zsírdaganat egyaránt előfordulhat (10., 11. és 12. áb-
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5. ábra. Lipoma, lupenagyítás. Kis nagyítással a megtartott 
nyálkahártyafelszín alatti tér üresnek tûnô, érett adipocytákkal 
van kitöltve, amelyek közé vaskos falú erek és kötôszövetes 

sövények vetülnek

6. ábra. A nyálkahártya felszínérôl kis nodulus emelkedik elô

7. ábra. A kis nagyítású képen a nyálkahártya megvastagodott, 
amelyben megnyúlt, elágazódó crypták jelennek meg. A polypust

alkotó fô tumorszövet érett adipocytákból áll

8. ábra. A nyálkahártya felszínén eróziók, illetve granulációs 
szövet ismerhetô fel (jobb oldalon), a lamina propriát átjáró 
vegyes lobsejtes beszûrôdés és oedema pedig fellazítja 
a nyálkahártyát (bal oldalon). Gyulladásos atípia elemei 

9. ábra. A nyelet is az érett adipocyták alkotják



ra). A daganat felszíne sima, színe sárga, a nyálkahár-
tya fénylő, amely az ún. „meztelen zsír jelet” (naked
fat sign) adja. Biopsziás fogóval könnyen összenyom-
ható: ez a párnajel (pillow vagy cushion sign, Kis-
sen–Zeichen) (13. ábra A ésB).9, 16 A Bauchin-billentyű
zsírtartalma esetenként jelentősen fokozódhat, amely
lipoma téves kórisméjéhez vezethet (14. ábra). Az el-
térés pontos ismerete akadályozhatja meg a vaskos
Bauchin-billentyű tévedésből történő eltávolítását. 

A lipoma endoszkópos biopsziája félrevezető lehet,
ezért nem tanácsos. A submucosa ugyanis normálisan
is tartalmaz zsírt, ezért a szövettan során látott érett
zsírszövet nem feltétlenül kórjelző. Nagyobb lipomák
felszínén másodlagos elváltozások, nem típusos szer-
kezetek is kialakulhatnak, ezért a felszíni biopszia
tévedés forrása lehet. A lipoma kórisméjéhez a daganat
teljes eltávolítása és szövettani feldolgozása szükséges. 
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10. ábra. Sessilis lipoma a coecumban (Eberl anyagából)

12. ábra. Nyeles lipoma a coecumban (Eberl anyagából)

11. ábra. Sima, sárga felszínû, 20 mm átmérôjû sessilis lipoma
(Eberl anyagából)

13. A és B ábra. A lipomát a biopsziás fogó összenyomja: 
párnajel (Eberl anyagából)

A

B



A lipoma eltávolítása akkor indokolt, ha tüneteket
okoz. A 3 cm-t nem meghaladó nagyságú nyeles lipoma
kolonoszkópos úton eltávolítható. Nagyobb méretű, ses-
silis lipoma esetén sebészi beavatkozás mérlegelése
szükséges. Kisméretű, tünetmentes lipoma megfigyelése
elégséges lehet, mivel rosszindulatú átalakulása nem for-
dul elő. A nagyobb lipoma gyakrabban okoz szövőd-
ményt, vérzést, elzáródást, ezért felismerésekor kimet-
szése javasolt. A kórisme bizonytalanságakor is töreked-
nünk kell az eltávolítására, mivel egyértelműen csak a
szövettani vizsgálat igazolhatja az eltérés jellegét. 

Az eset bemutatását mind az endoszkópos, mind
pedig a szövettani kép különlegessége indokolja. A ko-
lonoszkópiával csak a nyél került látótérbe, amely a
Bauchin-billentyű nyílását két részre osztotta. A lipoma
egészében csak a nyél visszahúzásával vált láthatóvá. A
daganat sima, sárga felszíne valószínűvé tette a kóris-
mét. Eltávolítása nagy mérete és az elzáródás veszélye
miatt volt indokolt. A nyélben futó vaskos érhálózatból
eredő fokozott vérzésveszély miatt szorító gyűrű (endo-
loop) előzetes felhelyezése volt szükséges.14

