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E SZÁMUNK SZERZŐI

Dr. Ba jor Ju dit
1993-ban vég zett a Pé csi Or vos tu do má nyi Egye tem Ál ta lá nos Or vos tu do -
má nyi Ka rán. Vég zést kö vetően a Ba ra nya Me gyei Kór ház Gaszt ro en te ro -
ló gi ai Osz tá lyán dol go zott, bel gyó gyász szak vizs gát 1999-ben, gaszt ro en -
te ro ló gia szak vizs gát 2003-ban szer zett. 2010 ja nu ár já tól 2012 jú ni u sá ig
a Pé csi Tu do má nye gye tem I. Sz. Bel gyó gyá sza ti Kli ni ka Ál ta lá nos Bel gyó -
gyá sza ti Osz tá lyát ve zet te, je len leg a Gaszt ro en te ro ló gi ai Osz tály főor vo -
sa. Fő ér deklődé si te rü le te a vé kony bél be teg sé gei és a co e li a kia. A Fi a tal
Gaszt ro en te ro ló gu sok Mun ka cso port já nak ala pí tó ja, tisz te let be li el nö ke,
a Ma gyar Gaszt ro en te ro ló gi ai Tár sas ág és a Ma gyar Bel gyó gyász Tár -
sas ág Du nán tú li Szek ci ó já nak ve zetősé gi tag ja.

Dr. Bál int Ani ta
2012-ben a Sze ge di Tu do má nye gye tem Ál ta lá nos Or vos tu do má nyi Ka rán
fe je ze te be ta nul má nya it. Je len leg az SZTE I. Sz. Bel gyó gyá sza ti Kli ni kán
dol go zik PhD hall ga tó ként. Fő ér deklődé si te rü le te a gaszt ro en te ro ló gia,
azon be lül a gyul la dá sos bél be teg sé gek. 

Dr. Far kas Kla u dia
2007-ben vég zett a Sze ge di Tu do má nye gye tem Ál ta lá nos Or vos tu do má nyi
Ka rán. 2007-től 3 éven át a Sze ge di Tu do má nye gye tem I. Sz. Bel gyó gyá -
sza ti Kli ni ka nap pa li ta go za tos PhD hall ga tó ja, majd bel gyó gyász re zi -
den se. PhD ér te ke zé sét 2010-ben véd te meg. Ér deklődé si te rü le te a gaszt -
ro en te ro ló gia, azon be lül a gyul la dá sos bél be teg sé gek.

Dr. Hagy má si Krisz ti na
A Sem mel we is Or vos tu do má nyi Egye te men vég zett 1997-ben. 2001-től a
Sem mel we is Egye tem II. Sz. Bel gyó gyá sza ti Kli ni ká ján dol go zik, je len leg
egye te mi ta nár se géd. 2002-ben szer zett PhD fo ko za tot „he pa to ló gia im -
mu no ló gi ai és sza bad gyö kös vo nat ko zá sai” té ma kör ben. Bel gyó gyász és
gaszt ro en te ro ló gus szak or vos. Főbb ér deklődé si te rü le te a he pa to ló gia.

Dr. Hod rea Ju dit
2011-ben szer zett dok to ri fo ko za tot a Deb re ce ni Egye tem Bi o ké mi ai és
Mo le ku lá ris Bi o ló gi ai In té zet ben. 2012-ben poszt dok tor ként csat la ko zott
az SEMTA „Len dü let” Di a bé tesz Ku ta tó cso port já hoz. Tu do má nyos ér -
deklődé si te rü le te a nef ro ló gia, di a be to ló gia, mo le ku lá ris bi o ló gia és im -
mu no ló gia.

Dr. Lég rády Pé ter
1998-ban vég zett a Szent-Györ gyi Al bert Or vos tu do má nyi Egye tem Ál ta -
lá nos Or vos tu do má nyi Ka rán. Vég zé se óta a sze ge di I. Sz. Bel gyó gyá sza -
ti Kli ni kán dol go zik és a Hyper to nia-Nef ro ló gia mun ka cso port tag ja.
2003-ban bel gyó gyá szat ból, 2006-ban nef ro ló gi á ból szak vizs gá zott, 2004-
ben meg sze rez te a „hyper to nia gon do zás minősí tett or vo sa” cí met, 2011-
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ben meg kap ta az Eu ró pai Hyper to nia Tár sas ág Eu ro pe an Spe ci a list minősí té sét. 2011 óta egye te mi ad junk tus. Több
ha zai és nem zet kö zi or vo si tár sas ág tag ja. 2006 óta a Sze ge di Aka dé mi ai Bi zott ság Hyper to nia és Nef ro ló gi ai Mun ka -
bi zott sá ga tit ká ra. 2009 óta a Ma gyar Hyper to nia Tár sas ág el nök sé gi tag ja.

Dr. Mül ler Ka ta lin Esz ter
2005-ben sze rez te meg dip lo má ját a Sem mel we is Egye tem Ál ta lá nos Or vos tu do má nyi Ka rán. Az óta a Sem mel we is
Egye tem I. Sz. Gyer mekk li ni ká ján dol go zik, je len leg szak or vos je lölt. Fő ér deklődé si te rü le te a gyer mek gaszt ro en te ro -
ló gia. A Gyer mek ko ri Gyul la dá sos Bél be teg sé gek ha zai re gisz te ré nek ko or di ná to ra 2007 óta.
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ELŐZETES

A Ma gyar Bel or vo si Arc hí vum 2013/5. szá má nak ter ve zett tar ta lom jegy zé ke:

Árvai K és mtsai: Osteogenesis imperfecta rutin genetikai diagnosztikája új generációs szekvenálási (NGS) technológiával

Csákváry V és mtsai: Cleidocranialis dysplasia és SHOX gén defektus együttes elffordulása (esetismertetés)

Kovács GL, Góth M: A papillaris pajzsmirigy-microcarcinoma gondozásának nehézségei

Sámson L és msai: A jódellátottságot befolyásoló tényezôk terhesség és szoptatás alatt

Nyírő G és mtsai: A hyperparathyreosis 2 gén új mutációi látszólag sporadikus előfordulású hyperparathyreosis-
állkapocstumor szindrómában

Péter F: A növekedési hormon kezelés és a mortalitás összefüggései 

Nagy R és mtsai: A biológiailag hasznosítható tesztoszteron szintek tanulmányozása felnôttekben: kapcsolat 
a 25(OH)D-vitamin-szintekkel

Répássy J és mtsai: Leptin hatása az energialeadás főbb komponenseire elhízásban



A nem alkoholos eredetű májelzsírosodás (NAFLD)
szerzett májbetegség, amelyet a zsírfelhalmozódáson
kívül lobularis gyulladás (nem alkoholos steatohepati-
tis, NASH), kötőszövet-felszaporodás (fibrosis), illet-
ve kötőszövet-átépülés (cirrhosis) kialakulása jelle-
mezhet.27 A leggyakoribb idült májbetegség. A kóros
májműködés leggyakoribb oka.16 Jelentőségét tovább
növeli, hogy az elsődleges májrák egyik kóroki ténye-
zője, bár a NASH-cirrhosis az elsődleges májrák ki-
sebb kockázatával jár, mint a C vírus okozta májzsu-
gor.6

Előfordulása világszerte nő az elhízás járványa
miatt.27 A metabolikus szindróma része. A metabolikus
szindróma négyszeresére növeli az NAFLD kockáza-
tát.38 NAFLD-ben gyakoribbak a szív- és érrendszeri
betegségek.42 Az NAFLD a metabolikus szindróma
kórjóslatát rontja.16

Kialakulása, illetve a progresszió folyamata nem
minden részletében ismert pontosan. Kezelése a kóro-
ki tényezők kezelését, az inzulinérzékenység javítását,
valamint az elhízáshoz kapcsolható anyagcsere-káro-
sodások mérséklését jelenti.16, 17

Előfordulása és kockázati tényezői

Az NAFLD a lakosság átlagosan 20% (6–33%), újabb
adatok szerint 30–50%-át érinti, függően a szűrési
módszertől.6, 16, 27, 32, 42, 46 Mágneses rezonanciás vizsgá-
lat alapján előfordulása 34%-os.3 Elhízottakban 90%-
ban is jelen lehet.6 A NASH a lakosság 3–5%-át jel-
lemzi. A betegek 32–41%-ánál alakul ki fibrosis.6, 27, 42

A nem alkoholos zsírmáj gyakoribb spanyolokban
(45%), a fehérekhez (33%) és az afroamerikaiakhoz
(24%) hasonlítva.3 Az etnikai különbségek hátterében
a kockázati tényezők eltérő gyakorisága, illetve a lipid-
anyagcserét szabályozó gének kifejeződésének eltéré-
sei állhatnak.6, 38

Sajnálatos módon előfordulása gyermekekben is
nő. Kóros aminotranszferáz-aktivitásokat az elhízott
serdülők 10%-ában észleltek.41 Előfordulása ennél is
gyakoribb lehet, hiszen az NAFLD normális enzimér-
tékeknél is jelen lehet.27

Az NAFLD hosszú távú kórjóslata jó. Halálozása
nem különbözik az átlagos lakosságétól, de azt a társ-
betegségek is befolyásolják. A NASH májeredetű halá-
lozása ötszöröse az egyszerű zsírmájénak (8,6% vs.
1,7%).27 Az öt-, illetve tízéves túlélés 67, illetve 59%
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Dr. Hagymási Krisztina, Dr. Lengyel Gabriella, Dr. Tulassay Zsolt

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

ÖSSZEFOGLALÁS: A nem alkoholos eredetű zsírmáj és a steatohepatitis a leggyakoribb idült májbetegség. A
metabolikus szindróma része, annak kórjóslatát rontja. Genetikai háttere is intenzív kutatások tárgya. A szerzők
áttekintik a kórkép kialakulásában szerepet játszó főbb folyamatokat. Hangsúlyozzák a kórisme felállításának
nehézségeit, kiemelve a gyulladást, a fibrosist kimutató, validált biomarkerek, pontrendszerek szükségességét.
Bizonyítékokkal alátámasztott kezelése nem ismert. Fontos a kóroki tényező (testsúlyfelesleg, szénhidrátanyag-
csere-zavar, hyperlipidaemia) megszüntetése. A jövő terápiás lehetőségei között az antioxidáns védelem, vala-
mint az immunrendszer, a jelátvitel, az apoptosis és a lipogenesis befolyásolása említendő meg. 

Kulcsszavak: nem alkoholos zsírmáj/nem alkoholos steatohepatitis, kórisme, biomarker, kezelés 

Hagymási K, Lengyel G, Tulassay Zs: NON-ALCOHOLIC FATTY LIVER IN 2013

SUMMARY: The non-alcoholic steatosis and steatohepatitis are the most frequent liver disorders. They are the
components of metabolic syndrome, they worsen its prognosis. Its genetic background is intensely studied.
Authors review its pathomechanism. They emphasize the diagnostic difficulties, and underline the need of a
reliable, validated biomarkers, score system for the detection of inflammation and fibrosis. There isn’t evi-
dence-based treatment. The elimination of the etiological factors (overweight, diabetes mellitus, hyperlipidemy)
has importance. The influence of the antioxidant defense, immune system, signalling, apoptosis, lipogenesis are
the basics for the future drugs.  

Keywords: biomarkers, diagnosis, etiology, fibrosis score system, non-alcolic steatosis/steatohepatitis, 
treatment

Magy Belorv Arch 2013; 66: 185–191.



(vs. alkoholos hepatitis 38, illetve 15%). NASH erede-
tű cirrhosisban primer májsejtrák 10 év alatt kb. 10%-
ban fejlődik ki.16 A hepatocellularis carcinoma surveil-
lance-t a 6 havonta végzett hasi UH-vizsgálat jelenti.32

Minden életkorban előfordul, a betegek átlagos
életkora 47–53 év.16 Előfordulása az életkorral nő.
Előfordulását genetikai és környezeti tényezők hatá-
rozzák meg.27 A nemek érintettségében nem egyértel-
műek az irodalmi adatok. Az bizonyos, hogy férfiak-
ban és nőkben eltérő a lefolyása.46 A betegek (69-
100%) elhízottak (BMI >30 kg/m2), gyakran (34–
75%) 2-es típusú diabetes mellitusban vagy hyperlipi-
daemiában (20–81%) szenvednek, a betegek közel fele
hypertoniás.16 Felvetődött, hogy helyesebb lenne
„metabolikus zsírmájról”, illetve „metabolikus zsír-
májhepatitisről” beszélni.38

A nagy kockázatú egyének (diabetes mellitusban
szenvedők, elhízottak) szűrése NAFLD irányában nem
javasolt, és a családtagok vizsgálata sem.6

Kialakulásának folyamata

Az NAFLD/NASH kialakulásának, előrehaladásának
folyamata összetett, nem pontosan ismert. Kialakulását
a „két csapás” elmélet jellemzi: 1. triglicerid-felhalmo-
zódás a májban; majd 2. másodlagos kóros szabad-
gyök-termelődés, amely gyulladásos folyamatokat és
kötőszövet-képződést indít el.16, 17

A májsejtek fokozott zsírsav-, a szövetek csökkent
lipoproteinfelvétele, a fokozott de novo lipogenesis a
májban, a csökkent triglicerid-kiszállítás a májból, a
csökkent mitokondriális zsírsav-oxidáció eredményezi
a májelzsírosodás kialakulását.15, 16

A májelzsírosodás kialakulásának kulcseseménye
az inzulinrezisztencia kialakulása. A nagy leptinkon-
centráció felelős a makrofágok megjelenéséért, aktivá-
ciójáért. A fokozott citokin-, tumornekrózis faktor-α-
(TNF-α-) elválasztás az inzulinhatást rontja. A citoki-
nek a perifériás zsírbontás, illetve a szabad zsírsav fel-
szabadulás serkentésével az inzulin jelátvivő rendsze-
rét tovább károsítják.4, 9, 15, 37

A leptin a diacil-glicerol-acil-transzferáz enzimet
aktiválja, amely a toxikus szabad zsírsavakat a kevés-
bé toxikus trigliceriddé alakítja. A hyperinsulinaemia
egyes molekulák („sterol regulatory element binding
protein 1c” transzkripciós faktor, „carbohydrate res-
ponse element binding protein”, valamint a máj X
receptor és a „peroxisome proliferator-activated recep-
tor”) fokozott kifejeződéséhez vezet, amelyek szintén
serkentik a de novo lipogenesist. A cannabinoid recep-
torok aktivációja a májsejtfelszínen is serkenti a lipo-
genesist. Az újonnan szintetizálódó szabad zsírsavak a
malonil-KoA szintjét emelik, amely gátolja a zsírsavak
belépését a mitokondriumba, és így elmarad az oxidá-
ció.9, 37

A zsírsav-felhalmozódás másodlagos szabadgyök-
felszabadulást indít el, a mikroszomális monooxigenáz

rendszer aktiválása, a szabad zsírsavak mitokondriális
β- és peroxiszomális ω-oxidációja révén, amelynek
lipidperoxidáció, fehérje- és DNS-károsodás a követ-
kezménye. A lipidperoxidáció termékei gátolják a tri-
gliceridek kiszállítását a májból, ezzel az elzsírosodást
súlyosbítják. A TNF-α, valamint a TGF-β (transzfor-
máló növekedési faktor-β) fokozott kifejeződése a
májsejtek elhalását, gyulladást eredményez, illetve a
csillagsejtek kollagéntermelő myofibroblastokká ala-
kulását, a fibrogenesist fokozza. A szabad gyökös
folyamatokat a portalis endotoxinaemia, a mitokondri-
ális rendellenességek, a csillagsejtek leptintermelése és
a mérsékelt vasfelszaporodás erősíti fel.4, 5, 9

NAFLD-ben számos, gyakran szubklinikus hormo-
nális eltérést írnak le: hypogonadismus, növekedési
hormon hiány, alacsony IGF-I- (inzulinszerű növeke-
dési faktor-I-) koncentráció, hypothyreosis, glükokor-
tikoid-túlsúly, ösztrogénhiány, férfiak hypo-, nők hy-
perandrogenismusa (polycystás ovarium szindróma),
amelyek az energia-, a szénhidrátháztartás, valamint a
testösszetétel megváltozásán keresztül vezetnek idült
májbetegség, nem alkoholos zsírmáj kialakulásához.6, 18

Az NAFLD/NASH örökíthetősége (a fenotípusos
varianciának az a hányada, amit genetikai tényezők
határoznak meg) 0,27 (azaz a genetikai tényezők 27%-
ban, a környezeti tényezők 73%-ban határozzák
meg),46 genetikai háttere vizsgálatok tárgya. A
CYP2E1 (cytochromP4502E1), TNF-α, IL-6, -10 pro-
moter, a PNPLA3 gén (patatin-like phospholipase-
domain-containing-3) variáns, az adiponektin, az apo-
lipoproteinek (C-III, E), a haptoglobin, a PPAR-γ
(peroxiszómaproliferátor-aktivált receptor-γ) koaktivá-
tor 1-α, a makrofágmigrációt gátló faktor, az NCAN
(neurocan), a GCKR (glükokinázszabályozó fehérje), a
LYPLAL1 (lipofoszfolipáz-1), valamint a lipidanyag-
cserében részt vevő egyéb fehérjék, az antioxidáns
enzimek (szuperoxid-dizmutáz, glutation-S-transzfe-
ráz) génvariánsai a kórképre való hajlamot befolyásol-
ják.9, 11, 36, 46 A legfontosabb meghatározónak a
PNPLA3 gén I148M variánsa tűnik, homozigótákban a
máj zsírtartalma kétszeres az allélt nem hordozókhoz
képest.46

A kórisme felállítása

Klinikai tünetek, laboratóriumi eltérések

A betegek kb. 90%-a tünetmentes. Az emelkedett
transzamináz-aktivitás más okból végzett laborvizsgá-
lat során derül ki. A jobb bordaív alatti, felhasi fájda-
lom, fáradtság, gyengeség a leggyakoribb panaszok.16

A aminotranszferázok aktivitása normális a betegek
55–79%-ában. Kóros májenzim-aktivitás (aszpartát-
aminotranszferáz, alanin-aminotranszferáz) esetén jel-
lemzőek a normálérték felső határának 2–5-szörösére
(általában <200 U/l) emelkedett értékek,32 valamint a
metabolikus szindróma más elemeinek jelenléte
(hypertrigliceridaemia, hypercholesterinaemia). A de-
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Ritis arány (AST/ALT) <1. Az alkalikus foszfatáz akti-
vitása a betegek 30%-ában kóros (<2x).16 A vasanyag-
csere eltérései (ferritin) is gyakoriak, csakúgy, mint az
autoantitest-pozitivitások (antinukleáris antitest, sima-
izom-ellenes antitest).32 Emelkedett aminotranszferáz-
aktivitások és magas γ-globulin-szint esetén májbiop-
szia javasolt az esetleges autoimmun hepatitis felderí-
tésére.32

Képalkotó eljárások

A jelenleg alkalmazott képalkotó vizsgálatokon (1.
táblázat) kívül a hazánkban is elérhető, a májállomány
tömöttségét jellemző pulzus-echo tranziens elasztográ-
fiát (Fibroscan) kell még megemlíteni. Nem invazív
vizsgálat, amellyel a májállomány nagy része jelle-
mezhető kis hibalehetőséggel. Alkalmas az előrehala-
dott fibrosis (Metavir F≥2), illetve a cirrhosis (Metavir
F4) kimutatására.38 Érzékenysége 87%, fajlagossága
91% a cirrhosist tekintve, illetve 70%, 84% F2-nél
súlyosabb fibrosisnál.39, 48 A portalis hypertonia és a
hepatocellularis carcinoma kockázata előre jelezhető.47

Pontossága elhízottakban csökkent.38

A továbbfejlesztett Fibroscan készülék alkalmas a
máj zsírtartalmának mennyiségi megítélésére is (cont-
rolled attenuation parameter).38, 47

A mágneses rezonancia spektroszkópia, a kettős
energiájú rtg-sugár abszorpciometria a jövőben a diag-
nózist segíthetik, de nem különböztetik meg a steato-
sist a steatohepatitistől.37 A kontrasztanyagos UH-vizs-
gálat a fokális zsírmáj jelenségek megítélését segíti.16

Szövettani vizsgálat

Az NAFLD kórisméjének arany standardja a szövetta-
ni vizsgálat, az egyetlen, amely a gyulladás és a fibro-
sis kimutatására alkalmas. A macrovesicularis steato-

sis, a májsejtek ballonképződése, a lobularis gyulladás
és a fibrosis az NAFLD/NASH jellemző eltérései.32 A
hisztológiai kép és a kóros májműködési próbák között
nincs összefüggés.44

A különböző szemikvantitatív aktivitási pontrend-
szerek (Brunt grading system, NASH Clinical
Research Network Scoring System) a betegség aktivi-
tását jellemzik (NAFLD activity score, NAS).32, 44

A májbiopszia szükségessége az NAFLD/NASH
kórisméjében vita tárgya. Cryptogen hepatitis gyanúja-
kor, a fibrosis mértékének, valamint a kórjóslat meg-
határozására indokolt a szövettani mintavétel elvégzé-
se (1. ábra).44

Kezelés

A kórkép kezelése az anyagcserezavar kezelését jelenti.

Testsúlycsökkentés

A testsúly fokozatos csökkentése diéta és fizikai akti-
vitás együttes alkalmazásával az inzulinérzékenységet
javítja, a szövettani elváltozásokat mérsékli.10 A kiin-
dulási testsúly 5–10%-kal csökkentendő, a csökkentés
mértéke 0,45–0,9 kg/hét. A gyors súlyvesztés hátrá-
nyos, fokozza a portalis gyulladást és a fibrosist.32

Pontos ajánlások a diéta összetételével kapcsolat-
ban nincsenek. Többszörösen telítetlen zsírsavak,
omega-3 zsírsavak, táplálkozási rostok fogyasztása
javítja az inzulinrezisztenciát.16, 34, 43 A telített zsírok, a
cukros üdítők, valamint a nagy glikémiás indexű ételek
fogyasztását kerülni kell.13

A fizikai aktivitás az inzulinrezisztenciát csökkenti
(a glükóztranszporter-4 kifejeződésének fokozásával)
és a máj zsírtartalmát előnyösen befolyásolja. Heti 3–5
alkalommal 30 perces mérsékelt vagy nagy intenzitású
fizikai aktivitás javasolt.34
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1. táb lá zat. A nem alkoholos zsírmáj betegség kimutatására alkalmas képalkotó vizsgálatok12, 42

Vizsgálat Érzékenység Fajlagosság Elôny Hátrány

Ultrahangvizsgálat 60–94% 84–95% Nem invazív Elhízottakban érzékenysége

(>30% elzsírosodás) (>30% elzsírosodás) Olcsó és fajlagossága tovább csökken

Elérhetô Jelentôs a vizsgálók közötti

különbség

Nem alkalmas a gyulladás és 

a fibrosis kimutatására

Komputertomográfia 73–100% 95–100% Érzékenyebb Költségesebb

(>30% zsírmáj) (>30% zsírmáj) Ionizáló sugárzást használ

Mágneses 100% 93% Legérzékenyebb Legköltségesebb

rezonanciavizsgálat (>20% elzsírosodás) (>20% elzsírosodás) Nem használ ionizáló

sugárzást



Az elhízás gyógyszeres kezelése 30 kg/m2-nél na-
gyobb testtömegindex (BMI), illetve 28 kg/m2-nél
nagyobb BMI és a testsúlytöbblethez társuló más koc-
kázati tényezők esetén indokolt. A monoaminok újra-
felvételét gátló, ezzel az étkezés utáni teltségérzetet
növelő, a táplálékfelvételt mérséklő, az energialeadást
fokozó sibutramin forgalmazását az Európai Gyógy-
szerügynökség felfüggesztette.20 Az orlistat kovalens
kötést létesít a gyomor-bél rendszeri lipázokkal, az
enzimet semlegesíti, így az nem tudja a táplálék trigli-
cerid formájában lévő zsírtartalmát felszívódó szabad
zsírsavakra és monogliceridekre bontani.21 A táplálék-
és a kalóriabevitelt, és így a testsúlyt csökkentő sze-
lektív cannabinoid receptor-1-antagonista rimonaban-
tot is kivonták a forgalomból hangulati zavart okozó
hatása miatt. A cannabinoid receptor-2 agonisták és a
vér-agy gáton nem átjutó cannabinoid receptor-1 anta-
gonisták alkalmazása megerősítésre vár.31

A szelektív szerotonin-2C-receptor agonista lorca-
serin, valamint a szimpatomimetikus phentermin és az
antiepileptikus topiramat kombinációját (phentermin-
topiramat) elfogadta az Food and Drug Administration
a testsúlycsökkentés gyógyszereként, ami NAFLD-ben
is ígéretes lehetőség lehet.19

A műtéti megoldások (laparoszkópos Roux-en-Y
gyomorbypass, laparoszkópos gyomorgyűrű, laparosz-
kópos csőgyomor képzése) extrém elhízottakban (>35
kg/m2 BMI + cardiovascularis szövődmények, >40
kg/m2) jönnek szóba.2 Az anyagcsere és szövettani
eltéréseket mérsékelték.32 Kötőszövet-felszaporodásra
gyakorolt hatásuk nem egyértelmű, a fibrosis növeke-
déséről is beszámoltak.33

A szénhidrát-háztartás rendezése 

A metformin a májban a glükóztermelés csökkentésé-
vel, a vázizomzatban a glükózfelvétel serkentésével
javítja az inzulinérzékenységet. A TNF-α kifejeződését
csökkenti a májban, a zsírsavoxidációt serkenti és a
lipogenezist gátolja.16 A májenzimeltéréseket javítja,
az elzsírosodásra, a gyulladásra és a kötőszövet-felsza-
porodásra kifejtett hatása nem egyértelmű. Az Ame-
rican Gastroenterological Association (AGA), az Ame-
rican Association for the Study of Liver Diseases
(AASLD) és az American College of Gastroenterology
(ACG) nem ajánlja alkalmazását.6 Az elsődleges máj-
rák megelőzésében felmerült a szerepe.32, 50

A tiazolidindionok a peroxiszómaproliferátor-aktivált
receptor γ-n keresztül ható inzulinérzékenyítők, a szövet-
tani eltéréseket mérséklik. A pioglitazon alkalmazása
javasolt szövettanilag igazolt NASH betegekben, de a
gyógyszer hatásosságának és biztonságosságának pontos
megítélésére hosszú távú vizsgálatok szükségesek.6 A
rosiglitazon szív- és érrendszeri események kockázatát
növelő hatása miatt nem elérhető Európában.32

A béleredetű glükagonszerű peptid-1 (GLP-1) az
energia-egyensúly és a táplálékfelvétel szabályozásá-
ban játszik szerepet. Receptorának agonistái (GLP-1-
receptor agonisták) serkentik az inzulinszekréciót és
gátolják a glükagonelválasztást. A GLP-1-receptor
agonistákkal, illetve a GLP-1 bomlását gátló enzimgát-
lókkal vizsgálatok zajlanak 2-es típusú diabetes melli-
tusban.16 Az exendin-4 GLP-1-receptor agonista, a
májzsírosodást visszafordította állatkísérletekben.43 Az
inkretinmimetikumok, az exenatid és liraglutid (önma-
gában vagy metforminnal alkalmazva) májelzsíroso-
dást csökkentő hatását kis esetszámú vizsgálatokban
tanulmányozták, szövettani megerősítés nélkül.22, 25
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1. ábra. A nem alkoholos zsírmájbetegség kórisméje6

* parenteralis táplálás, abetalipoproteinaemia, gyógyszerek (amiodaron, methotrexat, kortikoszteroidok, 
tamoxifen), Reye-szindróma stb.



Lipidszintcsökkentés

A HMG-KoA-reduktáz-gátló, antioxidáns és gyulla-
dáscsökkentő tulajdonságú sztatinok alkalmazása
emelkedett aminotranszferáz-értékeknél nem egyértel-
mű. Az eddigi adatok alapján a májkárosodás nagyobb
kockázatával nem kell számolnunk alkalmazásukkor.
A transzaminázok aktivitását csökkentették, bár nem
volt egyértelmű, hogy ez a sztatinkezelés vagy a test-
súlycsökkentés következménye volt-e.27 Az AGA, az
AASLD és az ACG javasolják a lipideltérések kezelé-
sére NALD/NASH-ban.6

A sztatinok szerepe felmerült a hepatocellularis car-
cinoma megelőzésében is kísérletes eredmények alap-
ján.28

A sztatinkezelés kiegészítése fibráttal is alátámasz-
tott nagy trigliceridszint és kis HDL-koleszterin-szint
esetén.14 Biztonságosak, a májenzimeltéréseket csök-
kentik, de a máj zsírtartalmát érdemben nem befolyá-
solják.27

Antioxidánsok

A lipofil antioxidáns E-vitamin a TNF-α és az interle-
ukin-1, -6, -8 kifejeződését gátolja a monocytákban,
illetve a Kupffer-sejtekben. Megakadályozza a hepati-
kus kollagén α-1 gén kifejeződését. A szövettani elvál-
tozásokat mérséklő hatása nem egyértelmű. 2-es típusú
diabetes mellitusban nem szenvedő NASH-s betegek-

ben biztonságos. Hosszabb távú vizsgálatok szüksége-
sek a 2-es típusú cukorbetegségben és a NASH-cirrho-
sisban szenvedőknél.6, 32 Az AGA, az AASLD és az
ACG nem diabeteses, szövettanilag igazolt NASH-
betegekben ajánlja.6

Az antioxidáns és az immunrendszer működését
befolyásoló ursodeoxycholsav a májenzimeltéréseket
csökkenti, a szénhidrát-anyagcserét és az inzulinérzé-
kenységet javítja.45 A szövettani eltéréseket mérséklő
hatása nem bizonyított. NASH-ban alkalmazása meg-
erősítésre vár.32 Az AGA, az AASLD és az ACG nem
javasolja.6

Egyéb antioxidánsok, a betain, az N-acetil-cisztein,
a silybin, az S-adenozil-metionin, a metadoxin alkal-
mazása bizonyításra vár.16

Májátültetés

Májtranszplantációt az 1990-es évek kezdetéig ritkán
végeztek NASH miatt. Jelenleg a májtranszplantáció
harmadik leggyakoribb oka.7 Feltételezik, hogy 2020-
ban a NASH okozta „cryptogen cirrhosis” lesz a máj-
transzplantáció vezető javallata.38

A NASH miatt transzplantáción átesett betegek
egyéves (87,6%), hároméves (82,2%) és ötéves
(76,7%) túlélése jobb, mint a hepatocellularis carcino-
ma, hepatitis C vírus hepatitis, alkoholos májkároso-
dás, heveny májelégtelenség, haemochromatosis miatt
májtranszplantáción átesett betegeké, de rosszabb,
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2. táblázat. Biomarkerek nem alkoholos zsírmájban a gyulladás, illetve a fibrosis elôrejelzésére4, 6, 8, 29, 32, 39

Gyulladás jelzője Fibrosis jelzője

Paraméter TNF-α/adiponektin arány (↑) Hialuronsav (↑)

hs-C-reaktív fehérje (↑) Endothelin-1 (↑)

Lipidperoxidáció termékei (lipidperoxidok, 

tiobarbitursav-reaktív termékek, oxidált LDL) (↑)

E-vitamin (↓)

Antioxidáns enzimek aktivitása (glutation-

peroxidáz-aktivitás, a Cu-, a Zn-szuperoxid-

dizmutáz) (↓)

Etánkilégzés (↑)

Cytokeratin-18 (↑)

Pontrendszerek Fatty liver index (↑) „NAFLD fibrosis” pontrendszer (↑)

ActiTest (↑) „Original European Liver Fibrosis” teszt (↑)

SteatoTest (↑) „Enhanced Liver Fibrosis” pontrendszer (↑)

Lipid Accumulation Product (↑) FibroMeter (↑)

NASH Test (↑) FibroTest (↑)

APRI (↑)

A zárójelben a nyíl a változás irányát jelöli. TNF-α = tumornekrózis faktor-α; LDL = kis sűrűség�  lipoprotein; APRI = AST/platelet ratio

index (aszpartát-aminotraszferáz/vérlemezke hányados)



mint primer biliaris cirrhosis, primer sclerotizáló cho-
langitis, autoimmun hepatitis vagy B vírus hepatitis
miatt transzplantáltakban.1

A májtranszplantáción átesett betegekben azonban
gyakran ismét kifejlődik a steatohepatitis. Az alkalma-
zott immunszuppresszív kezelés a metabolikus szind-
rómát felerősíti.7 A recipiensekben a metabolikus
szindróma a transzplantáció után legalább kétszer gya-
koribb az átlagos lakossághoz viszonyítva,23 így más
kórképekhez képest gyakrabban, ismételten kialakul a
zsírmáj, néhány esetben nagyon gyorsan a kötőszövet-
felszaporodás is.30, 49

A jövő lehetőségei és kérdései

A jövő terápiás lehetőségei közé tartozik az anti-TNF-α
antitestek (infliximab, adalimumab), a TNF-α-produkci-
ót gátló pentoxyfillin, a plazmamembrán-protein caveo-
linok, az IL-6 receptor elleni antitest (tocilizumab), a
májban a de novo lipogenesist csökkentő β-D-fuktóz, az
angiotenzin II-receptor-antagonista lozartan, az aciláció
serkentette fehérje agonistái, az adipocitokin adiponek-
tin, az β-glükozidáz-gátló acarbos, a kaszpázgátlók, a
májspecifikus thyreomimeticumok, az AMP-aktivált
proteinkináz-aktivátorok (oltipraz), a farnezoid-X-re-
ceptor agonisták (obeticholic acid), valamint a pregnán-
X-receptor-agonisták, az antioxidáns inzulinérzékenyítő
resveratrol, az antioxidáns ciszteamin-bitartarát, a szin-
tetikus retinoid fenretinid, a nem felszívódó antibioti-
kum rifaximin, a probiotikumok, illetve a többszörösen
telítetlen zsírsavak.24, 26, 27, 32, 34, 35, 40

Számos kérdés azonban még megválaszolásra vár.
Nem ismert, hogy a májelzsírosodás az oka, vagy a
következménye az inzulinérzékenység megváltozásá-
nak. 

