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Köszöntő / Preface

Scientia nihil aliud est quam veritatis imago.Scientia nihil aliud est quam veritatis imago.
(Vergilius)(Vergilius)

Bevezető gondolatok
Kedves kollégák, kedves barátaink!
A közelmúlt legfontosabb hazai szakmai rendezvénye az MGT Hepatológiai szekciójának vándorgyűlése volt Visegrá-
don, ahol újszerű formában két multidiszciplináris ülés is lezajlott, egyrészt a primer szklerotizáló cholangitis témaköré-
ben, másrészt a terhességgel összefüggő májbetegségekkel kapcsolatban. Természetesen számos további fontos téma 
is terítékre került, így a metabolikus diszfunkcióhoz társuló zsírmáj betegség (MASLD) újabb kezelési lehetőségei, az 
epeúti daganatokkal kapcsolatos onkológiai kezelés újabb formái, meghívott vendégek tartottak izgalmas state-of-the-
art előadásokat: Dalekos G. N. professzor az EASL autoimmun hepatitissel kapcsolatos új irányelveiről, valamint Laleman 
W. professzor az endohepatológia témakörében az endoszonográfia újdonságairól a portális hipertenzió kezelésében.  
A CEU-JGH aktuális számát is hepatológiai közleményekkel indítjuk, Gerlei Zsuzsanna közleménye a májtranszplantáció 
korrekt indikációiról és a referálás időzítéséről szól májcirrózis esetén, Haboub Sandil Anita pedig a májátültetés utáni 
gondozás témakörét foglalja össze, különös tekintettel a korai és a késői szövődmények időben történő felismerésére. 
Mohácsi Gábor és munkatársai közleménye a mindenütt gyakrabban felismert hasnyálmirigyrák hazai adatairól szól, ezen 
belül is érdekes új felismerésekkel a nemek közötti különbségekre. Túri Flóra és munkatársai nagyon fontos téma feldol-
gozására vállalkoztak, a kardiovaszkuláris szövődmények és ezek rizikóbecslésének áttekintésével korunk egyre nagyobb 
számban előforduló népbetegsége, az MASLD esetén. Végül szeretettel ajánlom mindenki figyelmébe Székely György 
újabb izgalmas interjúját a hazai gasztroenterológia, különösen pedig a gyulladásos bélbetegségek kutatásának, 
kezelésének egyik legszínesebb egyéniségével, Nagy Ferenc professzor úrral, aki hosszú pályafutása során a legendás 
szegedi iskola egyik legmeghatározóbb személyisége volt. 

Altorjay István dr.
főszerkesztő

Introductory remarks
Dear Colleagues and Friends!
Our most important recent event was the annual meeting of the Hepatological Section of the Hungarian Gastroenter
ological Society, held in Visegrád, where two interesting multidisciplinary sessions were held in new form, dealing with 
primary sclerosing cholangitis and liver abnormalities during pregnancy. Several other questions were also discussed, 
among others regarding the new treatment possibilities in metabolic dysfunction associated steatotic liver disorders 
(MASLD), but also regarding the effectiveness newer oncologic treatments in cholangiocarcinoma. Two invited speakers 
preented excellent state-of-the-art lectures, namely Dalekos G. N. professor, about the new clinical guidelines of EASL 
about autoimmune hepatitis, and Laleman W. professor about recent result in endohepatology, regarding the possibilities 
of endosonography in the treatment of portal hypertension. In the present issue of CEU-JGH we also start with hepa-
tology, namely first You find an interesting overview about the proper indications of liver transplantation, specially 
about the timing of referral to transplantation in cirrhotic patients by Zs. Gerlei. The next publication deals with 
the follow-up care of transplant recipients, with special interest regarding recognition of early and late 
complications, by A. Haboub Sandil. G. Mohácsi and co-workers presented interesting new data about 
pancreatic cancer in Hungary, where also interesting gender differences were discussed. F. Túri and 
co-workers present an excellent overview about cardiovascular complications and evaluation of its 
risk in MASLD, as the number of patients is gradually growing. Finally I cordially draw Your atten-
tion to the exciting interview of György Székely made with one of the most interesting Hungarian 
gastroenterologist and IBD specialist, Professor Ferenc Nagy, who during his long carrier became 
one of the leading experts in his field in the famous Szeged school of gastroenterology.

István Altorjay, MD
Editor-in-chief
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Mikor gondoljunk májátültetésre? 
A transzplantációs referálás  
időzítése cirrózisban

Gerlei Zsuzsanna dr.
Semmelweis Egyetem, Sebészeti, Transzplantációs és Gasztroenterológiai Klinika, Budapest
Correspondence: gerlei.zsuzsanna@semmelweis.hu

A májátültetés a végstádiumú májbetegség kuratív kezelése. A kompenzáltból dekompenzált állapotba 
való átmenet (ascites, varixvérzés) a prognózis drasztikus romlását jelzi, és önmagában indokolhatja a ki-
vizsgálást. A MELD-modellek objektív kockázatbecslést adnak, de nem tükrözik az életminőség-romlást, 
a frailtyt vagy a hepatopulmonalis szindrómát. Korai referálás javasolt minden esetben, ahol a prognózis 
rövid távon romlik, még stabil laborparaméterek mellett is. A késői kivizsgálás növeli a mortalitást. A 
döntésnek a teljes klinikai állapotra kell alapulnia, nem pusztán számokra.
KULCSSZAVAK: májcirrózis, májátültetés, transzplantációs referálás, dekompenzált cirrózis, MELD

When should we consider liver transplantation?  
Timing of transplant referral in cirrhosis
Liver transplantation represents the curative treatment for end-stage liver disease. The transition from 
compensated to decompensated state (e.g., ascites, variceal bleeding) indicates drastic deterioration of 
prognosis and may itself justify transplant evaluation. While MELD-based models provide objective risk 
assessment, they do not adequately reflect quality-of-life impairment, frailty, or hepatopulmonary syn
drome. Early referral is recommended whenever short-term prognosis worsens, even in the presence of 
relatively stable laboratory parameters. Delayed evaluation increases mortality. Clinical decisions should 
be based on the comprehensive patient status rather than scores alone.
KEYWORDS: cirrhosis, liver transplantation, transplant referral, decompensated cirrhosis, MELD

Bevezetés

A májátültetés a végstádiumú krónikus májbetegség 
és egyes akut májelégtelenséggel járó állapotok elfo-
gadott és eredményes kezelési módja, amely megfele-
lő betegkiválasztás esetén kiváló hosszú távú túlélést 
biztosít (1, 2). A modern immunszuppresszív kezelés, 
a sebészeti technika fejlődése és a perioperatív ellátás 
javulása következtében a májátültetés után az egyéves 
beteg- és grafttúlélés meghaladja a 85-90%-ot, míg az 
ötéves túlélés számos centrumban eléri vagy meghalad-
ja a 75-80%-ot (2).
A májátültetésre alkalmas betegek azonosítása a krónikus 
májbetegség gondozásának egyik legfontosabb kihívása. 
A transzplantációs centrumba történő referálás, a váró-

listára helyezés és a májátültetés egymástól elkülönülő 
folyamatok (2, 3). A májátültetésre gondolni a klinikai 
gyakorlatban nem a várólistára helyezést vagy a műtét 
időpontjának meghatározását jelenti, hanem annak felis-
merését, hogy a beteg számára indokolttá vált a transz
plantációs centrumba történő referálás (2, 3).
A transzplantációs centrumba történő korai referálás le-
hetőséget biztosít a beteg alkalmasságának és a transz
plantáció várható előnyének megítélésére. Ezzel szemben 
a késői referálás csökkentheti a májátültetés lehetőségét, 
illetve ronthatja annak eredményességét (2, 3).
A referálás optimális időpontjának meghatározása nem 
mindig egyszerű. A dekompenzációs események, a 
prognosztikai modellek és a beteg általános állapotá-
nak együttes értékelése szükséges annak megítéléséhez, 

https://doi.org/10.33570/CEUJGH.12.3.100
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hogy a májátültetés várható előnye meghaladja-e a kon-
zervatív kezelés lehetőségeit (2, 3).
Jelen összefoglaló közlemény célja a májcirrózisban alkal-
mazott transzplantációs referálás időzítésének áttekinté-
se, különös figyelemmel a dekompenzációs események 
prognosztikai jelentőségére, a prognosztikai modellek 
szerepére és azok korlátaira.

A májátültetés indikációi

A májátültetés olyan, végstádiumú májbetegségben 
szenvedő betegek számára jelenthet túlélési előnyt, akik-
nél a várható mortalitás és életminőség-romlás megha-
ladja a transzplantációval járó kockázatot. A beavatkozás 
célja nem csupán az élet meghosszabbítása, hanem a 
májbetegséghez kapcsolódó szövődmények megszünte-
tése és az életminőség javítása is (2).
A transzplantáció leggyakoribb indikációját a dekompen-
zált májcirrózis jelenti. A krónikus májbetegség természe-
tes lefolyása során a kompenzált stádium után megjele-
nő ascites, varixvérzés, hepatikus encephalopathia vagy 
egyéb dekompenzációs események a prognózis jelentős 
romlásával járnak. A májátültetés szükségessége ezért 
gyakran nem egyetlen laboratóriumi paraméter vagy 
pontszám alapján vetődik fel, hanem a klinikai állapot vál-
tozásának következményeként (2, 4).
A nemzetközi ajánlások szerint a transzplantációs értéke-
lés mérlegelendő minden olyan beteg esetében, akinél 
dekompenzált cirrózis alakult ki, illetve akiknél a rövid 
távú mortalitás kockázata emelkedett. A MELD-alapú 
prognosztikai modellek fontos segítséget nyújtanak a 
kockázatbecslésben és a graftallokációban, ugyanakkor 
a transzplantációs referálás időzítésében a beteg egyedi 
klinikai képe is fontos támpont (2, 3).
A májátültetés indikációja nem kizárólag végstádiu-
mú májcirrózisban merülhet fel. Bizonyos benignus és 
malignus májdaganatok – elsősorban a korai stádiumú 
hepatocellularis karcinóma (HCC), valamint ritkább da-

ganatos kórképek – megfelelő szelekció mellett cirrózis-
ban és attól függetlenül is transzplantációs indikációt 
képezhetnek. Ezen betegségek kiválasztási kritériumai 
és onkológiai szempontjai azonban önálló, speciális te-
rületet jelentenek, ezért részletes ismertetésük megha-
ladja jelen, a végstádiumú májcirrózisban alkalmazott 
transzplantációs referálás időzítésére fókuszáló össze-
foglaló kereteit (2). 
A májátültetés indikációja nem kizárólag a dekompenzált 
cirrózis következménye lehet. Cholestaticus májbeteg-
ségekben bizonyos, a beteg életminőségét vagy klinikai 
állapotát súlyosan befolyásoló szövődmények önma-
gukban is indokolhatják a transzplantáció mérlegelését. 
Primer biliaris cholangitisben (PBC) az optimális gyógy-
szeres kezelés mellett fennálló, életminőséget jelentő-
sen rontó, intractabilis pruritus, míg primer szklerotizáló 
cholangitisben (PSC) a rekurráló bakteriális cholangitisek 
jelenthetnek transzplantációs indikációt még viszonylag 
alacsony MELD-pontszám mellett is. A transzplantáció 
szükségességének megítélése ezekben az esetekben sem 
alapulhat kizárólag prognosztikai modelleken, hanem a 
beteg teljes klinikai állapotának értékelését igényli (5). 
Ezek az állapotok jól szemléltetik, hogy a transzplantációs 
szükséglet és a MELD-alapú mortalitásbecslés nem min-
den esetben esik egybe.
A referálás célja annak megítélése, hogy a beteg vár-
hatóan profitálhat-e a májátültetésből, valamint hogy 
fennáll-e olyan ellenjavallat, amely a transzplantációt 
korlátozhatja vagy kizárhatja. A korai referálás lehető-
séget biztosít a szükséges kivizsgálások elvégzésére és 
a beteg optimális időben történő várólistára helyezé-
sére.
A dekompenzáció megjelenése ezért nem csupán a be-
tegség progresszióját jelzi, hanem egyben annak mér-
legelését is szükségessé teszi, hogy a beteg elérkezett-e 
ahhoz a klinikai stádiumhoz, amelyben a májátültetés 
várható előnye már meghaladja a konzervatív kezelés le-
hetőségeit (2, 3).

A dekompenzáció mint prognosztikai 
fordulópont

A májcirrózis természetes lefolyásában a kompenzált és a 
dekompenzált stádium közötti átmenet alapvető prognosz-
tikai fordulópontot jelent. Kompenzált cirrózisban a medián 
túlélés napjainkban meghaladja a 12 évet, míg a dekompen-
záció megjelenése után a várható medián túlélés általában 
2 év alá csökken. Az első dekompenzációs esemény meg-
jelenése ezért nem csupán klinikai fordulópontot, hanem a 
prognózis alapvető megváltozását is jelzi (2).
A dekompenzáció leggyakoribb formái az ascites, a varixvér-
zés és a hepatikus encephalopathia (1. táblázat). E szövőd-
mények kialakulása a portalis hypertensio és a májfunkció 
romlásának következménye, és egyben a transzplantáció 
lehetőségének újraértékelését is szükségessé teszi.

Ascites
Az ascites a dekompenzált cirrózis leggyakoribb megjele-
nési formája. Kialakulása a keringési diszfunkció és a por
talis hypertensio előrehaladását tükrözi. Már az első asci-
teses epizód megjelenése is kedvezőtlen prognosztikai 
jelnek tekinthető, míg a refrakter ascites kialakulása előre-
haladott betegségre utal. Ebben a stádiumban a medián 
túlélés megközelítőleg hat hónap, ezért a transzplantáci-
ós centrumba történő referálás javasolt (6, 7).