A szövettani kép különlegességét az adja, hogy a
lipoma nyálkahártyáján hiperplasztikus eltérések is
kialakulhatnak. A nagyobb lipomák nyálkahártyáján a
másodlagos elváltozások gyakoriak, a hiperpláziás fel-
szín azonban ritka.13 A lipomák méretével párhuzamo-
san egyre gyakoribbak a felszín másodlagos eltérései.
A nagyobb méretű lipoma hosszú nyele mozgékonnyá
tette a daganatot, amely a terminalis ileumba is átjutott.
A változó helyzetű, mozgékony terimét az állandó súr-
lódás károsíthatja, erózió, gyulladás alakulhat ki, ame-
lyek mellett hiperpláziás jelek nem mutatkoznak.6 A
lipoma nyálkahártyáján hiperplázia ritkán alakul ki
ilyen teljességgel. A bemutatott nagy lipomán fekély
nem alakult ki, átmeneti szöveti szerkezet azonban
megjelent, amely mindkét folyamat elemeit tartalmaz-

ta. Az idült károsodás és a másodlagos szerkezeti elté-
rések változatossága a lipoma eltávolításának szüksé-
gességét újabb szempont felvetésével is indokolja. 
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14. ábra. Vaskos lipoma gyanúját keltô Bauchin-billentyû
(Eberl anyagából)
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2014. március 20-22. között került megrendezésre a
hepatológusok éves kongresszusa, amelynek tudomá-
nyos programját ebben az évben az MGT Hepatológiai
Szekciója állította össze. Az eddigi legnagyobb létszá-
mú konferencián 180 felett volt a regisztrált résztvevők
száma. 

A megnyitó alkalmából a résztvevőket prof. dr.
Hunyadi Béla üdvözölte a Magyar Gasztroenterológiai
Társaság nevében. A Hepatológiai Szekció részéről dr.
Tornai István elnök, a Magyar Májkutatási Társaság
nevében prof. dr. Szalay Ferenc és a Májbetegekért
Alapítvány Kuratóriumának elnökeként dr. Makara
Mihály köszöntötte a megjelenteket.

Ezt követően egy órában „Aktualitások és újdonsá-
gok a hepatológiában” címmel összefoglaló előadások
hangzottak el az AASLD Konferencián hallott legfon-
tosabb új eredményekről. A krónikus C-vírus hepatitis
kezelésében az interferonmentes kombinációs kezelé-
sek szerepeltek első helyen, amelyek nagyon hatéko-
nyak, a rövid kezelési idő és a kevés mellékhatás miatt
a figyelem középpontjában állnak. Több új gyógyszert
is törzskönyveztek az elmúlt hónapokban Amerikában
és Európában (sofosbuvir, simeprevir). Ezek mellett
számos új, hatékony szer létezik, amelyek fázis III
vizsgálatai igazolták hatékonyságukat. A sofosbuvir és
ribavirin májtranszplantáció előtt alkalmazva igen
hatékony a HCV májátültetés utáni kiújulásának kivé-
désében. Az S-Collate vizsgálat a krónikus B-vírus
hepatitis kezelésében igazolta a Pegasys terápia haté-
konyságát real-life körülmények között, több ezer
betegben. A tartós immunológiai kontroll kialakulása
folyamatosan növeli a HBsAg szerkonverzió esélyét.
Több vizsgálatban a nukleozidanalóg és Pegasys kom-
bináció hatékonyságát mutatták ki, amellyel növelhető
a HBeAg szerokonverzió valószínűsége. Tartós enteca-
vir- és tenofovirkezelés jelentős vírusgátlást eredmé-
nyez, minimális a rezisztencia kialakulásának esélye,
és évekig tartó kezelés mellett sem jelentkezett mel-
lékhatás. Schaff Zsuzsa professzor asszony előadásá-
ban felhívta a figyelmet a hepatitis E-vírus fontosságá-
ra. A legújabb eredmények szerint ez a vírus is okozhat
krónikus májbetegséget, ezért gondolni kell rá. Továb-
biakban szó volt a nem alkoholos zsírmájról. A beteg-
ség kialakulásában az autofágiáról, a miRNS-ről, a
betegség progressziójának megítélésében a különböző
fibrosis score rendszerekről volt szó. A pioglitazonke-
zelésről és a glukagonszerű peptid 1 analóg hatásáról is
hallottak a résztvevők. Májcirrhosisban kiemelkedő
szerepe van az akut vesekárosodásnak (acute kidney
injury, AKI), amely felhívja a figyelmet arra, hogy nor-
mális tartományon belül a szérumkreatinin-szint emel-

kedése és a csökkent GFR is komoly figyelmet érde-
mel. AKI esetén a betegek súlyosabb kimenetelre,
rosszabb túlélésre számíthatnak. A propranolol és a
carvedilol közötti összehasonlító vizsgálat az utóbbi
jobb hatékonyságát mutatta a portalis hypertonia csök-
kentése és a varixvérzés megelőzése tekintetében.