Nem ismertek minden részleteiben a lejátszódó
folyamatok, és így a kezelés lehetőségei is ellentmon-
dásosak. 

Jelenleg a diagnózis felállítása a képalkotó eljárá-
sokon és az aminotranszferáz-aktivitásokon múlik, az
arany standard a szövettan lenne.

Megbízható klinikai biomarker segíthetné az elzsí-
rosodás mennyiségi meghatározását, segítséget nyújta-
na az NAFLD/NASH elkülönítésében, alkalmas lenne
a kórlefolyás követésére (2. táblázat). 

Fontos lenne továbbá azon NAFLD betegek azono-
sítása, akiknél fokozott az NASH-ba való progresszió
kockázata.
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A vastúlterheléssel járó betegségek kialakulásának
oka, hogy az emberi szervezetben nincs fiziológiás
mechanizmus a felszívódott vas kiürítésére. Nem telje-
sen igaz ez a megállapítás a nőkre, akiknél a reproduk-
tív korban menstruáció révén rendszeres vasvesztés
történik. A vasanyagcsere szabályozása a vasfelszívó-
dás szabályozásán keresztül valósul meg. Ma már tud-
juk, hogy a vasanyagcsere fő szabályozója a hepcidin
nevű peptidhormon.17, 22, 23, 27 Kezdetben antimikrobás
peptidként írták le, és csak a juvenilis haemochromato-
sisban észlelt hiánya fedte fel a vasanyagcserében ját-
szott szerepét.29

A vasanyagcsere szabályozása

A vas felszívódásának helye a duodenum proximalis
szakasza.9 A növényi eredetű nem hem és az állati ere-
detű hem vas felszívódása némileg különböző. Előbbi
esetben a mucosasejt apicalis membránjában található
duodenalis citokróm B (Dcyt B) enzim a ferri(III)iono-
kat ferro(II)ionokká alakítja, mert a sejtmembránon a
vas csak így képes átjutni. A gyomorsav redukáló hatá-
sa segíti ezt az átalakulást. A mucosasejtbe történő
bejutást a DMT1 (divalens metáltranszporter-1) enzim

végzi. Ezután két lehetőség van: vagy a mucosasejtben
ferritinhez kötődve raktározódik és a széklettel ürül a
sejt lelökődésekor, vagy közvetlenül a basolateralis
membránhoz kerül, ahol a hephaestin nevű enzim
(cöruloplazminhoz hasonló oxidáz) oxidálja, és egy
transzporter fehérje, a ferroportin-1 kijuttatja a sejtből.
Ezután a plazma ismert transzportfehérjéjéhez (transz-
ferrin) kötve szállítódik. A hemeredetű vas felszívódá-
sának körülményei kevésbé tisztázottak. Egy 2006-ban
felfedezett ún. hemcarrier protein, a HCP1 segítségé-
vel jut be a mucosasejtbe, ahol egy hem-oxigenáz fel-
szabadítja a porfirinvázból. Utána már ugyanaz a
mechanizmus érvényesül, mint a nem hem vas esetén.

A vasanyagcsere fő szabályozója a hepcidin nevű
25 aminosavból álló peptidhormon.9, 22, 23, 26 A hepcidin
fő hatása, hogy ferroportin-1-hez kötődve, tirozinfosz-
foriláció révén annak internalizációját és degradációját
okozza. Ferroportin-1 nélkül a vas nem tud kijutni a
sejtből, nő az enterocyták vastartalma, ami a Dcyt B és
a DMT1 expressziójának csökkenéséhez vezet, ezáltal
a vasfelszívódás gátlódik. A hepcidin ugyanakkor
csökkenti a vas felszabadulását a monocytákból, mac-
rophagokból, így a reticuloendothelialis sejtekben
(RES) vasretenció jön létre. 
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Mivel a hepcidin proinflammatoricus citokinként is
ismert, a gyulladásos betegségekhez társuló anaemia
kialakulásában is kulcsszerepe van.9 A hepcidinszinté-
zis szabályozásának két fő útja van: a hepcidin, mint
akut fázis fehérje gyulladásos citokinek, elsősorban
interleukin-6 által aktiválható. A szervezet vasellátott-
ságától függő szabályozás az ún. „vasszenzor komple-
xen” keresztül  valósul meg.17, 20, 22, 23, 25, 27 A vasszenzor
komplex részei a haemochromatosis protein (HFE),
hemojuvelin, transzferrinreceptor-2 és a csont morfo-
genetikus fehérje 6 (BMP-6). A komplex a májsejt
membránjában található. A szabályozás fő vonalakban
a következőképpen írható le: vashiányos állapotban, ha
a traszferrinszaturáció alacsony, a haemochromatosis
fehérje a transzferrinreceptor-1-hez kötődik. Vastúltöl-
tés esetén, amikor a transzferrinszaturáció magas, a
vassal telített transzferrin a haemochromatosis fehérjét
leszorítja a receptorról, így az áthelyeződik a transzfer-
rinreceptor-2-re. Ez a kötődés stabilizálja a membrán-
ban a vasszenzor komplexet, ami a csont morfogeneti-
kus fehérjével és a hemojuvelinnel mint koreceptorral
megindítja a SMAD-mediált jelátviteli utat, és ezáltal a
hepcidinszintézist. Ha a komplex valamelyik eleme
mutáció következtében nem működik megfelelően, a
hepcidinszintézis, és ezen keresztül a vasfelszívódás
gátlása nem tud megvalósulni. A komplexben szereplő
fehérjék defektusa felelős az örökletes vastúltöltéses
állapotok nagy részéért.

Hereditaer haemochromatosis 
(1-es típusú, klasszikus haemochromatosis, HH)

A hereditaer haemochromatosis a leggyakoribb geneti-
kai eredetű kórkép a kaukázusi népcsoportban.
Autoszomális recesszív módon öröklődik, genetikailag
és fenotípust tekintve is heterogén betegség. A klasszi-
kus klinikai képet (bronzdiabetes) 1865-ben Reckling-
hausen írta le. A betegség genetikai hátterét, a hae-
mochromatosis gén mutációjának szerepét 1996-ban
Feder igazolta.15 A számos ismert mutáció közül klini-
kai jelentősége a C282Y és H63D mutációknak van: a
betegek 85–90%-a C282Y homozigóta és 3–5%-a
kevert C282Y/H63D heterozigóta.5 A mutáns gének
gyakoriságát jellemzi, hogy a C282Y homozigóták elő-
fordulása a populációban 0,5–1,9%, a heterozigóták
aránya már 14%, a H63D előfordulása eléri a 8,1–
30,4%-ot.25 A változó penetrancia más gének, környe-
zeti tényezők szerepére utal. A nők rendszeres fizioló-
giás vasvesztése miatt a haemochromatosis elsősorban
a férfiak betegsége. Egy 12 éves prospektív tanulmány-
ban C282Y homozigóta férfiak 28,4%-ában, míg a nők
1,2%-ában alakult ki vastúltöltés.3 C282Y heterozigó-
tákban csupán 0,5–2%-ban, míg H63D homozigóták-
ban csak más faktor megléte esetén alakul ki vastúltöl-
tés.7 A környezeti tényezők közül az alkohol, vörös hús
fogyasztása gyorsítja, tea, protonpumpagátlók haszná-
lata lassítja a folyamatot.8, 19 Egyidejű hepatitis C vírus
(HCV-) infekció szintén kedvezőtlen hatású.

Nem HFE-asszociált haemochromatosisok

A juvenilis haemochromatosis (2-es típusú haemochro-
matosis) a haemochromatosisok legsúlyosabb formá-
ja.4, 24, 25 Autoszomális recesszív öröklésmenetet mutat,
mindkét nemet érinti. Már korai életkorban masszív
vasdepozíció jön létre a májsejtekben, a szívizomban
és az endokrin mirigyekben. Már a 20-as életévekben
megjelennek a súlyos szervkárosodás tünetei. Két típu-
sa ismert, a 2A forma a hemojuvelin gén (HJV) mutá-
ciójának, a 2B forma a hepcidin gén mutációjának
következménye. A 3-as típusú haemochromatosis a
klasszikus haemochromatosishoz hasonló, de annál
kissé korábbi életkorban jelentkezik. A transzferrinre-
ceptor-2 gén (TRF2) mutációja okozza, autoszomális
recesszív öröklődésű betegség, a legtöbb esetet
Olaszországban írták le.25 A ferroportin betegség (4-es
típusú haemochromatosis) a második leggyakoribb
haemochromatosis típus, de genetikailag, klinikailag,
biokémiailag különbözik a hereditaer haemochromato-
sistól.31 Autoszomális domináns öröklődésű, 40–50
éves kor körül manifesztálódik. Oka a ferroportin gén
mutációja, ennek következtében a ferroportinaktivitás
elvesztése. Csökken a sejtekből a vastranszport, ezért a
macrophagok vastartalma, így a szérumferritinszint is
nő. A vasmobilizáció elégtelensége miatt a transzferrin
így kevés vasat szállít, a transzferrinszaturáció alacsony
marad. Az enyhe anaemia miatt a betegek nem tolerál-
ják a phlebotomiát. A vasakkumuláció főleg a macro-
phagokban jelentős, a májsejtek kevésbé érintettek.

Szekunder vastúlterheléses szindrómák

Szekunder vastúlterheléses állapotot okoznak az ún.
vastöltő anaemiák: az erythropoesis zavarával járó
hematológiai betegségek.25 Az ineffektív vérképzés és
szöveti hypoxia miatt a hepcidinszint alacsony, így a
vasfelszívódás fokozott. A szervezet vassal történő
elárasztását súlyosbítják az anaemia kezelésére alkal-
mazott transzfúziók. Egy egység vörösvérsejt transzfú-
ziója 200–250 mg elemi vas bevitelét jelenti. A vas
elsősorban a macrophagokban és a RES sejtjeiben
akkumulálódik. Hepatomegalia gyakori, a májcirrhosis
korán kialakul. Diabetes, cardiomyopathia, hypogona-
dismus gyakori kísérője. Leggyakrabban thalassaemiá-
ban, ezenkívül sideroblastos anaemiában, krónikus
haemolyticus anaemiában, aplasticus anaemiában,
piruvátkináz-deficientia esetén alakul ki ez a kórkép.
Mivel általában anaemiával társul, a betegek nem tole-
rálják a vérlebocsátást, terápiájukban a kelátképzőknek
van szerepe. 

Hasonló, szekunder vastúltöltéssel járnak a króni-
kus májbetegségek. A májsejtnecrosis vasfelszabadu-
lással jár, amely növeli az oxidatív stresszt. A hepatitis
C vírus direkt hatással is van a vasanyagcserére, külö-
nösen, ha genetikai ok, HFE-mutáció is jelen van.
Proinflammatoricus citokinek aktiválják az ún. stellate
sejteket a májban, fibrosishoz, cirrhosishoz vezetve.28
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Az alkohol és a vas szinergista módon károsítják a
májsejteket. Kezdetben a hepatocytákban, majd a mac-
rophgokban is megnő a vastartalom. Alkoholfogyasz-
tás következtében a szérum vasszintje nő, általában 2–
6 hét absztinencia kell a normalizálódáshoz. Gyakran
észlelünk mérsékelt vasszintemelkedést nem alkoholos
steatohepatitisben (NASH). Az oxidatív stressz, a vas
és az inzulinrezisztencia együttesen károsítják a
májat.10 A HFE-mutációk szerepe ellentmondásos és a
hepcidin szerepe sem egyértelmű ebben a betegcso-
portban. Enyhe, közepes vastúltöltést figyelhetünk
meg még a porphyria cutanea tardás betegek 60–70%-
ában a C282Y- és H63D-mutáció gyakori előfordulása
mellett.14 Az ún. afrikai vastúltöltés vagy Bantu-side-
rosis egyes szubszaharai népcsoportokban gyakori.
Oka a hagyományosan otthon erjesztett és bőségesen
fogyasztott magas vastartalmú sör, de genetikai ok, a
gyakori ferroportinmutáció is hozzájárul.25 Az acoeru-
loplasminaemia a cöruloplazmin gén mutációja követ-
keztében jön létre.16 A cöruloplazmin a májban terme-
lődik, szerepe a hephaestinhez hasonló, a vas mobili-
zációjához szükséges. A mutáció következtében vas
deponálódik a májban, hasnyálmirigyben, bazális
ganglionokban és más szervekben. Klasszikus triád a
retinadegeneráció, a neurológiai tünetek és a diabetes
mellitus együttes előfordulása.

Klinikai tünetek

A klasszikus haemochromatosis klinikai tünetei válto-
zatosak, a tünetmentestől a súlyos szervkárosodásig
széles a paletta. A szövetkárosodást a vassal telt lizo-
szómák rupturája és szubcelluláris organellumok lipid-
peroxidációja okozza. Alapját a genetikai mutáció te-
remti meg, ami vastúltöltésre prediszponál. Elsőként a
vastúltöltés biokémiai jeleit észleljük, majd korai, nem
specifikus tünetként fáradtság, gyengeség, fogyás, ízü-
leti fájdalom jelenik meg. Ezt követi a végstádiumú
szervkárosodás fázisa, pl. diabetes, cirrhosis kialakulá-
sa. Mint elsődleges vasraktár, a máj gyakran, 38–97%-
ban érintett, de csak 10–25%-ban alakul ki fibrosis, és
4–6%-ban cirrhosis, amely sajnos sokszor az első
tünet. A végstádiumú májbetegség rettegett szövődmé-
nye a hepatocellularis carcinoma (HCC), mely az ese-
tek 1–3%-ában fordul elő (a cirrhosisos esetek 30%-
ában).20 Tünetmentes betegekben májmegnagyobbo-
dás, emelkedett transzaminázértékek hívhatják fel a
figyelmet a betegségre. Minél tovább és minél súlyo-
sabb formában áll fenn a vastúltöltés, annál valószí-
nűbb a cirrhosis kialakulása. Egyéb rizikófaktorok
jelenléte (alkohol, vírus) felgyorsítja a folyamatot. Ha
már kialakult a cirrhosis, az irreverzíbilis, vérlebocsá-
tás sem segít, de a fibrosis foka javulhat.13 Diabetes
mellitus kialakulása gyakori vastúltöltés esetén, a cirr-
hosisosok több mint 70%-ában van jelen. Oka a béta-
sejtekben történő vasakkumuláció, csökkent inzulin-
termelés és az inzulinrezisztencia kialakulása. A HH
genotípus nem gyakoribb diabetesben, ezért nem érde-

mes a diabeteses betegeket szűrni mutáció irányába.
Ha a vérlebocsátást időben, még a cirrhoticus állapot
kialakulása előtt kezdjük el, a diabetes is részlegesen
reverzibilis lehet. Az endokrin funkciózavar más szer-
veket is érint. Hypothalamicus és gonadalis diszfunk-
ció mindkét nemben kialakul: csökkent libidó, hereat-
rophia, impotencia, amenorrhoea gyakori. A pajzsmi-
rigyműködés zavara ritka, túl-, ill. alulműködés egya-
ránt előfordul. Ízületi panaszok a betegek 20–50%-
ában figyelhetők meg. Általában 50 év felett jelentke-
zik a krónikus fájdalom, ízületi merevség, enyhe, nem
specifikus gyulladásos jelekkel. Predilekciós hely az
MCP-, PIP-ízület, a csukló, könyök, váll, csípő. Az
esetek 25%-ában osteoporosis súlyosbítja a képet,
amely összefüggésben van a gonáddiszfunkcióval és a
vastúltöltés súlyosságával. Egyes esetekben akut arth-
ritis, ún. pszeudoköszvény lép fel, melyet Ca-pirofosz-
fát kristály depozitumok okoznak. A vasakkumuláció a
szívizmot is károsítja, a cardialis érintettség aránya
15%. A kialakuló cardiomyopathia lehet restriktív
vagy dilatatív. A diagnózis MRI-vel, endomyocardialis
biopsziával állítható fel. Arrhythmia (sick sinus szind-
róma, pitvarfibrilláció), szívelégtelenség gyakori, hir-
telen szívhalál lehetőségével is számolni kell.11 A jel-
legzetes bőrtünetek (a bőr bronzszínű elszíneződése)
70–90%-ban jellemzőek, főként a napnak kitett helye-
ken: arc, nyak, alkar, kézhát területén észlelhetők. A
hiperpigmentáció oka a melanin és a vas depozíciója
az epidermis bazális rétegében és a verejtékmirigyek-
ben. Bőratrophia, szőrzethullás kíséri. Idegrendszeri
tünetek: vasra szükség van az idegrendszer egészséges
működéséhez, ugyanakkor az oxidatív stressz fokozá-
sa révén a gyulladásos, neurodegeneratív folyamatokat
felerősíti. Az ép vér-agy gát véd a vasakkumuláció
ellen, de ha az pl. gyulladás miatt károsodott, felerő-
södnek a neurodegeneratív folyamatok. Ugyanakkor
pl. az acoeruloplasminaemia nevű kórképben a neuro-
degeneráció tünetei állnak előtérben a bazális ganglio-
nok károsodása következményeként.

Laboratóriumi vizsgálatok

A haemochromatosis diagnózisának felállításához elő-
ször a vasparamétereket szükséges meghatározni. A
C282Y homozigóták 61–75%-ában emelkedett szé-
rumvasszint észlelhető.4 Tudnunk kell, hogy ez a para-
méter általában csak a korai szakban magas, ugyanak-
kor haemochromatosisra nem specifikus, pl. az alko-
holfogyasztás is megemeli. Az ajánlások első vizsgá-
latként a transzferrinszaturáció meghatározását java-
solják.1, 6, 25 A vizsgálat történhet random módon, nem
kell éhgyomorra végezni.2, 25 A 45% feletti transzfer-
rinszaturáció-érték a C282Y homozigóták 97,9–100%-
át jellemzi. Fiatalokban, korai stádiumban a transzfer-
rinszaturáció 45% alatt maradhat, ez esetben követés,
ismételt vizsgálat javasolt. Másik fontos paraméter a
szérumferritinszint, amely jó mutatója a vasraktárkész-
letnek, jó előrejelzője az előrehaladott fibrosisnak és
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cirrhosisnak. Nagyon szenzitív, de nem specifikus mu-
tató, hiszen a ferritin proinflammatoricus fehérje, gyul-
ladásos kórképekben jelentősen is megemelkedhet.
Kórosnak tekintjük férfiban a 300 μg/l, nőben a 200
μg/l feletti értéket. Ha a ferritinszint 1000 μg/l feletti, a
cirrhosis rizikója nagy. C282Y homozigótákban, ha a
ferritinérték magasabb, mint 1000 μg/l, emelkedettek a
transzaminázok és csökkent a thrombocytaszám, 80%
az esélye a cirrhosis kialakulásának. Normál ferritin és
45% alatti transzferrinszaturáció (TS) 97%-os negatív
prediktív értékű a vastúltöltés kizárásában. Ha megma-
gyarázhatatlanul magas transzferrinszintet észlelünk,
májbiopsziával tudjuk eldönteni, van-e vastúltöltés. A
vasháztartás feltérképezésére szűrővizsgálatként, ked-
vező ára miatt a vaskötő kapacitás meghatározás is vé-
gezhető.

Genetikai vizsgálatok

A haemochromatosis diagnosztikájában nagy előrelé-
pést jelentett a genetikai tesztek megjelenése1, 6, 25 Ha
egy betegnél kórosan magas vasparaméreteket észle-
lünk, el kell végezni a C282Y és H63D genotipizálást.
45% feletti transzferrinszaturáció és C282Y homozigó-
ta vagy C282Y/H63D kevert heterozigóta állapot iga-
zolása diagnosztikus hereditaer haemochromatosisra.
Ha ez a két mutáció nincs jelen, de vastúltöltés jeleit
észleljük, nem klasszikus haemochromatosis vagy sze-
kunder vastúltöltés jön szóba. A Non-HFE mutációk:
HJV, TRF2, hepcidin genetikai vizsgálata nem általá-
nosan elérhető. E vizsgálatok végzése 30 év alatti,
szív- és endokrin manifesztációt mutató betegekben
indokolt. A képalkotó vizsgálatok közül a fibroscan
kitűnő, gyors noninvazív módszer a májrigiditás meg-
határozására. A CT-vizsgálatok közül elsősorban a
natív CT jön szóba, de az MR (T2 súlyozással) speci-
fikusabb és szenzitívebb. Fontos szempont, hogy a
szövődményeket, májcirrhosist és hepatocellularis car-
cinomát is kimutatja. Szekunder vastúltöltés elkülöní-
tésére is jól használható, jól látható a lépben is vastúl-
töltés, míg primer esetekben a lép nem érintett. A szív-
izom-érintettséget leggyakrabban thalassaemiás bete-
gekben látunk. A genetikai tesztek előtti időszakban
arany standard volt a májbiopszia. Jelenleg az indiká-
ciós területe kissé beszűkül: hereditaer haemochroma-
tosiban, 1000 fölötti ferritinérték felett a fibrosis fel-
mérésére, emelkedett transzaminázok esetén, társbe-
tegség kizárására (alkoholos, HCV, NASH) használha-
tó. Ha a genetikai tesztek nem elérhetők, a nem klasz-
szikus haemochromatosis diagnózisának felállítására
alkalmas.

Kezelés

Vastúltöltéses szindrómákban a terápia célja a szervká-
rosodás megelőzése, az életkilátások helyreállítása. A
súlyos szövődmények (cirrhosis, hepatocellularis car-
cinoma) megelőzésével a túlélés az egészséges népes-

séggel megegyező lehet. Fontos a korai diagnózis, a
felhalmozódott vas mielőbbi eltávolítása.1, 6, 25 A terá-
pia kezdeti fázisának célja vasdepléciót indukálni, míg
a fenntartó fázisban cél a további vaslerakódás meg-
előzése. A terápia vérlebocsátást jelent, 400–500 ml
vér elvesztésével 200–250 mg vas távozik a szervezet-
ből. Vénaszekció elkezdése kóros biokémiai mutatók,
ill. tünetek jelentkezése esetén indokolt. Posztmeno-
pauzális nők, illetve a férfiak esetén ez 300 μg/l, pre-
menopauzális nőben 200 μg/l feletti ferritinértéket je-
lent. 300–1000 közötti ferritinérték esetén, tünettel
nem rendelkező betegben obszerváció, várakozás mel-
lett dönthetünk. 1000 feletti ferritinérték észlelésekor
várakozásnak nincs értelme. Ismételten meg kell je-
gyezni, hogy a ferritin akut fázis fehérje, így gyulladá-
sos kórképekben is jelentősen emelkedett lehet.

A terápia megkezdésekor általában heti 1-2-szeri
lebocsátásra van szükség. A hemoglobinértéket ellen-
őrizni kell, cél, hogy ne csökkenjen a kiindulási érték
20%-a alá. Ha anaemia alakul ki, a vérlebocsátások
gyakoriságát csökkenteni kell. Minden 1-2 g vas eltá-
volítása után ellenőrizni kell a ferritin és transzferrin-
szaturáció értéket, cél az 50–100 μg/l ferritin, <50%
TS elérése. Fontos tudni, hogy C-vitamin adását a
phlebotomia ideje alatt kerülni kell (felgyorsítja a vas
mobilizálását, ritmuszavarokat okozhat). Ha elértük a
kívánt értékeket, fenntartó vérlebocsátásra általában
évente 2–4-szer van szükség. A vérlebocsátások követ-
keztében a fáradtság, bőrpigmentáció, diabetes általá-
ban javulnak, szívbetegség tünetei is enyhülhetnek,
ugyanakkor az ízületi tünetek, endokrin zavarok nem
változnak. A fibrosis fokát javítja, de a cirrhosist nem.
Szekunder vastúltöltésben vérlebocsátás szintén indi-
kált, kivéve az anaemiával járó eseteket. Anaemiával
járó vastúltöltésben (pl. thalassaemia) kelátképzők
(deferoxamin, deferasirox) adása javallt: csökkenti a
komplikációk számát és mértékét és növeli a túlélést.
Masszív vastúltöltés gyors csökkentésére a terápiás
erythrocytaferesis is szóba jön. A májtranszplantáció
indikációja haemochromatosisban a dekompenzált
májcirrhosis vagy hepatocellularis carcinoma kialaku-
lása. Az 1 éves túlélés általában rosszabb, mint az
egyéb okból végzett transzplantáció esetén (54% vs.
79%). Az első évben elsősorban infekciók (főként
gomba), egy év után pedig cardialis komplikációk
okoznak problémát.21

Prognózis

Nem kezelt hereditaer haemochromatosisban leggya-
koribb halálok a szívelégtelenség, májelégtelenség és
hepatocellularis carcinoma. Az életkilátások rendsze-
res vérlebocsátásokkal a vasraktárak kiürítése révén
jelentősen javíthatók. A hereditaer haemochromatosi-
sos betegekben a hepatocellularis carcinoma rizikója
20-szoros, nagyobb, mint egyéb eredetű májcirrhosi-
sokban.12, 18 A férfi betegek 6%-ában, a nők 1,5%-ában
fejlődik ki késői szövődményként májrák. Elsősorban
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cirrhoticus stádiumú betegek veszélyeztetettek. A rizi-
kót fokozza az egyidejű HBV-, HCV-infekció, alkohol-
fogyasztás, időskor. A hepatocellularis carcinoma
monitorozása, más cirrhosisos beteghez hasonlóan
félévente történő AFP-meghatározással és ultrahang-
vizsgálattal történik. Nem egyértelmű a kapcsolat, de
leírták a vastagbél, a nyelőcső-, az emlő-, a tüdőtumor
és a melanoma gyakoribb előfordulását is.25

Összefoglaló megjegyzések

Bár a hereditaer haemochromatosis a leggyakoribb
genetikai betegség, ritkán gondolunk rá, sok a nem
diagnosztizált eset. Kóros vasparaméterek észlelésekor
és ismeretlen eredetű májbetegség kivizsgálása során
indokolt a haemochromatosis kizárása. Amennyiben a
vastúltöltés tényét még a szervkárosodások előtt felis-
merjük, egy egyszerű, olcsó és biztonságos terápiával,
a vérlebocsátással számos szövődményt előzhetünk
meg. Korai diagnózissal és terápiával az átlagnépes-
séggel megegyező túlélés biztosítható. Az érintett bete-
gek családszűrése is indokolt, ami az elsőfokú rokonok
genetikai vizsgálatát jelenti, így időben kiemelhetők a
vastúltöltés szempontjából veszélyeztetett egyének. A
betegség gyakorisága ellenére populációszűrést a
jelenlegi ajánlások nem tartanak indokoltnak.26, 30

Újszülöttek szűrése sem javasolt: ebben az életkorban
nincs terápiás konzekvenciája, stigmatizáló hatása
pedig nemkívánatos következmény lehet. 
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A di a be tes mel li tus (DM) nap ja ink egyik leg je lentő-
sebb nép egész ség ügyi prob lé má ja. Az In ter na ti o nal
Di a be tes Fe de ra ti on sze rint több mint 371 mil lió cu -
kor be teg él vi lág szer te, de ha az ed di gi nö ve ke dé si ten -
den cia foly ta tó dik, ez a szám 2030-ra meg is dup lá zód -
hat.35 Ma gyar or szá gon 7,6% a cu kor be teg ség előfor du -
lá si gya ko ri sá ga, amely 2030-ra vár ha tó an 8,4%-ra
emel ke dik.11 A glo ba li zá ció és a nyu gai tí pu sú élet mód
mi att a fejlődő or szá gok ban, In di á ban, Kí ná ban, Dél-
Ame ri ká ban kü lö nö sen nagy emel ke dés vár ha tó, a
WHO 150%-os nö ve ke dést jó sol. 

A cu kor be teg ség mac ro- és mic ro vas cu la ris szö-
vődmé nyei szin te min den szer vet érin te nek. A di a be te -
ses neph ro pat hia a felnőttko ri kró ni kus ve se elég te len -
ség és a ve set ranszp lan tá ció leggya ko ribb oka, a cu -
kor be te gek car di o vas cu la ris koc ká za ta az egész sé ges
po pu lá ció sok szo ro sa. Egyéb szövődmé nyei, a ne u ro -
pat hia, re ti no pat hia, va la mint a DM társ be teg sé ge ként
gyak ran je lent kező dep resszió to vább ront ja a be te gek
együttműkö dé sét, je lentősen nö ve li a be teg ség prog -
resszi ó ját és mor ta li tá sát.