Spontán bakteriális peritonitis
A spontán bakteriális peritonitis (SBP) a dekompenzált 
cirrózis egyik legsúlyosabb fertőzéses szövődménye. Az 
akut esemény sikeres kezelése ellenére az SBP megjele-
nése a betegség előrehaladott stádiumát jelzi. A hosszú 
távú prognózis kedvezőtlen, a medián túlélés egy évnél 
rövidebb lehet. Az SBP ezért nem csupán infekciós szö-
vődményként, hanem transzplantációs szempontból is 
figyelmeztető eseményként értékelendő (6, 8).

Hepatikus encephalopathia
A hepatikus encephalopathia (HE) a májelégtelenség és 
a portoszisztémás söntképződés következménye. Ismét-
lődő vagy tartós HE jelentősen rontja az életminőséget, 
növeli a hospitalizációk számát, és kedvezőtlen prognó-
zissal társul. Bár önmagában nem minden esetben je-
lent azonnali transzplantációs indikációt, megjelenése a 
transzplantációs értékelés szükségességének mérlegelé-
sét indokolja (6, 8).

Hepatorenalis szindróma
A hepatorenalis szindróma (HRS) a dekompenzált cir-
rózis egyik legrosszabb prognózisú szövődménye. A 
vesefunkció romlása a súlyos keringési diszfunkció kö-
vetkezménye, és kezelés nélkül a túlélés gyakran hetek-
ben vagy hónapokban mérhető. A HRS kialakulása sür-
gős transzplantációs referálást tesz szükségessé, mivel 
a végleges megoldást a legtöbb esetben a májátültetés 
jelenti (6, 8).

Hepatopulmonalis szindróma
A hepatopulmonalis szindróma (HPS) intrapulmonalis 
vaszkuláris tágulatok és krónikus májbetegség talaján 
kialakuló hypoxaemia együttese. A betegség különle-
ges jelentőségét az adja, hogy a klinikai állapot romlá-
sa és a transzplantáció szükségességének mértéke nem 
feltétlenül tükröződik a MELD-pontszámban. A HPS 
ezért jól példázza, hogy a transzplantációs referálás 
nem alapulhat kizárólag laboratóriumi paramétereken 
vagy prognosztikai modelleken. Jelentős hypoxaemia 
esetén a transzplantációs referálás indokolt (9).

Krónikus májbetegségre rakódott  
akut májelégtelenség szindróma
A krónikus májbetegségre rakódott akut májelégtelenség 
szindróma (acute-on-chronic liver failure, ACLF) a dekom-
penzált cirrózis legsúlyosabb megjelenési formái közé 
tartozik. Jellemzője az akut állapotromlás és a többszervi 
elégtelenség kialakulása, amely magas rövid távú morta-
litással jár (10).
Az ACLF prognózisa lényegesen rosszabb, mint a több-
szervi elégtelenséggel nem járó dekompenzált cirrózisé. 
Ugyanakkor megfelelő betegkiválasztás mellett a máját-
ültetés ebben a betegcsoportban is kedvező eredménye-
ket biztosíthat, az egyéves túlélés számos közleményben 
meghaladja a 80%-ot (10). Az ACLF-ben szenvedő bete-
gek esetében a transzplantációs kivizsgálás sürgőssége 
miatt a transzplantációs centrum korai bevonása különö-
sen fontos.
A dekompenzációs események jelentősége túlmutat az 
adott szövődmény kezelésén. Az ascites, az SBP, a HE, a 
HRS, a HPS vagy az ACLF megjelenése a cirrózis termé-
szetes lefolyásának új szakaszát jelzi, amelyet a túlélés 
jelentős romlása kísér. E szövődmények ezért nem csu-
pán terápiás kihívást jelentenek, hanem a transzplantá-
ciós stratégia újragondolását is szükségessé teszik.

1. táblázat: A dekompenzációs események prognosztikai és transzplantációs jelentősége 
cirrózisban

Klinikai állapot Prognózis Transzplantációs jelentőség

Kompenzált cirrózis Medián túlélés >12 év Rendszeres hepatológiai követés

Első dekompenzáció  
(ascites, varixvérzés, HE)

Medián túlélés <2 év Transzplantációs értékelés mérlegelendő

Refrakter ascites Medián túlélés ~6 hónap
Transzplantációs centrumba történő  

referálás javasolt

SBP Medián túlélés <1 év
Transzplantációs centrumba történő  

referálás javasolt

HE Medián túlélés ~1 év Transzplantációs értékelés mérlegelendő

HRS Túlélés: hetek-hónapok
Sürgős transzplantációs referálás  
és a transzplantáció mérlegelése

ACLF Magas rövid távú mortalitás
Sürgős transzplantációs referálás  
és a transzplantáció mérlegelése

HPS A hypoxaemia súlyosságától függ Transzplantációs referálás indokolt

1. ábra: A transzplantáció optimális időablaka cirrózisban

• Kompenzált cirrózis
• Jó életminőség
• �A transzplantáció kockázata  

meghaladja a várható előnyt

	 • ACLF
	 • Infekció

	 • Sokszervi elégtelenség
	 • Nincs idő kivárni a megfelelő

	    graftot
	 • „Too sick to transplant"

• Első dekompenzáció
• Prognózisromlás
• Még kivizsgálható
• Még rehabilitálható
• �Még eljuthat  

a transzplantációig

TÚL KORÁN TÚL KÉSŐNOPTIMÁLIS IDŐBEN
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Mikor referáljuk a beteget 
transzplantációs centrumba?

A transzplantációs centrumba történő referálás opti-
mális időzítése a krónikus májbetegség gondozásának 
egyik legfontosabb kérdése. A túl korai referálás feles-
leges kivizsgálásokhoz vezethet, míg a késői referálás 
csökkentheti vagy akár meg is szüntetheti a májátül-
tetés lehetőségét. A kezelőorvos feladata ezért annak 
felismerése, hogy a beteg klinikai állapota indokolttá 
teszi-e a transzplantációs centrumba történő referálást 
(1. ábra) (2, 3). 
A transzplantációs centrumba történő referálás nem 
azonos a várólistára helyezéssel. A referálás célja annak 
megítélése, hogy a beteg alkalmas lehet-e májátülte-
tésre, valamint hogy a kivizsgálás során az esetleges 
kontraindikációk időben felismerhetők és kezelhetők le-
gyenek. A korai kapcsolatfelvétel lehetőséget ad arra is, 
hogy a beteg és családja megfelelő tájékoztatást kapjon 
a transzplantáció várható előnyeiről, kockázatairól és a 
várólistás időszakról.
A nemzetközi ajánlások szerint transzplantációs elbírálás 
javasolt minden olyan beteg esetében, akinél a cirrózis 
dekompenzált stádiumba lépett. Az ascites, a varixvérzés, 
a hepatikus encephalopathia vagy egyéb dekompenzá-
ciós esemény megjelenése a prognózis jelentős romlását 
jelzi, ezért önmagában is indokolhatja a transzplantációs 
centrum bevonását (2, 3).
A prognosztikai modellek fontos segítséget nyújtanak a 
referálás időzítésében. A MELD-alapú rendszerek jól be-
csülik a rövid távú mortalitást, ugyanakkor nem képesek 
teljes mértékben tükrözni a beteg funkcionális állapotát, 
életminőségét vagy bizonyos szövődmények prognosz-
tikai jelentőségét. A referálás időzítése tehát nem csu-
pán a pontszámokon alapulhat (2, 8).
Különös figyelmet érdemelnek azok a betegek, akik is-
métlődő hospitalizációk, refrakter ascites, visszatérő en-
cephalopathia vagy egyéb súlyos szövődmények miatt 

jelentős életminőség-romlást szenvednek el, ugyanak-
kor a MELD-pontszámuk viszonylag alacsony marad. E 
betegek esetében a transzplantáció igénye és a labora-
tóriumi paraméterek által jelzett kockázat nem feltétle-
nül esik egybe (3, 7, 8).
A referálás időzítésének meghatározásakor nem egyet-
len eseményt vagy laboratóriumi értéket kell figyelembe 
venni, hanem a beteg teljes klinikai állapotát. A dekom-
penzációs események megjelenése, a szövődmények 
ismétlődése, a funkcionális állapot romlása és a prog-
nosztikai modellek eredményei együttesen segíthetnek 
annak megítélésében, hogy a beteg számára mikor válik 
indokolttá a transzplantációs kivizsgálás (2, 3, 7). 

A prognosztikai modellek szerepe  
a referálás időzítésében

A májcirrózis prognózisának megítélésében és a máj-
átültetésre váró betegek kockázatbecslésében a Child–
Turcotte–Pugh- (CTP) és a MELD-alapú modellek játsza-
nak központi szerepet (2. táblázat).
A különböző pontszámok célja a rövid távú mortalitás 
becslése, valamint a betegek objektív összehasonlítása.
A CTP-rendszer történelmileg az első, széles körben al-
kalmazott prognosztikai modell volt, amely a májfunk-
ció és a dekompenzáció klinikai jelei alapján osztályozza 
a betegeket. Napjainkban elsősorban a betegség stádi-
umának meghatározásában és a klinikai döntéshozatal 
támogatásában használatos (6).
A MELD-score és annak továbbfejlesztett változatai 
(MELD-Na, MELD 3.0, reMELD-Na) a rövid távú mortali-
tás becslésének és a graftallokációnak alapvető eszközei 
(11, 13). Előnyük, hogy objektív laboratóriumi paraméte-
reken alapulnak, és jól korrelálnak a várólista-mortalitás-
sal. Az Eurotransplant-régióban alkalmazott reMELD-Na 
a modell regionálisan újrakalibrált változata, amely az 
európai betegpopulációban pontosabb mortalitásbecs-
lést biztosíthat (12, 13).

2. táblázat: A májcirrózis prognózisának becslésére alkalmazott legfontosabb modellek 
összehasonlítása

Modell Változók Előny Korlát

CTP
Bilirubin, albumin,  
INR, ascites, HE

Egyszerű, széles körben  
ismert

Szubjektív elemek

MELD
Bilirubin, INR,  

kreatinin
Objektív  

mortalitásbecslés
Nem tükrözi az életminőséget 

és egyes szövődményeket

MELD-Na MELD + nátrium
Jobb várólistás  

mortalitásbecslés
A klinikai állapot csak  
részben jelenik meg

MELD 3.0
Módosított MELD,  

albumin, nemi korrekció

Pontosabb modern modell, 
mérsékli a nők hátrányát  
a kockázatbecslésben

Továbbra sem tükröz  
minden klinikai tényezőt

reMELD-Na
Eurotransplant-adatok  

alapján újrakalibrált  
MELD-Na

Pontosabb  
várólistás mortalitásbecslés  
az európai populációban,  

regionálisan optimalizált modell

Elsősorban  
az Eurotransplant- 
régióban validált

A prognosztikai modellek alkalmazása ugyanakkor nem 
helyettesíti a klinikai döntéshozatalt. Bizonyos állapotok 
– például a HPS, a frailty, a sarcopenia vagy az ismétlődő 
dekompenzációs események – prognosztikai jelentősé-
ge a pontszámokban csak részben tükröződik. Ezek a 
modellek támogatják, de nem helyettesítik az orvos kli-
nikai ítéletét (2, 8).
A pontszámok fontos segítséget nyújtanak a kockázat-
becslésben és a várólistás prioritás meghatározásában, 
ugyanakkor a beteg teljes klinikai állapotának értéke-
lése továbbra is alapvető jelentőségű. A prognosztikai 
modellek a klinikai döntéshozatal támogatására szol-
gálnak, nem pedig annak helyettesítésére (2, 8).

Az alacsony MELD-pontszámú 
dekompenzált cirrózis paradoxona

A MELD-alapú prognosztikai modellek jelentősen javítot-
ták a várólistás mortalitás becslését és a graftallokáció ob-
jektivitását. Ugyanakkor a klinikai gyakorlatban nem ritka, 
hogy a beteg állapota jelentősen romlik annak ellenére, 
hogy MELD-pontszáma viszonylag alacsony marad. Ez az 
úgynevezett „low MELD paradoxon”, amely a transzplan-
tációs döntéshozatal egyik fontos kihívását jelenti (11).
E betegek esetében az ismétlődő dekompenzációs ese-
mények, a gyakori hospitalizációk, a romló életminőség 
és a csökkenő funkcionális kapacitás jelentős betegség-
terhet okoznak, amelyet a laboratóriumi paramétereken 
alapuló pontszámok nem mindig tükröznek megfelelő-
en. Ennek következtében a transzplantáció szükségessé-
ge és a MELD által jelzett rövid távú mortalitási kockázat 
nem minden esetben esik egybe.
Különösen fontos példát jelent a HPS. A betegek jelentős 
hypoxaemiában szenvedhetnek, miközben májfunkciós 
paramétereik csak mérsékelten kórosak. A HPS jól szem-
lélteti, hogy a transzplantáció szüksége és a laboratóri-
umi alapú prognosztikai modellek eredményei között 
jelentős eltérés alakulhat ki (9).
Hasonlóan fontos tényező a frailty és a sarcopenia. A 
csökkent fizikai teljesítőképesség, az izomtömegvesztés 
és a funkcionális hanyatlás a várólistás és poszttransz
plantációs kimenetel független előrejelzői. E tényezők 
ugyanakkor a MELD-alapú modellekben közvetlenül 
nem jelennek meg (2, 8).
Az ismétlődő hospitalizáció ascites miatt, a visszatérő 
hepatikus encephalopathia vagy más dekompenzációs 
események szintén olyan klinikai helyzetet teremthet-
nek, amelyben a beteg életminősége és várható prog-
nózisa indokolttá teszi a transzplantáció mérlegelését, 
még viszonylag alacsony MELD-pontszám mellett is.
A HPS, a frailty, a sarcopenia és az ismétlődő dekompen-
zációk jól példázzák, hogy a transzplantáció indokoltsá-
ga és a MELD-alapú kockázatbecslés nem minden eset-
ben esik egybe. Itt a laboratóriumi korlátokat felülírja az 
életminőség súlyos romlása (2, 3, 9).
Hasonló helyzet figyelhető meg egyes cholestaticus 
májbetegségekben is, ahol az intractabilis pruritus vagy 
a rekurráló cholangitis jelentős betegterhet okozhat ala-
csony MELD-pontszám mellett (5).