Szerencsés körülmény, hogy egyre több FibroScan
készülék van Magyarországon, ebből négy OEP-finan-
szírozással és kettő önköltségesen működik. A vizsgá-
lóhelyek orvosai bemutatták centrumukat. Beszámol-
tak arról, hogy hány beteget vizsgáltak eddig, milyen
nehézségek vannak. A 30 perces kerekasztal fő üzene-
te: egyre több beteg esetén van módunk ezt a vizsgála-
tot elvégezni, de a legtöbb tapasztalat a krónikus C-
vírus hepatitises betegek vizsgálatával van nemzetközi
szinten is. A többi krónikus májbetegségben további
adatokra van szükség a módszer hatékonyságának iga-
zolásához.

Délután került sor a kongresszus fő témájának tár-
gyalására: „Májcirrhosis és infekciók”. Ebben a szek-
cióban öt előadás hangzott el dr. Tornai István és dr.
Schneider Ferenc moderátorok közreműködésével. Az
infekciók lényegesen gyakoribbak cirrhosisos betegek-
ben (25-35%), mint a hasonló korú, kórházba kerülő
emberekben. A fertőzések egyre súlyosabbak, rendkí-
vül nagy a halálozásuk, egy hónapon belül a betegek
kb. 30%-a, egy éven belül pedig 60%-a meghal. Ki-
emelt jelentősége van annak, hogy egyre gyakoribb a
multirezisztens kórokozók jelenléte ezekben a fertőzé-
sekben (ESLB-Enterobacterek, MRSA, Pseudomo-
nas, Acinetobacter stb.). A bevezető előadásban a bak-
teriális transzlokáció jelentőségéről volt szó, amelynek
során megváltozik a bélnyálkahártya barrierfunkciója
és a bélflóra összetétele. Emellett figyelemre méltó az
immunrendszer működésének zavara, a bakteriális
infekciók súlyosságával egyre komolyabb az immun-
rendszer károsodása, és több szerv működési elégte-
lensége alakul ki. Ezzel foglalkozott az egyik nagy
európai tanulmány, a CANONIC study, amelyben az
Acute-on chronic liver failure (ACLF) legfontosabb
jellemzőit vizsgálták. Ezeket az eredményeket ismer-
tette Papp Mária tanárnő. Ludwig professzor úr az
infekciók antibiotikus kezeléséről beszélt. Kiemelte,
hogy a kb. 10 éve megállapított ún. empirikus antibio-
tikus kezelések hatékonysága a növekvő multirezisz-
tens bakteriális nosocomialis fertőzések esetén már
csak 40%, ami rávilágít arra, hogy jóval megfontoltab-
ban kell az antibiotikumokat használni. Összefoglalta a
pneumonia és a szepszis megfelelő kezelését is. Dr. Pár
Alajos professzor úr beszélt az infekciók és cirrhosis
egyéb szövődményeiről. Bemutatta a vasoconstrictor-
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(terlipressin és noradrenalin) és az albuminkezelés fon-
tosságát, amelyek jelentősen csökkentik a mortalitást
ezekben a kórképekben. Ezt követően az infekciók
megelőzési lehetőségeiről hallottak a résztvevők. A
főtémát a debreceni hepatológiai munkacsoport szer-
vezte, bemutatásra került néhány friss közlemény is.
Többek között felhívták a figyelmet, hogy előrehala-
dott cirrhosisban 10 mg/l feletti CRP-szint esetén az
infekció valószínűsége szignifikánsan nagyobb, mint
normális CRP mellett.