A dep resszió szin tén nép be teg ség: a nők kö zött a
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an nő, ko moly egész ség ügyi, gaz da sá gi ter het ró va a tár sa da lom ra. A cu kor be teg ség hez tár su ló dep resszió fo ko -
zot tan ront ja a szövődmé nyek prog resszi ó ját és nö ve li a mor ta li tást. A két be teg ség kö zöt ti kap cso lat mul ti fak to -
ri á lis, amely ben a pszi cho szo ci á lis té nyezők sze re pe egyér telmű, azon ban egy re több ered mény bi zo nyít ja a kö -
zös mo le ku lá ris bi o ló gi ai fo lya ma tok le het sé ges sze re pét. A leg újabb ku ta tá si ada tok kö zös im mu no ló gi ai és ne -
u ro en dok rin út von alak meg lé tét fel té te le zik, ki emel ve egyes ne u rot rop hi nok je lentősé gét. Je len köz le mény
össze fog lal ja a té má ban ak tu á lis iro dal mat, epi de mi o ló gi ai, pa to fi zi o ló gi ai és mo le ku lá ris bi o ló gi ai ada tok kal
tá maszt va alá a dep resszió és a di a be tes mel li tus kulcs fon tos sá gú össze füg gé se it. A kap cso lat to váb bi tisz tá zá sa
új te rá pi ás cél pon tok le írá sá hoz já rul hat hoz zá, amellyel a két ko mor bid be teg ség na gyobb si ker rel ke zel hető.

Kulcs sza vak: di a be tes, dep resszió, ko mor bi di tás, gyul la dás, hypot ha la mo-hypophy se a lis ten gely, 
bra in-de ri ved ne u rot rop hic fac tor (BDNF)
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SUM MARY: Di a be tes mel li tus and dep res si on are two of the lar gest epi de mic chal len ges with inc re a sing pre -
va len ce world wi de. Co-mor bid dep res si on sig ni fi cantly inc re a ses the risk and prog res si on of di a be tic comp li ca -
ti ons and mor ta lity. The cle ar ro le of so cio-psycho lo gi cal fac tors is ev ident in the bi di rec ti o nal, mul ti fac to ri al
re la ti ons hip bet we en the se two di sor ders. Ho we ver re cent in ves ti ga ti ons imp li ca te the im por tan ce of com mon
im mu no lo gi cal and ne u ro en doc rin path ways, emp ha si zing the ro le of cer ta in ne u rot rop hins in the pat ho me cha -
nism of the se co-mor bid di sor ders. This ar tic le re vi ews the cur rent li te ra tu re of the epi de mi o logy, pat hophy si o -
logy and mo le cu lar bi o logy of di a be tes and dep res si on with res pect to po ten ti al over laps. Ho pe fully, the cla ri fi -
ca ti on of the sha red me cha nisms co uld pa ve the way of po ten ti ally mo re ef fec ti ve the ra pe u tic app ro a ches.
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ne gye dik, míg a fér fi ak nál a he te dik leggya ko ribb mor -
bi di tás. Ma gyar or szá gon a 44 év nél fi a ta lab bak 18%-a,
a 45–64 éve sek 31%-a, míg a 65 év fel et ti ek 41%-a
szen ved dep resszi ó ra uta ló tü ne tektől.14 Egyes vé le mé -
nyek sze rint ez a szám a va ló ság ban jó val na gyobb, hi -
szen a be te gek je lentős ré sze pa na sza i val nem for dul
or vos hoz. A leg fris sebb ku ta tá sok sze rint a dep resszió
nem csak ön ma gá ban je lent prob lé mát, ha nem más,
kró ni kus alap be teg ség hez tár sul va fo ko zot tan ront ja az
élet minősé get és csök ken ti a vár ha tó élet tar ta mot.

A DM-ben je lent kező dep resszió gya ko ri sá ga, oka
és pa to me cha niz mu sa ke vés sé is mert. A je len ség nyil -
ván mul ti fak to ri á lis, amely ben a pszi cho szo ci á lis té -
nyezők sze re pe egyér telmű, azon ban egy re több ku ta -
tá si ered mény utal ar ra, hogy a DM és ko mor bid dep -
resszió ki a la ku lá sá ban kö zös mo le ku lá ris bi o ló gi ai fo -
lya ma tok ve het nek részt.

A DM és dep resszió kö zöt ti kap cso lat – át te kin tés

Meg lepő mó don a DM és a dep resszió kö zöt ti kap cso -
lat ra tör ténő első uta lás már na gyon ré gen el hang zott.
Tho mas Wil lis, an gol or vos – amel lett, hogy 1686-ban
először ír ta le a glyco su ri át a cu kor be teg ség tü ne te ként
– fel té te lez te, hogy a meg be te ge dés oka a „szo mo rú ság
és hosszan tar tó bá nat”.36 A fel fe de zés el len ére az ezt
kö vető há rom száz év ben nem tör tént előre lé pés a le het -
sé ges össze füg gés ta nul má nyo zá sá ban. A vizs gá la tok
zö me csu pán epi de mi o ló gi ai meg fi gye lé sek re ala pult,
be szá mol va ar ról, hogy a cu kor be te gek kö zött na gyobb
az af fek tív be teg sé gek előfor du lá sa, il let ve bi po lá ris za -
va rok ese té ben a DM gya ko ri sá ga megnő.

Az ez red for du ló kö rül pub li kált me ta a na lí zi sek rég -
óta fenn ál ló kér dé se ket tag lal nak: (1) Gya ko ribb-e a
dep resszió cu kor be teg ség ben? (2) Ho gyan be fo lyá sol -
ja a dep resszió a glyka e mi ás kont rollt? (3) Előse gí ti-e
a dep resszió a DM szövődmé nye i nek ki a la ku lá sát? 

Az első kér dést il letően An der son és mun ka tár sai
42 ta nul mányt ele mez ve le ír ták, hogy a dep resszi ó ra
va ló haj lam DM-ben meg két sze reződik, kor tól és
nemtől füg get le nül.1 A ser dülők kö ré ben el eve gya ko -
ribb ma jor dep resszi ós tü ne te gyüt tes előfor du lá sa 1-es
tí pu sú cu kor be teg fi a ta lok ese té ben két-há rom szor ma -
ga sabb (20–27%), mint a kont roll cso port ban (5–
8%).10 A 2-es tí pu sú DM és dep resszió ko mor bi di tá sát
elemző sta tisz ti kák azt mu tat ják, hogy az össze füg gés
két ol da lú, te hát a két be teg ség köl csö nö sen nö ve li egy -
más előfor du lá sát. A 2-es tí pu sú DM re la tív koc ká za ta
már fenn ál ló dep resszió ese tén 1,6; míg a dep resszió
re la tív koc ká za ta ma ni feszt cu kor be teg ség ese tén
1,15.23 Ki mu tat ták azt is, hogy cu kor be te gek ben a tár -
su ló dep resszió gya ko ribb nőkben (28% vs. fér fi ak:
18%); il let ve szin tén gya ko ribb az ön ki töltő kérdőíves
cso port ban, mint a stan dar di zált in ter júk al kal má val
(31% vs. 11%).1 Ez utób bi adat ar ra utal hat, hogy a be -
te gek egy ré sze még nap ja ink ban is tit kol ja/szé gyel li
ilyen jel legű pa na sza it.

A má so dik kér dés re – Ho gyan be fo lyá sol ja a dep -

resszió a glyka e mi ás kont rollt? – a vá laszt 24 nem zet -
kö zi ta nul mány ada ta i nak összeg zé se ad ta meg. Ar ra a
kö vet kez te tés re ju tot tak, hogy a dep resszió ki a la ku lá sa
egyér telműen össze függ a hypergly ka e mi á val. Az ösz-
sze füg gés erőssé ge 1-es és 2-es tí pu sú DM ese tén ha -
son ló.17 Ki mu tat ták to váb bá, hogy a tár su ló dep resszió
nem csak a hypergly ka e mia és a cu kor be teg ség előfor -
du lá si gya ko ri sá gát nö ve li, ha nem fo koz za a szövőd-
mé nyek, mint a ne u ro- és re ti no pat hia, a neph ro pat hia,
il let ve a sze xu á lis disz funk ció gya ko ri sá gát.6

Az össze füg gés ugyan ak kor for dít va is igaz le het,
te hát úgy, ahogy azt Wil lis ere de ti leg fel té te lez te;
vagy is a „szo mo rú ság és hosszan tar tó bá nat”, az az a
dep resszió haj la mo sít hat a DM ki a la ku lá sá ra. Az
Egye sült Ál la mok ban és Ja pán ban a kö zel múlt ban
vég zett fel mé ré sek sze rint a sú lyos, ma jor dep resszió
több mint két szer gyak rab ban ve zet DM-hez, mint az
eny hébb for ma, il let ve egyéb pszi chi át ri ai za va rok.7

A dep resszió és a DM ön ma guk ban is mul ti fak to ri -
á lis ere detűek, szá mos pat hog no mi cus ok kö vet kez mé -
nyei (pl. öre ge dés, ge ne ti kai té nyezők stb.). Ugyan ak -
kor az élet mód sze re pe vi tat ha tat lan mind két be teg ség
ki a la ku lá sá ban. Jól is mert, hogy a dep resszi ó sok töb -
bet do há nyoz nak, több al ko holt fo gyasz ta nak, egész -
ség te le nül ét kez nek, fi zi kai ak ti vi tá suk csök ken, amely
té nyezők mind egyi ke a DM bi zo nyí tott ri zi kó fak to ra.
Egyes vizs gá la tok sze rint azon ban a dep resszió csu pán
azok nál nö ve li a cu kor be teg ség koc ká za tát, akik el eve
vesz élyez te tet tek. Te hát a dep resszió csak ak kor ront ja
a glyka e mi ás kont rollt, ha már el eve csök kent a glü -
kóz to le ran cia.30

Nem is mert, hogy a dep resszi ó ban je lent kező ne u -
ro en dok rin vál to zá sok ered mé nye zik-e a hypergly ka e -
mi át, vagy ez utób bi vált ja ki a dep resszi ót. Min de zek
a ta nul má nyok te hát to vább ra sem tisz táz zák a pon tos
ok-oko za ti össze füg gés irá nyát és a pa to me cha niz -
must. Nap ja ink ban a ku ta tá sok már mo le ku lá ris szin -
ten pró bál nak konk rét vá la szo kat ad ni e két mul ti fak -
to ri á lis és el ter jedt be teg ség fel té te lez hető bi o ló gi ai
kap cso la tá ra.

A di a be tes és a dep resszió mo le ku lá ris össze füg gé sei

A két be teg ség kö zöt ti kap cso lat rész le tes elem zé sé nél
fi gye lem be kell ven ni, hogy ön ma gá ban a dep resszió
me cha niz mu sa sem pon to san tisz tá zott, és szá mos el -
mé let/mo dell is mert. A mo no a mi nok je lentősé ge mel -
lett egy re in kább előtér be ke rül a hypot ha la mo-
hypophy se a lis ten gely és az im mun rend szer za va ra i -
nak, il let ve a ne u ro ge ne zis sze re pé nek fon tos sá ga a
dep resszió pa to ge ne zi sé ben. A két be teg ség le het sé ges,
kö zös vo ná sa it – im mu no ló gi ai és struk tu rá lis el vál to -
zá sa it, a ne u ro kog ni tív tü ne te ket és ne u ro en dok rin
disz funk ci ó kat – az aláb bi ak ban rész le tez zük.

Im mu no ló gi ai és gyul la dá sos té nyezők

Az 1-es tí pu sú di a be tes kli ni kai vizs gá la tai so rán le ír -
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ták, hogy a ma gas vér cu kor szint már ön ma gá ban is
meg nö ve li a pro inf lam ma to ri cus ci to ki nek szint jét;
meg fi gyel ték to váb bá, hogy a bé ta-sej tek el ha lá sá val
pár hu za mo san emel ke dik a ke rin gés ben az IL-1, IL-4,
IL-6, TNF-α és IL-10 szint je, amely előre je lez he ti a
szi get sej tel le nes au to an ti tes tek meg je le né sét.9

A 2-es tí pu sú di a be tes ben a gyul la dás ki a la ku lá sá -
ban az obe si tas nak is je lentős sze re pe van. A hi pert ro -
fi zált zsír szö vet ben a gyul la dást az NF-κB, JNK szig -
ná lút vo na lak ak ti vá ló dá sa, az en dop laz más re ti ku lum
(ER) stressz és a hypo xi ás in zul tus is okoz hat ja. Min -
de zek ered mé nye ként a zsír sej tek ál tal ter melt adi po ki -
nek ará nya pro inf lam ma to ri cus irány ba to ló dik el (pl.
nő az MCP-1), amely hoz zá já rul az in zu lin re zisz ten cia
ki a la ku lá sá hoz.22

A DM-ben fel sza ba dult gyul la dá sos me di á to rok a
köz pon ti ideg rend szer be jut va a dep resszió ki a la ku lá -
sá hoz ve zető út von ala kat ak ti vál hat ják. Ugyan ak kor
dep resszi ó ban is le ír ták egyes gyul la dá sos me di á to rok,
pl. IL-1β, TNF-α és IL-6 cent rá lis szin té zi sé nek nö ve -
ke dé sét. Ezek a ci to ki nek, át jut va a vér-agy gá ton, a
ke rin gés be ke rül ve szisz té más gyul la dást okoz nak, így
já rul va hoz zá a panc re as bé ta-sej tek csök kent műkö dé -
sé hez, az in zu lin re zisz ten cia és a 2-es tí pu sú DM ki -
ala ku lá sá hoz.32 Min de zek az ada tok ar ra utal nak, hogy
a dep resszió és a DM ki a la ku lá sá ról al ko tott gyul la dá -
sos hi po té zis hát te ré ben két irá nyú össze füg gés fel té te -
lez hető.

To váb bi kö zös me cha niz mus le het a fo ko zott oxi -
da tív stressz. Az oxi da tív stressz so rán a re ak tív oxi -
gén gyö kök, legyőzve a sej tek an ti o xi dáns vé del mi
rend sze rét, a fe hér jék oxi dá ci ó ját, li pid pe ro xi dá ci ót és
DNS-tö rést okoz nak, amely sejt ha lál hoz ve zet. Az oxi -
da tív stressz nö ve ke dé sé re mind a köz pon ti ideg rend -
szer sejt jei, mind a has nyál mi rigy bé ta-sejt jei kü lö nö -
sen ér zé ke nyek, mi vel más szö ve tek hez ké pest na gyon
ala csony az an ti o xi dáns fe hér jék mennyi sé ge és ak ti vi -
tá sa.33 DM-ben a hypergly ka e mia so rán a mi to kond riu -
mok ál tal ter melt szu pe ro xid nö vekvő mennyi sé ge gá -
tol ja a GAPDH-t, amely is mer ten köz pon ti sze re pet
ját szik a hypergly ka e mia ál tal in du kált sejt- és szö vet -
ká ro so dás fő me ta bo li kus út vo na la i ban.3

A dep resszió ki a la ku lá sá ban is fel vetődött az oxi da -
tív stressz okoz ta mi to kond ri á lis disz funk ció je len-
tősé ge, azon ban a pon tos me cha niz mus egyelőre tisz -
tá zat lan. Iga zol ták, hogy nő a szu pe ro xid-disz mu táz-
ak ti vi tás, fo ko zó dik a li pid pe ro xi dá ció, il let ve csök ken
az an ti o xi dán sok, az E-, ill. C-vi ta min szé rum szint je.31

Az an ti dep resszáns ke ze lés hu mán vizs gá la tok ban és
ál lat kí sér le tek ben is si ker rel csök ken tet te az oxi da tív
stressz mér té két.8, 13

A DM és a dep resszió kö zöt ti kap cso lat fo lya ma tos
ku ta tás tár gya. A fen ti ek mel lett egyéb mo le ku lák, pl.
ad hé zi ós fak to rok (sI CAM1), te lí tet len zsír sa vak vagy
a D-vi ta min sze re pe is fel me rült, de az ed di gi el lent -
mon dá sos ered mé nyek mi att to váb bi ku ta tá sok szük sé -
ge sek.

En dok ri no ló gi ai té nyezők

Az im mu no ló gi ai fak to ro kon kí vül, mind két be teg ség
ki a la ku lá sá nak kö zös en dok ri no ló gi ai oka a szén hid -
rát-anyag cse re za va ra: a hypergly ka e mia, az in zu lin hi -
ány/re zisz ten cia, ame lyek nek a DM-ben ját szott sze re -
pét szük ség te len rész le tez ni.

Is mert, hogy az in zu lin az agy ban job ban kötődik a
kog ni tív és ér zel mi funk ci ó kért fe lelős te rü le tek hez.4

Di a be te ses ál lat mo dell ben ki mu tat ták, hogy az in zu lin
hi á nya – a ká ro so dott trip to fánt ransz port kö vet kez té -
ben – csök ken ti az agy sze ro to nin ter me lé sét,5 ami ma -
jor dep resszi ós tü ne te ket okoz hat. Az agy sze ro to nin -
rend sze ré nek műkö dé sé ben az 1-es tí pu sú cu kor be teg
gyer me kek ese té ben is ha son ló je len sé get iga zol tak.20

Más fel té te le zé sek sze rint ezek ben a be te gek ben az is -
métlődő hypogly ka e mi ás áll apo tok is kog ni tív za var -
hoz ve zet het nek, azon ban a ren del ke zés re ál ló ada tok
el lent mon dá so sak, és a pa to me cha niz mus nem tisz tá -
zott.29 A 2-es tí pu sú cu kor be te gek ben vég zett me ta a na -
lí zi sek so rán le ír ták, hogy in zu lin re zisz ten cia ese tén a
dep resszi ós tü ne tek meg je le né se gya ko ribb,12 nő az
ön gyil kos ság koc ká za ta.21 Ki mu tat ták to váb bá, hogy
az an ti dep resszáns ke ze lés az in zu lin re zisz ten cia csök -
ken té sé ben is ha té kony.25

A hypot ha la mo-hy pophy se a lis ten gely hi pe rak ti vi -
tá sa is kö zös jel lemzője mind két be teg ség nek. Dep -
resszi ó ban a hypot ha la mo-hy pophy se a lis ten gely funk -
ci o ná lis za va rai jól is mer tek: a hypophy sis megnő,
emel ke dik a plaz ma és a li qu or kor ti zol- és cor ti cot rop-
re le a sing fak tor (CRF) szint je.24 DM-ben a meg emel -
ke dett pro inf lam ma to ri cus ci to ki nek szint je (pl. IL-1,
IL-6),40 ak ti vál va a hypot ha la mohy pophy se a lis ten -
gelyt, fo koz za a CRF mennyi sé gét, nö ve li a kor ti zol -
szek ré ci ót és így hoz zá já rul hat a dep resszió ki a la ku lá -
sá hoz. 

Ne u ro bi o ló gi ai té nyezők

A ne u ro bi o ló gi ai té nyezőket il letően meg lepő ha son ló -
sá gok van nak a dep resszió és a DM kö zött. A köz pon -
ti ideg rend szer struk tu rá lis és funk ci o ná lis el té ré se i nek
vizs gá la ta kor a tü ne tek ugya na zok: csök ken a hyppo -
cam pus tér fo ga ta, rom lik az agyi per fú zió és a glü kóz -
me ta bo liz mus és ugya no lyan min tá za tú ne u ro kog ni tív
de fi cit de tek tál ha tó.15 Mo le ku lá ris szin ten a két be teg -
ség kö zöt ti kap cso la tot a bra in-de ri ved ne u rot rop hic
fac tor (BDNF) je lent he ti, mely ne u rot rop hi cus sze re pe
mel lett im mu not rop hin, epit he li ot rop hin és me ta bo-
trop hin tu laj don sá gú is.

A BDNF meg ha tá ro zó sze re pét dep resszi ó ban ál lat -
kí sér le tek és kli ni kai ta nul má nyok egya ránt alá tá -
maszt ják. Ki mu tat ták, hogy a köz pon ti ideg rend szer
kü lön böző te rü le te in a BDNF ki fe jeződé se és ha tá sa
el térő le het: míg a hyppo cam pus ban és a pra ef ron ta lis
ré gi ó ban gá tol ja a dep resszió tü ne te it, ad dig a nuc le us
ac cum bens ben és az amyg da lá ban fa ci li tál ja a be teg -
ség ki a la ku lá sát.38
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Kli ni kai vizs gá la tok ban a BDNF mennyi sé ge csök -
ken dep resszi ós be te gek ben, de nő a dep resszi ós tü ne -
tek eny hü lé sé vel a ke ze lés időtar ta má tól és az an ti dep -
resszáns tí pu sá tól függően.37 Más vizs gá la tok ezt a ha -
tást nem iga zol ták.27

A kö zel múlt ban ki mu tat ták, hogy a ma gas zsír tar ta -
mú di é ta ront hat ja a ne u ro ge ne zist és a pro ge ni tor
ideg sej tek pro li fe rá ci ó ját azál tal, hogy nö ve li a li pid pe -
ro xi dá ci ót és csök ken ti a BDNF szek ré ci ó ját.26 Pat -
kány mo dell ben azt is iga zol ták, hogy ma gas zsír tar ta -
mú di é ta ha tá sá ra mind a BDNF fe hér je, mind re cep to -
rá nak (TrkB) szint je csök ken.39 Mi vel a BDNF is részt
vesz az in zu lin, a lep tin, a ghre lin és egyes gyul la dá sos
ci to ki nek szek ré ci ó já nak és ak ti vi tá sá nak sza bá lyo zá -
sá ban,28 fon tos sze re pet ját szik a di a be tes és az obe si -
tas pa to ge ne zi sé ben. Jó té ko nyan hat a glü kóz me ta bo -
liz mus ra, nö ve li az in zu li nér zé keny sé get és csök ken ti
az ét vá gyat.2 Nem ré gi ben le ír ták, hogy 2-es tí pu sú
DM-ben szen vedő be te gek szé ru má ban a glü kó za -
nyag cse re rom lá sá val pár hu za mo san csök ken a BDNF
szint je.16 Min de zen iro dal mi ada tok alap ján meg ala po -
zott nak lát szik a BDNF össze kötő sze re pe a DM és
dep resszió kap cso la tá ban, és fel me rül, hogy a TrkB-
BDNF út vo nal a jövőben egy eset le ges új te rá pi ás cél -
pont le het.

A DM-hez tár su ló dep resszió ke ze lé se 

A DM-hez tár su ló dep resszió még min dig nagy mér ték -
ben di ag nosz ti zá lat lan és ke vés sé ke zelt be teg ség. A
ko mor bid dep resszi ó ban al kal maz ha tó te rá pi ás stra té -
gia há rom alap pil lé re: (1) a „self-ma nag ment”; (2) a
kog ni tív vi sel ke dés te rá pia és (3) az an ti dep resszáns
ke ze lés. A cu kor be teg ség mi att meg vál to zott élet mód
he lyes ki a la kí tá sá ban és el fog adá sá ban rend kí vü li sze -
re pe len ne a pszi ho ló gus/pszi hi á ter és a csa lád mel lett
töb bek kö zött a szo ci ál is mun kás nak, az ön se gítő cso -

por tok nak és a tár sa dal mi szer ve ze tek nek – saj nos ha -
zánk ban ezek a tö rek vé sek még gye rek cipőben jár nak.

Az egyé ni vagy cso por tos kog ni tív vi sel ke dés te rá -
pia (CBS) elsődle ges cél ja a po zi tív hoz zá ál lás és a
stressz hely ze tek meg ol dá sá hoz szük sé ges meg bir kó -
zá si (co ping) stra té gi ák el sa já tí tá sa. A pszi ho te rá pia si -
ke rét bi zo nyít ja Lust mann össze ha son lí tó vizs gá la ta,
amely ben 10 he tes ke ze lést kö vetően a dep resszi ós tü -
ne tek mér séklődé se a CBS cso port ban 71%, a ki zá ró -
lag di a be te ses edu ká ci ó ban ré sze sült cso port hoz (22%)
ké pest.19 A kü lönb ség a két be teg cso port kö zött a 6 hó -
na pos kö ve té si pe ri ó dus vé gé re is több mint két sze res
ma radt. Egy kö zel múlt ban meg je lent me ta a na lí zis
alap ján a leg jobb ered mé nyek a self-ma nag ment és a
CBS kom bi ná lá sá val ér hetők el mind a glyka e mi ás
kont roll, mind a dep resszió ke ze lé sét il letően.34

Min de zek el len ére nap ja ink ban elsősor ban a
gyógy sze res te rá pi át al kal maz zák. A dep resszió ke ze -
lé sé ben hasz nált fő gyógy szer cso por tok (tri cik li kus an -
ti dep resszán sok, MAO-gát lók és SSRI-ok) kö zül di a -
be tes ben az elsődle ge sen vá lasz tan dó an ti dep resszán -
sok az SSRI sze rek (sert ra li ne; flu o xe ti ne; ci ta lop ram,
flu vo xa mi ne). Al kal ma zá suk so rán azon ban fo ko zott
glyka e mi ás kont roll szük sé ges, mi vel egyes vizs gá la -
tok di a be to gen, il let ve test súly nö velő mel lék ha tás ról
szá mol nak be hosszan tar tó al kal ma zá suk so rán.

A ke ze lé sek fő kor lát ját még sem az eset le ges mel -
lék ha tá sok je len tik. Hosszú tá vú kö ve té ses vizs gá la tok
alap ján meg kérdője lez hető az an ti dep resszán sok ha té -
kony sá ga, hi szen egy év vel a ke ze lést kö vetően a be te -
gek nek alig 40%-a szá mol be ja vu lás ról, és csu pán
10%-uk lesz pa nasz men tes az 5 éves kö ve té si pe ri ó -
dus ban. Saj nos a be te gek 15%-ában ke ze lés re nem re -
a gá ló, kró ni kus dep resszió ma ni fesz tá ló dik, ame lyet a
szén hid rát-anyag cse re rom lá sa kí sér.18

A di a be tes és a dep resszió egya ránt ko runk nép be -
teg sé ge. Egy üt tes előfor du lá suk fo ko zot tan ront ja a be -

1. áb ra. A di a be tes mel li tus és dep resszió kö zöt ti fel té te le zett össze füg gé sek 

HPA: hypot ha la mo-hy pophy se a lis tengely; BDNF: bra in-de ri ved ne u rot rop hic fac tor, fel té te le zett kap cso lat



te gek élet minősé gét, nö ve li a mor ta li tást. Az utób bi
évek ben a kör nye ze ti té nyezők mel lett, a ku ta tá sok kö -
zép pont já ba e két be teg ség bi o ló gi ai hát te ré nek le het -
sé ges kö zös mo le ku lá ris pa to me cha niz mu sai ke rül tek.
A leg fon to sabb ta nul má nyok ki eme lik a gyul la dás, az
oxi da tív stressz, a ne u ro en dok rin rend szer és egyes
neu rot rop hi nek je lentősé gét, ame lyek le het sé ges ösz-
sze füg gé se it az 1. áb ra fog lal ja össze. A fo lya ma tok
rend kí vü li össze tett sé ge mi att a po ten ci á li san kö zös
mo le ku lá ris bi o ló gi ai té nyezők rész le tes is mer te té se
je len dol go zat ke re te it meg ha lad ja. A di a be tes és a dep -
resszió kap cso la tá nak to váb bi tisz tá zá sa új te rá pi ás
cél pon tok azo no sí tá sá hoz já rul hat hoz zá.

Tá mo ga tá sok: A köz le mény az LP008/2011, OTKA-
NK84087-PD83431-K100909-108688, KMR12-1-
2012-0074 pá lyá za tok tá mo ga tá sá val ké szült. H. J.
MTA-Len dü let poszt dok to ri ösz tön díj ban ré sze sül.
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A BLASTOCYSTIS FERTŐZÉS GYAKORISÁGA,
TÁPCSATORNAI TÜNETEI ÉS BŐRGYÓGYÁSZATI
MANIFESZTÁCIÓI  

Dr. Bálint Anita(1), Dr. Dóczi Ilona(2), Bereczki László(2), Dr. Gyulai Rolland(3), Szűcs Mónika(4), 
Dr. Farkas Klaudia(1), Dr. Urbán Edit(2), Dr. Nagy Ferenc(1), Dr. Szepes Zoltán(1), Dr. Wittmann Tibor(1), 
Dr. Molnár Tamás(1)

(1) Szegedi Tudományegyetem, I. Sz. Belgyógyászati Klinika, Szeged 
(2) Szegedi Tudományegyetem, Klinikai Mikrobiológiai Diagnosztikai Intézet, Szeged 
(3) Szegedi Tudományegyetem, Bőrgyógyászati és Allergológiai Klinika, Szeged
(4) Szegedi Tudományegyetem, Orvosi Fizikai és Orvosi Informatikai Intézet, Szeged

ÖSSZEFOGLALÁS: A Blastocystis spp. az egyik leggyakrabban kimutatható parazita az emberi béltraktusban.
Az infekció tüneteként hasmenés és hasi fájdalom jelentkezhet, azonban nem ritkák a bélrendszeren kívüli meg-
nyilvánulások sem. A szerzők tanulmányukban megvizsgálták a Szegedi Tudományegyetem I. Sz. Belgyógyászati
Klinikáján megfordult ambuláns betegek között a Blastocystis spp. pozitív eseteket az elmúlt 8 év során. Céljuk
az volt, hogy felmérjék a Blastocystisszel társult bőrelváltozások gyakoriságát, ezen kívül a fertőzött betegcso-
port klinikai jellemzői közt keressenek összefüggéseket. Nyolcvan igazolt Blastocystis spp. eset adatait vizsgálták
retrospektív módon. Az átlagos életkor ebben a populációban 46,3 év volt (szélsőértékek: 13–85 év). A nőbetegek
nagyobb arányban voltak jelen, mint a férfi betegek (48 vs. 32, 60% vs. 40%). A gyomor-bél rendszeri és a
bőrtüneteket, a rutin biokémiai és hematológiai vérvizsgálat eredményeit retrospektív módon elemezték. A bőr-
manifesztációkat a rendelkezésre álló adatok (leírás, fénykép, szövettani lelet) alapján újraértékelték. A vizsgált
populációban a Szegedi Tudományegyetem Klinikai Mikrobiológiai Diagnosztikai Intézet által 2005 és 2013
között elvégezett vizsgálatok alapján 6%-nak mondható a Blastocystis spp. előfordulási gyakorisága. Ennél
valamelyest alacsonyabb az I. Sz. Belgyógyászati Klinika betegei körében a Blastocystis spp. incidenciája
(5,4%). A pozitív esetek 11,25%-ában mutatkozott valamilyen bőrtünet, nőknél ez gyakoribb volt. A szerzők fel-
hívják a figyelmet a széklet parazitavizsgálatának fontosságára ismeretlen eredetű bőrtünetek megjelenésekor. 

Kulcsszavak: Blastocystis spp., urticaria, dermatitis, krónikus diarrhoea, hasi panaszok

Bálint A, Dóczi I, Bereczki L, Gyulai R, Szűcs M, Farkas K, Urbán E, Nagy F, Szepes Z, Wittmann T,
Molnár T: CUTANEOUS AND GASTROINTESTINAL MANIFESTATIONS OF BLASTOCYSTIS SP.
INFECTION

SUMMARY: Background: Blastocystis sp. is one of the most common parasites in the human intestinal tract.
This infection commonly presents diarrhoea and abdominal pain, but extraintestinal symptoms, like skin lesions
may also accompany the disease. In this study our aim was to assess the frequency, clinical symptoms and skin
manifestations of proved Blastocystis sp. infection. Patients and methods: Data of 80 patients with proven
Blastocystis sp. infection were retrospectively assessed. The mean age of the patients was 46.3 years (range: 13–
85 years). The number of female patients was higher than the males (48 vs. 32, 60% vs. 40%). Gastrointestinal
and dermatological symptoms, results of routine biochemical and haematological blood tests of enrolled
patients were collected and analyzed. The skin manifestations were reassessed based on the available data
(description, photo, histology). Results: We revealed that 11.25% of our enrolled patients presented Blastocystis
sp. associated skin manifestations, mainly in females. The occurrence was 6% of Blastocystis sp. in symptomatic
patients who required medical attendance in period 2005-2013. Conclusion: In the light of our results, we sug-
gest stool parasite examination for patients with skin lesions of unknown origin.