A májátültetés kontraindikációi  
és speciális megfontolások

A transzplantációs kivizsgálás egyik fontos célja azoknak 
a tényezőknek a felismerése, amelyek a műtéti kockáza-
tot növelhetik, illetve csökkenthetik a májátültetés vár-
ható előnyét. A transzplantációs alkalmasság megítélé-
se komplex folyamat, amely a májbetegség súlyosságán 
túl a beteg általános állapotának, társbetegségeinek és 
várható együttműködésének értékelését is magában 
foglalja (2).
Abszolút vagy relatív kontraindikációt jelenthet a nem 
kontrollált fertőzés, az aktív rosszindulatú daganatos 
betegség, a súlyos, nem korrigálható cardiopulmo-
nalis betegség, valamint bizonyos esetekben a tartós 
és nem kezelt szerhasználat. A kontraindikációk meg-
ítélése ugyanakkor nem minden esetben egyértelmű, 
ezért annak meghatározása transzplantációs centrum 
feladata. 
Különös figyelmet igényelnek azok az állapotok, ame-
lyek a prognózist jelentősen befolyásolják, ugyanakkor 
megfelelő kezelés vagy betegkiválasztás mellett nem 
feltétlenül zárják ki a májátültetést. Ilyen lehet például 
a portopulmonalis hipertónia, bizonyos kardiovaszku-
láris eltérések vagy az előrehaladott frailty. E tényezők 
felismerése és kezelése időigényes lehet, ami tovább 
hangsúlyozza a korai transzplantációs referálás jelen-
tőségét. 
A centrumba történő korai referálás nemcsak a transz
plantációs alkalmasság megítélését teszi lehetővé, 
hanem elegendő időt biztosít a potenciálisan korrigál-
ható kockázati tényezők felmérésére és kezelésére is. 
Ez különösen fontos azokban az esetekben, amikor a 
beteg klinikai állapota még stabil, de a betegség várha-
tó progressziója alapján a májátültetés szükségessége 
előre látható.
A transzplantációs kivizsgálás célja ezért nem kizárólag 
a kontraindikációk azonosítása, hanem annak megálla-
pítása is, hogy a beteg számára a májátültetés várhatóan 
megfelelő túlélési és életminőségi előnyt biztosít-e.

Következtetések

A májátültetés a végstádiumú májbetegség egyetlen 
kuratív kezelési lehetősége, ezért a megfelelő betegek 
időben történő felismerése alapvető jelentőségű. A 
transzplantáció sikerét nemcsak a műtéti eredmények 
és a várólistás allokáció befolyásolják, hanem az is, hogy 
a beteg mikor kerül transzplantációs elbírálásra.
A dekompenzáció megjelenése a májcirrózis természe-
tes lefolyásának meghatározó fordulópontja. Az ascites, 
a spontán bakteriális peritonitis, a hepatikus encephalo-
pathia, a hepatorenalis szindróma, a hepatopulmonalis 
szindróma, valamint az ACLF a prognózis jelentős romlá-
sát jelzik, és a transzplantáció lehetőségének mérlegelé-
sét teszik szükségessé.
A prognosztikai modellek fontos szerepet töltenek be a 
rövid távú mortalitás becslésében és a várólistás priori-
tás meghatározásában, ugyanakkor korlátaik miatt ön-
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magukban nem alkalmasak a transzplantációs referálás 
időzítésének meghatározására. Különösen igaz ez azok-
ban az esetekben, amikor a beteg klinikai állapota, funk-
cionális kapacitása vagy életminősége jelentősen romlik 
anélkül, hogy ezt a MELD-alapú pontszámok megfelelő-
en tükröznék.
A transzplantációs centrumba történő referálás időzíté-
se ezért nem egyetlen laboratóriumi paraméterhez vagy 
prognosztikai ponthatárhoz köthető, hanem a beteg tel-
jes klinikai állapotának értékelését igényli. A korai refe-

rálás lehetőséget biztosít a transzplantációs alkalmasság 
megítélésére, a potenciális kontraindikációk felismeré-
sére és a várólistára kerülés optimális időzítésére.
A májtranszplantációs várólistán szereplő betegek 
transzplantációjának időpontja számos tényezőtől füg-
gően bizonytalan. A kezelő hepatológus feladata annak 
felismerése, hogy a beteg elérkezett-e ahhoz a klinikai 
stádiumhoz, amelyben a transzplantációs kivizsgálás és 
a transzplantációs centrumba történő referálás indokolt-
tá válik.
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Transzplantált betegek  
utógondozása: hosszú távú  
gondozás és akut  
gasztroenterológiai helyzetek  
májtranszplantáció után
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A májtranszplantáció utáni hosszú távú túlélést nemcsak a graft működése, hanem a kardiovaszku-
láris, metabolikus, infekciós, renalis és daganatos szövődmények is meghatározzák. Az utógondozás 
célja a graftfunkció hosszú távú megőrzése, az immunszuppresszió egyénre szabása, továbbá a korai 
és késői szövődmények, az alapbetegség-rekurrencia és az akut gasztroenterológiai kórképek felis-
merése.
KULCSSZAVAK: májtranszplantáció, utógondozás, immunszuppresszió, graftdiszfunkció, infekció, metaboli-
kus szindróma, de novo malignitás

Follow-up care of transplant recipients: long-term management 
and acute gastroenterological conditions after liver  
transplantation
Long-term survival after liver transplantation is determined not only by graft function, but also by car-
diovascular, metabolic, infectious, renal and malignant complications. Follow-up care aims to preserve 
long-term graft function, individualize immunosuppression, and detect early and late complications, re-
currence of the underlying disease, and acute gastroenterological conditions.
KEYWORDS: liver transplantation, follow-up care, immunosuppression, graft dysfunction, infection, metabo-
lic syndrome, de novo malignancy

Bevezetés

A májtranszplantáció a végstádiumú krónikus májbeteg-
ség, az akut májelégtelenség és válogatott esetekben a 
hepatocellularis karcinóma definitív kezelési lehetősége. 
A sebészi technika, az intenzív terápiás ellátás, az infekció-
kontroll és az immunszuppresszív kezelés fejlődése jelen-
tősen javította a korai túlélést; az irodalmi adatok alapján 

az egyéves túlélés megközelíti a 85-90%-ot, az ötéves túl-
élés pedig 70-75% körüli (1, 2).
Magyarországon a Semmelweis Egyetem májtransz
plantációs programja 1995-ben indult. Azóta az agyhalott 
donoros, egész máj ortotopikus transzplantációja mellett 
megjelent a split májátültetés, az élő donoros májátül-
tetés, a kombinált máj-vese transzplantáció és az újabb 
kombinált szervátültetések. A transzplantáció így nem 

https://doi.org/10.33570/CEUJGH.12.3.106
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csupán életmentő beavatkozás, hanem élethosszig tartó, 
komplex gondozási folyamat kezdete.
A hosszú távú kimenetelt a grafttal kapcsolatos esemé-
nyek mellett egyre nagyobb arányban kardiovaszkuláris 
betegségek, metabolikus szindróma, vesefunkció-romlás, 
infekciók és de novo malignitások határozzák meg (1–4). 
Ezért a májtranszplantált betegek hosszú távú gondozása 
nem korlátozódhat a transzplantációs centrumra. A házi-
orvos, a gasztroenterológus, a kardiológus, a nefrológus 
és egyéb más társszakmák együttműködése döntő jelen-
tőségű. A gondozási modell fő elemeit az 1. ábra foglalja 
össze.
Jelen közlemény célja a májtranszplantált betegek hos�-
szú távú utógondozásának, a legfontosabb korai és késői 
szövődményeknek, valamint az akut gasztroenterológiai 
helyzetek ellátási szempontjainak áttekintése.

A hosszú távú utógondozás alapelvei

A gondozás célja a graftfunkció megőrzése, a morbiditás 
és a mortalitás csökkentése, valamint a beteg életminősé-
gének javítása. Ennek része a rejekció és az alapbetegség-
rekurrencia korai felismerése, az immunszuppresszív ke-
zelés mellékhatásainak mérséklése, továbbá a nem graft 
eredetű, késői szövődmények megelőzése.
A kontrollok gyakoriságát a transzplantáció óta eltelt idő, 
a graftfunkció stabilitása, az immunszuppresszív kezelés 
típusa, az alapbetegség, a társbetegségek és az aktuális 
klinikai állapot határozza meg. Az első három hónapban 

szoros, gyakran heti kontroll szükséges, az első évben 
rendszeres, sok esetben havi ellenőrzés javasolt. Stabil 
állapotban három-négy havonta, évente pedig komplex 
kontrollvizsgálat indokolt.
Az éves kontroll nem merülhet ki a rutin laboratóriumi 
vizsgálatokban. A beteg alapbetegségétől és rizikópro-
filjától függően virológiai, szerológiai, képalkotó, tumor-
marker- és szűrővizsgálatok is szükségessé válhatnak. 
A hosszú távú kontroll vizsgálati elemeit az 1. táblázat 
mutatja be.
A kóros májenzimek értelmezésekor mindig mérlegelni 
kell az immunszuppresszív kezelés aluldozírozását vagy 
toxicitását, a rejekciót, a biliáris vagy vaszkuláris szövőd-
ményt, az infekciót, a gyógyszerkárosodást, a steatosist 
és az alapbetegség rekurrenciáját. A májenzimek önma-
gukban nem mindig tükrözik pontosan a graft állapotát; 
tisztázatlan esetben májbiopszia válhat szükségessé. A 
kivizsgálási algoritmust a 2. ábra szemlélteti.

Immunszuppresszió és adherencia

Az immunszuppresszió a graftműködés fenntartásának 
alapja, de egyben számos hosszú távú szövődmény for-
rása. A calcineurin-inhibitorok nefrotoxicitást, hipertó-
niát és anyagcsere-eltéréseket okozhatnak; a kortiko
szteroidoknak diabetogén, hipertenzív, osteoporoticus 
és testsúlynövelő hatása ismert. Az mTOR-inhibitorok 
dyslipidaemiával, sebgyógyulási zavarral és protein
úriával társulhatnak, ugyanakkor bizonyos onkológiai 

rizikó esetén terápiás előnyt 
jelenthetnek (3, 4).
A kezelés célja az egyensúly 
fenntartása: az elégtelen im-
munszuppresszió rejekció-
hoz, graftkárosodáshoz és 
rekurrenciához vezethet, míg 
a túlzott immunszuppresszió 
növeli az infekciók, a maligni-
tások, a metabolikus eltérések 
és a gyógyszertoxicitás kocká-
zatát. A terápia egyénre sza-
básakor figyelembe kell venni 
a vesefunkciót, az életkort, az 
alapbetegséget, a rejekciós 
anamnézist, a malignitási rizi-
kót, a metabolikus státuszt és 
a gyógyszer-interakciókat.
Az adherencia hiánya alattomos 
probléma, és a késői rejekciók 
egyik fontos oka. Egy hosszabb 
tünetmentes időszak után je-
lentkezik, amikor a beteg ke-
vésbé érzi veszélyesnek az im-
munszuppresszív gyógyszerek 
kihagyását, vagy dózisának a 
módosítását. A gyógyszerszedé-
si szokások célzott átbeszélése 
minden kontroll része kell hogy 
legyen.

Graftdiszfunkció, rejekció és technikai 
szövődmények

A graftfunkció követése során az AST, az ALT, a GGT, az 
ALP, a bilirubin, az INR és az albumin szintje mellett az im-
munszuppresszív gyógyszerszintek, a vesefunkció és a klini-
kai tünetek együttes értékelése szükséges. A korai graftdisz-
funkció hátterében elsősorban sebésztechnikai, vaszkuláris 
vagy biliáris szövődmény, primer graftelégtelenség, iszké-
miareperfúziós károsodás, akut rejekció vagy szepszis merül 
fel. A késői eltérések hátterében gyakran krónikus rejekció, a 
gyógyszertoxicitás, az alapbetegség rekurrenciája, a steato-
sis vagy de novo májbetegség áll. 
A primer non-function ritka, de életveszélyes állapot, amely 
sürgős retranszplantációt tehet szükségessé. Az arteria he-
patica thrombosis különösen fontos, mert iszkémiás biliáris 
károsodáshoz, intrahepaticus biliáris léziókhoz és graftvesz-
téshez vezethet. Az esetek egy részében intervenciós radi-
ológiai vagy sebészi revaszkularizáció megkísérelhető, más 
esetekben retranszplantáció válhat szükségessé (11, 12).
A portalis vena thrombosis, a vena cava inferior anasztomó-
zisstenosis és a vénás kiáramlási akadály refrakter ascitest, 
alsó végtagi ödémát, hasi fájdalmat, dyspnoét vagy vese-
funkció-romlást okozhat. A diagnózisban Doppler-ultra-
hang, CT- vagy MR-angiográfia és szükség esetén kavográfia 
segít. A kezelés intervenciós radiológiai tágítás, stentelés, se-
bészi rekonstrukció vagy ritkán retranszplantáció lehet (13).
Akut sejtes rejekció leggyakrabban az első három hó-
napban fordul elő, és megfelelő kezeléssel rendszerint 
uralható. A krónikus, ductopeniás rejekció ritkább, de 
előrehaladott formában graftvesztést okozhat. Minden 
kóros májfunkciós eltérés esetén ellenőrizni kell a gyógy-
szerszintet és az adherenciát; a diagnózis pontosításához 
gyakran májbiopszia szükséges.