Ezen a konferencián szerepelt eddig a legtöbb
nagyhírű nemzetközi szakértő. A konferencia kiemelt
meghívottja volt prof. Graham Foster Londonból és
prof. Pietro Lampertico Milánóból. G. Foster state-of-
art előadást tartott a HCV kezelésének fejlődéséről, a
jelenlegi kezelésekről és azokról az új készítmények-
ről, amelyek piacra kerülése várható a közeljövőben.
Kiemelte, hogy a kezeléseket nem szabad kizárólag a
legsúlyosabb állapotú betegek számára korlátozni,
mert akkor folyamatosan csak a legnehezebb betegeket
kezeljük. Nem szabad megvárni a májzsugor kialaku-
lását, hiszen a kevésbé előrehaladott betegséget köny-
nyebb meggyógyítani. Az új gyógyszerek közül kie-
melte a sofosbuvirt, de hozzátette, hogy G1 betegek-
ben ezt is csak az eddigi kettős kezeléssel (pegilált in-
terferon és ribavirin) lehet adni, akár 24 hétig. A keze-
lés igen drága, feltehetően ezt Angliában is korlátozni
fogják. A simeprevir kiváló hatékonyságú hármas
kombinációban a kezelést még nem kapott (naiv) és a
korában már kezelt (relapsusos) betegeknél. A 4. heti
víruseredménnyel megjósolható a kezelés hatékonysá-
ga: akik ekkor nem HCV-PCR-negatívak, azokban
nem érdemes a kezelést folytatni. Így a kezelés költ-
séghatékonnyá tehető. Az előadásokat követő kerek-
asztal-megbeszélésen Tornai István moderálásával
Lampertico és Foster professzorok egy órán keresztül
válaszoltak a résztvevők minden kérdésére. A közép-
pontban természetesen itt is a vírushepatitisek kezelése
volt. A B- és C-vírus hepatitis kezelésének apró, de
gyakorlati szempontból fontos részletei kerültek szóba.
Emellett elmondták véleményüket a FibroScan vizsgá-
latról, annak sajnálatos hátrányairól is. A külföldi ven-
dégek kifejtették, hogy még mindig megbízhatóbbnak
tartják a májbiopsziát, és saját betegeikben ezt prefe-
rálják. Az elkövetkezendő években az új gyógyszerek-
kel a HBV teljes megfékezése, a HCV teljes gyógyítá-
sa megoldódhat. A két neves professzorral való köz-
vetlen beszélgetés, a tapasztalatok megosztása a konfe-
rencia legkiválóbb eseménye volt. Hasonlóra eddig
még nem került sor, ezért a mostani rendezvényt min-
denki nagyra értékelte.

A HCV-vel összefüggő betegségek számának és a
halálozás növekedése és az új kezelések hatékonysága
felhívta a figyelmet a szűrőprogramok fontosságára.
2014. 07. 26-án a Hepatitis Világnap alkalmából a
Vírusos Májbetegek Országos Egyesülete, a betegszer-
vezetek és a Hepatológiai Centrumok országos szűrő-
és felvilágosító kampányt szerveznek. A rendezvény

célja, hogy a betegséggel kapcsolatos tévhiteket elosz-
lassák, hiteles információt közvetítsenek a lakosság
felé és egyben lehetőség legyen HCV-szűrésre is. 

A pénteki napon az OEP képviselői is végig részt
vettek az előadásokon. Bidló Judit és Molnár Gábor
végighallgatták a hazai és nemzetközi szakértők véle-
ményét, eredményeit és munkáját, amely nagy segítsé-
get jelent az ő munkájukhoz is.

A hepatológiai konferencia utolsó, szombati napja
nem kevésbé volt tanulságos és érdekes, mint az elő-
zőek. Kora reggel a szakma elismert képviselője, a
friss Széchenyi-díjas Schaff Zsuzsanna professzor tar-
tott rendkívül érdekes referátumot a primer hepatocel-
lularis carcinoma kutatási eredményeiről. Az ő mun-
kássága meghatározó a májdaganatok és a hepatitis
kutatásában. Kis András méltó tanítványként a legú-
jabb kutatási eredményeikről számolt be, kiemelve a
miRNS szerepét a májdaganatokban. 