Keywords: Blastocystis sp., urticaria, dermatitis, chronic diarrhoea, abdominal pain
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Esetismertetés

Tizenkilenc éves nőbeteg négy hete tartó hasi fájda-
lommal, visszatérő hasmenéssel és bőrkiütésekkel je-
lentkezett gasztroenterológiai szakrendelésünkön. Már
a hasmenést megelőzően is megfigyelhetők voltak pa-
pulosus, térképszerű, viszkető bőrelváltozások, ame-
lyek lassú növekedést mutattak. Kórelőzményében nem
szerepelt ismert betegség vagy trópusi utazás. A bőr-
gyógyászati konzilium atópiás dermatitist véleménye-
zett. A bőrelváltozásokon kívül a fizikális vizsgálat
nem mutatott egyéb eltérést, továbbá a különböző la-
boratóriumi és képalkotó vizsgálatok is negatív ered-
ménnyel zárultak (rutin vérvizsgálat, antitranszgluta-
mináz antitest, H2-kilégzési teszt, hasi ultrahangvizs-
gálat). A széklet mikrobiológiai vizsgálata Blastocystis
spp.-t mutatott ki nagy csíraszámban. Ezt követően 10
napos metronidazol kúra indult, amelynek hatására a
hasi panaszok, székletproblémák és a bőrtünetek gyors
és jelentős javulását láttuk, a tünetek visszatérése nél-
kül. Esetünkben a Blastocystis spp.-nek volt patogén
szerepe, amely több szervben okozott tüneteket. A
diagnózis alátámasztást nyert a széklet parazitológiai
vizsgálattal és a kezelés hatására javuló tünetekkel.

Számos gastrointestinalis kórkép társulhat bőrtü-
netekkel és bőrbetegségek is járhatnak béltünetekkel.
Ismeretlen eredetű gyulladásos bélbetegségek, glutén-
szenzitív enteropathia, polyposis szindrómák, gyomor-
bél rendszeri malignus daganatok esetén nem ritka a
specifikus bőrtünetek megjelenése.10 Ennél jóval gya-
koribb azonban, hogy a nem specifikus béltünetekhez
nem diagnosztikus értékű, aspecifikus bőrelváltozások
társulnak, amelyek hátterében általában ételallergia,
kontaminált vékonybél szindróma merülhet fel, illetve
főként a dermatológusok előszeretettel kérik ilyenkor a
Helicobacter pylori kimutatását. 

A Blastocystis spp. egy olyan protozoon nemzet-
ség, amely mitokondriumhoz hasonló sejtszervecs-
kékkel és legalább egy sejtmaggal rendelkezik. Anae-
rob mikroorganizmus lévén a mitokondriumhoz hason-
ló sejtszervecskéi nem vesznek részt az oxidatív fosz-
forilációban.15 Ez az unicelluláris, obligát anaerob pro-
tozoon, amely leginkább a colon és coecum területén
telepszik meg, az egyik leggyakoribb parazita kór-
okozója az emberi tápcsatornának, mindazonáltal más
gerincesben is leírták kolonizációját. Egészséges, fel-
nőtt népességben a fejlődő országokban 30–50%, a
fejlett országokban pedig 1,5–10% körüli az előfor-
dulása.21 A Blastocystis spp. fertőzés gyakran okoz
hasfájást és hasmenést, de a bélrendszeren kívüli tü-
netek, mint például a bőrtünetek, kísérői lehetnek a fer-
tőzésnek.18 A panaszok általában nem specifikusak, így
más tünetek mellett fogyás, hányinger, hányás, hasi
puffadás is jelentkezhet. Súlyosságától függően megje-
lenhet enyhe, krónikus hasmenés és akut gastroenteri-
tis formájában is. Máig vitatott azonban a Blastocystis
spp. kóroki szerepe: nem tisztázott, hogy valódi pato-
génről, vagy a szervezetben megtelepedő, ártalmatlan

ún. kommenzális mikroorganizmusról van szó, és csak
bizonyos körülmények közt van szerepe infekció létre-
hozásában.24 Számos tanulmányban beszámoltak arról,
hogy a Blastocystis spp. fertőzés bőrtünetekkel, első-
sorban urticariával szövődött.12, 25 Az urticaria parazi-
tológiai eredetével foglalkozó tanulmá-nyok alapján
elmondható, hogy a Blastocystis spp. és Giardia intes-
tinalis rendkívül elterjedt protozoonok a csalánkiüté-
sek kóroki hátterében.17

Minthogy számos betegünk esetén alátámasztást
nyert a protozoon szerepe a krónikus bőrtünetek meg-
jelenésében, ezért felmerült bennünk a klinikai adatok
összegzésének igénye. Célul tűztük ki, hogy retrospek-
tív módon gyűjtsük össze az elmúlt években klini-
kánkon megjelent, igazolt Blastocystis poztív betegek
klinikai jellemzőit, különös tekintettel a gyomor-bél
rendszeri és bőrmanifesztációk előfordulásának vizs-
gálatára.   

Betegek és módszerek

Tanulmányunk első részében megvizsgáltuk a Blasto-
cystis spp. pozitív esetek előfordulási gyakoriságát a
Szegedi Tudományegyetem Klinikai Mikrobiológiai
Diagnosztikai Intézet 2005 és 2013 közt végzett féreg-
pete és protozoon mikroszkópos diagnosztikus vizs-
gálatai között, amelyeket a betegek tünetei és panaszai
alapján rendeltek el. Ezt követően külön elemeztük
ebben az időszakban a I. Sz. Belgyógyászati Klinika
gasztroenterológiai ambulanciája által kért vizsgálatok
eredményeit. A pozitív esetek klinikai adatait, bio-
kémiai paramétereit, az esetleges társuló bőrgyógyá-
szati észlelés során elvégzett vizsgálatok eredményeit

1. táb lá zat. A tanulmányba bevont betegek klinikai adatai

Betegszám 80

Nem (férfi/nô) 32/48

Életkor a Blastocystis spp. fertôzés idején (évek) 13–85 

(átlag: 46,3)

Gyomor-bél rendszeri tünetek Esetszám:

Hasi fájdalom 40

Véres széklet 17

Meteorismus 15

Fogyás 8

Perianalis tünetek 6

Nyákos széklet 5

Hányás 2

Láz 2

Bôrmanifesztációk:

Dermatitisszerû� 3

Urticariaszerû� 5



retrospektív módon gyűjtöttük össze a MedSolution
klinikai adatbázisból. A bőrmanifesztációk újraértéke-
lését bőrgyógyász végezte a rendelkezésre álló adatok
alapján (leírás, fénykép, szövettani lelet). A betegek
klinikai adatait az 1. táblázatban gyűjtöttük össze. 

A Blastocystis spp. laboratóriumi diagnózisa mik-
roszkópos kimutatáson alapult. Natív és Lugol-jóddal
festett kenetet direkt módon vizsgáltunk mikroszkóp-
pal a protozoonok kimutatása céljából.8 A parazitának
két fő formája van: a trophozoitok és a cysta forma.
Sokkal gyakoribbak a vakuoláris formák, melyek 6–40
µm közti nagyságú kerekded alakú képletek nagy cen-
trális testtel, ami a cysta megközelítően 90%-át teszi
ki. Jellemző még a sejtmagok marginális elhe-
lyezkedése is.7, 20 A direkt mikroszkóppal negatív
esetekben további vizsgálatok történtek, melyek során
a székletmintából nyert izolátumot Boeck−Drbohlav−
Locke-féle tojás-szérum médiumban tenyésztettük,9

majd az inkubációs időt követően (48 óra 37 °C-on) a
folyékony és szilárd fázis határáról vett reprezentatív
mintát fénymikroszkóp alatt 400-szoros nagyítás mel-
lett vizsgáltuk. 

Összegyűjtöttük a tápcsatornai tüneteket, laborató-
riumi változókat (különös tekintettel a C-reaktív pro-
tein, abszolút eosinophil sejt szám, leukocyta- és lym-
phocytaszám), a különböző társbetegségeket [laktóz-
érzékenység, ismeretlen eredetű gyulladásos bél-
betegségek (IBD), gastrooesophagealis reflux betegség
(GERD)], valamint a bőrtüneteket. Összehasonlítottuk
a bőrtünettel rendelkező és bőrtünet nélküli betegcso-
portokat, valamint az előbb részletezett klinikai és lab-
oratóriumi adatokat. A diszkrét változókat Fischer-féle
egzakt teszt segítségével elemeztük. Folytonos vál-
tozók esetén Student t-tesztet és Mann−Whitney-féle
U-próbát használtunk. A p <0,05 értéket tekintettük
statisztikailag szignifikánsnak. A statisztikai elem-
zéshez SPSS15.0 (SPSS Inc, Chicago, IL, USA)  pro-
gramot használtuk. 

Eredmények

2005. 01. 01. és 2013. 05. 01. között 3255 betegtől
származó 4567 mintát vizsgáltunk parazitakimutatás
céljából a Klinikai Mikrobiológiai Diagnosztikai In-
tézetben. Blastocystist 275 esetben (196 beteg) tudtunk
kimutatni, mely az összes vizsgálat 6%-a volt. 

Az I. Sz. Belgyógyászati Klinika által küldött 1471
mintából 80 esetben nyert bizonyítást Blastocystis fer-
tőzés a fent említett időszakban, amely 5,4%-os gyako-
riságot jelent. A 80 pozitív beteg kórtörténetét áttek-
intve kilenc esetben fordult elő bőrgyógyászati megje-
lenés panaszok miatt. Nem találtunk statisztikai össze-
függést kor és nem tekintetében a bőrtünetes és bőr-
tünet nélküli betegek közt.

A 80 beteg 73,8%-a jelzett valamilyen tápcsatornai
tünetet: 40 beteg panaszolt hasfájást, 17 véres székle-
tet, a többi tünet, mint meteorizmus (15 beteg), fogyás
(8 beteg), perianalis fájdalom és viszketés (6 beteg),

nyákos széklet (5 beteg), hányás (2 beteg) és láz (2
beteg) kisebb esetszámban fordult elő. A hasi fájdalom
gyakoribb volt a bőrtünet nélküli csoportban (p = 0,007).

A teljes vizsgált populációban a vérkép átlagértéke,
beleértve a thrombocyta-, leukocyta- (eosinophil, ba-
sophil, neutrophil stb.) számokat a laboratóriumi nor-
mális tartományban volt, viszont a CRP értéke emel-
kedett volt (átlagosan 13,89 mg/l, 1–89,9 mg/l tarto-
mányban). 

Statisztikai elemzéssel szignifikáns különbség volt
kimutatható bizonyos laboratóriumi markerek tekin-
tetében a bőrtünetet mutató és bőrmanifesztáció nélküli
csoportban. Így a CRP szintje (p = 0,038), a leukocyták
(p = 0,024), a neutrophil granulocyták és azok száza-
lékos aránya (p = 0,007, p = 0,012), a thrombocyták (p
= 0,002) továbbá az RDW értéke [red blood cell distri-
bution width (RDW); p = 0,025) jelentősen nagyobb
volt a bőrtünetes betegekben. A lymphocyták (p = 0,011)
és monocyták és azok százalékos aránya kifejezetten
magasabb volt a bőrtünetek nélküli betegekben (p =
0,023, p = 0,011). Az eosinophil sejt szám nem volt
jelentősen emelkedett az összes pozitív esetet figyelem-
be véve, és nem különbözött a két csoportban.

A székletminták 41,1%-a kis csíraszámban, 5,5%-
uk közepes mennyiségben és 53,4%-uk nagy csíra-
számban tartalmazott Blastocytis spp.-t. Az esetek
18,8%-ában valamilyen más mikroorganizmus is jelen
volt a székletmintákban, így a baktériumok közül
Campylobacter jejuni, Campylobacter lari, Clostri-
dium difficile, gombák közül Candida albicans, Can-
dida glabrata, Geotrichum candidum, illetve más para-
zita is előfordult, mint az Entamoeba histolytica, Enta-
moeba coli (2. táblázat). Csak egy koinfekciós (C.
glabrata) betegnél fordult elő bőrtünet. A Blastocystis
fertőzés mellett gyakoriak voltak a társbetegségek is,
amelyeket az 1. ábra szemléltet. Laktózérzékenység és
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2. táb lá zat. Azonos mintában a Blastocystis sp. mellett 

kimutatott mikroorganizmusok

Mikroorganizmus Esetszám

Campylobacter jejuni 3

Candida albicans 3

Clostridium difficile A és/vagy B toxin 2

Campylobacter lari 1

Toxint nem termelô Clostridium difficile 1

Candida glabrata 1

Geotrichum candidum 1

Entamoeba coli 1

Entamoeba histolytica és Clostridium difficile 

A és/vagy B toxin 1

Entamoeba histolytica és Geotrichum candidum 1
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1. ábra. Gyakori kóros állapotok Blastocystis sp. pozitív betegeink körében

GERD a bőrmanifesztációs betegcsoportban szignifi-
kánsan gyakoribb volt, míg a klinikai tünetek közül a

fogyás fordult elő szignifikánsan gyakrabban ebben a
betegcsoportban (p = 0,04, p = 0,02). Hét betegnél
találtunk kórelőzményi adatokat a pozitív székletkimu-
tatás előtti 6 hónapban antibiotikus kezelésre, azonban
statisztikai kapcsolatot a bőrtünetek megjelenésével
nem tudtunk kimutatni. 

Dermatológiai manifesztációk 9 betegben jelentek
meg (11,3%), ebből 7 nőbeteg volt. Hat esetben urtica-
riform, viszkető, 1-2 mm nagyságú kiütések voltak
észlelhetőek, ezen kívül vörösesbarnás infiltrált, néhol
hyperaemiás és szabálytalan szélű papulák fordultak
elő három betegben (2., 3. és 4. ábra). 

A nyolc bőrtünetes beteg metronidazolkezelésben
részesült, míg egy beteg doxycyclinkezelést kapott.
Mindegyik beteg tünetmentessé vált az antimikrobás
kezelést követően, a kórokozó csíraszámától függetle-
nül. 

Az összes pozitív eset felében voltak olyan gyo-
mor-bél rendszeri tünetek, amelyek kezelést indokol-
tak: 92,5%-ban metronidazol kúra indult, azonban 10

2. ábra. Kiterjedt, erythemás alapon ülô papulopustulosus
bôrtünetek. A szövettani vizsgálat eosinophil cellulitist igazolt

3. ábra. Számtalan, 5–10 mm átmérôjû, helyenként confluáló,
viszketô, urticariform-papulosus bôrtünet a háton és a glutealis

régióban

4. ábra. Több cm átmérôjû, erythemás, viszketô plakk 
a jobb halántékon



esetben ezt ki kellett egészíteni rifaximinnel vagy sulfa-
metoxazol-trimetoprimmel koinfekciók vagy a metro-
nidazol hatástalansága miatt. 

Következetések

A Blastocystis spp. igen elterjedt tápcsatornai parazita
világszerte. A fejlődő országokban nagyobb az előfor-
dulási gyakorisága, amelyet összefüggésbe hoznak a
higiénés körülményekkel, a háziállat-expozícióval és a
kontaminált víz használatával.26 Tanulmányunk 8 éve
alatt a Blastocystis spp. előfordulása a vizsgált széklet-
minták között 6%, illetve 5,4%-os gyakoriságú volt a
beküldő intézettől függően.

Pozitív betegeink több mint felénél hasi fájdalom
jelentkezett a fertőzés kapcsán, de gyakran fellelhető
volt haematochezia (28,8%) és meteorismus (25,4%)
is. Retrospektív vizsgálatunkban a betegek 11,3%-
ában találtunk bőrmanifesztációt a fertőzés bélen kívü-
li tüneteként.

Annak ellenére, hogy számos kóros állapot kapcsán
felmerült az elmúlt évek során a Blastocystis spp. le-
hetséges szerepe, mégsem teljesen tisztázott kóroki
volta. A Blastocystis fertőzés rendszerint aspecifikus
tápcsatornai tünetekkel párosul. Számos tanulmányban
potenciális kórokozóként említik,5 azonban nem
egyértelmű, milyen szerepe lehet a bélrendszeri elvál-
tozások előidézésében. Mindazonáltal rendelkezé-
sünkre állnak olyan adatok, amelyek az irritábilis bél
szindrómával és ismeretlen eredetű bélbetegségekkel
való kapcsolata mellett szólnak.3, 11, 27, 31 Másrészt, ez a
protozoon sokszor előfordul klinikailag tünetmentes
egyénekben is, ami azt sugallja, hogy a kommenzális
flóra része lehet.4 Közelebb kerülhetünk a fertőzés kli-
nikai jelentőségének feltárásában a molekuláris mód-
szerekkel történő alcsoport-tipizálással a tünetes és
tünetmentes egyénekben.16, 23 Úgy tűnik, hogy a
Blastocystis spp. emberben megtalálható 9 altípusának
megoszlása a földrajzi elhelyezkedéstől függ. A 3-as
altípus a leginkább elterjedt szerte a világon, Észak-
Amerika kivételével, ahol az 1-es altípus a gyakoribb.1

Tanulmányunkban nem került sor altípus-meghatá-
rozásra, mert ez a vizsgált időszakban nem volt a rutin
mikrobiológiai vizsgálat része, azonban ennek pros-
pektív vizsgálata mindenképpen klinikai jelentőségű,
és terveink között szerepel.

Bőrgyógyászati közleményekben olvashatunk a
Blastocystis spp. jelentőségéről a krónikus urticaria
hátterében.13, 14, 22, 29, 30 Egy nemrég megjelent tanul-
mányban az allergiás bőrtünetet mutató betegek
13,7%-ában alátámasztást nyert a parazita kóroki sze-
repe.32 Egy másik vizsgálat is felvetette a Blastocystis
jelentőségét a kórokozó és a különböző tünetek
(urticaria, hasi fájdalom, meteorismus) összefüggéseit
elemezve.2 A protozoon kóroki szerepét hangsúlyozza,
hogy a nemritkán krónikus, kellemetlen bőrtünetek a
kórokozó eradicatióját követően javulást mutatnak.19,

28 Ezzel kapcsolatban létezik egy olyan feltételezés,

hogy a cutan laesiók megjelenése immunmediált
folyamat, azonban a mechanizmus nem tisztázott pon-
tosan.6

Tanulmányunkban a betegek 11,25%-a mutatott bőr-
manifesztációt, főként dermatitisszerű és urticariaszerű
laesiókat, női dominanciával. Nem találtunk szignifi-
káns különbséget a csíraszám tekintetében, így akár
kisszámú parazita is elegendő volt a tünetek kiváltásá-
hoz. A bőrelváltozások súlyosabb lefolyású betegséget
jeleztek a társuló klinikai tünetek és a laboratóriumi
eltérések alapján. A bőrelváltozások az antimikrobás
kezelést követően megszűntek. 

A Blastocystis fertőzés általában a normális tarto-
mánynál magasabb CRP-szinttel és emelkedett a fehér-
vérsejtszámmal járt a vizsgált populációban, a bőrtüne-
tekkel rendelkező betegekben emellett a neutrophil
granulocyták, a thrombocyták száma, továbbá az RDW
értéke is szignifikánsan nagyobbnak bizonyult. Tanul-
mányunk arra utal, hogy az eosinophilia nem obligát
velejárója a Blastocystis parazitafertőzésnek, akár bőr-
tünettel jár az, akár nem. 

Betegeink 18,75%-ában a Blastocystis mellett vala-
milyen más mikroorganizmus is kimutatható volt a
székletmintából, mint például Ca. jejuni, Ca. lari, C.
albicans, C. glabrata, Cl. difficile és E. histolytica,
ugyanakkor közülük csak egy esetben találtunk bőrel-
változást. A bőrtünetek minden esetben javultak a spe-
cifikus antimikrobás kezelés hatására, emiatt valószí-
nűsíthető a Blastocystis kóroki szerepe ezek hátteré-
ben. A pozitív betegek 40%-ában egyéb krónikus, táp-
csatornai elváltozások is jelen voltak (colontumor,
IBD, IBS, laktózérzékenység, coeliakia, diverticulo-
sis), amely figyelemre méltóan magas arány, és továb-
bi vizsgálatokat indokol. Eredményeink tükrében java-
soljuk a széklet parazitológiai vizsgálatát nem specifi-
kus tápcsatornai tünetek (extraintestinalis manifesztá-
ciókkal vagy azok nélkül), vagy ismeretlen eredetű
bőrtünetek fennállásakor. Gondoljunk a Blastocystis
spp. fertőzés lehetőségére aspecifikus tápcsatornai
tünetekhez társuló krónikus, makacs bőrtünetek eseté-
ben.

Köszönetnyilvánítás: Munkánk az OTKA Kutatói
Pályázat PD 105948 (PI: Klaudia Farkas) és a
TÁMOP-4.2.2.A-11/1/KONV-2012-0035, TÁMOP-
4.2.2-A-11/1/KONV-20120052, TÁMOP-4.2.2.A-
11/1/KONV-2012-0073 támogatásával készült. 
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A SZÉRUM TUMORNEKRÓZIS FAKTOR-α, INFLIXIMAB 
ÉS INFLIXIMAB ELLENI ANTITEST TITERÉNEK GYAKORLATI 
JELENTŐSÉGE GYULLADÁSOS BÉLBETEGSÉGEKBEN  

Dr. Farkas Klaudia(1), Pallagi-Kunstár Éva(1), Dr. Szepes Zoltán(1), Dr. Nagy Ferenc(1), Szűcs Mónika(2), 
Dr. Kui Róbert(3), Dr. Gyulai Rolland(3), Dr. Bálint Anita(1), Dr. Wittmann Tibor(1), Dr. Molnár Tamás(1)

(1) Szegedi Tudományegyetem, I. Sz. Belgyógyászati Klinika, Szeged
(2) Szegedi Tudományegyetem, Orvosi Fizikai és Orvosi Informatikai Intézet, Szeged
(3) Szegedi Tudományegyetem, Bőrgyógyászati és Allergológiai Klinika, Szeged

ÖSSZE FOG LA LÁS: Az inf li xi mab (IFX) far ma ko ki ne ti kai pa ra mé te re i nek mo ni to ro zá sa a gyul la dá sos bél -
be teg sé gek (IBD) ak ti vi tá sá nak el lenőrzé sé re és a te rá pia op ti ma li zá lá sá ra nem stan dar di zált a gya kor lat ban.
Je len vizs gá lat cél ja a TNF-α-, az IFX- és az IFX el len ter melt an ti test szint meg ha tá ro zá sa olyan IBD-s be te -
gek ben, akik nél ha tás vesz tés ala kult ki, il let ve mel lék ha tá sok vagy al ler gi ás re ak ció je lent meg a ke ze lés so rán.
A szerzők pros pek tív meg fi gye lé ses ta nul má nyuk ban 36 olyan IBD-s be tegtől vet tek vért, akik nél ha tás vesz tés,
mel lék ha tás, vagy al ler gi ás re ak ció (I. cso port) ala kult ki, va la mint 31 olyan IBD-s be tegtől, akik tel jes kli ni kai
re misszi ó ba ke rül tek (II. cso port). A vér min ták ból szé rum-TNF-α-, IFX- és az IFX el len ter melt an ti test (ATI-)
meg ha tá ro zást vé gez tek. Vizs gál ták a ha tás vesz tés, a mel lék ha tá sok, il let ve al ler gi ás re ak ci ók ki a la ku lá sa és a
szé rum-TNF-α-, IFX- és ATI-kon cent rá ci ók kö zöt ti össze füg gést. A TNF-α el len ter melt an ti test po zi ti vi tás a
ma ga sabb ke ringő TNF-α-, va la mint az ala csony IFX-szin tek kel mu ta tott szig ni fi káns kor re lá ci ót. Bár a ha tás -
vesz tést, mel lék ha tást vagy al ler gi ás re ak ci ót mu ta tó IBD-s be te gek 25%-ában ész lel tek an ti test po zi ti vi tást, sem
az ATI-po zi ti vi tás sal, sem az ala csony IFX-szint tel nem volt össze köt hető a ked vezőtlen te rá pi ás vá lasz. Az an ti -
test képződés szig ni fi kán san gya ko ribb volt a ko ráb ban bi o ló gi ai ke ze lé sen már áte sett be te gek ben, míg a egy -
idejű im mun szupp resszív ke ze lés nem be fo lyá sol ta az an ti tes tek je len lé tét. To váb bi vizs gá la tok szük sé ge sek an -
nak meg íté lé sé re, hogy a szé rum-TNF-α, az an ti-TNF-α és az el le ne ter melt an ti tes tek egy üt tes meg ha tá ro zá sa
se gít het-e a gyul la dá sos bél be teg sé gek kri ti kus hely ze te i nek te rá pi ás dön tés ho za ta lá ban.

Kulcs sza vak: TNF-α, inf li xi mab, el le na nyag, gyul la dá sos bél be teg ség

Far kas K, Pal la gi-Kuns tár É, Sze pes Zol tán, Nagy Fe renc, Szűcs Mó ni ka, Kui Ró bert, Gyu lai Rol land, 
Bál int A, Witt mann T, Mol nár T: CLI NI CAL UTI LITY OF ME A SU RING SE RUM TNF (TU MOR 
NEC RO SIS FAC TOR)-α LE VEL, INF LI XI MAB TRO UGH LE VEL AND AN TI BODY TI TERS 
IN CRI TI CAL SI TU A TI ONS IN INF LAM MA TORY BO WEL DI SE A SE

SUM MARY: Phar ma co ki ne tic mo ni to ring of inf li xi mab and ada li mu mab to cont rol di se a se ac ti vity and op ti -
mi se the tre at ment of inf lam ma tory bo wel di se a se (IBD) is not stan dar di zed in the da ily ro u ti ne. The aim of this
study was to as sess the TNF-α, the IFX con cent ra ti ons and an ti bo di es aga inst IFX mo le cu les in pa ti ents with
IBD who de ve lo ped loss of res pon se, si de ef fects or al ler gic re ac ti on du ring an ti TNF-α the rapy. Blo od samp -
les of 36 pa ti ents who lost res pon se, de ve lo ped si de ef fects or hyper sen si ti vity to IFX the rapy (Gro up I) and 31
pa ti ents in comp le te cli ni cal re mis si on (Gro up II), se lec ted for cont rol gro up, we re col lec ted to me a su re tro ugh
se rum TNF-α le vel, IFX and an ti-IFX an ti body (ATI) con cent ra ti on. The aut hors exa mi ned the cor re la ti on bet -
we en loss of res pon se, the de ve lop ment of si de ef fects or hyper sen si ti vity and se rum TNF-α, IFX tro ugh le vels
and ATI con cent ra ti ons. Se rum TNF-α le vel was shown to be cor re la ted with the pre sen ce of ATI; and ATI po -
si ti vity cor re la ted sig ni fi cantly with low tro ugh le vels of IFX. ATI-s we re de tec ted in 25% of IBD pa ti ents with
loss of res pon se, si de ef fects or hyper sen si ti vity, ho we ver, no as so ci a ti on was re ve a led bet we en the se pa ti ents
and an ti body po si ti vity or lo wer se rum IFX le vels. Pre vi o us use of IFX cor re la ted with the de ve lop ment of ATI,
alt ho ugh con co mi tant im mu no supp res si on did not ha ve any im pact on them. On the ba sis of the pre sent study,
the out co me of the si mul ta ne o us me a su re ment of se rum TNF-α le vel, se rum an ti TNF-α con cent ra ti on and an -
ti bo di es aga inst an ti TNF-α sho uld be exa mi ned in the fu tu re to op ti mi ze the the rapy in the cri ti cal si tu a ti ons.

Keywords: TNF-α, inf li xi mab, an ti body, inf lam ma tory bo wel di se a se
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A Crohn-be teg ség (CD) és a co li tis ul ce ro sa (UC) a
kró ni kus, is me ret len ere detű gyul la dá sos bél be teg sé -
gek (IBD) két meg je le né si for má ja, ame lyek le fo lyá sát
re lap szu sok és re misszi ók vál ta ko zá sa jel lem zi. Az tu -
mor nek ró zis fak tor- (TNF-) α el le ni inf li xi mab (IFX)
be ve ze té se drá mai vál to zást je len tett a ke ze lés re ref -
rak ter IBD-ben szen vedő be te gek el lá tá sá ban. Szá mos
ta nul mány, kli ni kai vizs gá lat iga zol ta az IFX ha té -
kony sá gát a köz epe sen sú lyos-sú lyos fo kú CD, va la -
mint az UC re misszi ó já nak in duk ci ó já ban és fenn tar tá -
sá ban.12 A TNF-α-an ta go nis ta te rá pi á ra kez det ben re a -
gá ló be te gek kö zel 40%-ában ala kul ki azon ban dó-
 zi sin ten zi fi ká ci ót vagy ké szít mény vál tást igénylő ha -
tás vesz tés.14

A TNF-α-blok ko lók el len ter melt an ti tes tek je len -
lé te és a gyógy szer ala csony szé rum kon cent rá ci ó ja is -
mert, ked vezőtlen te rá pi ás vá laszt előre jelző té nye-
zők.5 A dó zi sin ten zi fi ká ció meg ol dást je lent het a ke ze -
lés re nem re a gá ló ese tek re ala csony an ti-TNF-α szé -
rum szint ese tén, míg a gyógy sze rel le nes an ti tes tek je -
len lé te kor a ké szít mény vál tás ered mé nyez het na gyobb
si kert.5 A ha tás vesz tés és mel lék ha tá sok ki a la ku lá sá -
nak legfőbb oka az im mu no ge ni tás, vagy is a bi o ló gi ai
szer el len ter melt an ti tes tek meg je le né se. Bár az ada tok
nem tel je sen egyér telműek és a ké szít mé nyek kö zött is
van nak el té ré sek, úgy tűnik, hogy a fo lya ma tos fenn -
tar tó ke ze lés, az egy idejű im mu no mo du láns te rá pia és
a nagy dó zi sú kor ti kosz te ro id pre me di ká ció csök kent -
he ti az im mu no ge ni tást.9

A TNF-α-gát ló ke ze lés rö vi debb ide ig tar tó te rá pi -
ás vá la szá nak hát te ré ben kez det ben az an ti-TNF-α el -
len ter melt el le na nya gok sze re pét gya ní tot ták, de az
utóbb kö zölt ta nul má nyok alap ján in kább a vér ben
mér hető szub te rá pi ás IFX-szint van ha tás sal a kli ni kai
vá lasz ra és az en dosz kó pos ja vu lás ra, a gyógy szer el -
len ter melt an ti tes tek je len lé tétől füg get le nül.2, 6 A

TNF-α-, a TNF-α-blok ko ló-, és az el le ne ter melt an ti -
test szint egy üt tes meg ha tá ro zá sá nak sze re pét a na pi
gya kor lat ban, a te rá pi ás dön tés ho za tal ban idá ig nem
vizs gál ták, sőt, az IFX far ma ko ki ne ti kai pa ra mé te re i -
nek kö ve té se az IBD ak ti vi tá sá nak el lenőrzé se és a te -
rá pia op ti ma li zá lá sa cél já ból sem stan dar di zált a gya -
kor lat ban. Je len vizs gá la tunk cél ja a TNF-α, az IFX és
az el le ne ter melt an ti test szint jé nek meg ha tá ro zá sa
olyan IBD-s be te gek ben, akik nél ha tás vesz tés ala kult
ki, mel lék ha tá sok vagy al ler gi ás re ak ció je lent meg a
ke ze lés so rán.