Biliáris és akut gasztroenterológiai 
szövődmények

A biliáris szövődmények a májtranszplantáció utáni 
morbiditás fontos okai. Ide tartozik az epecsorgás, az 
anasztomózisszűkület, a non anastomoticus strictura, 
az iszkémiás cholangiopathia, a sludge, a cholangitis 
és az epeúti obstrukció. A klinikai kép cholestaticus 
májenzim-emelkedés, icterus, láz, hidegrázás, hasi fáj-
dalom vagy visszatérő cholangitis formájában jelent-
kezhet.
Az epecsorgás korai szövődmény, amely endoszkópos 
epeúti stenteléssel, perkután drenázzsal vagy műtéttel 
kezelhető. Az anasztomózisszűkület kezelése legtöbbször 
ERCP-vel végzett ballondilatáció és stentelés; biliodiges-
tiv anasztomózis vagy nehezített endoszkópos hozzá-
férés esetén perkután transhepaticus drenázs (PTD) és 
intervenciós kezelés jöhet szóba (14). Donation after cir-
culatory death (DCD-) donorból származó graftoknál az 
iszkémiás epeúti károsodás és az intrahepaticus stricturák 
kockázata nagyobb lehet.
A transzplantált betegek akut gasztroenterológiai pa-
naszainak hátterében nem csak graftspecifikus okokra 
kell gondolni. Vérzés, infekciós enterocolitis, gyógyszer 
okozta fekély, pancreatitis, ileus vagy perforáció ugyan-
úgy előfordulhat, mint nem transzplantált betegeknél, 
de az immunszuppresszió miatt a tünetek kevésbé tí-
pusosak, a progresszió pedig gyorsabb. A legfontosabb 
kórképeket és első ellátási lépéseiket a 2. táblázat tar-
talmazza.
Gasztrointesztinális vérzésnél hemodinamikai stabilizálás 
után gasztroszkópia, majd szükség esetén kolonoszkópia 
végzendő. Masszív vagy nem lokalizálható vérzés esetén 
CT-angiográfia, intervenciós radiológia, kapszulaendo

1. ábra: A májtranszplantált beteg multidiszciplináris gondozási 
modellje

1. táblázat: A májtranszplantált beteg hosszú távú kontrolljának vizsgálati elemei

Terület Ellenőrzés Cél

Graftfunkció
AST, ALT, GGT, ALP, bilirubin, INR,  
albumin

Rejekció, cholestasis, rekurrencia  
felismerése

Immunszuppresszió Gyógyszerszint, mellékhatások,  
adherencia

Alul- vagy túlimmunszuppresszió  
elkerülése

Vaszkuláris  
szövődmény

Doppler-UH, CT/MR angiográfia  
szükség szerint HAT, PVT, VCI-stenosis felismerése

Biliáris szövődmény UH, MRCP, ERCP/PTD Strictura, epecsorgás, cholangitis kezelése

Vesefunkció Kreatinin, eGFR, proteinúria/albuminúria CNI-nefrotoxicitás, CKD felismerése

Metabolikus rizikó Vérnyomás, testsúly, HbA1c, lipidprofil A kardiovaszkuláris rizikó csökkentése

Infekció Tünetek, tenyésztések, góckeresés,  
vakcináció Korai diagnózis és prevenció

Malignitás Bőrgyógyászat, endoszkópia,  
életkor szerinti szűrések De novo daganatok korai felismerése

Csontanyagcsere D-vitamin, kalcium, DEXA Osteoporosis megelőzése és kezelése
Rövidítések:
ALP = alkalikus foszfatáz; ALT = alanin-aminotranszferáz; AST = aszpartát-aminotranszferáz; CKD = krónikus vesebetegség;  
CNI = calcineurin-inhibitor; CT = komputertomográfia; DEXA = kettős energiájú röntgenabszorpciometria; eGFR = becsült glomerulusfiltrációs 
ráta; ERCP = endoszkópos retrográd kolangiopankreatográfia; GGT = gamma-glutamil-transzferáz; HAT = arteria hepatica thrombosis;  
HbA1c = glikált hemoglobin; INR = international normalized ratio; MR = mágneses rezonancia; MRCP = mágneses rezonanciás  
kolangiopankreatográfia; PTD = perkután transhepaticus drenázs; PVT = vena portae trombózis; UH = ultrahang; VCI = vena cava inferior
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Infekciók és vakcináció

A fertőzéses szövődmények a májtransz
plantációt követő morbiditás és morta-
litás fő okai. Az első hónapban műtéti, 
intenzív terápiás, katéterhez, drainhez 
és sebfertőzéshez társuló nosocomialis 
infekciók dominálnak. A 2-6. hónapban 
opportunista fertőzések, CMV, gombás 
infekciók és immunszuppresszióval ös�-
szefüggő kórképek kerülnek előtérbe. 
Később közösségben szerzett légúti, 
húgyúti, gasztrointesztinális infekciók, 
cholangitis és biliáris szövődményhez 
társuló fertőzések gyakoribbak (2, 15).
A transzplantált beteg infekciója sokszor 
nem klasszikus formában jelentkezik. A láz, 
leukocytosis vagy kifejezett gyulladásos 
tünetek hiánya nem zárja ki a súlyos fertő-
zést, ezért az enyhének tűnő panaszokat is 
a beteg immunszuppressziós státuszának 
ismeretében kell értékelni. 
Infekciógyanú esetén vér- és vizelettenyész-
tés, mellkasröntgen, szükséges képalkotó 
vizsgálat, célzott mintavétel és mikrobiológiai 
vizsgálat javasolt. A bakteriális fertőzések kór-
okozói között Gram-negatív és Gram-pozitív 
baktériumok egyaránt szerepelnek; súlyos 
infekció vagy multidrogrezisztens kórokozó 
gyanúja esetén infektológus és transzplantá-
ciós centrum bevonása szükséges (15).
A profilaxis része a perioperatív antibio-
tikumprofilaxis, indikáció szerint CMV- és 

Pneumocystis-profilaxis, a gócok rendezése, a betegokta-
tás és a vakcináció. Élő, attenuált vakcinák májtranszplan-
táció után általában kontraindikáltak. Inaktivált influen-
zaoltás évente, pneumococcus elleni oltás, hepatitis A és 
B, tetanusz/diftéria/pertussis és egyéb indikált oltások az 
aktuális ajánlások szerint javasoltak (2).

szkópia vagy műtét válhat szükségessé. Akut cholangitis 
vagy obstruktív cholestasis esetén képalkotás és epeúti 
drenázs, májtályognál tenyésztés, célzott antibiotikum, 
perkután drenázs, sikertelenség esetén sebészi megoldás 
javasolt. A transzplantációs centrum korai bevonása min-
den akut helyzetben indokolt.

2. ábra: Kóros májenzimek (liver function tests, LFT) 
kivizsgálási algoritmusa májtranszplantált betegnél

Hasi Doppler-UH

Vaszkuláris  
gyanú esetén

CT/MR  
angiográfia

Kóros LFT

Klinikai állapot és gyógyszer- 
szedés ellenőrzése

Immunszuppresszív 
gyógyszerszint

Tisztázatlan esetben  
májbiopszia

Cholestasis  
esetén

MRCP/ERCP/ 
PTD

negativitás  
esetén

negativitás  
esetén

Kórkép Lehetséges ok Első vizsgálat/ellátás

Felső GI vérzés
Fekély, gastritis, anasztomózisvérzés,  
CMV, daganat

Stabilizálás, gasztroszkópia,  
szükség esetén CT-angiográfia

Alsó GI vérzés IBD, polypus, tumor, colitis, infekció
Kolonoszkópia, tenyésztés,  
CT szükség szerint

Cholestasis Biliáris strictura, sludge, cholangitis, rejekció Labor, UH, MRCP, ERCP/PTD

Cholangitis Biliáris obstrukció, strictura, stent/drain probléma Antibiotikum, képalkotás, drenázs

Májtályog Biliáris infekció, vaszkuláris szövődmény, iszkémia
CT, tenyésztés, antibiotikum,  
perkután drenázs

Akut  
graftdiszfunkció

HAT, PVT, rejekció, szepszis,  
gyógyszertoxicitás

Gyógyszerszint, Doppler-UH, CT,  
biopszia szükség szerint

Rövidítések: 
CMV = cytomegalovirus; CT = komputertomográfia; ERCP = endoszkópos retrográd kolangiopankreatográfia; GI = gasztrointesztinális;  
HAT = arteria hepatica trombózis; IBD = inflammatorikus bélbetegség; MRCP = mágneses rezonanciás kolangiopankreatográfia;  
PTD = perkután transhepaticus drenázs; PVT = vena portae trombózis; UH = ultrahang

2. táblázat: Gasztroenterológiai betegségek ellátása májtranszplantált betegnél

Rövidítések:
CT = komputertomográfia; ERCP = endoszkópos retrográd  
kolangiopankreatográfia; LFT = liver function tests, májfunkciós vizsgálatok;  
MR = mágneses rezonancia; MRCP = mágneses rezonanciás kolangio- 
pankreatográfia; PTD = perkután transhepaticus drenázs; UH = ultrahang

Alapbetegség-rekurrencia  
és speciális betegcsoportok

A májtranszplantáció nem minden esetben jelenti az 
alapbetegség végleges gyógyulását. HBV és HCV esetén 
a korszerű antivirális kezelés jelentősen csökkentette a 
rekurrencia klinikai jelentőségét. Alkoholos májbeteg-
ségben a recidíva változó arányú, és szoros addiktológiai, 
pszichológiai és hepatológiai követést igényel. NAFLD/
NASH gyakran kiújulhat, különösen obesitas, diabétesz, 
dyslipidaemia és metabolikus szindróma fennállásakor (3, 
5). A rekurrencia főbb szempontjait a 3. táblázat összegzi.
Autoimmun májbetegségekben – autoimmun hepatitis-
ben (AIH), primer biliaris cholangitisben (PBC) és primer 
szklerotizáló cholangitisben (PSC) – a rekurrencia klinikai-
lag jelentős lehet. AIH-ben az autoantitestek és IgG-értékek 
poszttranszplantációs környezetben kevésbé specifikusak, 
ezért a diagnózisban a májbiopszia kiemelt szerepű. A re-
kurrens autoimmun hepatitis elkülönítendő a T-sejt-medi-
ált és a plazmasejtgazdag rejekciótól. Szakértői álláspont 
szerint egyes AIH miatt transzplantált betegeknél megfon-
tolható a tartós kis dózisú szteroidkezelés (6).
PBC-ben a preventív ursodeoxycholsav-kezelés (10-15 
mg/ttkg/nap) csökkentheti a rekurrencia, a graftvesztés 
és a halálozás kockázatát (7). PSC-ben specifikus, bizonyí-
tott rekurrenciaellenes gyógyszeres kezelés nincs; a gon-
dozásban a cholangitis, a biliáris szövődmények és az in
flammatorikus bélbetegség (IBD) aktivitásának kontrollja 
kulcsfontosságú.
PSC és IBD között szoros kapcsolat áll fenn. Aktív IBD sze-
repet játszhat a rekurrens PSC kialakulásában májtransz
plantáció után, bár a colectomia rekurrenciakockázatot 
csökkentő szerepe nem egyértelmű (16). Szubtotális vagy 
totális colectomia mérlegelhető reszekábilis vastagbél-
rák, dysplasia, fulmináns colitis, terápiarezisztens aktív 
colitis, illetve egyes esetekben progrediáló májbetegség 
vagy rekurrenciakockázat esetén. Májtranszplantáció 
után az IBD kezelése alapvetően a szokásos elvekhez iga-
zodik, de figyelembe kell venni az immunszuppressziót, 

az infekciós rizikót és a gyógyszer-interakciókat. PSC-IBD-
ben a kolorektális karcinóma kockázata magasabb, ezért 
rendszeres, sok ajánlás szerint éves kolonoszkópos sur
veillance indokolt (16).
Hepatocellularis karcinóma (HCC) miatt végzett transz
plantáció után onkológiai surveillance szükséges. A 
HCC-rekurrencia leggyakrabban az első két évben je-
lentkezik, és rossz prognózissal járhat; ezért rizikóalapú 
képalkotó és tumormarker-követés javasolt.