Ezután a májsebészek vették át a stafétabotot a dél-
előtt további részében. Prof. dr. Kóbori László a máj-
transzplantáció aktuális helyzetéről számolt be. Ki-
emelte az Eurotransplanthoz való csatlakozásunk je-
lentőségét, mennyire hasznos betegeik számára, hogy
időben jutnak szervekhez. Különösen az akut máj-
transzplantációra szoruló betegek életesélye nő meg
ezzel a lehetőséggel. Jelenleg ennek a rendszernek
köszönhetően 2 napon belül juthat májhoz a beteg akut
májelégtelenség esetén. Természetesen továbbra is na-
gyon fontos, hogy minél több kórház legyen aktívan
együttműködő a donorszervek biztosításában. A váró-
lista hosszú, és évente a betegek mintegy egyharmada
meghal a várakozási idő alatt. Igen színes és érdekes
májsebészeti előadásokat hallhattunk dr. Nemes
Balázstól, dr. Kupcsulik Péter professzor úrtól, majd
dr. Doros Attila beszélt az intervenciós radiológia lehe-
tőségeiről. Végül két májcirrhosisos vérző beteg esetét
ismertette interaktív módon dr. Gasztonyi Beáta és dr.
Horvát Miklós, majd a pécsi egyetemről Vincze Áron
tanár úr szemléletesen vázolta fel a különböző ajánlá-
sokat. 

A konferencián öt nagy gyógyszercég vett részt
(Roche, Bristol-Myers-Squibb, Janssen, MSD, Frese-
nius-Kabi-Gilead). Szimpóziumaikkal és anyagi segít-
ségükkel nagyban hozzájárultak a sikeres lebonyolítás-
hoz.

A konferencián számos bejelentett előadás volt,
ezek közül kiemelkedett a Sebészeti Klinika egérkísér-
letes előadása a v. portae ligáció utáni májregeneráció-
ról, amely a konferencia díjazott előadása lett. Az elő-
adó a Májkutatási Társaság díjában részesült, egyéves
Orvosi Hetilap előfizetést kapott.

Ismét igen tartalmas, szakmailag rendkívül hasznos
konferenciát zártunk. A szervező Felabor cég és Szalay
Ferenc professzor úr megint kitűnő munkát végzett
csapatával.

Dr. Werling Klára
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2014. NOVEMBER 27., CSÜTÖRTÖK

8.50 Megnyitó

9.00-10.00 Hematológia
Masszi Tamás, Budapest, Losonczi Hajna, Pécs

10.00-11.00 Fertőző betegségek
Ternák Gábor Pécs, Schneider Ferenc 
Szombathely

Szünet

11.30-13.00 Elnöki szimpózium: Quo vadis medicina?
Rácz Károly, Budapest

Ebéd

14.00-15.00 Tudományos ülés Szegedi Gyula 
akadémikus emlékére
Zeher Margit, Debrecen

15.00-16.00 Szatellita szimpózium

Szünet

16.30-18.00 Bejelentett előadások és poszterek
Hematológia, onkológia
Kardiológia, hypertonia

2014. NOVEMBER 28., PÉNTEK

9.00-10.30 Genetika a belgyógyászatban
Lakatos Péter, Budapest, Igaz Péter, Budapest

Szünet

11.00-12.30 Endokrinológia
Rácz Károly, Budapest, Nagy Endre, Debrecen

12.30-13.00 Közgyűlés, kitüntetések átadása

Ebéd

14.00-15.00 Szatellita szimpózium

15.00-16.00 Interaktív esetmegbeszélések
Szalay Ferenc, Budapest, 

16.00-18.00 Bejelentett előadások és poszterek
Endokrinológia, nefrológia, diabetológia
Gasztroenterológia, hepatológia, egyéb
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A MAGYAR BELGYÓGYÁSZ TÁRSASÁG 45. NAGYGYűLÉSE
Budapest, Hotel Novotel Centrum, 2014. november 27–29.

Előzetes program a témafelelősök, moderátorok nevével



2014. NOVEMBER 29., SZOMBAT

8.00-9.00 Poszterek vitája: Esetek, Hepatológia, IBD,
Immunológia, Pulmonológia, Egyéb

A BELGYÓGYÁSZAT AKTUÁLIS KÉRDÉSEI

Előadók
9.00-10.45 Altorjai István, Debrecen

Jermendy György, Budapest
Karádi István, Budapest
Tóth Kálmán, Pécs
Gasztonyi Beáta, Zalaegerszeg

Szünet

11.15-13.20 Szathmári Miklós, Budapest
Hunyady Béla, Kaposvár–Pécs
Rácz István, Győr
Herszényi László, Budapest
Pákh Gábor, Esztergom
Ábrahám György, Szeged

Ebéd

14.00-16.00 Családorvosi szekció ülése
Kalabay László, Budapest

16.00-16.30 Tesztírás PhD hallgatók részére is
Elnöki zárszó

Előadás/poszter összefoglalók beküldése és jelentkezés elektronikus úton:
mbtngy.felabor.hu honlapon keresztül az MBT 45. Nagy-gyűlés címszó alatt lehetséges.