Be te gek és mód sze rek

Be te gek

Hat van hét 2011 és 2012 kö zött IFX-ke ze lés ben ré sze -
sült Crohn- és co li tis ul ce ro sás be te get von tunk be
pros pek tív meg fi gye lé ses ta nul má nyunk ba, és osz tot -
tuk őket két cso port ra. Har minc hat be teg nél lé pett fel
ha tás vesz tés vagy ala kult ki mel lék ha tás, il let ve al ler -
gi ás re ak ció (I. cso port), míg 31 be teg tel jes kli ni kai re -
misszi ó ba ke rült (II. cso port) – ők ké pez ték a vizs gá lat
kont roll cso port ját. Min den be tegtől vért vet tünk a szé -
rum TNF-α-, IFX- és az IFX el len ter melt an ti test
(ATI) szint jé nek meg ha tá ro zá sá ra. A vizs gá la tot a Sze -
ge di Tu do má nye gye tem Hu mán Or vos bi o ló gi ai In téz -
mé nyi és Re gi o ná lis Ku ta tá se ti kai Bi zott sá ga en ged é-
lyé vel vé gez tük. A há rom in fú zi ó ból ál ló in duk ci ós ke -
ze lést min den be teg ese té ben fenn tar tó te rá pia kö vet te.
A be te gek de mog rá fi ai, kli ni kai ada tai mel lett az egy -
idejű szte ro id- és ti o pu rin ke ze lést, a se bé sze ti be a vat -
ko zá sok szük sé ges sé gét, a C-re ak tív pro te in (CRP), a
vö rös vér test-süllye dés, a he ma tok rit, fe hér vér sejt szám
és a szé rumvasszint ér té két, va la mint az eset le ges ko -
ráb bi bi o ló gi ai te rá pi á val kap cso la tos ada to kat gyűjtöt -

1. táb lá zat. A vizs gá lat ban részt vevô be te gek de mog rá fi ai és kli ni kai ada tai

IBD-s be te gek, akik ben Kont roll IBD-s be te gek 

ha tás vesz tés, mel lék ha tás vagy (n = 31)

al ler gi ás re ak ció ala kult ki 

(n = 36)

Át lag élet kor a di ag nó zis kor (év) 34,9 (17–67) 36,4 (17–66)

Az inf li xi mab  ke ze lé sig el telt át la gos 

idô (év) 7,1 (1–20) 7,7 (1–21)

CD/UC 19/17 17/14

Fér fi/nô 14/22 14/17

Me gelôzô bi o ló gi ai te rá pia 22 15

Kon ko mit tá ló szte ro id te rá pia 5 3

Kon ko mit tá ló ti o pu rin ke ze lés 18 16

Me gelôzô se bé sze ti be a vat ko zá sok 16 7

Akt ív be teg ség 25 0



tük össze. A be teg ség ak ti vi tá sát a Crohn-be teg ség ak -
ti vi tá si in dex (CDAI) és a par ci á lis Ma yo (pMayo)
sco re se gít sé gé vel ha tá roz tuk meg. A be te gek de mog -
rá fi ai és kli ni kai ada ta it az 1. táb lá zat fog lal ja össze.
Vizs gál tuk a ha tás vesz tés, a mel lék ha tá sok, il let ve al -
ler gi ás re ak ci ók ki a la ku lá sa és a szé rum-TNF-α-, IFX-
és ATI-kon cent rá ci ók kö zöt ti össze füg gést.

A szé rum TNF-α-, IFX- és ATI-szint jé nek 
meg ha tá ro zá sa 

A TNF-α-, IFX- és ATI-szin te ket en zim mel kö tött im -
mun szor bens (ELI SA) tech ni ká val ha tá roz tuk meg. A
vér min tát a so ron kö vet kező IFX-ke ze lés előtt vet tük.
A Q-INF LI XI ELI SA, Q-ATI ELI SA és Q-TNF-α
ELI SA ki te ket a Mat riks Bi o tek-től (An ka ra, Tö rök or -
szág) ren del tük.

Sta tisz ti ka

A foly to nos vál to zó kat me di án és in terk var ti lis tar to má -
nyok for má já ban fe jez tük ki. A két cso port ka te go ri kus
vál to zó it Pe ar son-fé le chi-négy zet pró ba se gít sé gé vel ér -
té kel tük. Az IFX- és ATI-szin tek cso por ton kén ti össze ha -
son lí tá sát Mann–Whit ney- és Fis her-teszt tel vé gez tük. A
la bo ra tó ri u mi pa ra mé te rek és az IFX-, va la mint az ATI-
szin tek kö zöt ti össze füg gés elem zé sé re szin tén
Mann–Whit ney-pró bát al kal maz tunk. A 0,05 fel et ti p-ér -
té ke ket te kin tet tük szig ni fi káns nak.

Ered mé nyek

A CDAI me di án ér té kei 138 (IQR 68–186) és 50 (IQR
34–70) vol tak az I. és a II. cso port ban. A me di án
pMayo-ér té kek a két cso port ban 5 (IQR 3–6) és 1 (IQR
0–1) vol tak. 

A szé rum TNF-α me di án ér té ke az I. és II. cso port -
ban 10,5 pg/ml-nek (IQR 3,2-18,9) és 6,3 pg/ml-nek
(IQR 1,5–15,7) bi zo nyult. A szé rum IFX me di án ér té -
kei a két cso port ban 3,1 (IQR 2,6-5,04) és 3,5 (IQR
2,6-4,7) µg/ml vol tak. ATI 14 be teg ben volt ki mu tat ha -
tó, a me di án ér té ke 933 µg/ml (IQR 328-3306) volt. 

A ROC-ana lí zis alap ján az ATI ki mu ta tá sá hoz
szük sé ges IFX szé rum szint el vá lasz tó ér té ke 3,01
µg/ml-nek adó dott. A szé rum be li TNF-α-szint szig ni fi -
kán san ma ga sabb nak bi zo nyult mér hető ATI-szin tek
ese té ben (24,23 pg/ml vs. 6,28 pg/ml, p = 0,005). Az
ATI-po zi ti vi tás és az IFX ala csony szé rum szint je szin -
tén szig ni fi káns össze füg gést mu ta tott (2,66 µg/ml vs.
3,86 µg/ml, p = 0,015). A két cso por tot össze ha son lít -
va azon ban nem ta lál tunk kü lönb sé get az IFX szé rum -
szint je és az an ti test po zi ti vi tás kö zött (2,67 µg/ml vs.
2,66 µg/ml, p = 0,821). Az an ti test po zi tív be te gek ben a
szé rum ban mért IFX- és ATI-szin te ket a 2. táb lá zat
fog lal ja össze.

A mér hető an ti test szint tel ren del kező be te gek kö zül
két be teg ben mel lék ha tá sok, öt be teg ben ha tás vesz tés,
há rom be teg ben al ler gi ás re ak ció lé pett fel. 

Me gelőző bi o ló gi ai te rá pi á ban 37 be teg ré sze sült.
Az an ti test képződés szig ni fi kán san gya ko ribb volt a
ko ráb ban bi o ló gi ai ke ze lé sen már áte sett be te gek ben
(p = 0,048). Dó zi sin ten zi fi ká ci ó ra 9 be teg szo rult. A
dó zi sin ten zi fi ká ció és az an ti test képződés kö zött nem
ta lál tunk össze füg gést. Az egy idejű im mun szupp -
resszív ke ze lés nem be fo lyá sol ta az IFX- és ATI-szin -
te ket. 

Ala cso nyabb szé rum IFX-szin tek ese té ben szig ni fi -
kán san ma ga sabb süllye dést és CRP-ér té ke ket mér tünk
(p = 0,04 és p = 0,002). A szé rum TNF-α-szint je a szte -
ro id dal ke zelt be te gek ben ma ga sabb nak bi zo nyult a
szte ro i dot nem szedőkkel szem ben (p = 0,038).

Meg be szé lés

Pros pek tív, meg fi gye lé ses ta nul má nyunk ban az an ti-
TNF-α el len ter melt an ti test po zi ti vi tás a ma ga sabb ke -
ringő TNF-α-, va la mint az ala csony IFX-szin tek kel
mu ta tott szig ni fi káns kor re lá ci ót. Ala cso nyabb szé rum
IFX-szin tek ese té ben szig ni fi kán san ma ga sabb süllye -
dés- és CRP-ér té ke ket ész lel tünk, ame lyek a be teg ség
na gyobb ak ti vi tá sá ra utal nak ezek ben a be te gek ben.
En nek el len ére, bár a ha tás vesz tést, mel lék ha tást vagy
al ler gi ás re ak ci ót mu ta tó IBD-s be te gek 25%-ában ész -
lel tünk an ti test po zi ti vi tást, sem az ATI-po zi ti vi tás sal,
sem az ala csony IFX- szint tel nem volt össze köt hető a
ked vezőtlen te rá pi ás vá lasz. A me gelőző IFX-ke ze lés
és ATI-po zi ti vi tás kö zött iga zol tunk össze füg gést, az
egy idejű im mun szupp resszív ke ze lés azon ban nem be -
fo lyá sol ta az an ti tes tek je len lé tét. 

Az IFX-ke ze lés so rán ki a la ku ló ked vezőtlen te rá pi -
ás vá lasz me gelőzé se és ke ze lé se nagy ki hí vást je lent
az IBD-s be te ge ket gon do zó or vo sok szá má ra. A ha tás -
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2. táb lá zat. Szé rum be li IFX- és ATI-szin tek az an ti test po zi tív

be te gek ben

Be te gek Szé rum-IFX-szint (µg/ml) ATI-szint (µg/ml)

1 2,75 3194,90

2 2,68 258,55

3 2,67 1056,25

4 2,66 3055,04

5 2,93 3712,82

6 2,26 3343,07

7 2,66 129,54

8 2,49 4540,33

9 12,4 58,92

10 2,66 3679,21

11 2,65 536,57

12 1,90 555,53

13 1,71 810,87

14 4,67 46,34



vesz tés egyik leggya ko ribb oka az im mu no ge ni tás kö -
vet kez té ben lét re jövő an ti test képződés.7 Az IFX-ke ze -
lés ál tal in du kált im mu no ge ni tást az IFX, az ATI és a
TNF-α szint jé nek mé ré sé vel mu tat hat juk ki.8 Kon ko -
mit tá ló im mun mo du lá tor, il let ve az epi zo di kus he lyett
a fenn tar tó IFX-ke ze lés iga zol tan csök ken ti az an ti test -
képződés esé lyét.8, 15 Ba ert és mtsai ki mu tat ták, hogy
az ATI-k csök ken tik a szé rum IFX-szin tet, fo koz va ez -
zel az in fú zi ós re ak ci ók és a ha tás vesz tés gya ko ri sá -
gát.2 Far rell és mtsai az an ti TNF-α el len ter melt an ti -
tes tek nek a ha tás vesz tés ben és az is mé telt IFX-ke ze -
lés re adott ked vezőtlen te rá pi ás vá lasz ki a la ku lá sá ban
be töl tött sze re pét vizs gál ták.6 Je len ta nul má nyunk ban
a ma ga sabb TNF-α- és az ala cso nyabb IFX-szint is
kor re lált az an ti test po zi ti vi tás sal, bár sem az ATI, sem
a szé rum IFX-szint je nem volt ha tás sal a ke ze lés ki me -
ne te lé re. E lo gi kus össze füg gé sek el len ére a kli ni kai
gya kor lat ta pasz ta la tai el lent mon dó ak. Egy, a kö zel -
múlt ban meg je lent össze fog la ló ta nul mány ban Cha -
par ro és mtsai a TNF-α-blok ko lók ha té kony sá ga és
szé rum szint je ik kö zöt ti kap cso la tot, va la mint az an ti
TNF-α el len ter melt an ti tes tek ki mu ta tá sá nak kli ni kai
hasz nát vizs gál ták.5 Szo ros össze füg gést mu tat tak ki az
an ti-TNF-α szé rum szin tek és a kli ni kai vá lasz hossza
kö zött. Ma ser és mtsai nem ta lál tak kü lönb sé get a kli -
ni kai vá lasz hossza és a mér hető IFX-szin tek kö zött az
ATI-k je len lé tétől vagy hi á nyá tól füg get le nül.11 Né -
hány ko ráb bi Crohn-be teg ség gel és co li tis ul ce ro sá val
fog lal ko zó ta nul mány ban ma ga sabb szé rum-IFX-szint
mel lett hosszabb ide ig tar tó te rá pi ás vá laszt és tar tó -
sabb re misszi ót iga zol tak.11, 15, 16 Ez zel szem ben egy ja -
pán ta nul mány ban a me di án IFX szé rum szint nem kü -
lön bö zött a tar tó san re misszi ó ban levő és a ha tás vesz -
té sen áte sett be te gek kö zött, fe lé te lez ve a gyógy szer
gyor sabb ki ü rü lé sét azok ban a be te gek ben, akik nél ha -
tás vesz tés ala kul ki.17 Az el lent mon dó ered mé nyek mi -
att a szé rum szin tek és az an ti test kon cent rá ci ók meg ha -
tá ro zá sa a te rá pi ás dön tés ho za tal so rán meg kérdője lez -
hető. Sa ját ered mé nye ink nem tá maszt ják alá ezek di -
ag nosz ti kus sze re pét a „prob lé más”, vagy is ha tás vesz-
tő, il let ve ad verz re ak ci ót mu ta tó be te gek és azok el kü -
lö ní té sé ben, akik vá ra tó an jól re a gál nak majd a bio ló -
gi ai ke ze lés re. 

Bort lik és mtsai ál tal a kö zel múlt ban kö zölt ta nul -
mány ban a me di án IFX szé rum szint szig ni fi kán san
ma ga sabb, az an ti test szint szig ni fi kán san ala cso nyabb
volt az egy idejű ti o pu rin ke ze lés ben ré sze sülő be te gek -
ben.3

Ered mé nye ink azt mu tat ták, hogy a me gelőző bi o -
ló gi ai te rá pi á nak fon to sabb sze re pe volt az IFX-ke ze -
lés ki me ne te lé nek szem pont já ból, mint a ti o pu rin ke ze -
lés nek. Afif és mtsai ta nul má nyá ban a dó zi sesz ka lá ció
jobb kli ni kai vá laszt ered mé nye zett azok ban a be te -
gek ben, akik nél szub te rá pi ás IFX-szin tet mu tat tak ki
an ti test képződés nél kül, míg az ATI-po zi tív be te gek -
ben a más TNF-α-gát ló ra va ló vál tás ered mé nye zett
jobb ha té kony sá got.1 A ko ráb bi vizs gá la tok alap ján fel -
té te lez hető, hogy az egy idejű, il let ve me gelőző szte ro -

id ke ze lés csök ken ti a TNF-α-an ta go nis ta ha té kony sá -
gát,10, 13 mely meg fi gye lést me gerősí ti az is, hogy je len
ta nul má nyunk so rán ma ga sabb szé rum TNF-α-szin tet
ész lel tünk a szte ro id ke ze lés ben ré sze sülő be te gek ben. 

Vizs gá la tunk ban szig ni fi káns össze füg gést ta lál -
tunk a szé rum TNF-α-szint je, az ala csony IFX-szé -
rum szint és az ATI-po zi ti vi tás kö zött. Az an ti test po zi -
ti vi tás és az ala csony szé rum-IFX-szint azon ban nem
mu ta tott kap cso la tot a ha tás vesz tés sel, a mel lék ha tá -
sok, il let ve al ler gi ás re ak ci ók ki a la ku lá sá val. Me gelő-
ző IFX-ke ze lés mel lett gya ko ribb volt az ATI-képző-
dés. Ko ráb bi ada tok alap ján, ami kor az ATI-ki mu ta tás
ese tén csak po zi tív vagy ne ga tív ered ményt ad tak meg,
fel me rült, hogy ki mu tat ha tó IFX-szint ese tén ma gas
le het az ál ne ga tív ese tek ará nya.5 Ezt a hi ba le hetősé get
vizs gá la tunk az ATI kvan ti ta tív meg ha tá ro zá sá val mér -
sé kel te. Ered mé nye ink alap ján to váb bi pros pek tív ta -
nul má nyok szük sé ges sé ge me rül fel an nak vizs gá la tá -
ra, hogy a szé rum TNF-α-, an ti TNF-α- és az el le ne
ter melt an ti tes tek szint jé nek egy üt tes meg ha tá ro zá sa
se gít het-e a gyul la dá sos bél be teg sé gek kri ti kus hely ze -
te i nek te rá pi ás dön tés ho za ta lá ban, hi szen ezek nek a
mar ke rek nek a meg ha tá ro zá sa egy jól sze lek tált be teg -
cso port ban hoz zá já rul hat na a ke ze lés sze mély re sza bá -
sá hoz, a te rá pia op ti ma li zá lá sá hoz.
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A GYERMEKKORI GYULLADÁSOS BÉLBETEGSÉGEK HAZAI
REGISZTERÉNEK (HUPIR) EREDMÉNYEI ÉS AZ 5 ÉVES
NYOMON KÖVETÉS HATÁSA A DIAGNOSZTIKAI 
GYAKORLATRA 

Dr. Müller Katalin Eszter(1), HUPIR csoport*, Dr. Veres Gábor(1)

(1) Semmelweis Egyetem, I. Sz. Gyermekklinika, Budapest

ÖSSZEFOGLALÁS: A gyul la dá sos bél be teg sé gek (IBD) in ci den ci á ja az el múlt év ti ze dek ben je lentősen meg -
emel ke dett a vi lág min den ré szén, mind a gyer me kek, mind a felnőttek kö ré ben. A gyer mek ko ri gyul la dá sos bél -
be teg ség egy sé ges di ag nosz ti kus ele me it a 2005-ben kö zölt por tói kri té ri u mok tar tal maz zák. Ha zánk ban azon -
ban min ded dig nem vizs gál ták a gyer mek ko ri gyul la dá sos bél be teg ség in ci den ci á ját, és azt, hogy va jon a di ag -
nosz ti kus lé pé sek mennyi re fe lel nek meg a por tói kri té ri u mok nak. A Ma gyar Gyer mek gaszt ro en te ro ló gi ai Tár -
sas ág lét re ho zott egy or szá gos, pros pek tív re gisz tert a gyer mek ko ri gyul la dá sos bél be teg ség ha zai in ci den ci á já -
nak fel mé ré sé re. A szerzôk az aláb bi ak ban a 2007–2011 kö zött rög zí tett ada tok alap ján mu tat ják be az in ci den -
ci át és a por tói kri té ri u mok meg va ló su lá sát. Ha zánk ban a gyer mek ko ri gyul la dá sos bél be teg ség át la gos in ci den -
ci á ja 2007–2011 kö zött 7,8/100 ezer volt. Az in ci den cia eb ben az időszak ban emel kedő ten den ci át mu ta tott
(7/100 ezerről 8,6/100 ezer re). A por tói kri té ri u mok a be te gek har ma dá nál va ló sul tak meg (28,4%). Az ile o ko lo -
nosz kó pia gya ko ri sá ga 51%-ról 70%-ra, míg az oe sop ha go-gast ro du o de nos co pi áé 51%-ról 74%-ra nôtt ezen
időszak alatt. Vé kony bél kép al ko tó vizs gá lat a di ag nó zis kor a be te gek 30,3%-ában tör tént. Össze fog lal va, a ha -
zai in ci den cia a nem zet kö zi ada tok kal össze vet ve köz epe sen ma gas. A por tói kri té ri u mok ke vés be teg nél va ló sul -
nak meg, azon ban az ile o ko lo nosz kó pia és a felső en dosz kó pia ará nya lé nye ge sen ja vult az el múlt évek ben.

Kulcs sza vak: gyul la dá sos bél be teg ség, Crohn-be teg ség, co li tis ul ce ro sa, re gisz ter, gyer mek kor, in ci den cia, en -
dosz kó pia, epi de mi o ló gia

Mül ler KE, HU PIR gro up, Ve res G: RE SULTS OF THE HUN GA RI AN PE DI AT RIC INF LAM MA TORY
BO WEL DI SE A SE RE GISTRY AND ITS INF LU EN CE ON THE DI AG NOS TIC WORK-UP PRAC TI CE

SUM MARY: The in ci den ce of inf lam ma tory bo wel di se a se has be en re cently inc re a sing both in adults and in
child ren world wi de. The Por to cri te ria, pub lis hed in 2005, con ta ins re com men da ti ons for uni form di ag nos tic
work-up in pe di at ric inf lam ma tory bo wel di se a se. So far, the in ci den ce and the ad he ren ce to the Por to cri te ria
ha ve not be en eva lu a ted in Hun gary. The Hun ga ri an As so ci a ti on of Pe di at ric Gast ro en te ro logy or ga ni zed a na -
ti on wi de re gistry to in ves ti ga te the fre qu ency of pe di at ric inf lam ma tory bo wel di se a se in Hun gary. Aut hors pre -
sent the in ci den ce of pe di at ric inf lam ma tory bo wel di se a se in 2007–2011 and the ad he ren ce to the Por to cri te -
ria. The me an in ci den ce in 2007–2011 was 7.8/105, and du ring the fi ve ye ars the in ci den ce has inc re a sed (from
7/105 to 8.6/105). Por to cri te ria we re ful fil led in third of the child ren with inf lam ma tory bo wel di se a se (28.4%).
The ra te of ile o co lo nos copy inc re a sed from 51% to 70% of child ren with Crohn’s di se a se. The fre qu ency of
esop ha go-gast ro du o de nos copy has ri sen from 51% to 74%. Small bo wel ima ging was per for med in 30.3% of all

* Ara tó And rás dr., I. sz. Gyer mek kli ni ka, Bu da pest; B. Ko vács Ju dit dr. és Pol gár Ma ri an ne dr., He im Pál Gye rek kór ház, Bu da pest; Ba logh
Már ta dr., Mar ku sovszky Kór ház, Szom bat hely; Bó di Pi ros ka dr., Pándy Kál mán Kór ház, Gyu la; Cso szánsz ki No é mi dr. és Tom sits Eri ka dr.,
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Az el múlt év ti ze dek ben ha zánk ban, va la mint a fejlődő
és a fej lett or szá gok ban egya ránt emel ke dett a gyul la -
dá sos bél be teg sé gek (inf lam ma tory bo wel di se a se,
IBD) in ci den ci á ja mind gyer mek kor ban, mind felnőtt-
kor ban.1,10 Nagy po pu lá ci ós vizs gá la tok ta nul sá ga sze -
rint a gyer me kek kö ré ben ta pasz talt nö ve ke dés nem a
be teg ség ko ráb bi in du lá sá nak kö szön hető, a felnőttek
kö ré ben is egy re gya ko ribb a be teg ség.4

Az IBD-s be te gek 20–25%-a 18 év alat ti a di ag nó -
zis fel ál lí tá sa kor. Vi ta tott, hogy a ko rai in du lás egy ben
sú lyo sabb fe no tí pust is je lent-e, vagy eset leg egy kü lön
en ti tást. A gyer mek ko ri IBD-nek szá mos sa já tos sá gá -
ról szá mol tak be a ko ráb bi vizs gá la tok: 

– a csa lá di hal mo zó dás Crohn-be teg ség ben (CD)
és co li tis ul ce ro sá ban (UC) egya ránt gya ko ribb,

– a be teg ség ki ter je dé se el térő gyer mek-, il let ve
felnőttkor ban,

– gyer mek kor ban CD-ben a fiú nem túl sú lya, míg
felnőttkor ban a női nem do mi nan ci á ja jel lemző,

– gyer mek kor ban a CD vi sel ke dé se el tér a felnőtt-
ko ri tól.3

Nem tisz tá zott, de egyes ta nul má nyok sze rint a
gyer mek ko ri UC a gyak rab ban al kal ma zott im mun mo -
du láns ke ze lés el len ére is sú lyo sabb ak ti vi tást mu tat.7

Ugyan ak kor CD-ben nem egyér telmű, hogy a gyer -
mek ko ri in du lá sú for ma sú lyo sabb len ne.7, 19

Bár az IBD ge ne ti ká ját az el múlt évek ben igen in -
ten zí ven ta nul má nyoz ták, nem ta lál tak a gyer mek ko ri
IBD-re spe ci fi kus gént. A „ge no me-wi de as so ci a ti on”
vizs gá la tok szá mos haj la mo sí tó gént azo no sí tot tak,
azon ban ezek nem kü lön böz tek a felnőtt és a gyer mek
po pu lá ci ók ban.1 Fel te hető, hogy an nál na gyobb a ge -
ne ti kai té nyezők sze re pe, mi nél ko ráb ban je lent ke zik a
be teg ség. Az első élet év so rán je lent kező mo no gé nes
[Crohn-be teg ség nek meg fe lelő kli ni kai kép pel je lent -
kező (IL-10-re cep tor-hi ány, IPEX-szind ró ma kór ké -
pek] fel te hetően az IBD-spekt rum egyik vég le tét kép -
vi se lik. Má sok sze rint ezek a con ge ni ta lis im mu no ló -
gi ai kór ké pek kö zé tar to zó ön ál ló en ti tá sok.20

Né hány éve vi lá gos sá vált, hogy a gyer mek ko ri
IBD jel leg ze tes sé ge iről, le fo lyá sá ról és a ke ze lés re
adott vá la szá ról ki a la kult kép nem egy sé ges. Ezért az
ESPG HAN (Eu ro pe an So ci ety of Pe di at ric Gast ro en te -
ro logy He pa to logy and Nut ri ti on) lét re hoz ta a Por tói
Mun ka cso por tot, amely nek elsődle ges fel ada ta volt a
di ag nosz ti kai kri té ri u mok ki dol go zá sa, hogy később az
egy sé ges szem pont rend szer sze rint ki vizs gált be te gek -

ben ta pasz talt fe no tí pust, vi sel ke dést össze le hes sen
ha son lí ta ni.6 A por tói kri té ri u mok sze rint min den IBD-
re gya nús gyer mek nél al ta tás ban el vég zett oe sop ha go-
gast ro du o de nos co pia (OGD), ile o ko lo nosz kó pia, va la -
mint vé kony bél kép al ko tó vizs gá lat aján lott. Ha zánk -
ban a di ag nosz ti kai gya kor la tot eb ben a be teg cso port -
ban ed dig nem vizs gál ták.

A Ma gyar Gaszt ro en te ro ló gi ai Tár sas ág Gyer mek -
gaszt ro en te ro ló gi ai Szek ci ó ja 2007. ja nu ár 1-jén in dí -
tot ta el a gyer mek ko ri gyul la dá sos bél be teg ség ha zai
re gisz te rét (Hun ga ri an Pe di at ric Inf lam ma tory Bo wel
Di se a se Re gistry, HU PIR). Az aláb bi ak ban a 2007. ja -
nu ár 1. és 2011. de cem ber 31. kö zött re giszt rált ada tok
alap ján ele mez tük a be teg ség előfor du lá sát, de mog rá -
fiai jel leg ze tes sé ge it és a di ag nosz ti kus gya kor la tot. 

Be te gek és mód sze rek

A ha zai Gyer mek ko ri Gyul la dá sos Bél be teg ség Re -
gisz ter egy pros pek tív adat bá zis, amely nek fel épí té sé -
ben 27 gyer mek gaszt ro en te ro ló gi ai in téz mény vesz
részt, ez zel or szá gos le fe dett sé get biz to sít va. A re giszt -
rá ció a részt vevő in téz mé nyek ben min den újon nan
kór is mé zett 18 év alat ti IBD-ben szen vedő gyer mekről
egy 76 pa ra mé ter re kér dező adat lap ki töl té sé vel tör té -
nik. A kérdőíven rög zít jük a de mog rá fi ai és ant ro po -
met ri ai ada tok mel lett a csa lá di hal mo zó dást, a bél -
rend sze ren kí vü li meg nyil vá nu lá so kat, az ak ti vi tá si in -
de xe ket, a la bo ra tó ri u mi ered mé nye ket, a di ag nosz ti -
kai el já rá so kat és a ke ze lést.26

A di ag nó zist a köz reműködő cent ru mok gaszt ro en -
te ro ló gu sai ál lít ják fel a kli ni kai kép, a kép al ko tó vizs -
gá la tok, az en dosz kó pos és a szö vet ta ni le le tek alap ján.
Az ada to kat egy ko or di ná tor gyűjti, a va li dá ci ót egy
IBD-ben já ra tos gyer mek gaszt ro en te ro ló gus vég zi. A
re gisz ter be nem ke rül nek be le a 18 év fel et ti ek, il let ve
akik nél a di ag nó zis fel ál lí tá sa ide jén nem tör té nik en -
dosz kó pos vizs gá lat vagy se bé sze ti be a vat ko zás, il let -
ve szö vet ta ni vizs gá lat. 

Az in ci den ci a szá mí tá sok hoz a Köz pon ti Sta tisz ti -
kai Hi va tal ada ta it al kal maz tuk. A 2007-es év kö zé pi
ada tok sze rint 1 892 473 18 év alat ti gyer mek élt Ma -
gyar or szá gon, az in ci den ci a szá mí tá sok hoz a stan dar di -
zá lást esze rint vé gez tük. Bél rend sze ren kí vü li meg -
nyil vá nu lás ként az ízü le te ket, a má jat, a sze met, a bőrt
és száj nyál ka hár tyát érintő klasszi kus kór ké pe ket so -
rol tuk be. A csa lá di hal mo zó dás nak az első fo kú ro kon -
sá got vet tük szá mí tás ba. Az IBD lo ka li zá ci ó ját a pá ri -
zsi osz tá lyo zás alap ján áll apí tot tuk meg.13

newly di ag no sed child ren with inf lam ma tory bo wel di se a se. In conc lu si on, the in ci den ce of pe di at ric inf lam ma -
tory bo wel di se a se is inc re a sing in Hun gary. The re gistry has cont ri bu ted suc cess fully to the imp ro ve ment of
diag nos tic prac ti ce in con nec ti on with pe di at ric inf lam ma tory bo wel di se a se. 

Key words: inf lam ma tory bo wel di se a se, ul ce ra ti ve co li tis, Crohn’s di se a se, re gistry, pe di at ric, in ci den ce, en do-
s copy, epi de mi o logy

Magy Belorv Arch 2013; 66: 215–222.
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A vizs gá la tot az Egész ség ügyi Tu do má nyos Ta nács
Tu do má nyos Ku ta tá se ti kai Bi zott ság en ged élyé vel vé -
gez tük. 

Az ada to kat MS Ex cel és SPSS 17.0 se gít sé gé vel
ele mez tük. 