Nem graftfüggő késői szövődmények

A metabolikus szindróma a májtranszplantált betegek egyik 
leggyakoribb késői problémája. A hipertónia, a diabetes 
mellitus, a dyslipidaemia, az obesitas és a vesekárosodás 
együttesen jelentősen növeli a kardiovaszkuláris rizikót. A 
háttérben pretranszplantációs rizikófaktorok, poszttransz
plantációs testsúlynövekedés, életmódváltozás és im-
munszuppresszív gyógyszerek mellékhatásai állnak (3, 4).
A poszttranszplantációs diabétesz lehet korábban fennál-
ló diabétesz folytatódása vagy újonnan kialakuló kórkép. 
Kockázatát növeli az idősebb életkor, az obesitas, a családi 
anamnézis, a hepatitis C, a kortikoszteroid-kezelés és a tac-
rolimus alkalmazása. A kezelés alapja az életmód-terápia, 
a testsúlykontroll, a fizikai aktivitás, a diéta, valamint szük-
ség esetén az antidiabetikus kezelés. A terápiaválasztásnál 
a graft- és vesefunkciót, a gyógyszer-interakciókat és a 
hypoglykaemia-kockázatot is figyelembe kell venni (3).
A dyslipidaemia gyakori, különösen kortikoszteroid, cy-
closporin vagy mTOR-inhibitor alkalmazása mellett. A 
statinterápia a kardiovaszkuláris prevenció fontos része, 
de calcineurin-inhibitor mellett fokozottan figyelni kell 
az interakciókra és az izomtoxicitásra (4). A testsúlycsök-
kentés célja nem pusztán a BMI csökkentése, hanem az 
izomtömeg és a funkcionális állapot megőrzése, valamint 
a diabétesz, a hipertónia, a dyslipidaemia és a graftsteato-
sis rizikójának mérséklése (5).
A krónikus vesekárosodás kialakulásában preexisztens 
vesebetegség, perioperatív akut vesekárosodás, diabé-

Alapbetegség Gondozási/diagnosztikai szempont

Autoimmun hepatitis (AIH)
Májenzimek, IgG, autoantitestek, biopszia; kis dózisú szteroid 
mérlegelése

Primer biliáris cholangitis (PBC) UDCA-prevenció, cholestaticus enzimek követése

Primer szklerotizáló cholangitis (PSC) Cholangitis, IBD, biliáris eltérések monitorozása

PSC-IBD IBD-aktivitás kontrollja, rendszeres kolonoszkópia

NAFLD/NASH Testsúly, diabétesz, lipidprofil, graftsteatosis követése

Alkoholos májbetegség Absztinencia, addiktológiai és pszichés támogatás

HBV/HCV Antivirális kezelés/profilaxis, virológiai kontroll

HCC Képalkotó és tumormarker-alapú surveillance

Rövidítések:
AIH = autoimmun hepatitis; HBV = hepatitis B-vírus; HCC = hepatocellularis karcinóma; HCV = hepatitis C-vírus; IBD = inflammatorikus  
bélbetegség; NAFLD = nem alkoholos zsírmáj betegség; NASH = nem alkoholos steatohepatitis; PBC = primer biliáris cholangitis;  
PSC = primer szklerotizáló cholangitis; UDCA = ursodeoxycholsav

3. táblázat: Alapbetegség-rekurrencia májtranszplantáció után
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tesz, hipertónia és calcineurin-inhibitor okozta nefrotoxi-
citás szerepelhet. A gondozás része a kreatinin, az eGFR, a 
proteinúria/albuminúria és a vérnyomás rendszeres ellen-
őrzése. Progresszív romlás esetén nefrológiai konzílium 
és az immunszuppresszió módosításának mérlegelése 
szükséges.
Osteopenia és osteoporosis különösen cholestaticus máj-
betegség, kortikoszteroid-expozíció, D-vitamin-hiány, 
hypogonadismus vagy immobilizáció esetén gyakori. D-
vitamin- és kalciumstátusz ellenőrzése, DEXA-vizsgálat, 
fizikai aktivitás és szükség esetén osteoporosis-ellenes 
kezelés javasolt. Minden új gyógyszer bevezetésekor el-
lenőrizni kell az immunszuppresszív szerekkel való inter
akciókat, különösen antibiotikumok, antimikotikumok, 
antivirális szerek, antiepileptikumok, statinok, antikoagu-
lánsok és kardiovaszkuláris gyógyszerek esetén.
A de novo malignitások a késői mortalitás meghatározó 
okai. A kockázat hátterében tartós immunszuppresszió, 
onkogén vírusok, dohányzás, alkohol, életkor, alapbe-
tegség és premalignus állapotok állnak (8). A leggyako-
ribbak közé tartoznak a bőrdaganatok, a post-transplant 
lymphoproliferativ betegségek, a kolorektális karcinóma, 
a tüdődaganat, a fej-nyaki tumorok és egyes urogenitális 
daganatok. A bőrgyógyászati szűrés, a fényvédelem, a do-
hányzásról való leszoktatás, az alkoholabsztinencia és az 
életkor szerinti szűrések követése kiemelt jelentőségű (8).

Terhesség májtranszplantáció után

Sikeres májtranszplantáció után a fertilitás helyreállhat, 
ezért a fogamzásgátlásról és a terhességtervezésről már a 
gondozás során beszélni kell. Terhesség stabil graftfunk-
ció és megfelelően beállított immunszuppresszió mellett 
lehetséges, de nagy rizikójú terhességnek tekintendő, és 
multidiszciplináris követést igényel.
A szisztematikus áttekintések alapján az élveszületési 
arány kedvező, ugyanakkor gyakoribb a terhességi hiper-

tónia, a preeclampsia, a gesztációs diabétesz, a császár-
metszés és a koraszülés (9). A terhesség előtt gyógyszeres 
áttekintés szükséges, különösen mycophenolat mofetil 
alkalmazása esetén, amely teratogén hatása miatt terhes-
ségben kontraindikált.

Következtetések

A májtranszplantált beteg hosszú távú gondozása nem 
szűkíthető le a májfunkciós értékek és az immunszupp-
resszív gyógyszerszintek ellenőrzésére. A túlélést és az 
életminőséget egyaránt befolyásolja a kardiovaszkuláris, 
metabolikus, renális, infekciós és daganatos szövődmé-
nyek korai felismerése. A mindennapi gyakorlatban ezért 
a strukturált, multidiszciplináris gondozás és a transzplan-
tációs centrummal való kapcsolatfelvétel és egyeztetés 
jelenti a biztonságos betegellátás alapját. 

Etikai nyilatkozat
A közlemény áttekintő, összefoglaló jellegű, betegazonosí-
tásra alkalmas adatot, prospektív humán vizsgálati ered-
ményt vagy részletes esetismertetést nem tartalmaz, ezért 
etikai engedély nem szükséges.

Érdekeltségi nyilatkozat
A szerző kijelenti, hogy a közlemény megírásával kapcsolat-
ban összeférhetetlenség nem áll fenn.

Finanszírozás
A közlemény elkészítése külön finanszírozásban nem része-
sült.

Szerzői hozzájárulás
A kézirat elkészítésében egy szerző vett részt. A szerző fele-
lős a szakirodalom áttekintéséért, a kézirat megírásáért és a 
végleges változat jóváhagyásáért.
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Az incidencián túl: a nemi  
különbségek változása  
és a hasnyálmirigyrák növekvő 
népegészségügyi terhe  
Magyarországon
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A hasnyálmirigyrák világszerte az egyik legnagyobb halálozással járó daganatos megbetegedés, amelynek 
incidenciája folyamatosan emelkedik, miközben a terápiás lehetőségek fejlődése korlátozott. Jelen vizsgá-
lat célja a hasnyálmirigyrák magyarországi epidemiológiai trendjeinek elemzése volt 2001 és 2022 között, 
különös tekintettel az incidenciára, a mortalitásra, valamint a nemi és életkori megoszlásra. Országos, re-
giszteralapú adatok felhasználásával elemeztük a nyers incidencia- és mortalitási rátákat, az éves százalé-
kos változást (APC), a standardizált incidencia- (SIR) és mortalitási hányadost (SMR), valamint a mortalitás/
incidencia arányt (MIR). A hasnyálmirigyrák incidenciája 15,9-ről 27,7 esetre emelkedett 100 000 lakosra ve-
títve, ami 74,1%-os növekedést jelentett (APC: +2,55%; p<0,001). Az emelkedés nőkben kifejezettebb volt 
(APC: +3,19%), mint férfiakban (+1,56%), és 2022-re a női incidencia meghaladta a férfiakét. A mortalitás 
15,3-ről 21,9/100 000-re nőtt (+42,8%), miközben a MIR 0,96-ról 0,79-ra csökkent. Az 50 éves vagy idősebb 
betegek aránya 89,4%-ról 94,3%-ra emelkedett (p<0,001). Eredményeink szerint a hasnyálmirigyrák nép-
egészségügyi terhe Magyarországon tovább növekszik; a nőket érintő gyorsabb emelkedés és az idősebb 
korcsoport dominanciája célzott megelőzési, korai felismerési és kutatási stratégiákat indokol.
KULCSSZAVAK: hasnyálmirigyrák, epidemiológia, incidencia, mortalitás, nemi különbségek, életkori megoszlás

Beyond incidence: changing sex dynamics and the expanding  
population burden of pancreatic cancer in Hungary
Pancreatic cancer (PC) remains one of the most lethal malignancies worldwide, with rising incidence and 
limited therapeutic progress. This study evaluated long-term epidemiological trends of pancreatic cancer 
in Hungary between 2001 and 2022, focusing on incidence, mortality, and sex- and age-specific distri-
butions. Nationwide registry data were used to assess crude incidence and mortality rates, annual per-
centage change (APC), standardized incidence and mortality ratios (SIR and SMR), and the mortality-to-
incidence ratio (MIR). Incidence increased from 15.9 to 27.7 cases per 100,000 population (+74.1%; APC: 
+2.55%; p<0.001). The increase was more pronounced among women (APC: +3.19%) than among men 
(+1.56%), and female incidence exceeded male incidence by 2022. Mortality increased from 15.3 to 21.9 
per 100,000 (+42.8%), while MIR declined from 0.96 to 0.79. The proportion of patients aged 50 years or 
older increased from 89.4% to 94.3% (p<0.001). These findings demonstrate a growing population bur-
den of pancreatic cancer in Hungary; the faster increase among women and the predominance of older 
patients support targeted prevention, earlier detection, and further research.
KEYWORDS: pancreatic cancer, epidemiology, incidence, mortality, sex differences, age distribution

Bevezetés

A hasnyálmirigyrák (pancreas carcinoma, PC) az egyik 
legrosszabb prognózisú emésztőrendszeri malignus da-
ganat, amely a GLOBOCAN becslései alapján világszer-
te a hatodik leggyakoribb daganatos halálok, az összes 
daganatos halálozás mintegy 7-8%-áért felelős (1). Az 
utóbbi két évtizedben a PC globális incidenciája évi 0,6-
1,1%-os emelkedést mutatott, ami részben a diagnoszti-
kai módszerek fejlődésének, részben pedig a társadalmi 
és gazdasági tényezők, életmódbeli kockázati faktorok 
(pl. elhízás, dohányzás, diabetes mellitus, krónikus panc-
reatitis) prevalenciája emelkedésének tudható be (2–4). 
Az Amerikai Egyesült Államok Surveillance, Epidemio-
logy, and End Results (SEER) adatbázisának elemzései 
alapján a hasnyálmirigyrák előfordulása az elmúlt két 
évtizedben növekvő tendenciát mutat (5). GLOBOCAN-
adatok alapján a hasnyálmirigyrák incidenciája a magas 
jövedelmű régiókban – különösen Európában és Észak-
Amerikában – a legmagasabb, és emelkedő tendenciát 
mutat (6).
A növekvő incidencia mellett a mortalitás érdemi csök-
kenése nem következett be, ami elsősorban a betegség 
késői felismerésével és a hatékony terápiás lehetőségek 
korlátozottságával magyarázható. A betegek többségét 
előrehaladott stádiumban ismerik fel, és kuratív sebészi 
reszekcióra csak 15-20%-uk alkalmas (7); a szisztémás 
kezelések fejlődése ellenére a hosszú távú eredmények 
továbbra is kedvezőtlenek (8). A közép- és kelet-európai 
régióban, így Magyarországon is magas az incidencia, 
amiben az életmódbeli kockázati tényezők is szerepet 
játszhatnak (9; https://gco.iarc.who.int/en). A Nemzeti 
Rákregiszter adatai alapján az évente diagnosztizált új ha-
zai esetek száma a nemzetközi trendekkel összhangban 
növekszik (10). Mindazonáltal a hosszú távú epidemioló-
giai változások részletes vizsgálata további információt 
adhat a PC népegészségügyi terhének alakulásáról és a 
beavatkozási pontokról.
Emiatt jelen tanulmány célja a PC magyarországi epide-
miológiai trendjeinek vizsgálata volt. 

Módszerek 

Vizsgált populáció, adatgyűjtés
Retrospektív, obszervációs vizsgálatunk során az Orszá-
gos Onkológiai Intézet Nemzeti Rákregiszter adatbázi-
sából 2001. január elseje és 2022. december vége között 
hasnyálmirigyrákkal diagnosztizált betegek adatainak be-
vonását végeztük (https://stat.nrr.hu/).
A proporcionális incidencia- és mortalitásmutatókat a 
Központi Statisztikai Hivatal (KSH) adatai alapján számí-
tottuk ki (https://www.ksh.hu/ksh-evkonyvek). A népes-
ség tápláltsági állapotának változását szintén a KSH adat-
bázisa alapján közöltük (https://www.ksh.hu/stadat_files/
ege/hu/ege0039.html). 
A Nemzeti Rákregiszter a PC 2001–2022 közötti incidenci-
ájára és mortalitására, valamint az esetek nemi és életkori 
megoszlására vonatkozó adatokat bocsátotta rendelke-
zésünkre.