További információ a technikai szervező címén:
felabor.hungary@gmail.com 
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A Magyar Belgyógyász Társaság országos érdeklődés-
re számot tartó következő Nagygyűlésére 2014 őszén
kerül ismét sor. 

Lapunk, a Magyar Belorvosi Archívum ez évben is
folytatja kiemelkedő munkáját. Az MBA-t ma a leg-
rangosabb magyar nyelvű folyóiratok között tartják
számon. A rendszeres, tartalmas megjelenés, a napra-
kész információk továbbítása a kitűnő szerkesztői és
kiadói munka biztosítja azt, hogy Társaságunk folyó-
irata magas szinten betöltse hivatását. 

A Nagygyűlés előadásainak összeállításánál az
eddigi hagyományokat követjük, és fő témaként olyan
témaköröket jelöltünk meg, amelyekben az utóbbi idő-
ben szemléletváltozás következett be, illetve amelyek
már régen nem szerepeltek összefoglaló előadással
Nagygyűlésünk programjában. Ezen kívül a szakma-
politika legaktuálisabb kérdéseinek bemutatására is sor
kerül. A plenáris ülések mellett ez alkalommal is sor
kerül szatellita szimpóziumokra, szabad előadásokra
és poszterbemutatókra, valamint a családorvosok fóru-
mára. 

Kedves Kolléga! Reméljük, hogy a Magyar Bel-
gyógyász Társaság 2014. évi 45. Nagygyűlésén szemé-
lyesen is üdvözölhetjük. 

Őszintén reméljük, hogy a Magyar Belgyógyász
Társaság 45. Nagygyűlésének programja elnyeri tet-
szését és aktívan részt vesz kongresszusunkon előadó-
ként és hallgatóként egyaránt. 

A Társaság adatainak nyilvántartását 2014-ben is
szeretnénk megújítani, ezért tisztelettel kérjük, hogy ha
adataiban változást történt, akkor azt az alábbi elérhe-
tőségeken jelezze (Jancsóné Gudman Krisztina Ma-
gyar Belgyógyász Társaság, 1088 Bp., Szentkirályi u.
46., fax: 06-1-266-4616, e-mail: gudman.krisztina@
med.semmelweis-univ.hu, titkarsag@belgyogyasztar-
sasag.hu. A honlapra belépve is megteheti az adatok
módosítását. 

2014. évben esedékes tagdíj – 35 év felett 3500 Ft,
35 év alatt, illetve nyugdíjasnak 1500 Ft.

A tagdíjat csekken vagy bankátutalással kérjük be-
fizetni. Kérjük, hogy a csekket olvashatóan töltsék ki,
írják rá: MBT 2014 tagdíj. 

A tagdíjat átutalással is ki lehet egyenlíteni a
11708001-20382306-os számlaszámlára. Ebben az
esetben feltétlenül írják meg a nevüket (kiváltképpen
ha cégen keresztül utalja), és tüntessék fel az MBT
2014. évi tagdíj megjelölést. 
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TISZTELETTEL ÜDVÖZÖLJÜK 
A MAGYAR BELGYÓGYÁSZ TÁRSASÁG TAGJAIT

A Magyar Thrombosis és Haemostasis Társaság XII. Országos Kongresszusát 
2014. október 2–4. között Szilvásváradon („La Contessa” kastélyszálló) tartja.

Jelentkezés, illetve előadáscím és -kivonat beküldési határideje: 2014. május 31.
Részletek a www.haemostasis.hu honlapon 

vagy
Dr. Kolev Kraszimir, Semmelweis Egyetem, Orvosi Biokémiai Intézet (1094 Budapest, Tűzoltó u. 37–47.; 
Tel.: +36 (1) 459-1500/60035; Fax: +36 (1) 267-0031; E-mail: kolev.krasimir@med.semmelweis-univ.hu).



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 nyomtatott
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:
Bevezetés (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
köszönetnyilvánítás, 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.
Kulcsszavak megadását magyar és angol nyelven egyaránt kérjük. Az angol
kulcsszavakat 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
hivatkozás.

Az irodalmi hivatkozások átlagos száma a legszínvonalasabb orvosi
folyóiratokban 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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