Ered mé nyek

A gyer mek ko ri IBD in ci den ci á ja ha zánk ban
2007–2011 kö zött 

2007. ja nu ár 1-je és 2011. de cem ber 31. kö zött 713 be -
te get re giszt rál tunk a HU PIR-ban: 446 Crohn-be teg -
ség, 219 co li tis ul ce ro sa és 48 IBD-U (IBD-unc las si -
fi ed) mi att ke zelt be te get. A be te gek de mog rá fi ai és
kli ni kai ada ta it az 1. táb lá zat mu tat ja. 

Az in ci den cia emel kedő ten den ci át mu tat az el múlt
évek ben (1. áb ra). Ha zánk ban a gyer mek ko ri IBD öté -
ves át la gos in ci den ci á ja 7,8/100 ezer. A CD előfor du lá -
sa két sze re se a co li tis ul ce ro sá é nak (4,85/100 ezer vs.
2,38/100 ezer). 

A gyer mek ko ri IBD gya ko ri sá ga az élet kor ral pár -
hu za mo san emel ke dik, és csú csát a 10–14 év kö zöt ti
po pu lá ci ó ban éri el. A 10 év alat ti ak kö ré ben a CD és
az UC gya ko ri sá ga meg egyező, a későbbi élet ko rok -
ban a CD vá lik gya ko rib bá (2. áb ra). 

CD-ben a fi úk, UC-ban a lá nyok van nak túl súly ban
(3. áb ra). IBD-U-ban a ne mek kö zött kü lönb ség nem
volt. A ne men kén ti kor cso por tos meg osz lás ban CD-
ben 5 éves kor tól a fi úk do mi nan ci á ja lát ha tó. Ez zel el -
len tét ben UC-ben 10 éves ko rig nincs kü lönb ség, ezt
kö vetően a lá nyok túl sú lya jel lemző.

1. táb lá zat. A re giszt rált be te gek de mog rá fi ai ada tai és a be teg ség ki ter je dé se, vi sel ke dé se

Crohn-be teg ség Co li tis ul ce ro sa IBD-U IBD

(n = 446) (n = 219) (n = 48) (n = 713)

A1a * 60 46 17 123

A1b * 342 152 30 524

A2 * 44 21 2 67

Át lag élet kor (év) 13,3 (±3,6) 12,6 (±3,9) 11,3 (±4,8) 12,9 (±3,8)

Fiú : lány 1,34:1 1:1,28 1:1,1 1,1:1

Csa lá di hal mo zó dás 47/425 (11%) 21/198 (10,6%) 5/44 (11,4%) 73/667 (11%)

Ext ra in tes ti na lis ma ni fesz tá ci ók 65/443 (14,7%) 24/219 (10,9%) 4/48 (8,2%) 93/710 (13,1%)

Lo ka li zá ció Crohn-be teg ség ben**

L1 73 (21,8%) – – –

L2 62 (18,2%) – – –

L3 185 (58,2%) – – –

Izo lált L4 6 (1,8%) – – –

Co li tis ul ce ro sa ki ter je dé se***

E1 – 9 (5,3%) – –

E2 – 48 (27,7%) – –

E3 – 18 (10,4%) – –

E4 – 98 (56,6%) – –

Vi sel ke dés Crohn-be teg ség ben

B1 (inf lam ma to ri cus for ma) 377 (82%) – – –

B2 (stric tu rá ló for ma) 50 (11,4%) – – –

B3 (pe net rá ló for ma) 8 (1,8%) – – –

B2B3 (stric tu rá ló és pe net rá ló) 2 (0,5%) – – –

Pe ri a na lis be teg ség 45 (10,5%) – – –

IBD-U: gyul la dá sos bél be teg ség, nem osz tá lyo zott (inf lam ma tory bo wel di se a se – unc las si fi ed); IBD gyul la dá sos bél be teg ség 

* A1a = 0-9 év kö zöt ti ek; A1b = 10-16 év kö zöt ti ek; A2 = 17 év fel et ti ek

** L1 = ile o co e ca lis lo ka li zá ció, +/– felsô gast ro in tes ti na lis érin tett ség; L2 = co lo ni cus érin tett ség +/– felsô gast ro in tes ti na lis érin tett ség

L3 = ile o co lo ni cus érin tett ség +/– felsô gast ro in tes ti na lis érin tett ség; L4 = izo lált felsô gast ro in tes ti na lis érin tett ség

*** E1 = ul ce ra tiv proc ti tis; E2 = dis ta lis co li tis, a fle xu ra li e na li sig; E3 = ki ter jedt co li tis, a fle xu ra he pa ti cá ig; E4 = ki ter jedt co li tis, a co lon as cen dens, 

co e cum is érin tett



A 14 év fel et ti ek me gosz lá sát két cso port ra bont va
a 2. táb lá zat mu tat ja be, ahol jól lát ha tó, hogy a 16 év
fel et ti ek ará nya ha son ló a 14–16 éve se ké hez. 

Di ag nosz ti ka: a por tói kri té ri u mok meg va ló su lá sa 
ha zánk ban

A por tói kri té ri u mok a be te gek 28,4%-ában (200/713)
va ló sul tak meg. Er re vo nat ko zó adat a be te gek 98,7%-

ában (704/713) volt is mert. CD-ben szig ni fi kán san
gya ko ribb volt a ja va solt vizs gá la tok el vég zé se, mint
az UC ese tén (38,3% vs. 5%, p <0,0001). 

A 4. áb ra mu tat ja be, ho gyan vál to zott a di ag nosz -
ti kai gya kor lat az évek so rán CD-ben. Lát ha tó, hogy az
OGD gya ko ri sá ga 51%-ról 74%-ra (p = 0,009), az ile -
a lis in tu bá ció gya ko ri sá ga 51%-ról 70%-ra (p = 0,002)
emel ke dett. A vé kony bél kép al ko tó vizs gá la tok nál ha -
son ló ten den ci át nem ta pasz tal tunk, a be te gek mint egy
har ma dá nál tör té nik vé kony bél kép al ko tó vizs gá lat
(30,3%). Ugyan ak kor vál to zás e té ren is ta pasz tal ha tó:
egy re ke ve sebb CT-vizs gá la tot vé gez nek (26,7%-ről
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1. ábra. Gyermekkori gyulladásos bélbetegség, Crohn-betegség 
és colitis ulcerosa korra és nemre standardizált incidenciája

Magyaroszágon

3. ábra. (A) A nemek korcsoportonkénti százalékos aránya 
Crohn-betegségben. (B) A nemek korcsoportonkénti százalékos 

aránya colitis ulcerosában

2. ábra. Korcsoportonkénti betegszám Crohn-betegségben, colitis
ulcerosában és az összes regisztrált betegnél (2007–2011)

A

B

2. táblázat. A betegek százalékos megoszlása 14–18 év között

Colitis ulcerosa Crohn-betegség IBD-U IBD

(n=219) (n=446) (n=48) (n=713)

14–15 évesek 51 (23,3%) 111 (24,8%) 9 (18,8%) 171 (23,9%)

16–17 évesek 46 (21%) 115 (52,5%) 8 (16,7%) 169 (23,7%)

IBD-U: gyulladásos bélbetegség, nem osztályozott (inflammatory bowel disease – unclassified); IBD: gyulladásos bélbetegség



6,3%), és egy re in kább az MRI-vizs gá la tok (7,4%-ról
23,9%) ke rül nek előtér be az IBD-gya nús gyer me kek -
nél. 

Lo ka li zá ció 

A be teg ség ki ter je dé sét a pá ri zsi klasszi fi ká ció sze rint
osz tá lyoz tuk. CD-s be te gek nél 111 olyan be teg volt,
akik nél a ter mi na lis ile u mot sem en dosz kó pi á val, sem
CT-, MR- vagy kont rasz tos passzázs vizs gá lat tal nem
ér té kel ték, eze ket a be te ge ket nem osz tá lyoz tuk. En nek
alap ján a 335 gyer mek kö ré ben a leggya ko ribb be teg -
ség ki ter je dés az ile o co lo ni cus for ma (L3) volt (n =
195, 58,2%). Hat eset ben (1,8%) iga zo ló dott izo lált
felső gyo mor-bél rend sze ri CD (1. táb lá zat). A Tre itz-
sza lag tól pro xi ma lis felső gyo mor-bél rend sze ri érin -
tett ség nek te kin tet tük (L4a), ha az OGD so rán apht ha,
eró zió, fek ély, ut cakőraj zo lat iga zo ló dott, vagy a vé -
kony bél kép al ko tó vizs gá la ta iga zolt a ré gi ó ban el té -
rést. Az összes CD-s be teg kö zül 178 volt, aki nél nem
tör tént vé kony bél kép al ko tó vizs gá lat és OGD sem,
vagy nem volt is mert a lá tott la e sio mi ben lé te. Össze -
sen 268 gyer mek nél le he tett meg ítél ni a felső gast ro in -
tes ti na lis érin tett sé get. A Tre itz-sza lag tól pro xi ma li san
98 (36%) gyer mek nél volt felső gast ro in tes ti na lis érin -
tett ség (L4a), a Tre itz-sza lag tól dis ta li san 30-nál (11%)
volt felső gast ro in tes ti na lis érin tett ség (L4b), és 11 be -
teg nél (4,1%) volt mind két lo ka li zá ci ó ban érin tett ség
(L4ab). A Crohn-be te gek több sé gé nél a di ag nó zis kor a
gyul la dá sos for ma (B1) volt a jel lemző (n = 377,
86,2%). Pe ri a na lis la e sio 50 gyer mek nél sú lyos bí tot ta
a kli ni kai ké pet (7,2%). 

UC-ben 46 gyer mek nél nem le he tett a pon tos lo ka -
li zá ci ót meg ha tá roz ni, mert nem tör tént meg a be te gek
vizs gá la ta a co lon des cen den sen túl orá lis irány ban.
Ul ce ra tiv proc ti tis (E1) 9 gyer mek nél (5,3%), pan co li -
tis (E4) 98 eset ben (56,6%) for dult elő (1. táb lá zat). 

Meg be szé lés

A HU PIR ada tai sze rint a vizs gált időszak ban (2007–
2011) a gyer mek ko ri IBD éven kén ti in ci den ci á ja emel -
ke dett, az át la gos in ci den cia 7,8/100 ezer volt. A di ag -
nosz ti ka fo lya ma tát vizs gál va lát ha tó, hogy a por tói
kri té ri u mok ha zánk ban csak a be te gek ke ve sebb mint
har ma dá ban va ló sul nak meg, azon ban a re gisz ter mű-
kö dé sé nek kez de te óta a di ag nó zis kor az ile o ko lo nosz -
kó pia és az OGD ará nya je lentősen emel ke dett.

A be teg ség re gisz te rek az epi de mi o ló gi ai vizs gá la -
tok alap pil lé rei. Sze re pük le het egy-egy be teg ség gya -
ko ri sá gá nak, te rü le ti meg osz lá sá nak és de mog rá fi ai
jel lemzőinek meg ha tá ro zá sa mel lett a be teg ség eti o ló -
gi ai hát te ré nek tisz tá zá sá ban, kli ni kai jel lemzőinek
összegyűjté sé ben, va la mint az el lá tás minősé gé nek fel -
mé ré sé ben. En nek alap ján az egész ség ügyi szol gál ta tá -
sok szer ve zé sét és az el lá tás minősé gé nek ja ví tá sát is
előse gít he tik. 

A gyer mek ko ri IBD ha zai in ci den ci á ja 7,8/100
ezer, ami a nem zet kö zi ada tok kal össze vet ve köz epe -
sen nagy ér té ket kép vi sel (5. áb ra).1, 2, 8, 11, 16, 18, 21 Az
össze ha son lí tás nál azon ban ér de mes meg je gyez ni,
hogy az egyes vizs gá la tok ban a gyer mek kor felső ha -
tár ér té ke kü lön böző, 14 és 18 év kö zöt ti volt. A gyer -
mek ko ri IBD in ci den ci á já nak el múlt év ti ze dek ben le írt
nö ve ke dé se mi att lé nye ges szem pont, hogy mi kor vé -
gez ték a vizs gá la tot. A ha zai in ci den ci a a da tok azok nak
a po pu lá ci ós fel mé ré sek nek az ada ta i val vet hetők ösz-
sze re á li san, ame lye ket a mi vizs gá la tunk hoz ha son ló
időszak ban vé gez tek: Wis con sin ban (USA)21 (2000–
2001) az in ci den cia 7,05/100 ezer, Finn or szág ban11

(2003) az IBD in ci den ci á ja 15/100 ezer, On ta ri ó ban
(USA)2 (2005) 11,4/100 ezer. A ha zai gyer mek ada to -
kat más kö zép-ke let-eu ró pai or szá gok in ci den ci a a da -
tai val össze ha son lít va a ma gyar in ci den cia a leg ma ga -
sabb (5. áb ra).8, 15, 18 Ez a kü lönb ség rész ben va ló -
színűleg az el térő adatgyűjté si tech ni ká nak és az el térő
idősza kok ban tör tént adatgyűjtés nek kö szön hető.
Cseh or szág ban 15 év alat ti gyer me kek ada ta it dol goz -
ták fel nem egé szen 10 év vel ko ráb ban (1990– 2001).18
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4. ábra. Az oesophago-gastroduodenoscopia (OGD), 
az  ileokolonoszkópia, a CT- és az MRI-vizsgálat gyakorisága
hazánkban gyermekkori Crohn-betegségben (2007–2011)

5. ábra. A gyermekkori gyulladásos bélbetegség incidenciája
Magyarországon nemzetközi összehasonlításban



Orel és mun ka tár sai Szlo vé ni á ban nem az egész or -
szág, ha nem csak két jól meg ha tá ro zott te rü le tet el lá tó
köz pont be te ga da ta it ele mez ték ret ros pek tív mó don,
két kü lön böző időin ter val lum ban (1994–1999, 2000–
2005).15 En nek meg fe lelően Szlo vé ni á ban a későbbi
időszak ban ta pasz talt 5,1/100 ezer in ci den cia kö ze lebb
áll a ha zai ada tok hoz, mint a ko ráb bi időszak in ci den -
ci á ja. 

A re gisz ter va li di tá sá nak egyik gyen ge pont já ra a 2.
táb lá zat vi lá gít rá. A leg több gyer mek re gisz ter prob lé -
má ja, hogy a 14–16 év fel et ti be te gek egy ré sze a fel-
nőtt el lá tás ba ke rül.24 A HU PIR-ban szin tén szem be -
sül tünk ez zel. An nak el len ére, hogy az IBD előfor du lá -
sa a 20–30 éves kor cso port ban tetőzik, ada ta ink sze rint
a 14 év fel et ti kor cso port ban az in ci den cia csök kent.
Bár ke res tük a kap cso la tot a felnőtt gaszt ro en te ro ló gu -
sok kal, igen ke vés be te get si ke rült az adat bá zis ba be -
emel nünk. Az iro dal mi ada tok sze rint az összes IBD-s
be teg 20-25%-a gyer mek. A Vesz prém me gyé ben,
2006-ban felnőttek ben ta lált 29,9/100 ezer in ci den cia
össze ve té se a 2007-es 7/100 ezer gyer mek ko ri in ci den -
ci á val ar ra utal, hogy a be te gek je lentős ré sze be ke rül
a re gisz ter be. Össze gez ve azon ban meg áll apít ha tó,
hogy a HU PIR ada tai alap ján szá molt in ci den cia
elsősor ban 14 éves ko rig te kint hető pon tos nak, a
későbbi élet ko rok ban a szá molt in ci den ci á nál a va lós
ér ték ma ga sabb. 

A gyer mek ko ri CD-re a – felnőttektől el térően – a
fi úk túl sú lya jel lemző, míg UC-ben a ne mek ará nya
ha son ló, egyes vizs gá la tok ban a női nem túl sú lya ta -
pasz tal ha tó.8, 15 A ha zai be teg anyag is ilyen ará nyo kat
mu ta tott. Fel me rül het, hogy a 10 éves kor tá ján je lent -
kező nem be li kü lönb ség CD-ben az in du ló pu ber tás sal
ma gya ráz ha tó. Szá mos ge ne ti kai vizs gá la tot vé gez tek
már a gyer mek kor ban ta pasz tal ha tó ne mi pre disz po zí -
ció hát te ré nek tisz tá zá sá ra.3 Stoll és mun ka tár sai le ír -
ták, hogy a 10. kro mo szó mán ta lál ha tó DLG5 R30Q
mu tá ci ó ja a CD koc ká za tát nö ve li (OR 1,5, 95% CI
1,1–2,0).23 Ez a mu tá ció elsősor ban a fér fi nem ese tén
je lent je lentős koc ká zat nö ve ke dést. A CD-s és egész sé -
ges gyer me ke ket vizs gál va az R30Q al lél rit káb ban
for dult elő CD-s lá nyok ban, mint fi úk ban (10,7% vs.
5,6%) és a kont roll lá nyok ban (12,3% vs. 5,6%), az az
ez az al lél vé del met je len tett a le ány gyer me kek nek.3

To váb bi ér de kes ség, hogy az IL-6 csök kent szin té zi sé -
vel já ró mu tá ció a nor mál va ri áns hoz ké pest későbbi
in du lá sú CD-vel jár fi úk ban. Az IL-6 CD-ben az egyik
köz pon ti sze re pet ját szó ci to kin, amely nek pro mo te rét
az öszt ro gén is sza bá lyoz za: az IL-6 ter me lé sét csök -
ken ti. Sa giv-Frid gut és mun ka tár sai szá mol tak be ar -
ról, hogy egy SNP mu tá ció (-174G!C) is az IL-6 szek -
ré ció já nak csök ke né sé vel jár. Meg fi gyel ték, hogy a
nor má lis IL-6-174GG ge no tí pu sú fi úk kö ré ben na -
gyobb a koc ká za ta a ko rai in du lá sú CD-nek, mint az
IL-6-174G!C ge no tí pu sú fi úk kö ré ben.22

Egy vizs gá lat nál előnyös, ha a min den na pi or vo si
gya kor lat ra is van ha tá sa. Ezt a Ma gyar Gyer mek gaszt -
ro en te ro ló gi ai Tár sas ág nak a HU PIR-ral si ke rült meg -

va ló sí ta nia. A re gisz ter ben rög zí tett di ag nosz ti kus fo -
lya ma tot vizs gál va az első évek ben ki de rült, hogy igen
ke vés be teg ben tör tént OGD és ile o ko lo nosz kó pia.
Eze ket az ered mé nye ket több fó ru mon fel ve tít ve, mint -
egy tük röt tart va, si ke rült az el lá tás minősé gét ja ví ta ni.
Má ra a Crohn-be teg gyer me kek több sé gé ben meg tör -
tén nek ezek a be a vat ko zá sok. A por tói kri té ri u mok
aján lá sa nem egy va li dált aján lás rend szer. Emi att egy
ta nul mány ban ele mez tük, hogy van-e a felső en dosz -
kó pi á nak hoz zá a dott ér té ke a di ag nó zis fel ál lí tá sá hoz.
Az OGD ki lencből egy gyer mek ben volt nél kü löz he -
tet len a CD di ag nó zi sá nak fel ál lí tá sá hoz.9 Az eu ró pai
gyer mek ko ri IBD re gisz ter (Eu ro kids) ada tai alap ján
egy ko ráb bi ta nul mány ban ele mez ték az eu ró pai IBD
cent ru mok ad he ren ci á ját a por tói kri té ri u mok hoz.5 Az
OGD-t a di ag nó zis fel ál lí tá sa kor a be te gek 87%-ában,
az ile o ko lo nosz kó pi át a be te gek 72%-ában vé gez ték el.
A 2004–2009 kö zöt ti időszak ban mind az ile o ko lo -
nosz kó pia, mind az OGD gya ko ri sá gá nak emel ke dé sét
ta pasz tal ták. A CD be te gek 87%-ában meg tör tént a vé -
kony bél kép al ko tó vizs gá lat is, ami je lentősen meg ha -
lad ja a ha zai gya kor la tot. Szem előtt kell tar ta nunk,
hogy ezek az ada tok IBD cent ru mok ból szár maz nak,
míg a ha za i ak egy or szá gos át la got mu tat nak. Meg em -
lí tendő, hogy a re gisz ter be azo kat a kép al ko tó vizs gá -
la to kat rög zít jük, ame lyek a di ag nó zis tól szá mí tott há -
rom hó na pon be lül meg tör tén nek. Ha zánk ban gya ko ri -
ak a hosszú vá ró lis ták egy-egy MRI-vizs gá lat kap csán,
ezért előfor dul, hogy a vizs gá lat csak később tör té nik
meg. Ez pe dig hoz zá já rul hat ah hoz, hogy a vé kony bél
kép al ko tó vizs gá la tok va ló di gya ko ri sá gá hoz ké pest
ala cso nyabb gya ko ri sá got re giszt rá lunk. 

A por tói kri té ri u mok irán ti ad he ren cia je lentősen
kü lön bö zött a CD-s és az UC-s po pu lá ci ó ban. En nek
oka, hogy UC-ben rend sze rint a di ag nó zis egy sze-
rűbben fel ál lít ha tó, pl. egyér telmű dis ta lis UC-ben a
por tói kri té ri u mok sze rint nem kell ile a lis in tu bá ció, és
a felső en dosz kó pi á nak, vé kony bél kép al ko tó vizs gá -
lat nak sincs sok ér tel me.

Szá mos vizs gá lat rá mu ta tott, hogy a gyer mek ko ri
CD és UC lo ka li zá ci ó ja je lentősen el tér a felnőttko ri é -
tól.14, 17, 25 Crohn-be teg ség ben az izo lált co lo ni cus érin -
tett ség gya ko ribb, mint felnőttek ben, to váb bá gyer -
mek kor ban a ki ter jedt ile o co lo ni cus for ma a leg jel lem-
zőbb. A ter mi na lis ile um gya ko ribb meg kí mélt sé ge kü -
lö nö sen az 5 év alat ti kor osz tály ban ta pasz tal ha tó. UC-
ben is az ex ten zí vebb meg je le nés do mi nál gyer mek -
kor ban (60–70%), szem ben a felnőttkor ra jel lemző
proc ti tisszel.12 Kü lön kér dés a felső gast ro in tes ti na lis
trak tus érin tett sé ge gyer mek- és felnőttkor ban. A meg -
je lent vizs gá la tok több sé ge sze rint a felső gast ro in tes -
ti na lis ré gió érin tett sé ge gya ko ribb gyer mek kor ban.12

A kü lönb sé get azon ban rész ben az okoz hat ja, hogy az
IBD-re spe ci fi kus nak te kin tett el té ré sek meg ha tá ro zá -
sa gyak ran kü lön bö zik az egyes vizs gá la tok ban. A por -
tói kri té ri u mok nak kö szön hetően to váb bá gyer me kek -
ben ru tin szerűen meg tör té nik az OGD, míg felnőttek -
nél az OGD-t elsősor ban pa na szok ese tén vég zik el.
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Ugyan ak kor le ír ták, hogy igen gya ko ri ak az IBD-re
jel lemző la e si ók a felső gast ro in tes ti na lis trak tus ban
ak kor is, ha nincs a be teg nek ilyen irá nyú tü ne te. En -
nek alap ján nem egyér telmű, hogy va lós-e a kü lönb ség
a felső gast ro in tes ti na lis érin tett ség re vo nat ko zó an a
gyer mek-, il let ve felnőttkor ban meg nyil vá nu ló be teg -
ség for má ban. 

Össze fog lal va, a ha zai gyer mek ko ri IBD át la gos in -
ci den ci á ja 2007–2011 kö zött 7,8/100 ezer, ami a nyu -
ga ti élet mó dot foly ta tó or szá go ké hoz ha son ló. Ki emelt
je lentőségűnek tart juk, hogy az öté ves nyo mon kö ve -
tés nél az IBD in ci den ci á ja 20%-kal nőtt. A nem zet kö -
zi ada tok kal össz hang ban, gyer mek kor ban a CD gya -
ko ribb, mint az UC, és CD-ben a fi úk túl sú lya jel -
lemző. A HU PIR adat bá zis elsősor ban 14 év alat ti ak
kö ré ben te kint hető meg bíz ha tó nak. Je lentős ered -
mény nek tart juk, hogy a HU PIR hosszú tá vú al kal ma -
zá sá val a felső en dosz kó pia és az ile a lis in tu bá ció gya -
ko ri sá ga szig ni fi kán san ja vult.

A közlemény létrejöttében szerepet játszott Dr. Ve-
res Gábor Bolyai kutatási ösztöndíja és az 105530
számú OTKA-K.
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Te rá pi a re zisz tens nek tart juk a ma gas vér nyo más-be teg -
sé get, ami kor meg fe lelő élet mó di ta ná csok és há rom
kü lön böző osz tály ba tar to zó, meg fe lelő adag ban al kal -
ma zott vér nyo más csök kentővel, ame lyek kö zül az

egyik víz haj tó – de nem kö te lező jel leg gel mi ne ra lo -
kor ti ko id re cep tor ago nis ta – a vér nyo mást nem si ke rül
140/90 Hgmm alá csök ken te ni.26 Ki kell szűrni a nem
iga zi re zisz tens HT ese te it, ami kor vagy a gyógy sze res
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ÖSSZE FOG LA LÁS: A rost ra lis vent ro la te ra lis me dul la ne u ro vas cu la ris pul za ti lis komp resszi ó já nak több
meg je le né si for má ja van. Az ar te ria ce re bel li pos te ri or in fe ri or és/vagy az ar te ria ver teb ra lis nyom hat ja csak a
IX-X. agy ide ge ket az agy tör zsi be-/ki lé pé si zó ná juk kö ze lé ben, vagy csak a rost ra lis vent ro la te ra lis me dul lát,
vagy mind két struk tú rát az egyik vagy mind két ol da lon. A szerzők ret ros pek tív mó don azt vizs gál ták, va jon a bal
ol da li kü lön böző meg je le né si for mák ho gyan be fo lyá sol ják a vér nyo mást. Ti zen há rom re zisz tens hi per tó ni ás,
de komp resszi ós műté ten áte sett be teg ada ta it ele mez ték. Hat be teg nek a bal ol da lon kettős, két be teg nek csak
agy tör zsi, négy be teg nek csak agy ide gi és egy be teg nek mind két ol da lon kettős komp resszi ó ja volt. Sem a műtét
előtti, sem a műtét utá ni vér nyo má sér té kek nem mu tat tak össze füg gést a komp resszió meg je le né si for má já val.
A de komp resszi ót kö vetően mind a szisz to lés, mind a di asz to lés vér nyo más, mind pe dig a pul zus nyo más csök -
kent min den be teg ben, de a vál to zás csak azok ban a be te gek ben volt szig ni fi káns, akik nél a bal ol da lon kettős
komp resszió lát szott. A komp resszió meg je le né si for má ja az ab szo lút vér nyo má sér té kek kel nem, de a de komp -
resszi ót kö vető csök ke nés mér té ké vel össze füg gést mu tat az ered mé nyek alap ján. 
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her, the types of the ne u ro vas cu lar comp res si on on the left si de how inf lu en ce the blo od pres su re va lu es. Da ta
of 13 re sis tant hyper ten si ve pa ti ents af ter de comp res si on we re in ves ti ga ted. Six of them had 2 comp res si ons, 2
pa ti ents had only me dul la comp res si on and 4 pa ti ents had only ner ve comp res si on on the left si de and 1 pa ti -
ent had 2 comp res si ons on both si des. The re was no cor re la ti on bet we en the types of comp res si on and the le -
vels of blo od pres su re, ne it her be fo re nor af ter the de comp res si on. Both, systo lic and di as to lic blo od pres su res
and pul se pres su re al so dec re a sed in all ca ses af ter the de comp res si on but the chan ge was sig ni fi cant only in
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be ál lí tás, vagy a be teg együttműkö dé si kész sé ge, vagy
eset leg egyik sem meg fe lelő. A ma ra dék eset ben ki kell
zár ni a le het sé ges má sod la gos eti o ló gi ai té nyezőket.
Még ezek után is ne héz pon to san meg ha tá roz ni az iga -
zi re zisz tens HT előfor du lá sát, nagy já ból 5– 30% kö zé
te hető, a vizs gált né pes ségtől és az adat-gyűjté si sa já -
tos sá gok tól függően.22 A több szö rös an ti hi per ten zív
kom bi ná ci ó val is csak ne he zen ke zel hető ma gas vér -
nyo más-be teg ség ben, az ún. szo ká sos má sod la gos kó -
ro ko kat ki zár va fel me rül het az agy törzs bal ol da li
NVPK-ja. Ilyen ese tek ben az NVD ha té ko nyan csök -
kent he ti a vér nyo mást.8, 17, 28

Cent rá lis sza bá lyo zás

A szisz té más vér nyo más és szívf rek ven cia köz pon ti
ideg rend sze ri sza bá lyo zá sá ért az agy törzs, ezen be lül
is az RVLM fe lelős.7 A IX. (n. glos sop haryn ge us) agy -
ideg az aor ta ívből, a X. (n. va gus) agy ideg pe dig a ca -
ro tis si nus ból vi szi az in ge rü le tet az RVLM-be. A n.
va gus a bal pit var fa lá ban ta lál ha tó me cha no re cep to -
rok ból is visz af fe rens in ge rü le tet az RVLM-be.10 Az
RVLM te rü le tén a fel szín alatt, kb. 1 mm mé lyen he -
lyez ked nek el az ex ci tá to ros C1 ne u ro nok, ahon nan ef -
fe rens ros tok in dul nak a tho ra ca lis ge rinc velő in ter me -
di o la te ra lis szar vá ban el he lyez kedő pre gang li o ná ris
szim pa ti kus ma gok hoz, ame lyek kis ülé se SZA-val jár,
és a pe ri fé ri ás re zisz ten cia fo ko zá sa ré vén eme li a
szisz té más vér nyo mást. A C1 ma gok ké mi ai in ger lé se
ál lat kí sér le tes mo del lek ben tar tós vér nyo más-emel ke -
dést okoz, míg ugya nen nek a ré gi ó nak a hűté se vagy
két ol da li ron cso lá sa vér nyo má se sés hez ve zet.5, 7, 23 Az
ettől ca u da li san el he lyez kedő te rü let köz vet len ros tok
ré vén gá tol ja a rost ra lis me dul la presszor műkö dé sét.

A ne u ro vas cu la ris pul za ti lis komp resszió

A fa ci a lis-, a glos sop haryn ge a lis és a tri ge mi nus ne u -
ral gia ese té ben elon gált és/vagy atí pu sos he lyen fu tó
ar té ri ák okoz ta NVPK kó ro ki sze re pe jól is mert. A
múlt szá zad het ve nes éve i nek vé gén és a 80-as évek
ele jén ír ták le először műté ti meg fi gye lé sek kap csán,
hogy az NVPK az RVLM bal ol da lán a szisz té más HT
egyik le het sé ges eti o ló gi ai fak to rá nak tart ha tó. Az
NVPK lé nye ge, hogy az AC PI és/vagy az AV nyom ja
vagy csak a IX-X. agy ide ge ket az agy tör zsi be-/ki lé pé -
si zó ná juk kö ze lé ben, vagy csak a RVLM-t a C1 ne u -

ro nok ma gas sá gá ban, vagy pe dig mind két struk tú rát
egy üt te sen.1, 7, 16, 18, 25, 28

Cél kitűzés

A szerzők ret ros pek tív adatgyűjtés so rán azt vizs gál -
ták, hogy van-e össze füg gés az NVD előtt és után a
szisz to lés és di asz to lés vér nyo má sér té kek, va la mint az
NVD után be kö vet kező vér nyo más csök ke nés mér té ke
és az NVPK egyes tí pu sai kö zött.