Számított epidemiológiai mutatók 
A vizsgálat során kiszámítottuk a nyers incidencia- és 
mortalitási mutatókat 100 000 lakosra. Az időbeli változás 
jellemzésére abszolút és relatív változást (%), továbbá az 
éves százalékos változást (annual percent change, APC) 
határoztuk meg. Vizsgáltuk a nemek közötti arányt (férfi/
nő), valamint a mortalitás/incidencia arányt is. A standar-
dizált incidenciahányados (standardized incidence ratio, 
SIR) a megfigyelt és a referenciapopuláció alapján várható 
esetszám hányadosa. Meghatároztuk továbbá a propor-
cionális incidenciát, vagyis a PC új eseteinek az összes új 
rosszindulatú daganatos esethez viszonyított százalékos 
arányát.
A standardizált mortalitási hányados (standardized mor-
tality ratio, SMR) a megfigyelt és a várható halálozások 
arányát írja le. Az SMR segítségével értékelhető, hogy 
egy adott betegcsoportban a halálozás mértéke hogyan 
viszonyul a referenciapopulációban észlelhető értékhez 
képest.
A mortalitás/incidencia arány (mortality-to-incidence ra-
tio, MIR) az adott időszakban mért nyers mortalitási és in-
cidenciaráták hányadosa, amely indirekt módon a túlélés 
populációs szintű becslésére szolgál. Magas MIR-érték 
rosszabb túlélést jelezhet. 
A proporcionális incidencia a PC új eseteinek arányát fe-
jezi ki az összes daganatos betegség új eseteihez viszo-
nyítva egy adott időszakban. Ez a mutató a betegségek 
relatív megoszlásának leírására alkalmas. A proporcionális 
mortalitás azt mutatja meg, hogy az összes haláleset hány 
százalékáért felelős a PC egy meghatározott időszakban.
Az életkori megoszlást a rendelkezésre álló 0–19, 20–44, 
45–49 és ≥50 éves kategóriákban, a teljes populációban 
és nemenként írtuk le. Az arányokat az adott év és nem 
összes PC-esetéhez viszonyítottuk.

Statisztikai módszerek 
Az incidencia- és mortalitási ráták összehasonlítása Po-
isson-eloszlás feltételezésével történt, a két ráta közötti 
különbséget Z-próbával vizsgáltuk. A 2001. és 2022. évi 
életkori megoszlást Pearson-féle χ²-próbával hasonlítot-
tuk össze. A kis fiatalkori esetszámok miatt a próbában 
az életkort <50 és ≥50 éves kategóriára vontuk össze; az 
elemzést a teljes populációban és nemenként is elvégez-
tük. A statisztikai elemzések során a p<0,05 értéket tekin-
tettük szignifikánsnak. Az elemzések az IBM SPSS Statis-
tics programmal, az adatok előkészítése és rendszerezése 
a Microsoft Office 365 Excel programban történt.

Eredmények 

Az incidenciaadatok jellemzése
2001-ben a PC nyers incidenciája 15,91/100 000 fő volt, 
amely 2022-re 27,70/100 000 főre emelkedett, ami 74,1%-
os növekedést jelentett (1. táblázat, 1. ábra). Az esetszá-
mokból számított átlagos évi növekedés +2,49%/év volt. 
A vizsgálat kezdetén az incidencia férfidominanciát muta-
tott (17,27 vs. 14,66/100 000 fő).
2022-re a hasnyálmirigyrák incidenciája a nőknél már 
meghaladta a férfiakét (29,01 vs. 26,31/100 000 fő; 

https://doi.org/10.33570/CEUJGH.12.3.112
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populációs túlélésjavulással, a MIR közvetett mutató, és 
az incidencia gyorsabb emelkedése önmagában is csök-
kentheti az értékét.
A pancreaskarcinóma proporcionális mortalitása 2001 
és 2022 között 4,69%-ról 6,95%-ra emelkedett, ami közel 
50%-os relatív növekedést jelent az összes daganatos ha-
lálozáson belül. 

Életkori megoszlás
A PC-esetek döntő többsége mindkét vizsgált évben az 50 
éves vagy idősebb korcsoportba tartozott. E csoport ará-
nya a teljes populációban 89,4%-ról 94,3%-ra emelkedett; 
az abszolút esetszám 1451-ről 2533-ra nőtt. Az 50 éves 
vagy idősebb betegek aránya férfiakban 86,4%-ról 93,1%-
ra, nőkben 92,7%-ról 95,4%-ra változott (4. táblázat).
A <50 és ≥50 éves kategóriák 2001. és 2022. évi megosz-
lása a teljes populációban (χ²=35,44; p<0,001), férfiakban 
(χ²=25,59; p<0,001) és nőkben (χ²=7,24; p=0,007) is szig-
nifikánsan különbözött.

Diszkusszió 

A fő eredmények és nemzetközi összevetés
Országos regiszteralapú vizsgálatunkban 2001 és 2022 
között a PC nyers incidenciája 74,1%-kal, nyers mortali-
tása 42,8%-kal emelkedett. A növekedés a nők körében 
gyorsabb volt, és 2022-re mind az incidencia, mind a mor-
talitás nyers rátája meghaladta a férfiakét. Eközben a MIR 

Z=2,53; p=0,0115), ami a nemi arány jelentős eltoló-
dását tükrözi (1,09 [2001] vs. 0,84 [2022]). Ez a válto-
zás összhangban áll az éves növekedési ütemekkel is, 
mivel az incidencia emelkedése a vizsgált időszakban a 
nőknél gyorsabb volt (APC: 3,19%/év), mint a férfiaknál 
(1,56%/év).
Az átlagos éves százalékos növekedés (APC) 2,55% 
volt (95% CI: 2,41–2,69; p<0,001) a 2001–2022 közöti 
időszakban, tehát minden évben átlagosan több mint 
2,5%-kal nőtt az újonnan diagnosztizált esetek száma. 
Az eredmények jól korrelálnak a korábbi leíró statisztikai 
számításokkal (2,49%/év), emellett a regressziós modell 
valóban szignifikánsan megerősíti a növekedési trendet.
A pancreasdaganatok proporcionális incidenciája 2001 és 
2016 között 2,65%-ról 3,87%-ra nőtt (relatív növekedés: 
≈46%; átlagos éves növekedés: ≈2,6%/év), majd 2020-
ban 4,18%-os csúcsot ért el. Ez azt jelenti, hogy a panc-
reasdaganatok aránya az összes rosszindulatú daganaton 
belül emelkedett (1. táblázat). Az összes rosszindulatú da-
ganat esetszáma 2001 és 2022 között 86 833-ról 94 699-re 
nőtt (+9,1%; https://stat.nrr.hu/).

A mortalitási adatok elemzése 
2001-ben a nyers mortalitási ráta 15,3/100 000 fő volt, 
amely 2022-re 21,85/100 000 főre emelkedett (+43%) 
(3. táblázat, 2. ábra). A férfiak mortalitási rátája a vizs-
gált időszak elején magasabb volt, mint a nőké (15,94 
vs. 14,72/100 000 fő), 2022-re azonban a női mortalitás 
22,15/100 000 főre nőtt, és szignifikánsan meghaladta a 
férfiakét (21,54/100 000 fő; Z=2,1; p<0,05).
Az évenkénti növekedési ütem (APC) is ezt támasztja alá: a 
férfiaknál 1,19%-os, míg a nőknél 1,82%-os éves emelkedés 
látható. Ennek következtében a nemek közötti arány a ha-
lálozás tekintetében azonos értékről (1,0), 0,9-re csökkent 
2022-re, jelezve a nők körében való gyakoribb előfordulást. 
A WHO által számolt globális átlag szerinti standardi-
zált mortalitás 4,5/100 000 fő, amely a magyar népesség 
2022-es adatai alapján 436 halálesetet jelentene. Ezzel 
szemben Magyarországon ugyanebben az évben 2117 
halálesetet regisztráltak, ami a várthoz képest közel öt-
szörös többletet jelentett (SMR = 4,86; 95% CI: 4,65–5,10; 
p<0,001). A MIR 2001 és 2022 között 0,96-ról 0,79-ra csök-
kent (3. táblázat). Bár ez összeegyeztethető mérsékelt 

1. táblázat: A pancreasrák 100 000 főre 
vonatkozó incidenciamutatói

Mutató 2001 2022
Változás 

(%)

Összes  
incidencia

15,91 27,7 +74,10%

Férfi incidencia 17,27 26,31 +52,40%

Női incidencia 14,66 29,01 +97,90%

Nemi arány (F/N) 1,09 0,84 −22,9%

Proporcionális 
incidencia

2,65 3,78 +42,60%

2. táblázat: A pancreaskarcinóma  
2022. évi magyarországi nyers incidenciájának 
és mortalitásának összevetése  
a GLOBOCAN értékeivel

GLOBOCAN-alapú 
nyers incidencia

A Magyarországra  
becsült  

GLOBOCAN-incidencia

6,5/100 000 25,2/100 000 

GLOBOCAN-alapú  
nyers mortalitás

A Magyarországra becsült 
GLOBOCAN-mortalitás

5,9/100 000 23,8/100 000

1. ábra: A) Az összes esetszám alakulása 2001 és 2022 között. B) Az összes esetszám nemek 
szerinti lebontása 2001 és 2022 között. C) Az incidenciaértékek összehasonlítása 2001 és 2022, 
illetve férfiak és nők között.
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3. táblázat: A különböző mortalitási  
mutatók értékei

Mutató 2001 2022 Változás

Összes  
mortalitás 

15,3 21,85 42,80%

Férfi mortalitás 15,94 21,54 35,10%

Női mortalitás 14,72 22,15 51%

Nemi arány (F/N) 1 0,9 −10,0%

MIR 0,9618 0,7885 −18,0%

2. ábra: A) Az összmortalitás alakulása 2001 és 2022 között. B) Az összes mortalitás nemek 
szerinti lebontása 2001 és 2022 között. C) A mortalitásértékek összehasonlítása 2001 és 2022, 
illetve férfiak és nők között.

1800

1700

1600

1900

2000 2005 20202010 2015

Év

Es
et

sz
ám

Összes mortalitás (2001–2022)

Férfi
Nő

2100

2000

2200

Összes 
mortalitás 800

900

1050

2000 2005 20202010 2015

Év

Es
et

sz
ám

Mortalitás nemek szerint (2001–2022)

1100

1150

1500

250
0

500

1750

1250

Es
et

sz
ám

2000

Női

morta
litá

sÖssz
es

morta
litá

s Fér
fi

morta
litá

s

Mortalitás összehasonlítása 
(2001 vs. 2022)

2001

2022

A B C

950

1000

850
750

1000

4. táblázat: A hasnyálmirigyrákos esetek életkori megoszlása a teljes populációban  
és nemenként, 2001-ben és 2022-ben

Populáció Év 0–19 év, n (%) 20–44 év, n (%) 45–49 év, n (%) ≥50 év, n (%)

Összes 2001 0 (0,0) 82 (5,1) 90 (5,5) 1451 (89,4)

Összes 2022 4 (0,1) 70 (2,6) 78 (2,9) 2533 (94,3)

Férfi 2001 0 (0,0) 52 (6,1) 63 (7,4) 731 (86,4)

Férfi 2022 2 (0,2) 38 (3,1) 45 (3,7) 1143 (93,1)

Nő 2001 0 (0,0) 30 (3,9) 27 (3,5) 720 (92,7)

Nő 2022 2 (0,1) 32 (2,2) 33 (2,3) 1390 (95,4)

Megjegyzés: az arányok az adott populáció és év összes hasnyálmirigyrákos esetéhez viszonyított százalékos megoszlást mutatják; a kerekítés 
miatt az összeg kismértékben eltérhet 100%-tól.
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0,96-ról 0,79-ra csökkent, az 50 éves vagy idősebb bete-
gek aránya pedig 89,4%-ról 94,3%-ra nőtt.
A magyarországi incidencia +2,55%-os éves növeke-
dése leíró értelemben gyorsabb a nemzetközi össze-
foglalókban gyakran közölt 0,6-1,1%-os éves globális 
emelkedésnél (2–4). Egy több országra kiterjedő join-
pointelemzés általános emelkedő mintázatot talált, de 
jelentős ország- és nem specifikus heterogenitással; a 
leggyorsabb női incidenciaemelkedés évi 3,7-3,9% volt 
(26). A hazai növekedés ezért a tipikus globális ütemnél 
gyorsabbnak tűnik, de nem éri el a leggyorsabban nö-
vekvő országokban leírt értékeket. A közvetlen számsze-
rű összehasonlítást korlátozza, hogy a hazai APC nyers 
adatokon alapul, míg a nemzetközi elemzések többsége 
életkor szerint standardizált rátákat, eltérő időszakokat 
és adatforrásokat használ.
A kedvezőtlen hazai trend háttere valószínűleg mul-
tifaktoriális. A dohányzás, az obesitas, a diabetes mel-
litus, valamint az akut és krónikus pancreatitis a PC 
ismert kockázati tényezői (11, 12). Magyarországon a 
2-es típusú diabétesz prevalenciája 2001 és 2014 kö-
zött 4,2%-ról 6,4%-ra emelkedett, és az esetszámok 
2015–2019 között tovább növekedtek (13, 14). Az idő-
sebb betegek arányának és abszolút számának növe-
kedése összhangban áll a populáció öregedésének le-
hetséges szerepével (15), ugyanakkor az eseten belüli 
életkori megoszlás önmagában nem azonos az életkor-
specifikus incidencia változásával.
A női nyers incidencia és mortalitás gyorsabb emelke-
dése nemzetközi összevetésben sem példa nélküli, bár a 
nem specifikus trendek országonként jelentősen eltérnek 
(26). Lehetséges magyarázat a női dohányzás később je-
lentkező kohorszhatása (18), az obesitas és a metabolikus 
betegségek gyakoribbá válása (19), valamint a nők hos�-
szabb várható élettartama. Mivel elemzésünk nyers, nem 
életkor szerint standardizált rátákra épül, a megfigyelt kü-
lönbségből nem dönthető el, hogy annak mekkora része 
tulajdonítható a nemek eltérő korstruktúrájának, a kocká-
zati tényezőknek vagy biológiai sajátosságoknak.
A MIR csökkenése összhangban lehet a diagnosztika, a 
kombinált kemoterápiák és a támogató kezelés fejlődésé-
vel (20), de a MIR nem közvetlen túlélési mutató, és az in-
cidencia gyorsabb növekedése önmagában is csökkent-
heti. A proporcionális mortalitás emelkedése ugyanakkor 

azt jelzi, hogy a PC relatív súlya az összes daganatos halá-
lozáson belül növekszik, ami összhangban áll a nemzet-
közi előrejelzésekkel (21). Hazai összehasonlítási alapot 
elsősorban intézményi és prospektív adatgyűjtések bizto-
sítanak (24), míg más közép-európai országokban is emel-
kedő incidencia- és mortalitási trendeket írtak le (25).