Be teg és mód sze rek

A 2000–2004 kö zöt ti időszak ban az ideg se bé sze ti
adat bá zis alap ján 50 pri mer HT eset ben tör tént MRA-
vizs gá lat. A le het sé ges má sod la gos kó ro ki té nyezők
me gelőzően ki zá rás ra ke rül tek. 

Az MRA-ké pek 1 mm sze let vas tag ság gal ké szül -
tek, az ér té ke lést ugyan az a ra dio ló gus kol lé ganő vé -
gez te min den eset ben. Az MRA-le le tet ak kor te kin tet -
tük po zi tív nak, ha már érint ke zés – nem volt kri té ri um
a be nyo mat – lát szott vagy az agy tör zsi be-/ki lé pé si
zó na ma gas sá gá ban a IX-X. agy ide gek és az ar té -
ria(ák), és/vagy az RVLM fel szín és a ar té ria(ák) kö -
zött.

A be te ge ket az MRA-le le tek alap ján a le het sé ges
ana tó mi ai va ri á ci ók sze rint cso por to sí tot tuk. Az AT cso -
port ban a NVPK csak az agy tör zset in vol vál ta, az AI
cso port ban csak a IX-X. agy ide ge ket, az AT + AI cso -
port ban mind két ana tó mi ai lo ka li zá ci ó ban előfor dult. 

Az NVD-re al ta tás ban ke rült sor a sze ge di Ideg se -
bé sze ti Kli ni kán. En nek so rán bal ol da li ret ro mas to i da -
lis fel tá rás ból, a kis agy óva tos meg eme lé sé vel fel ke -
res ték a nyúlt velőt, majd az ana tó mi ai vi szo nyok tisz -
tá zá sát, il let ve a NVPK azo no sí tá sát kö vetően a le szo -
rí tó eret vagy ere ket el vá lasz tot ták a IX. és X. agy ide -
gektől és/vagy az RVLM-től. Az el tar tott ér, va la mint
az ide gek és/vagy agy törzs fel szí ne kö zöt ti rés be szö -
vet ba rát spon gos tant (Spon gos tanTM, John son &
John son Me di cal Ltd.) he lyez tek, ami a későbbi ek ben
szer vült, és tar tós izo lá ci ót biz to sí tott.

Az adatgyűjtés nél a műté tet né hány nap pal me g-
előző utol só vi zit al kal má val, ill. az első posz to pe ra tív
hét vé gén, az I. Sz. Bel gyó gyá sza ti Kli ni kán (Ex cel len -
ce Cen ter of ESH) ma nu á lis hi ga nyos vér nyo más mé-
rővel rög zí tett RRS- és RRD-ér té ke ket vet tük fi gye -
lem be. Min den eset ben két mé rés át la gát vet tük. 

Rö vi dí té sek: AC PI: ar te ria ce re bel li pos te ri or in fe ri or; AI/B: csak a IX-X. agy ide gek le szo rí tá sa az agy tör zsi be-/ki lé pé si zó ná juk kö ze lé ben
a bal ol da lon; AI/J: csak a IX-X. agy ide gek le szo rí tá sa az agy tör zsi be-/ki lé pé si zó ná juk kö ze lé ben a jobb ol da lon; AI/K: csak a IX-X. agy -
ide gek le szo rí tá sa az agy tör zsi be-/ki lé pé si zó ná juk kö ze lé ben mind két ol da lon; AT/B: csak az agy törzs le szo rí tá sa a bal ol da lon; AT/J: csak
az agy törzs le szo rí tá sa a jobb ol da lon; AT/K: csak az agy törzs le szo rí tá sa mind két ol da lon; AT + AI/B: a IX-X. agy ide gek és az agy törzs egy -
idejű le szo rí tá sa a bal ol da lon; AT + AI/J: a IX-X. agy ide gek és az agy törzs egy idejű le szo rí tá sa a jobb ol da lon; AT + AI/K: a IX-X. agy ide -
gek és az agy törzs egy idejű le szo rí tá sa mind két ol da lon; AV: ar te ria ver teb ra lis; BMI: test tö me gin dex; ESH: Eu ro pe an So ci ety of Hyper ten -
si on; HT: hyper to nia; MRA: an gi og rá fi á val kom bi nált mág ne ses mag re zo nan cia; MSNA: izom szim pa ti kus ide gi ak ti vi tás; NVD: ne u ro vas -
cu la ris de komp resszió; NVPK: ne u ro vas cu la ris pul za ti lis komp resszió; NTS: nuc le us trac tus so li ta rii; PNY: pul zus nyo más; RRD: di asz to lés
vér nyo más; RRS: szisz to lés vér nyo más; RVLM: rost ra lis vent ro la te ra lis me dul la; SD: stan dard de vi á ció; SZA: szim pa ti kus ak ti vi tás
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Vizs gá la ta in kat az SZTE Szent-Györ gyi Al bert Kli -
ni kai Köz pont Eti kai Bi zott sá gá nak en ged élyé vel (Ikt.
sz.: 2/2007) vé gez tük.

Ada ta ink sta tisz ti kai elem zé sét egy szem pon tos va -
ri an ci a a na lí zis sel (ANO VA) és Pe ar son-fé le kor re lá ci -
ós ana lí zis sel vé gez tük, az át lag ± SD ér té ke ket tün tet -
tük fel. A vál to zá so kat ak kor te kin tet tük szig ni fi káns -
nak, ha p <0,05 volt.

Ered mé nyek

Az MRA-le let alap ján 50 be teg kö zül hat eset ben nem
lát szó dott sem mi lyen ér-ideg érint ke zés. Bal ol da li
NVPK 43 eset ben iga zo ló dott, jobb ol da li pe dig egy
eset ben. A 43 be teg kö zül 15 be teg ke rült az AT, 12 be -
teg az AI és 17 be teg pe dig az AT + AI cso port ba (1.
táb lá zat).

Ál ta lá nos ság ban NVD szük sé ges sé ge csak azok ban
a sú lyos pri mer HT ese tek ben me rült fel, ahol bal ol da -
li NVPK lát szott. Ha a bal ol da li NVPK csak kö zép sú -
lyos HT-val tár sult, ak kor nem jött szó ba NVD. Ti zen -
nyolc be teg egye zett be le a műtét be, így 18 NVD-re
ke rült sor. Ezek kö zül csak 13 be teg állt az I. Sz. Bel -
gyó gyá sza ti Kli ni ka gon do zá sá ban. A töb bi be teg csak
a műtét ide jén fe küdt az Ideg se bé sze ti Kli ni kán, őket

más ke zelőhe lyekről irá nyí tot ták oda, és a műtét után
is a küldő in téz mé nyek be ke rül tek vissza. Mun kánk -
ban csak a 13 be teg ada ta it ele mez tük rész le te seb ben.
Kli ni kán kon azt a gya kor la tot kö vet tük, hogy NVD-t
ab ban az eset ben aján lot tunk fel, ha a sú lyos pri mer
HT mel lett a csa lá di anam né zis is po zi tív volt HT és/
vagy car dio-/ce reb ro vas cu la ris szövődmé nyek te kin te -
té ben.

Az MRA-vizs gá lat tal di ag nosz ti zált ér-ideg érint -
ke zé se ket a műtét egy ki vé tel lel min den eset ben me g-
erősí tet te. Eb ben az egy eset ben az MRA so rán a bal
ol da lon kettős NVPK lát szott, azon ban a műtét so rán
csak az agy tör zsi komp resszió iga zo ló dott.

Az NVD után az RRS, az RRD és a PNY egya ránt
csök kent. A te rá pi ás igény – a gyógy szer-kom bi ná ció
szá má ban ki fe jez ve – is csök kent az NVD után (2. táb -
lá zat).

A 13 ope rált be teg kö zül leg töb ben az AT + AI cso -
port ba ke rül tek, hat be teg nek a bal ol da lon, egy be teg -
nek mind két ol da lon lát szott kettős NVPK. Eb ben az
utób bi eset ben azon ban NVD-re csak a bal ol da lon ke -
rült sor (3. táb lá zat). 

Bár az NVD után az RRS, RRD és PP lát vá nyo san
csök kent, ez csak az AT + AI/B cso port ban bi zo nyult
szig ni fi káns nak (4. táb lá zat).

1. táb lá zat. A ne u ro vas cu la ris pul za ti lis komp resszió faj tá i nak meg osz lá sa az 50 be teg kö zött MRA-vizs gá lat alap ján. 

Hat be teg ese té ben nem lát szott komp resszió az MRA-fel vé te le ken

AT (n = 15) AI (n = 12) AT + AI (n = 17)

AT/B AT/J AT/K AI/B AI/J AI/K AT + AI/B AT + AI/J AT + AI/K

n = 12 n = 0 n = 3 n = 12 n = 0 n = 0 n = 15 n = 1 n = 1

2. táb lá zat. A 13 ope rált be teg ada tai (F = fér fi, N = nô)

Nem Kor (év) HT ide je (év) BMI (kg/m2) RR NVD RR NVD után PNY NVD elôtt PNY NVD után Kom bi ná ció Kom bi ná ció

elôtt (Hgmm) (Hgmm) (Hgmm) (Hgmm) NVD elôtt NVD után

F 52 16 29,9 190/120 156/100 70 56 8 4

F 45 5 26,5 220/125 150/80 95 50 4 3

N 50 5 29,0 190/105 130/75 85 55 5 5

N 31 18 23,1 210/100 130/80 110 50 4 4

F 47 15 22,8 280/150 140/80 130 60 6 3

N 53 15 29,4 240/150 120/80 90 40 3 1

F 47 12 nincs adat 240/145 145/90 95 55 6 4

F 40 10 35,4 200/120 170/120 80 50 6 5

F 35 5 33,6 160/100 140/90 60 50 6 4

F 33 13 22,0 300/140 143/92 160 51 4 4

F 55 35 27,1 200/110 154/90 90 64 7 5

F 50 17 28,9 200/100 120/80 100 40 7 4

F 34 14 25,5 200/140 140/80 140 60 4 4
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Műtét tech ni kai szem pont ból min den NVD si ke res
volt, sem sú lyos szövődmény, sem ha lál nem kö vet ke -
zett be a műtét tel kap cso lat ban. Né hány eset ben for dult
elő át me ne ti szé dü lés az ala cso nyabb vér nyo más kap -
csán, de ezek ren deződtek, ahogy a be te gek hoz zá -
szok tak az ala cso nyabb vér nyo más hoz. 

Nem ta lál tunk sem po zi tív, sem ne ga tív össze füg -
gést az NVD előtti és utá ni vér nyo má sér té kek, va la mint
a le szo rí tás tí pu sa kö zött. Ha son ló an nem mu ta tott
össze füg gést az NVPK meg je le né se az al kal ma zott vér -
nyo más csök kentők szá má val sem. Ugyan ak kor a bal
ol da li kettős le szo rí tás ese tén a műtét utá ni vér nyo más -
csök ke nés szig ni fi káns nak bi zo nyult, de ezek nek a be -
te gek nek a műtét előtti vér nyo má sa nem kü lön bö zött
szig ni fi kán san a töb bi be teg műtét előtti vér nyo má sá -
tól.

Meg be szé lés

Az agy törzs vent ro la te ra lis ré szé nek le szo rí tá sa és fo -
lya ma tos me cha ni kus ir ri tá ci ó ja a bal ol da lon a HT ki -
vál tá sá ban és fenn tar tá sá ban egy re in kább el fo ga dott.2, 19

Ugyan csak el fo ga dott, hogy ideg se bé sze ti be a vat ko -
zás sal ezt a me cha ni kus kon tak tust megszüntet ve a
vér nyo más csök kent hető, sok eset ben nor ma li zál ha tó.
Az iro da lom ban – így az ed dig hi vat ko zott köz le mé -
nyek ben is – csak a bal ol da li NVPK és a HT kö zött ta -
lál tak össze füg gést, a jobb ol da li le szo rí tás és a HT kö -
zött nem. Azt azon ban ed dig nem vizs gál ták rész le te -
seb ben, hogy a bal ol da li NVPK egyes tí pu sai va jon
azo nos vagy kü lön böző mér ték ben eme lik a vér nyo -
mást, ill. be fo lyá sol ja-e az NVPK tí pu sa, hogy egy

NVD után mek ko ra mér tékű lesz a vér nyo más csök ke -
nés. Eh hez először is azt kell át te kin te ni, hogy mi lyen
me cha niz mus(ok) ré vén emel he ti az NVPK a vér nyo -
mást. 

A IX-X. agy ide gek le szo rí tá sa a be-/ki lé pé si zó ná -
juk ma gas sá gá ban, az ide gek ben át me ne ti oxi gén hi á -
nyos ál la po tot okoz, így az ideg sejt nem tud ki sül ni, és
az in ge rü let nem megy to vább. En nek kö vet kez té ben
az NTS nem ak ti vá ló dik. Vé ge red mény ben a C1 ne u -
ro nok fel sza ba dul nak a gát lás alól, és ki sül nek.7 A má -
sik le hetőség, hogy a C1 ne u ro nok köz vet len me cha ni -
kus ir ri tá ci ó ja az NTS-ből ér kező gát ló in ge rü le tet fe-
l ül ve zér li, és ál lan dó kis ülés re kész te ti a presszor ma -
go kat.4

Na rag hi és mtsai kli ni kai ada to kat fel hasz nál va 24,
éle tük ben pri mer HT-s ca da vert meg vizs gál va az
NVPK 3 alap tí pu sát kü lön böz tet ték meg: I. tí pus (mo -
no vas cu la ris) – csak a ver teb ra lis vagy a ba si la ris ar té -
ria egyik ága okoz za a le szo rí tást, leggyak rab ban az
AC PI; II. tí pus (ver teb ra lis) – az AV okoz za a le szo rí -
tást; III. tí pus (kom bi nált) – az AV és az AC PI együtt
okoz nak le szo rí tást. Ugyan ak kor a ca da ve rekből szár -
ma zó szö vet ta ni min ták elem zé se so rán sem dem ye li ni -
sa ti ó ra, sem de ge ne rá ci ó ra uta ló je le ket nem ta lál tak.7

Szá mos ta nul mány ban le ír ták, hogy pri mer HT be -
te gek ben szig ni fi kán san gya ko ribb az NVPK előfor du -
lá sa, mint nor má lis vér nyo má sú ak ban (69–83%).4, 6, 8,

12, 15, 17, 20, 27. Ugyan ak kor ezek ben a mun kák ban nor mo -
ten zí vek ben is ta lál tak 7–55%-ban bal ol da li NVPK-t.
En nek az le het a ma gya rá za ta, hogy a IX-X. agy ide gek
agy tör zsi be-/ki lé pé si he lyé nél megy át a pe ri fé ri ás tí -
pu sú mye lin hü vely cent rá lis tí pu sú ba, ezért itt az ideg -

3. táb lá zat. A ne u ro vas cu la ris komp resszió faj tá i nak meg osz lá sa a 13 ope rált be teg ben

AT (n = 2) AI (n = 4) AT+AI (n = 7)

AT/B AT/J AT/K AI/B AI/J AI/K AT + AI/B AT + AI/J AT + AI/K

n = 2 n = 0 n = 0 n = 4 n = 0 n = 0 n = 6 n = 0 n = 1

4. táb lá zat. A vér nyo más és a pul zus nyo más az ope rált be te gek ben a le szo rí tá sok faj tái sze rint

RRS (Hgmm) RRD (Hgmm) PNY (Hgmm)

NVD elôtt NVD után NVD elôtt NVD után NVD elôtt NVD után

AT + AI/B 201 ± 11 **137 ± 5 116 ± 7 *87 ± 4 85 ± 7 *50 ± 2

AT/B 240 ± 40 147 ± 7 130 ± 20 85 ± 5 110 ± 20 62 ± 2

AI/B 225 ± 50 143 ± 21 125 ± 19 93 ± 19 100 ± 43 50 ± 8

AT + AI/K 240 145 145 90 95 55

* p <0,05 után vs. elôtt; 
** p<0,01 után vs. elôtt; át lag ± SD



ros tok sok kal sé rü lé ke nyeb bek, így akik nél az NVPK a
„mye lin hü vely re” esik, ott ke vés bé vagy egy ál ta lán
nem emel ke dik a vér nyo más, mert a pul zá ció okoz ta
nyo más a mye lin men tén egyen le te sen osz lik el, és
nem okoz hypo xi át az ideg ros tok ban. Ahol azon ban az
NVPK ép pen a mye li nát me net nél van, ott lesz hypo -
xia, és je lentős HT ala kul hat ki a fen tebb le ír tak alap -
ján.18 Ez le het a ma gya rá za ta, hogy bár az MRA-fel vé -
te len lát szik ér-ideg kon tak tus, még sem áll fenn HT.
Eh hez tar to zik azon ban az is, hogy nem mind egy, mi -
lyen a fel vé tel sze let vas tag sá ga. Ha 1 mm-nél vas ta -
gabb, ak kor ezek a fi nom rész le tek el vesz nek, és nem
lát szik az ér-ideg kon tak tus, bár re zisz tens a HT. A
szerzők ezen vé le mé nyét tá maszt ja alá egy szin tén
nem túl ré gi ta nul mány, ahol nagy fel bon tá sú, 1 mm-es
sze let vas tag sá gú MRA-fel vé te lek se gít sé gé vel az
RVLM NVPK-ja tisz tán és szig ni fi kán san gya ko ribb
pri mer HT be te gek ben (73,5%), mint sze kun der HT
ese tén (12,5%).6

Jan net ta köz le mé nye óta szá mos ta nul mány me g-
erősí tet te, hogy bal ol da li RVLM NVD után mind az
RRS, mind pe dig az RRD csök ken, és ez a csök ke nés
éve kig tart hat.7, 9, 10, 13, 21

Pri mer HT-ban, ami kor bal ol da li agy tör zsi NVPK
is fenn áll, a plaz ma NA-szint je je lentősen emel ke dett,
ami me gerősí ti a fo ko zott SZA-t.11, 14 Sőt ar ra is van
adat, hogy bal ol da li agy tör zsi NVPK ese tén az MSNA
is emel ke dett.24 Egy né met mun ka cso port meg fi gyel te,
hogy NVD után nem csak a vér nyo más, ha nem az
MSNA is csök kent.3

Pri mer HT fen nál lá sa kor iga zolt bal ol da li agy tör -
zsi NVPK ese tén egy si ke res NVD akár tar tós vér nyo -
más- és te rá pi ás igény csök ke nést hoz hat. Az ered mé -
nye ink me gerősí tik, hogy egy bal ol da li agy tör zsi
NVPK HT be teg ség gel jár hat, de az NVPK egyes faj -
tái és az RR-ér té kek kö zött nem ta lál tunk össze füg gést.
Így va ló színűleg sem a bal ol da li NVPK lo ka li zá ci ó ja,
sem pe dig a le szo rí tá sok szá ma nem be fo lyá sol ja az
SZA-t. Ezek sze rint a HT és a fo ko zott SZA te kin te té -
ben ma gá nak a bal ol da li agy tör zsi NVPK meg lé te té -
nyé nek van je lentősé ge. Egy fo lya ma tos pul za ti lis bal
ol da li agy tör zsi sti mu lus jár hat fo ko zott SZA-val és
HT-val, de nem ma gya ráz za meg az összes te rá pi a re -
zisz tens HT ese tet. 
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Az Egyénre Tervezett Onkológia, a Semmelweis
Egyetem onkológiai továbbképző előadássorozata a
Magyar Belgyógyász Társaság, a Magyar Gasztroen-
terológiai Társaság, a Magyar Klinikai Onkológiai
Társaság, a Magyar Patológus Társaság, a Magyar Se-
bész Társaság, a Magyar Személyre Szabott Orvoslás
Társaság, a Magyar Szenológus Társaság, a Magyar
Kísérletes és Klinikai Farmakológiai Társaság és a
Magyar Tüdőgyógyász Társaság támogatásával való-
sulhatott meg. E széles körű támogatottság is jól jelzi
az onkológiában uralkodó új trendet, amely központi
téma volt az előadássorozat kapcsán: az egyénre terve-
zett, individualizált ellátáshoz elengedhetetlen a multi-
diszciplinaritás és a teammunka a komplex onkológiai
ellátást megvalósító társszakmák között.  

Az egyre intenzívebben fejlődő célzott kezelések
összetett molekuláris patológiai diagnosztikai hátteret
követelnek meg, állandó felkészülést és naprakész
tudást mind a vizsgálatokat végző és a leleteket értéke-
lő patológustól, mind az azokat a mindennapi gyakor-
latban felhasználni kívánó onkológustól. A kongresz-
szus első felében a megcélozható jelátviteli útvonala-
kat és molekuláris targeteket vette számba prof. dr.
Kovalszky Ilona és prof. dr. Tímár József. Dr. Dank
Magdolna docensnő rávilágított ezen új irányvonalak
egészségpolitikai és közgazdasági hatásaira. A para-
digmaváltás filozófiai és medicinális megközelítésé-

nek párhuzama lekötötte a hallgatóság figyelmét.
Kitekintést kaphattunk arról, hogy a személyre szabott
orvoslás milyen módon zajlik a világban, és hogy ez
milyen hihetetlen költségekkel jár.

Az általános kérdéseket követően, a célzott kezelé-
sek szervszintű lehetőségeit tekintették át a továbbkép-
zésre meghívott szakértők. Elsőként a tüdődaganatok
célzott kezelésében úttörő EGFR útvonal gátlószerei
kerültek fókuszpontba az előadások során. Dr. Tímár
József professzor úr előadása során ismereteinket bő-
víthettük a jelátviteli útvonal gátlóinak hatásmechaniz-
musa és a célzott molekuláris patológiai vizsgálatok
értékelésének terén. Az előadás fő üzenete a klinikus és
a patológus szorosabb közreműködésének igénye volt:
az alkalmazott diagnosztikai eljárások szenzitivitásá-
nak ismerete elengedhetetlen a klinikusok számára,
hogy az eredményeket pontosan értékelhessék a készít-
mény alkalmazásának indikációjában. Szintén lénye-
ges kiemelnünk, hogy a mutációk vizsgálatában a pa-
rallel tesztek alkalmazása még mindig nem tekinthető
költséghatékony eljárásnak, a Magyarországon is
alkalmazott szekvenciális mutációanalízis a járható út
a célzott terápia kiválasztása során. Az EGFR útvonal
gátlószerei állandó továbbfejlesztés alatt állnak, dr.
Szondy Klára főorvos asszony tekintette át a lezajlott
és jelenleg is folyó LUX Lung klinikai vizsgálatokat az
afatinib hatékonyságának értékelésére, illetve jelenlegi
és jövőbeli szerepét az erlotinib és gefitinib mellett az
EGFR útvonal célzott gátlásban. A patológus és klini-
kus közreműködése szintén fontos az EGFR útvonal
ritka mutációinak megítélése során, e tumorok kezelé-
sének lehetőségeit dr. Ostoros Gyula főorvos mutatta
be, különös tekintettel a T790 rezisztencia mutáció
értékelésére. 

A következő szekció fókuszában szintén a tüdőrák
kezelése állt. Dr. Müller Veronika docensnő az invazív
és noninvazív diagnosztikai lehetőségeket ismertette a
tüdődaganatok szűrésében, felismerésében és stádium-
besorolásában, illetve transbronchialis biopszia jelen-
tőségéről hallhattunk a gyakorlati oldalról. Dr.
Moldvay Judit docensnő betekintést nyújtott a szövet-
tani klasszifikáció újdonságaiba, különös tekintettel az
adenocarcinomák megújult felosztására, az újonnan
bevezetett entitásokra, mint az adenocarcinoma lepidi-
kus formája (a korábbi bronchoalveolaris carcinoma)
vagy a minimálisan invazív adenocarcinoma (MIA)
jelentőségére. Dr. Lang György professzor úr szemlé-
letes képanyaggal és videóillusztrációval ismertette a
mellkassebész jelenleg elérhető eszköztárát a tüdőda-
ganatok kezelésében, az anatómiai reszekciók mellett
áttekintette az összetett, mediastinalis képleteket és
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esetlegesen csontokat is involváló folyamatok radikális
eltávolításának sebészi lehetőségeit. Hihetetlen volt
hallani, hogy 30 feletti áttét is eltávolítható a tüdőből a
legújabb technikai újításoknak köszönhetően. Prof. dr.
Losonczy György átfogó, záró előadásában összefog-
lalta a tüdődaganatok kezelésében a célzott terápiás
készítmények teljes palettáját, különös tekintettel az
EGFR útvonal gátlószereire, mind a jelenleg alkalmaz-
ható, mind a jövőben várhatóan rendelhető készítmé-
nyekre.

Az emlődaganatok ellátása a személyre szabott ke-
zelések egyik legjobb példája az onkológiában. A tu-
morok egyre részletesebben feltárt biológiai viselkedé-
se a precíziós patológia felé nyit utat a diagnosztika
számára. Dr. Kulka Janina professzor asszony előadá-
sában áttekintette az emlőpatológia legújabb eredmé-
nyeit, illetve a legújabb, 2013-as St. Galleni ajánláso-
kat. Az új ismeretek – a progeszteronreceptor-negatív
tumorok rosszabb prognózisúak, vagy a grade 2-es
daganatok „genomic grade” szerint szétválaszthatóak –
ismét átszabhatják az emlődaganatok biológiai viselke-
déséről alkotott képünket, egyre pontosabban és érzé-
kenyebben elválasztva az egyes rizikócsoportokat. Az
emlő képalkotása szintén forrongó, újításokkal teli
terület, dr. Ormándy Katalin tanárnő a radiológia, míg
dr. Lengyel Zsolt tanár úr a nukleáris medicina felől
közelítve elemezte a különböző modalitások hatékony-
ságát és elérhetőségét a klinikai gyakorlatban. Külö-
nösen jelentős a képalkotó eljárások szerepe az emlő-
daganatok primer szisztémás kezelése során a terápiás
válasz mérésében. Prof. dr. Kahán Zsuzsanna mutatta
be a jelenlegi ajánlásokat a kemoterápia és a célzott
kezelések vonatkozásában, különös tekintettel a meg-
lévő készítmények kiterjesztett alkalmazási területeire
(neoadjuváns anti-HER2-kezelések, vagy a korszerű,
többedvonalbeli célzott kezelést mTOR-inhibitorok-
kal) és a legfrissebb eredményeket is ismertette az első
választandó kezelés, és az azt követő sebészeti ellátás
megválasztásában. E gondolatmenetet fűzte tovább
prof. dr. Harsányi László, aki az emlő onko-plasztikai
sebészetének haza gyakorlatát, és az emlőmegtartó
sebészet lehetőségeit, onkológiai és kozmetikai ered-
ményeit mutatta be gazdagon illusztrált prezentáció-
val. Szintén jelentős, és állandóan forrongó terület a
terápiás döntés hormonreceptor-pozitív, korai stádiu-
mú daganatok kemoterápiás kezelését illetően. Dr.
Boér Katalin tanárnő az Oncotype-DX eredményessé-
gét mutatta be e klinikai döntéshozatalban. Saját mun-
kacsoportja eredményei alapján az eljárás költséghaté-
konynak bizonyult a betegellátás során, azonban jelen-
leg még nem áll országunkban finanszírozás alatt. A
szekció az emlődaganatok sugárkezeléséről, valamint
a kezelést kísérő bőrtünetek ellátásáról dr. Alessandro
Stacchini olasz nyelven, szinkrón tolmácsolás mellett
tartott előadásával zárult. 

Az első nap utolsó szekciójában dr. Igaz Péter do-
cens adott naprakész információkat a neuroendokrin
daganatok kezeléséről, mind a célzott készítményeket,

mind az invazív transzarteriális kemoterápia és radio-
embolizáció jelenlegi lehetőségeit áttekintve. Be-
mutatta a hatékonyan működő munkakapcsolatot a
Baseli Egyetemmel, amely lehetővé teszi a célzott,
szomatosztatinreceptor-analóg terápiát a hazai betegek
számára. A melanoma malignum célzott kezelése
mögött álló molekuláris folyamatokat – pl. B-raf és
MEK, KIT mutáció – és az azokra szóba jövő célzott
kezelési lehetőségeket, a zajló klinikai vizsgálatokat
dr. Oláh Judit docensnő mutatta be. A továbbképzésen
külön előadást szenteltek a basalioma ellátásának,
tekintettel a jelentős, 28-33%-os élethosszi előfordulá-
si kockázatra, melyre dr. Wikonkál Norbert docens
hívta fel a figyelmet, különös tekintettel az épben tör-
ténő reszekció fontosságára a folyamat igen nagy loká-
lis recidívahajlama miatt. Ehhez a mindennapi gyakor-
latban, különösen az atípusos basaliomák − mint a
morpheiphorm vagy infiltratív basalioma − esetén igen
fontos a korai felismerés, illetve ma már az ún. mic-
roscopically oriented histologic surgery, azaz a mik-
roszkóposan vezérelt szövettanon alapuló sebészeti
ellátás a célszerű választandó megoldás. Dr. Szánthó
András docens úr a nőgyógyászati onkológia esetében
a prevenciót, illetve a szűrést kiemelten kezelte elő-
adása során, különösen a méhnyakrák esetében, ahol
fontos hazai adatként kiemelte, hogy az érintett popu-
láció több mint 30%-a soha nem megy el szűrővizsgá-
latra. Hasonlóan fontos a petefészekrák esetén is a
korai felismerés, hiszen továbbra is egyedüli, általunk
befolyásolható prognosztikai tényező az épben történő
reszekció kivitelezhetősége.

A továbbképzés második napján a máj- és vastag-
béltumoroké volt a főszerep. A máj daganatainak pato-
lógiájáról dr. Schaff Zsuzsa professzor asszony tartott
részletgazdag prezentációt, kiemelve a patológusok
felé a klinikusok felől érkező egyre növekvő igényt az
új biomarkerek, molekuláris targetek iránt. Dr. Doros
Attila docens a máj daganatainak képalkotásáról tartott
prezentációjában az intervenciós radiológia eszköztá-
rát is áttekintette, a transzarteriális kemoembolizáció
(TACE) és a rádiófrekvenciás abláció helyének bemu-
tatásával a kezelési algoritmusban. Ezt a kérdést prof.
dr. Sréter Lídia előadásában még pontosabban feltárta.
Az algoritmust, a kezelések sorrendiségét nagyban
befolyásolja a felfedezéskori stádium és májfunkció,
ezáltal a szűrés jelentősége májdaganatok esetében is
kiemelkedő. Amennyiben a beteget időben, a daganat
korai stádiumában (1 góc, 3 cm alatt) kiemeljük, úgy
64%-ban kuratív lehet az alkalmazott kezelés, míg
ellenkező esetben ez az arány csupán 31%. Az előadás
további fontos üzenete, hogy a májdaganatok sziszté-
más kezelésében eddig egyedül hatékonynak bizonyult
sorafenib kombinálása az intervenciós beavatkozások-
kal, különösen a TACE-val, igen előnyösen befolyá-
solta a túlélést. Éppen a fentiek miatt a kezelési pro-
tokollok közötti rugalmasabb átjárhatóság és az inter-
medier betegcsoport további felosztása volna célszerű,
mely megfontolást dr. Hahn Oszkár tanár úr, a májse-
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bészet legújabb irányvonalait bemutató előadásában is
tovább erősített. A maradék májszövet mérésének lehe-
tőségeire fektetve a hangsúlyt azon sebészi technikákat
mutatta be, melyekkel befolyásolható lehet ez az ope-
rabilitást meghatározó tényező. A portalis véna embo-
lizációja vagy ligatúrája, illetve az ún. ALPPS – mely
in situ splittel kombinált portaligatúrát jelent – több
lépcsőben, a maradék májszövet hipertrofizálását
követően, lehetővé tehetik a májreszekciót induláskor
nem elegendő maradék májszövet esetén is, valamint a
beteg számára átjárást biztosíthatnak a szóba jövő
kezelési protokollok között. Nagy érdeklődést keltett a
Barcelonai klasszifikáció bírálata, amit a technikai fej-
lődés és a modern multidiszciplináris teammunka fej-
lődése hozott el, és vélhetően a javasolt változtatások
hamarosan részei lehetnek a guideline-nak. Jó érzés,
hogy az egyetemi napi gyakorlatban ma már válogatott
esetekben a legmodernebb szemlélet alapján látjuk el a
betegeket.