Limitációk és erősségek
A vizsgálat legfontosabb erőssége a teljes országra kiterje-
dő rákregiszter használata, a 22 éves megfigyelési idő, vala-
mint az incidencia és a mortalitás egységes, nemenkénti és 
életkori elemzése. A nagy esetszám lehetővé tette a hosszú 
távú trendek és a nemek közötti változások kimutatását.
A retrospektív vizsgálati terv miatt ok-okozati következtetés 
nem vonható le, és nem álltak rendelkezésre egyéni szintű 
adatok a kockázati tényezőkről, kezelésről vagy túlélésről. A 
közölt incidencia- és mortalitási ráták nyers mutatók, ezért 
az időbeli és nemek közötti összehasonlítást a populáció 
korstruktúrájának változása torzíthatja. Az életkori adatok 
széles, különösen a ≥50 éves kategóriában összevont cso-
portokban álltak rendelkezésre, emiatt csak az esetek meg-
oszlását elemeztük. A regisztrációs és kódolási gyakorlat idő-
beli változásai további torzítást okozhatnak (22, 23).

Klinikai és kutatási implikációk
A növekvő betegségteher indokolja a módosítható kockáza-
ti tényezők – különösen a dohányzás, az obesitas és a dia-
bétesz – visszaszorítását, a PC-re utaló tünetekkel jelentkező 
betegek gyors kivizsgálását, valamint a magas kockázatú 
csoportok azonosítását és szervezett követését (11, 12). A 
női és idősebb populációban megfigyelt trendekre a kapaci-
tástervezés és a tájékoztatás során is figyelmet kell fordítani.

Következtetések

Magyarországon 2001 és 2022 között a hasnyálmirigyrák 
nyers incidenciája 74,1%-kal, mortalitása 42,8%-kal emel-
kedett, a növekedés a nők körében gyorsabb volt, és az 
esetek egyre nagyobb hányada az 50 éves vagy idősebb 
korcsoportba tartozott. A 2,55%-os hazai éves incidencia-
emelkedés a globális ütemnél gyorsabb. Az eredmények 
a megelőzés, a korai felismerés és az életkor szerint stan-
dardizált, klinikai adatokkal összekapcsolt országos kuta-
tások erősítését indokolják.
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Kardiovaszkuláris  
szövődmények és rizikóbecslés 
MASLD-ben 

A metabolikus diszfunkcióval társuló steatotikus májbetegség (MASLD), korábbi nevén nem alkoholos 
zsírmáj betegség, szoros összefüggést mutat a fokozott kardiovaszkuláris (CV) kockázattal, és ennek kö-
vetkeztében a kardiovaszkuláris szövődmények gyakoribb előfordulásával. Jelenleg korlátozott mennyi-
ségű adat áll rendelkezésre a MASLD-ben alkalmazható CV kockázati pontszámokról. Ennek megfelelően 
egy multicentrikus, retrospektív vizsgálatot végeztünk 251, MASLD-ben szenvedő felnőtt bevonásával, 
akiket 2007 márciusa és 2025 májusa között vontunk be a kardiovaszkuláris kockázat és a májbetegség 
súlyosságának felmérése céljából. A kardiovaszkuláris kockázatot a Framingham Risk Score (FRS) és az 
Atheroscleroticus Cardiovascularis Disease Score (ASCVD) segítségével becsültük, míg a májfibrózist a 
FIB-4 és az APRI indexekkel értékeltük. Minden ötödik beteg (n=23) magasabb CV kockázati kategóriába 
tartozott, közülük tizenöt betegnél alakult ki kardiovaszkuláris esemény, leggyakrabban stroke (n=6). A 
medián ASCVD-érték (14%) szignifikánsan nagyobb arányban társult CV szövődményekkel az FRS-hez 
(12%) képest. Az alacsony CV kockázatú populációban (ASCVD <10%) a májfibrózispontszámok medián 
értékeinek összehasonlítása során a FIB-4 >1,36 értékkel rendelkező MASLD-betegek szignifikánsan ma-
gasabb CV szövődményaránnyal társultak az APRI medián értékéhez viszonyítva. Az ASCVD bizonyult a 
legérzékenyebb prognosztikai markernek MASLD esetén. Ugyanakkor a FIB-4 >1,36 érték önmagában 
is előre jelezheti a CV szövődmények kialakulásának fokozott rizikóját MASLD-betegekben, az ASCVD-
értéktől függetlenül.
KULCSSZAVAK: metabolikus diszfunkcióval társuló steatotikus májbetegség (MASLD), kardiovaszkuláris 
kockázat, Atheroscleroticus Cardiovascularis Disease Score (ASCVD), Framingham Risk Score (FRS), máj-
fibrózis

Cardiovascular risk assessment in patients with metabolic  
dysfunction-associated steatotic liver disease: a multicenter  
retrospective clinical study 
Metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease (MASLD), formerly known as non-alcoholic 
fatty liver disease, is strongly associated with higher cardiovascular (CV) risk and consequently car-
diovascular complications. To date, there are limited data available about CV risk scores in MASLD. 
Therefore, we conducted a multicenter retrospective study of 251 adults with MASLD recruited bet-
ween March 2007 and May 2025 to assess cardiovascular risk and liver disease severity. Cardiovascu-
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lar risk was estimated using the Framingham Risk Score (FRS) and the Atherosclerotic Cardiovascular 
Disease (ASCVD) Risk Score, while liver fibrosis was evaluated by FIB-4 and APRI indices. Each fifth pa
tient (N=23) was associated with higher CV risk, fifteen patients among them developed cardiovascular 
events, most commonly stroke (N=6). Median ASCVD (14%) was significantly associated with higher 
rate in CV complications compared to FRS (12%). Comparing the median values of liver fibrosis scores 
in low CV risk population (ASCVD <10%), FIB-4 >1,36 MASLD patients were significantly associated with 
higher CV complications ratio related to median APRI. ASCVD was found to be the most sensitive prog-
nostic marker in MASLD. However, FIB-4 >1,36 could trigger the onset of CV complications in patients 
with MASLD, regardless of ASCVD. 
KEYWORDS: metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease (MASLD), cardiovascular risk, Athero
sclerotic Cardiovascular Disease Risk Score, Framingham Risk Score, liver fibrosis

Bevezetés

A metabolikus diszfunkcióval társuló steatotikus májbe-
tegség (MASLD) – korábban nem alkoholos zsírmáj beteg-
ségként (NAFLD) ismert – világszerte a leggyakoribb kró-
nikus májbetegséggé vált (1). Az új elnevezés a hepatikus 
steatosis és a metabolikus szindróma közötti szoros kap-
csolatot tükrözi, beleértve az obesitast, a 2-es típusú dia-
betes mellitust (T2DM), a dyslipidaemiát és a hipertóniát 
(2). Egyre több bizonyíték támasztja alá, hogy a MASLD a 
kardiovaszkuláris betegségek (CVD) egyik jelentős kocká-
zati tényezője, amelyek ebben a populációban a második 
leggyakoribb haláloknak számítanak (3). A közelmúltbeli 
prospektív vizsgálatok kimutatták, hogy a MASLD szig-
nifikánsan – akár 45%-kal – növeli mind a fatális, mind a 
nem fatális kardiovaszkuláris események kockázatát, füg-
getlenül a hagyományos rizikófaktoroktól, mint az életkor, 
a nem és az adipositas (4, 5). A MASLD és a CVD közötti 
patofiziológiai kapcsolat multifaktoriális, amelyben sze-
repet játszik a krónikus szisztémás gyulladás, az inzulin-
rezisztencia, az oxidatív stressz, az endotheldiszfunkció és 
a lipidanyagcsere zavara (6). Klinikailag a MASLD számos 
kardiovaszkuláris szövődménnyel társul, többek között 
ateroszklerózissal, szívelégtelenséggel (különösen meg-
tartott ejekciós frakciójú szívelégtelenséggel), pitvarfibril-
lációval és egyéb aritmiákkal (7). A MASLD kezelése első-
sorban életmódbeli beavatkozásokon alapul – különösen 
a kalóriamegszorítással és fokozott fizikai aktivitással elért 
testsúlycsökkentésen. A statinok széles körben alkalma-
zottak, és bizonyítottan kardiovaszkuláris előnyökkel jár-
nak MASLD-ben, miközben biztonságosak a májfunkció 
szempontjából (8). Ezen túlmenően a legújabb gyógysze-
res fejlesztések, köztük a GLP-1-receptor-agonisták, példá-
ul a semaglutid, ígéretes eredményeket mutattak mind a 
máj hisztológiai állapotának, mind a kardiometabolikus 
profil javításában (9). Tekintettel a MASLD és a kardiovasz-
kuláris kockázat közötti szoros, kétirányú kapcsolatra, az 
optimális betegellátás érdekében elengedhetetlen a he-
patológusok, kardiológusok, endokrinológusok és házior-
vosok együttműködésén alapuló, integrált multidiszcipli-
náris megközelítés.

Anyagok és módszerek

Beteganyag
2007 márciusa és 2025 májusa között 251, NAFLD-ben 
szenvedő felnőtt beteget vontunk be retrospektív módon 
a vizsgálatunkba. A NAFLD diagnózisa az alkoholfogyasz-
tás hiányán, a hepatikus steatosis jelenlétén, valamint 
egyéb etiológiai tényezők kizárásán alapult. A hepatikus 
steatosist legalább 5%-os intrahepatikus lipidfelhalmo-
zódásként definiáltuk, amelyet májelasztográfiával, mág-
nesesrezonancia-vizsgálattal meghatározott protonden-
zitású zsírtartalommal (MRI-PDFF) vagy májbiopsziával 
igazoltunk.
Minden beteg esetében rögzítettük a NAFLD diagnózi-
sának évét, és ettől az időponttól kezdődően a betege-
ket rendszeres utánkövetésben részesítettük. A vizitek 
során az elektronikus egészségügyi dokumentációkhoz 
való hozzáférés lehetővé tette nemcsak a májállapot és a 
NAFLD súlyosságában bekövetkező változások értékelé-
sét, hanem a társbetegségek – beleértve a dokumentált 
kardiovaszkuláris eseményeket – longitudinális nyomon 
követését is. Emellett az utánkövetés során rendszeres la-
boratóriumi vizsgálatok történtek, amelyek lehetővé tet-
ték a májfunkciós paraméterek folyamatos monitorozását, 
valamint a NAFLD progressziójának vagy regressziójának 
meghatározását.
Továbbá a NAFLD-ben szenvedő betegeket a Delphi-
konszenzus legfrissebb irányelvei alapján újraklasszi-
fikáltuk (10). A nemzetközi adatokkal összhangban a 
NAFLD és a MASLD közötti átfedés aránya 99,6% volt 
(251/252) (11).

Tudományterv/vizsgálati terv
Retrospektív, multicentrikus vizsgálatot végeztünk 
elektronikus kórlapokból származó adatok felhasz-
nálásával. A minden kétséget kizáróan MASLD-ben 
szenvedő betegek valamennyi adatát – beleértve a 
betegjellemzőket és a laboratóriumi eredményeket – 
rögzítettük és áttekintettük. A vizsgálati protokollt a 
Nemzeti Egészségügyi Kutatási Tanács Tudományos és 
Kutatásetikai Bizottsága hagyta jóvá (IV/7946-1/2021/
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orvosoknak eldönteni, hogy elegendőek-e az életmód-
beli változtatások, vagy szükség van statinterápiára (17, 
18). Amint azt a 2. táblázat szemlélteti, a Framingham Risk 
Score (FRS) és az Atherosclerotic Cardiovascular Disease 
(ASCVD) Risk Score olyan klinikailag validált kardiovasz-
kuláris kockázati mutatók, amelyek magukban foglalják 
az életkort, a nemet, az összkoleszterinszintet, a HDL-ko-
leszterin-szintet és a szisztolés vérnyomást. A dohányzá-
son kívül az ASCVD a cukorbetegséget, az antihipertenzív 
kezelést és a rasszt is tartalmazza, ellentétben az FRS-sel 
(19). Alacsony kardiovaszkuláris kockázatúnak azokat a 
betegeket tekintettük, akiknél az FRS- és ASCVD-érték 
<10%. Ezzel szemben az FRS- és ASCVD-érték >10% ese-
tén a betegeket magas kardiovaszkuláris kockázatú cso-
portba soroltuk (20). 