Az utolsó szekcióban a colorectalis daganatok vol-
tak a középpontban. Prof. dr. Oláh Attila előadása,
mely néhány szellemes diával mosolyt is csalt a hall-
gatóság arcára, a korábbi szekcióhoz csatlakozva
fókuszba állította a májsebészetet, a májba áttétet adó
colondaganatok sebészeti ellátásában a beavatkozások
sorrendiségére fektetve a hangsúlyt. A primer tumor
elsődleges ellátása ma már nem egyedüli választható
opció, a szimultán reszekció, illetve a neoadjuváns
kezelést követő metasztazektómia, majd az azt követő
primer daganat ellátás – vagyis a reverz módszer –
onkológiai jelentősége egyre nő a mindennapi gyakor-
latban. Természetesen a legjobb helyzetben korai stá-
diumú betegség esetén lehetünk, így dr. Herszényi
László docens úr előadása figyelemfelhívó volt a vas-
tagbélrák szűrésével szerzett nemzetközi tapasztalatok
és saját munkacsoportja eredményeinek bemutatásá-
val. A kétlépcsős teszt (székletvérteszt, pozitivitás ese-
tén kolonoszkópia), az egylépcsős, előszűrés nélküli
kolonoszkópia, illetve az Európában egyre terjedő,
évenkénti székletvér-teszt melletti, életkorhoz kötött
ún. „once-in-a-lifetime” kolonoszkópia, mint a szűrés
jelenlegi lehetőségei a magyar tapasztalatok és a szűrt
populáció hozzáállásáról szerzett tapasztalatok tükré-

ben jó vitaindítónak bizonyult a jövőbeli szűrési straté-
giát illetően. Dr. Pintér Tamás főorvos úr átfogó elő-
adásában ezután részletesen ismertette a vastagbélrák
gyógyszeres kezelésének múltbeli és jelenlegi lehető-
ségeit, különös tekintettel az előrehaladott stádiumú
daganatokra. Jelenleg már több, célzott terápiás eszköz
áll az onkológia rendelkezésére, fontos újdonság, hogy
a legújabb guideline-ok már nem csupán a K-Ras-, de
az N-Ras-mutáció kizárását is megkövetelik a cetuxi-
mab- és panitumumabkezelés előfeltételeként, illetve a
B-Raf-mutáció meghatározása is helyet követel az
EGFR-gátlók indikációja során. Dr. Csatár Éva főor-
vosnő előadásából nem csupán elméleti tudásunkat
bővíthettük az anorectum daganatairól, de gazdag kép-
anyaga és hasznos gyakorlati tanácsai a mindennapi
klinikai gyakorlatban is jó támpontot adhatnak, hiszen
a hangsúly itt is a rizikócsoportok rendszeres szűrésén,
a korai felismerésen volt. A szekciót dr. Pápai Zsuzsa
tanárnő összefoglaló előadása zárta az onkológiai
kezelések gastrointestinalis mellékhatásairól. 

A program a Margit-sziget szívében, igényes, egye-
temi továbbképzéshez méltó környezetben került meg-
rendezésre. Az egyetem PhD-hallgatóinak ingyenesen
elérhető volt, amely lehetőséggel nagy számban éltek
doktoranduszaink. Nem csupán a patológia és onkoló-
gia tárgykörében kutató hallgatók, hanem a klinikai
orvostudományi iskola hallgatói, hepatológiai és gaszt-
roenterológia témában kutatást végző fiatal kollégák is
részt vettek a továbbképzésen. Az ország minden terü-
letéről érkező szakértő klinikusok korszerű és igényes
előadásai páratlan lehetőséget nyújtottak a szakmai fej-
lődésre a fiatal kutatók számára. Emellett részt vettek a
továbbképzésen szakorvosjelöltek, fiatal onkológus
kollégák, háziorvosok, belgyógyászok, gasztroentero-
lógusok. Nevükben ezúton mondunk köszönetet a szer-
vezőknek, akik megnyitották a továbbképzés kapuit
számunkra. Joggal remélhetjük, hogy az első előadás-
sorozat a nagy érdeklődésre való tekintettel hagyo-
mányteremtővé válik Egyetemünkön, és az idei évtől
rendszeres továbbképzési lehetőséget biztosít majd
minden, a téma iránt érdeklődő számára. 

Dr. Tőkés Tímea
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Az orvosi
t u d o m á -
nyok és a
k l i n i k a i
gyakor la t
egyre szű-
kebb terü-
l e t e k r e
tagozódása
évt izedek
óta világje-
lenség, a
fejlődés és
a bővülő

ismeretek megállíthatatlan következménye. A szűkülő
és az apró részletekről egyre többet feltáró ismeret-
anyag azonban nem maradhat meg saját tudományágá-
nál, mert felfedezéseinek értelmezéséhez társakat,
eltérő megközelítést képviselő részterületeket igényel.
Az orvoslás fejlődése különlegesen érdekes szakaszá-
nak vagyunk tanúi. A tudás koncentráltabb, egyetlen
szűkebb területekre összpontosít, a részletek apró
jelenségei válnak a kutató – és klinikai – központok
egyedüli témájává. Ez a törekvés azonban sajátos
módon nemcsak vertikálisan halad, hanem horizontális
irányban is kitekint, és más tudományágak részterüle-
teinek művelőivel kapcsolódva új területek, ágak kiala-
kulásához vezet. 

Példaként vegyük a máj sebészetét. A máj operatív
megközelítése a sebészeti gyakorlatnak különleges
ága, amely sajátságos, az egyéb sebészi tevékenységtől
eltérő tudást, gyakorlatot, szemléletet igényel. Azt az
átlagostól eltérő szemléletmódot is igényli, amely
magába foglalja a máj betegségeivel kapcsolatos bel-
gyógyászati, hepatológusi, patológiai, immunológiai,
onkológiai és endoszkópos részismereteket. 

Mondhatjuk-e, hogy az egyes körülírt területekhez,
témákhoz, szervrendszerekhez kapcsolódó ismeretek
önálló tudományág, önálló klinikusi szak kialakulásá-
nak irányába mutatnak? Igen, mondhatjuk! Bizonyíték
erre Jakab Ferenc sebész professzor kitűnő monográfi-
ája, amely Májsebészet: Az evidenciáktól a műtőaszta-
lig címmel jelent meg a Medicina Könyvkiadó gondo-
zásában. 

Jakab professzor művében bemutatja azokat az
érveket, ismereteket és eredményeket, amelyek a máj-
sebészet önállóvá válásának, különleges megközelíté-
sének igényét alátámasztják. Az érvelés meggyőző és
fölöttébb hiteles, hiszen Jakab professzor a májsebé-
szet nemzetközileg is kiemelkedő, elismert úttörője,

szaktekintélye, aki 44 év sebészorvosi tapasztalatait
összegezte könyvében.

A monográfia 12 fejezetből áll. A májsebészet tör-
ténetét megismerve büszkék lehetünk arra, hogy a
magyar orvoslás ezen a területen is a nemzetközi élvo-
nalba tartozik. A következő fejezetek a máj sebészeti
anatómiáját, kórtanát és azt az egyedi vizsgálatsoroza-
tot mutatják be, amely a műtéthez, annak megtervezé-
séhez szükséges. Külön fejezet tekinti át azokat a
betegségeket, előfordulásukat és természetes lefolyá-
sukat, amelyek sebészi megoldást indokolnak. A máj
műtéttana az alapfogalmak ismertetésén túl a feltétel-
rendszert, az aneszteziológiai szempontokat, a műtéti
stratégiát és technikát mutatja be. A gyakorlat szem-
pontjából különös jelentőségű a műtét kritikus pontjai-
nak és az elkövethető hibáknak a leírása, amely a nagy
tapasztalatú sebészprofesszor közismert, széles körű,
egyetemi oktatói munkájának is megnyilvánulása. A
laparoszkópos és robot májsebészet technikáját, javal-
latát, eredményeit a nemzetközi adatok alapos áttekin-
tésével, kellő kritikával mutatja be. A májáttétek sebé-
szetének ismertetése a monográfia egyik különösen
jelentős fejezete, amelyben jól érvényesül a sebészi, az
onkológiai, a kórtani, a patológiai, a képalkotó – radio-
lógiai − szemlélet közös érvényre jutásának igénye. Az
egyes témák leírásából egyértelművé válik a különbö-
ző szakterületek egymásra utaltsága, és az, hogy az
ismeretek különböző szeleteinek egyesítésével új
szemlélet valósul meg, amely új szakterület kialakulá-
sának lehetőségét is körvonalazza. A különböző szer-
vek májáttéteinek eltérő megoldását a monográfia
szemléletesen hangsúlyozza. A májsebészet egyik lé-
nyeges fejezete a májátültetés, amelyről a szerző kitű-
nő összefoglalást és áttekintést nyújt. A kemoemboli-
záció a sebészet, az onkológia és a radiológia határte-
rületi kérdése, amelynek külön fejezetben történő meg-
jelenítése a több tudományágat és klinikai szakterüle-
tet átfogó törekvés igényének bemutatását is jelenti. A
májsebészet szövődményeinek és azok kezelésének
leírása nemcsak a területet művelők számára ad útmu-
tatást, hanem az általános orvosi ismeretek és ítéletal-
kotás lehetséges módjait veti össze a mindennapos kli-
nikai gyakorlattal. Ez a rész a különböző megfigyelé-
sek, vizsgálati eredmények bizonyító erejéről, fontos-
ságáról is lényeges összefüggéseket tár fel. 

Jakab Ferenc professzor nagy feladatra vállalkozott
a májsebészet témakörének átfogó bemutatásával,
amelyet nemzetközi rangúan, kiemelkedően teljesített.
Ebben több évtizedes tapasztalata, kiváló tudományos
és klinikai felkészültsége, kritikai érzéke, kiemelkedő

JAKAB FERENC

MÁJSEBÉSZET
Az evidenciáktól a műtőasztalig

Medicina Könyvkiadó Zrt., Budapest, 2013. szeptember 30.



sebészi kvalitásai segítették. Sokirányú segítséget
kapott azonban közvetlen munkatársaitól és azoktól a
kollégáktól, akikkel fényes orvosi pályáján szakmai és
emberi kapcsolatba került. Iskolát teremtett, szemléle-
tet honosított meg, maradandót alkotott. 

Ennek az alkotói munkának gyönyörű megnyilvá-
nulása a Májsebészet: Az evidenciáktól a műtőasztalig
című monográfia, amelynek kivitelezésében, megje-
lentetésében a magyar orvosi könyvkiadás zászlósha-

jójának, a Medicina Könyvkiadónak igényes, nemzet-
közi rangú munkája is megjelenik. A monográfiát nem-
csak a májsebészet különböző területei iránt érdeklő-
dők figyelmébe ajánlom különös hangsúllyal, hanem
minden kollégának, aki az orvoslás új területei iránt
fogékony, és akit a gyógyítás összetettsége és szépsége
megérint. 

Dr. Tulassay Zsolt
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A színvona-
las, ugyanak-
kor szép kül-
lemű könyv
315 oldalból,
ill. hét feje-
zetből áll.
S z e r z ő j e
Fráter Lóránd
tanár úr, a
szegedi egye-
tem egyik
neves radio-
lógus oktató-

ja. A lektorok Péter Mózes egyetemi tanár és Martos
János tanár úr.

Az első fejezet a képalkotás elvéről szól. A képmi-
nőséget is igyekszik megragadni mérhető módon (pl.
jel/zaj viszony, felbontás). A második fejezet a képal-
kotó módszerekkel (ionizáló módszerek: analóg és
digitális röntgen, CT, SPECT, PET és nem ionizáló
eljárások: UH, MRI és termográfia), a harmadik feje-
zet a képalkotó berendezésekkel foglalkozik. Utóbbi
fejezetben a kontrasztanyagokról is olvashatunk (mik-
robuborékok, gadoliniumos kontrasztanyagok stb.). A
negyedik fejezet az analóg és a digitális röntgenfelvéte-
leket tárgyalja. Az ötödik fejezet az ionizáló és nem

ionizáló képalkotó eljárások kockázatait ismerteti.
Fráter tanár úr részletesen ír a determinisztikus és a
sztochasztikus sugárhatásokról is. A hatodik fejezet tár-
gya az informatika és adminisztráció alapjai. A hetedik
fejezet a képalkotó eljárások alkalmazásait mutatja be
(központi idegrendszer, gerinc, mellkas, szív és nagy-
erek, perifériás erek, női emlő, máj és eperendszer,
pancreas, lép stb.). Az egyik látványos kép (persze
lehetne sokat említeni, azonban hely hiányában nem
tehetem) az Alzheimer-kóros és az egészséges ember
agyának PET képe, amelyen a cortex izotóphalmozá-
sának különbsége szembetűnő. A szerző minden feje-
zet végén a tanulást megkönnyítő, fél-egy oldalnyi ösz-
szefoglalást ad. A könyv végén ajánlott irodalom (ti-
zennégy könyv) és néhány oldalnyi tárgymutató talál-
ható. A könyv számos igen jó minőségű ábrát és jól
áttekinthető, tanulást segítő táblázatot tartalmaz.

A mű tükrözi Fráter Lóránd tanár úr fizikai, techni-
kai és orvosi ismereteit, festészetben és szobrászatban
való nagyfokú műveltségét is. Kerüli az idegen szavak
pl. klausztrofóbia használatát, ha van megfelelő
magyar szó.

A kötet radiográfusoknak, medikusoknak, reziden-
seknek és szakorvosoknak egyaránt ajánlható.

Dr. Gáspárdy Géza

FRÁTER LORÁND

KÉPALKOTÓ ELJÁRÁSOK 
Medicina Kiadó Zrt., Budapest, 2011
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A belgyógyászat nagy öregjének számító, 92 éves
Varró Vince új könyve (Az én huszadik századom
zárójelentése) joggal tünteti fel címében sajátjának a
huszadik századot, hiszen születését (1921) csak
napokkal előzte meg a Trianon utáni Magyarország
végleges államformájának kialakulása. A szerző előző
könyveiben már rövidebb képet adott a nyugdíjig ter-
jedő életpályájának fontosabb állomásairól: családjá-
ról, háborús élményeiről, orvosi munkájáról. Ebben a
művében új tapasztalatokkal kibővítve számol be a
szegedi Belgyógyászati Klinikán eltöltött negyven
évéről, amelynek második felében az intézet igazgató-
ja, tanszékvezetője volt. A nyugdíjban töltött több mint
húsz év tapasztalataival gazdagabban, a történteket kri-
tikusan analizálva, mondhatni új művet alkotott.
Részletesen tárgyalja a magyar gasztroenterológia,
mint önálló szakágazat megalakításának, rohamos fej-

lődésének és hazai, valamint nemzetközi elismertségé-
nek sikertörténetét, megemlítve ebben vitathatatlan
szerepét.

A szerzőt széles kitekintésű értelmiségiként szak-
máján kívül főleg a XIX-XX. század történelme, ebben
a két világháború tanulságai és azokat követő társadal-
mi mozgások foglalkoztatják. Ezek megjelenítésével
(personal history) és értékelésével bővíti ki és gazda-
gítja azok ismereteit, akik az eseményeknek még nem
lehettek tanúi.

A könyv a Corfiota Kft. gondozásában jelent meg
(481 oldal, 430, részben színes illusztrációval). Kap-
ható a könyvkereskedésekben, illetve közvetlenül
utánvétellel: Medfarm Kft. 621 Szeged, Pf. 1177 vagy
e-mail: Medfarm@freemail.hu. Ára: 3390 + postakölt-
ség.

VARRÓ VINCE

AZ ÉN HUSZADIK SZÁZADOM ZÁRÓJELENTÉSE
Corfiota Kft.
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PROGRAM

2013. november 14. csütörtök

08.45–09.00 Megnyitó 

09.00–11.00 Üléselnök: Dr. Szalay Ferenc
1. Peptikus fekély modern szemlélete 
Előadó: Dr. Herszényi László
2. Clostridium difficile a XXI. század járványa 
Előadó: Dr. Mihály Emese
3. A hepatológia aktuális kérdése
Előadó: Dr. Lengyel Gabriella
4. Gyógyszerek okozta májkárosodás
Előadó: Dr. Szalay Ferenc

11.00–11.30 Kávészünet

11.30–13.00 Üléselnök: Dr. Németh Anna Mária
1. GERD klinikai jelentősége 
Előadó: Dr. Németh Anna Mária
2. Coeliakia 
Előadó: Dr. Juhász Márk
3. Pancreasbetegségek genetikája
Előadó: Dr. Szmola Richárd

13.00–14.00 Ebédszünet

14.00–15.30 Üléselnök: Dr. Lakatos Péter László
1. A gyulladásos bélbetegségek kóreredete
Előadó: Dr. Lakatos Péter László
2. A gyulladásos bélbetegségek biológiai kezelése
Előadó: Dr. Miheller Pál
3. Funkcionális dyspepsia
Előadó: Dr. Müllner Katalin

2013. november 15. péntek

09.00–11.00 Üléselnök: Dr. Masszi Tamás
1. Lymphomák és myeloproliferativ betegségek 
Előadó: Dr. Demeter Judit

2. Csontvelő-transzplantáció 2013
Előadó: Dr. Masszi Tamás
3. Myelodysplasiás szindróma
Előadó: Dr. Nagy Zsolt
4. Belgyógyászat és genetika
Előadó: Dr. Firneisz Gábor

SEMMELWEIS EGYETEM BELGYÓGYÁSZATI 
KÖTELEZŐ SZINTEN TARTÓ TANFOLYAMA
Lurdy Ház, 1097 Budapest, Könyves Kálmán körút 12–14. I. em. 9-es terem

2013. november 14–16.
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11.00–11.30 Kávészünet

11.30–13.00 Üléselnök: Dr. Pusztai Péter
1. A vasanyagcsere hematológiai vonatkozása
Előadó: Dr. Várkonyi Judit
2. Acromegalia, hyperprolactinaemia 
Előadó: Dr. Sármán Beatrix
3. Hypophysiselégtelenség, diabetes insipidus
Előadó: Dr. Pusztai Péter

13.00–14.00 Ebédszünet

14.00–15.30 Üléselnök: Dr. Békési Gábor
1. Cushing-szindróma, Conn-szindróma 
Előadó: Dr. Szűcs Nikolette
2. Phaeochromocytoma, örökletes endokrin tumor szindrómák
Előadó: Dr. Igaz Péter
3. Pajzsmirigydaganatok 
Előadó: Dr. Békési Gábor

15.30–16.00 Kávészünet

16.00–17.30 Üléselnök: Dr. Tóth Miklós
1. A kalcium-anyagcsere zavarai
Előadó: Dr. Tóth Miklós
2. Pajzsmirigybetegségek: diagnosztika – kezelés
Előadó: Dr. Takács István
3. Az anyagcsere-csontbetegségek kezelése
Előadó: Dr. Mészáros Szilvia

2013. november 16. szombat

09.00–11.00 Üléselnök: Dr. Karádi István
1. Diabetes mellitus szövődményei
Előadó: Dr. Somogyi Anikó
2. Az inzulinkezelés modern szemlélete
Előadó: Dr. Hosszúfalusi Nóra
3. Metabolikus szindróma
Előadó: Dr. Pánczél Pál
4. Antilipidaemiás kezelés és atherosclerosis
Előadó: Dr. Karádi István

11.00–11.30 Kávészünet

11.30–13.00 Üléselnök: Dr. Pozsonyi Zoltán
1. Újraélesztés
Előadó: Dr. Fritúz Gábor
2. Modern képalkotó vizsgálatok a kardiológiai diagnosztikában
Előadó: Dr. Pozsonyi Zoltán
3. A szívelégtelenség korszerű diagnosztikája és terápiája
Előadó: Dr. Keltai Katalin

13.00–14.00 Ebédszünet



14.00–15.30 Üléselnök: Dr. Dank Magdolna
1. Immunpatológiai megbetegedések biológiai terápiája
Előadó: Dr. Temesszentandrási György
2. Daganatok célzott kezelése
Előadó: Dr. Dank Magdolna
3. Modern terápiás szemlélet az onkológiában
Előadó: Dr. Czegle Ibolya

15.30–16.00 Kávészünet

16.00–17.30 Üléselnök: Dr. Tislér András
1. Akut volumen- és elektrolitzavarok
Előadó: Dr. Tislér András
2. A glomerulonephritisek
Előadó: Dr. Studinger Péter
3. A terápiás aferézis. Javallatok, kezelési eredmények
Előadás: Dr. Tremmel Anna
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SEMMELWEIS EGYETEM ONKOLÓGIAI KÖTELEZŐ 
SZINTEN TARTÓ TANFOLYAM 

Lurdy Ház Budapest, Könyves Kálmán körút 12–14. I. em. 2-es terem

2013. december 5−7.

PROGRAM

2013. december 5. csütörtök

08.45–09.00 Megnyitó

09.00–10.30 Az egyénre tervezett onkológia általános kérdései
Üléselnök: Tímár József
1. Jelátviteli utak és daganatképződés
Előadó: Tímár József
2. Molekuláris célpontok kórisméje
Előadó: Kovalszky Ilona
3. Paradigmaváltás a daganatok kezelésében
Előadó: Dank Magdolna

10.30–11.00 Kávészünet

11.00–13.00 Az emlődaganatok onkológiai ellátása
Üléselnök: Dank Magdolna
1. A korszerű morfológiai kórisme 
Előadó: Kulka Janina
2. Egyénre tervezett képalkotás
Előadó: Kalina Ildikó
3. PET-CT klinikai alkalmazása
Előadó: Lengyel Zsolt
4. Egyénre tervezett onkológiai kezelés
Előadó: Boér Katalin
5. A sebészi kezelés szűkülő korlátai
Előadó: Harsányi László



13.00–14.00 Ebédszünet

14.00–15.30 A tüdőrák onkológiai szemléletének változatossága 
Üléselnök: Losonczy György
1. A kórisméhez vezető út
Előadó: Müller Veronika
2. A mikroszkópos kép színessége
Előadó: Moldvay Judit
3. A mellkas onkológiai sebészete
Előadó: Juhász Miklós
4. A tüdőrák célzott kezelésének távlatai
Előadó: Losonczy György 

15.30–16.00 Kávészünet

16.00–17.20 A daganatok többoldalú megközelítésének példái
Üléselnök: Szántó András
1. Neuroendokrin daganatok ellátásainak kihívása
Előadó: Tóth Miklós
2. Melanoma malignum
Előadó: Oláh Judit
3. Basalioma újabb megközelítése
Előadó: Wikonkál Norbert
4. Nőgyógyászati rosszindulatú daganatok aktualitásai
Előadó: Szánthó András

2013. december 6. péntek

09.00–10.30 A daganatkeletkezés molekuláris genetikája és patológája
Üléselnök: Matolcsy András
1. A daganatképződés molekuláris alapjai 
Előadó: Matolcsy András
2. A daganatok növekedése és terjedése 
Előadó: Tímár József
3. Vastagbéldaganatok molekuláris eltérései 
Előadó: Sipos Ferenc

10.15–10.40 Kávészünet

10.40–12.00 A daganatok kezelésének új szempontjai 
Üléselnök: Bodoky György
1. A daganatok célzott kezelésének elvei 
Előadó: Bodoky György
2. A célzott kezelés hatásának előrejelzése 
Előadó: Lakatos Péter
3. Újraélesztés
Előadó: Fritúz Gábor

12.00–13.00 A gyomorrák kórisméjének és kezelésének molekuláris alapjai 
Üléselnök: Herszényi László
1. A gyomorrák új patológiai szemlélete 
Előadó: Micsik Tamás
2. Az endoszkópos kórisme új szempontjai
Előadó: Juhász Márk
3. A gyomorrák célzott kezelése
Előadó: Dank Magdolna
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13.00–14.00 Ebédszünet

14.00–16.00 A bélrendszer daganatainak molekuláris biológiája
Üléselnök: Pápai Zsuzsa
1. Rákelőző állapotok
Előadó: Zalatnai Attila
2. Képalkotás a bélrendszeri tumorok kórisméjében 
Előadó: Doros Attila
3. A daganatos máj sebészete
Előadó: Hahn Oszkár
4. A GIST molekuláris patológiája 
Előadó: Sápi Zoltán
5. A GIST korszerű kezelése
Előadó: Pápai Zsuzsa

16.00–16.30 Kávészünet
16.30–17.30 Gastroentero-pancreaticus daganatok molekuláris biológiája

Üléselnök: Rácz Károly
1. GEP tumorok molekuláris diagnosztikája
Előadó: Zalatnai Attila
2. A neuroendokrin daganatok genetikája, öröklődő daganatszindrómák
Előadó: Igaz Péter

2013. december 7. szombat

09.00–11.00 Az elsődleges májrák ellátása 
Üléselnök: Schaff Zsuzsa
1. A morfológiai kórisme sokszínűsége 
Előadó: Schaff Zsuzsa
2. Melyik képalkotó eljárást válasszuk?
Előadó: Doros Attila
3. Az elsődleges májrák célzott kezelése
Előadó: Sréter Lídia
4. A sebészi kezelés változatos szempontjai
Előadó: Fehérvári Imre

11.00–11.30 Kávészünet

11.30–13.30 A vastagbélrák egyénre tervezett ellátása
Üléselnök: Pintér Tamás
1. A vastagbélszűrés egyéni megítélése
Előadó: Herszényi László
2. Szempontok a vastagbélrák egyénre tervezett kezeléséhez
Előadó: Pintér Tamás
3. Sebészi töprengés a műtéti megválasztásban 
Előadó: Oláh Attila
4. Analis, perianalis carcinomák diagnosztikája
Előadó: Csatár Éva
5. A célzott daganatellenes kezelés mellékhatásai és szövődményei
Előadó: Pápai Zsuzsa



A Magyar Bioetikai Társaság a haldokló, beteg ember
életének és méltóságának tiszteletben tartása és védel-
me érdekében – elismerve, hogy az emberi élet elide-
geníthetetlen és sérthetetlen, alapvető, örök érték,
amely nem pusztán személyes, hanem közösségi érték
is – a következő nyilatkozatot teszi közzé:

Az Országos Választási Bizottság ez év júliusában
határozatban jóváhagyott egy állampolgári aláírásgyűj-
tő kezdeményezést a következő kérdéssel: „Egyetért-e
Ön azzal, hogy a gyógyíthatatlan halálos betegségben
szenvedő felnőtt korúak orvosi segítséggel vethessenek
véget az életüknek?” A beadványt a Kúria – nem tar-
talma, hanem jogi kétértelműsége miatt – elutasította.

Ezt az aktív eutanázia engedélyezését célzó kezde-
ményezést a Magyar Bioetikai Társaság határozottan
visszautasítja. A Magyar Bioetikai Társaság az eutaná-
zia minden formáját elutasítja.

Az aláírásgyűjtés megkérdezettjei sokszor nincse-
nek birtokában a fogalmak pontos értelmezésének. A
Magyar Bioetikai Társaság meghatározása szerint – a
Magyar Orvosi Kamara Etikai Kódexével összhangban
– az eutanázia az orvosnak foglalkozás körében meg-
valósított szándékos ténykedése, amely a gyógyíthatat-
lan, szenvedő beteg kérésére a természetes végnél
korábbi halálra irányul.

Az orvosok a gyógyításra és az élet védelmére tet-
tek esküt, ezért fordulnak hozzájuk bizalommal a bete-
gek. Az emberölés tilalma abszolút, az orvosok sem
kaphatnak a betegtől arra felhatalmazást, hogy életüket
kioltsák, ez az önrendelkezési jog tévesen kiterjesztett
értelmezése. Semmiképpen sem hozhatjuk meg a
halálba segítés visszahozhatatlan döntését. A gyógyít-
hatatlan, biztosan halálos betegség fennállása egyéb-
ként sem állapítható meg teljes bizonyossággal. Az
emberölés nem olyan kérdés, amelyet többségi szava-
zattal érvényesíteni lehetne, mert alapvető személyisé-
gi jogokat érint.

Nem értünk egyet azzal a nézettel, amely szerint
egy társadalmat szinte kizárólag a termelékenység és
hatékonyság elve határoz meg, és egy gyógyíthatatla-
nul gyenge életnek nincs értelme. Az emberi élet külö-
nösen akkor igényel fokozottabb tiszteletet, támoga-
tást, gondoskodást, védelmet és szeretetet, ha kiszol-

gáltatott helyzetben van az, akinek a méltóságától elvá-
laszthatatlan, hogy az élet a természetes halálig tart. Az
embert a haldoklás folyamatában is megilleti az élet-
hez, emberi méltósághoz, önrendelkezéshez való jog.
Az életjogról azonban nem lehet lemondani, mert az
nem tartozik az önrendelkezési jog körébe.

Halálhoz vezető betegségben szenvedő embernek
joga van fájdalmának csillapítására, testi és lelki szen-
vedésének enyhítésére, gondos, szeretetteljes ápolásra,
lelki gondozásra, hozzátartozói segítségére. A haldok-
ló embert is megilleti az önrendelkezés joga; elutasít-
hatja a „túlbuzgó gyógyítást” („terápiás túlbuzgósá-
got”). A rendkívüli, aránytalan, túlságosan terhes be-
avatkozásokról való lemondás célja nem a halál beáll-
tának siettetése, vagyis nem azonos a passzív eutaná-
ziával és az öngyilkossággal, hanem az élet természe-
tes befejezésének, a halálnak az elfogadását jelenti.

A védelemre szoruló emberrel szembeni magatartás
egy társadalom etikai fejlettségének, erkölcsi érzéké-
nek és érettségének valódi próbaköve. A beteg, sérülé-
keny ember védelme távolabbi pozitív társadalmi hatá-
sokkal is jár, mert a békés és szolidáris egymás mellett
élést szolgálja. 

A haldokló, szenvedő ember méltóságteljes életé-
ért, lelki békéjéért ajánljuk a társadalom és a jogalko-
tók figyelmébe ezt a nyilatkozatot, amelyet a Magyar
Bioetikai Társaság 2013. szeptember 21-ei közgyűlé-
sén elfogadott. A nyilatkozathoz csatlakozott a Magyar
Katolikus Orvosok Szent Lukács Egyesülete és Dr.
Batthyány László Orvos-kör Egyesülete.

Dr. Faragó István
Magyar Katolikus Orvosok Szent Lukács Egyesülete

elnöke

Dr. Faigl Ilona
Dr. Batthyány László Orvos-kör Egyesülete 

elnöke

Dr. Rojkovich Bernadette
Magyar Bioetikai Társaság

elnöke
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