Statisztikai analízis
A folytonos változókat leíró statisztikákkal mutattuk be: 
a mintaszámmal (n) és a mediánnal, interkvartilis tarto-
mánnyal (IQR). A kategorikus változókat gyakorisággal 
és százalékos aránnyal jellemeztük. Az összes vizsgált 
változó normalitását Kolmogorov–Smirnov-próbával 
ellenőriztük. Minden adat nem normál eloszlásúnak és 
heteroszkedasztikusnak bizonyult. A MASLD-betegek kü-
lönböző kardiovaszkuláris kockázati kategóriái, valamint 
a májcirrózis megléte szerinti csoportok kategorikus vál-
tozóinak összehasonlításához Pearson-féle khi-négyzet-
próbát és kétoldali Fisher-exact próbát alkalmaztunk. A 
folytonos változók esetében Mann–Whitney-féle U-pró-
bát használtunk a magas és alacsony kardiovaszkuláris 
kockázatú, illetve a cirrotikus/nem cirrotikus MASLD-be-
tegek közötti különbségek szignifikanciájának megállapí-
tására. Az elemzések kétoldaliak voltak, a p<0,05 értéket 
tekintettük statisztikailag szignifikánsnak. Valamennyi 
statisztikai elemzést az SPSS 28-as verziójával végeztük 
(IBM Corporation, Armonk, NY, USA).

Eredmények

Kiindulási jellemzők
Összesen 251, klinikailag igazolt MASLD-ben szenve-
dő beteg adatai szerepelnek a 2. táblázatban. A medián 
életkor 59 év volt (IQR: 48–69). A medián követési idő 19 
hónap volt (IQR: 14–24). A leggyakoribb társbetegségek a 
hipertónia (41,8%) és a diabetes mellitus (16,7%) voltak. 
A lipidpanel tekintetében az összkoleszterin- és trigli-
ceridszintek emelkedettek voltak. A májenzimek vonat-
kozásában a transzaminázok (GOT, GPT) és a kolesztatikus 
paraméterek a normáltartománynál magasabb értékeket 
mutattak.

Kardiovaszkuláris szövődmények
A kardiovaszkuláris kockázatértékelés alapján az ös�-
szes beteg 21%-a (53/251) esetében állapítottunk 
meg emelkedett kardiovaszkuláris kockázatot mind 
az ASCVD, mind a Framingham Risk Score szerint. A 
magas CV kockázatú csoportban a medián ASCVD-ér-
ték magasabb volt, mint a Framingham-érték (14% vs. 
12%). A követési idő alatt 15 MASLD-betegnél alakult ki 
kardiovaszkuláris szövődmény. A leggyakoribb szövőd-
mények a stroke (6/15), az akut miokardiális infarktus 
(AMI; 3/15), a pitvarfibrilláció (3/15) és a szívelégtelen-
ség (3/15) voltak.

A májbetegség progressziója  
és CV szövődmények
A 251 beteg közül 32 esetben progrediált a kórkép  
májcirrózisba a kórházi tartózkodás során. Minden ha-
todik, cirrózisban szenvedő MASLD-beteghez kardio-
vaszkuláris szövődmény társult. Amint az 1. ábra szem-
lélteti, a cirrózisban szenvedő MASLD-betegek körében 
szignifikánsan gyakoribb volt a CV szövődmények elő-
fordulása, mint a cirrózis nélküli betegeknél (28% vs. 
3%; p<0,05).

EKU, Budapest, 2021. 10. 14.). A vizsgálat megfelel a 
Helsinki Nyilatkozatban rögzített etikai normáknak és 
előírásoknak.
Felvételkor fizikális vizsgálat történt, és részletes, átfo-
gó kórelőzményt vettünk, különös tekintettel a hepa-
tikus steatosis és a májfibrózis klinikai lefolyására és 
súlyosságára.

A Delphi-konszenzus  
és a kardiometabolikus kritéria
A Rinella és munkatársai által alkalmazott Delphi-mód-
szert a NAFLD újraklasszifikálására használták. Emellett 
új nómenklatúrát javasoltak, tekintettel arra, hogy a be-
tegség számára specifikusabb és szakmaibb terminus-
ra volt szükség. Eredményeiket és ajánlásaikat 2023-
ban közölték a Journal of Hepatologyban (10). Ennek 
a konszenzusnak az eredményeként a „metabolikus 
diszfunkcióval társuló steatotikus májbetegség” (me-
tabolic-dysfunction associated steatotic liver disease, 
MASLD) elnevezést fogadták el, és az új klasszifikáció 
azóta széles körben használatos a szakmai körökben.
A diagnosztikus kritériumokban több lényeges változ-
tatás is történt. Első lépésben igazolni kell a steatotikus 
májbetegség (steatotic liver disease, SLD) fennállását, 
amely képalkotó eljárásokkal (például ultrahang, Fibro
Scan, MRI-PDFF) vagy májbiopsziával történhet. A má-
sodik eleme annak megítélése, hogy a beteg teljesít-e 
legalább egyet a kardiometabolikus kritériumok közül, 
amelyek közé tartozik a túlsúly vagy obesitas, a magas 
vérnyomás, a diabetes mellitus vagy a dyslipidaemia (1. 
táblázat) (12). Amennyiben a felsorolt kardiometaboli-
kus kritériumok közül legalább egy jelen van, és más 
steatotikus májbetegséget okozó tényező kizárható, a 
beteg MASLD diagnózisban részesíthető.

Adatgyűjtés
Laboratóriumi vizsgálatokat végeztünk a kezdeti (base
line) vizit során, majd az első két évben háromhavon-
ta kontrolláltuk azokat. A laboratóriumi paramétereket 
rendszeresen meghatároztuk, beleértve a májtranszami-
názokat (AST, ALT), a cholestaticus paramétereket (GGT, 
össz- és direkt bilirubin, ALP), a májfunkciós vizsgálat 
elemeit (albumin, INR), az LDH-t, a teljes vérképet, a lipid-
profilt (összkoleszterin, HDL, triglicerid) és a vesefunkciós 
paramétert (kreatinin). A szisztolés vérnyomást a kiindu-
lási vizit során, valamint az utánkövetés alkalmával rend-
szeresen mértük. A kiindulási jellemzőket (életkor, rassz, 
dohányzás, alkoholfogyasztás) és a társbetegségeket 
(hipertónia, diabetes mellitus, obesitas) a vizsgálat teljes 
időtartama alatt folyamatosan ellenőriztük. A Fibrosis-4 
(FIB-4) index a májhegesedés és -fibrózis nem invazív 
becslésére szolgáló mutató, amely az életkor, az AST, az 
ALT és a thrombocytaszám felhasználásával számítható 
ki (13). Az AST-thrombocytaszám arányon alapuló APRI 
(AST to platelet ratio index) több laboratóriumi paramé-
ter – köztük az AST, az AST felső referenciaértéke és a 
thrombocytaszám – felhasználásával becsli a májfibrózis 
mértékét (14).

Kardiovaszkuláris kockázatbesorolás
A nemzetközi adatok alapján európai és amerikai irány-
elvek születtek, amelyek hangsúlyozzák a MASLD-ben 
szenvedő betegek kardiovaszkuláris szűrésének fontossá-
gát (15).
A Framingham Risk Score és az Atherosclerotic Cardiovas-
cular Disease Score széles körben alkalmazott eszközök a 
klinikai gyakorlatban annak becslésére, hogy mekkora az 
egyén 10 éves kardiovaszkuláris kockázata, ha korábban 
nem volt szívbetegsége (16). Mindkét eszköz segíthet az 

1. táblázat: Az öt kardiometabolikus kritérium. A MASLD diagnózisához legalább egy kritérium 
fennállása szükséges

Felnőtt betegek kardiometabolikus kritériumai

1. 2. 3. 4. 5. 

BMI ≥25 kg/m2

VAGY
derékkörfogat  
>90 cm (férfi);  
>80 cm (nő)

Éhomi  
szérumglükóz  
≥5,6 mmol/l  
(100 mg/dl)

VAGY
2 órás  

terhelés utáni  
glükózszint  
≥7,8 mmol/l  
(140 mg/dl)

VAGY
HbA1c ≥5,7%

VAGY
T2DM
VAGY

T2DM-kezelés

Vérnyomás  
≥135/85 Hgmm

VAGY
Specifikus  

antihipertenzív  
kezelés

Plazmatriglicerid 
≥1,70 mmol/l  
(150 mg/dl)

VAGY
Lipidcsökkentő 

kezelés

Plazma- 
HDL-koleszterin 

≤1,0 mmol/l  
(40 mg/dl) (férfi); 

≤1,3 mmol/l  
(50 mg/dl) (nő)

VAGY
Lipidcsökkentő 

kezelés

Rövidítések:
BMI = testtömegindex; HbA1c = hemoglobin A1c; HDL = nagy sűrűségű lipoprotein; T2DM = 2-es típusú diabetes mellitus

2. táblázat: A kardiovaszkuláris 
kockázatértékelő eszközök áttekintése

Pontozási rendszer Szükséges adatok

Framingham  
kockázati pontszám 
(FRS)

Kor

Nem

Összkoleszterin

HDL-koleszterin

Szisztolés vérnyomás

Dohányzás

Ateroszklerotikus 
kardiovaszkuláris 
betegség (ASCVD) 
kockázati pontszám

Kor

Nem

Összkoleszterin

HDL-koleszterin

Szisztolés vérnyomás

Antihipertenzív kezelés

Diabetes mellitus

Rassz

80%

20%

0

40%

100%

60%

120%

28%

CV szövődmény CV szövődmény nélkül

72%

97%

3%

p<0,05

Májcirrózis Májcirrózis nélkül

1. ábra: A kardiovaszkuláris szövődmények 
incidenciája májcirrózisos és nem cirrózisos 
betegekben
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A leghatékonyabb kardiovaszkuláris  
kockázati marker
Bár az ASCVD és a Framingham Risk Score egyaránt al-
kalmazható a kardiovaszkuláris kockázat értékelésére  
MASLD-betegekben, a célunk az volt, hogy meghatároz-
zuk a legérzékenyebb prognosztikai markert. Amint a  
2. ábra szemlélteti, az ASCVD mediánértékei erősebb kap-
csolatot mutattak a CV szövődményekkel, mint az FRS.

A nem invazív fibrózismarkerek megoszlása  
a kardiovaszkuláris kockázat szerint
Mindkét pontszám magasabb értékei emelkedett kar-
diovaszkuláris kockázattal társultak. A CV kockázatér-
tékelés szempontjából a FIB-4- és az APRI-pontszá-

mok cut-off értéke 1,36, illetve 0,43 volt. Magasabb 
CV kockázat esetén azoknál a MASLD-betegeknél, 
akiknek FIB-4-értéke >1,36, szignifikánsan gyakoribb 
volt a hipertónia, a CV szövődmények – például a 
stroke – előfordulása, valamint magasabb LDL-szint 
figyelhető meg (3. táblázat). Amint azt a 4. táblázat 
összefoglalja, az APRI különböző szintjei szerint nem 
találtunk statisztikailag szignifikáns eltéréseket MASLD- 
betegekben.

Követési idő
Vizsgálatunkban a medián követési idő 19 hónap volt. Ez 
alatt az időszak alatt mindössze egy MASLD-beteg halt 
meg, szívinfarktusban. 
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2. ábra: A Framingham (felül) és az ASCVD (alul) kockázati pontszámok átlaga különböző 
kardiovaszkuláris betegségek esetén. Az ASCVD Risk Score esetében az értékek többsége 11% 
felett van, ami nagyobb érzékenységre utal a Framingham Risk Score-hoz képest.

3. táblázat: Az egyének kiindulási jellemzői. Az adatokat mediánként, interkvartilis tartománnyal 
(IQR) és normáltartománnyal mutatjuk be

Paraméterek Medián IQR Normáltartomány

Kor (évek) 59 48–69 –

Szisztolés vérnyomás (Hgmm) 133 126–153 <120

HDL (mmol/l) 1,28 1,08–1,44 1,03–1,55

Összkoleszterin (mmol/l) 5,64 4,7–6,43 2–5,2

Triglicerid (mmol/l) 2,3 1,8–2,76 <1,7

Összbilirubin (mmol/l) 14 8,11–18,1 0–15

GOT (U/l) 41 28–46 <35

GPT (U/l) 56 27–79 <35

GGT (U/l) 109 64–143 <38

ALP (U/l) 203 103–368 <140

Albumin (g/l) 46 43–48,7 35–52

INR 1,08 0,98–1,04 0,85–1,15

Kreatinin (μmol/l) 78 67,25–90 45–84

Követési idő (hónapok) 19 14-24 12

Megbeszélés 

Ebben a multicentrikus, retrospektív vizsgálatban, amely 
251, metabolikus diszfunkcióhoz társuló steatosisos máj-
betegségben (MASLD) szenvedő beteget foglalt magá-
ban, jelentős kardiovaszkuláris kockázatot figyeltünk meg: 
minden ötödik beteg (53/251) a Framingham- és ASCVD-
pontszám alapján magas kockázatúnak bizonyult. Fontos 
megállapítás, hogy az ASCVD kockázati pontszáma érzéke-
nyebb előrejelzője volt a kardiovaszkuláris eseményeknek, 
feltehetően azért, mert magában foglalja a diabetes melli-
tust, amely a MASLD egyik alapvető kardiometabolikus kri-
tériuma. Eredményeink rámutatnak a májbetegség súlyos-
sága és a kardiovaszkuláris teher közti szoros kapcsolatra, 
és megerősítik a MASLD-betegek szisztematikus kardio-
vaszkuláris kockázatfelmérésének szükségességét.

Kardiovaszkuláris kockázat a MASLD-ben
A megfigyelés, hogy a betegeink 21%-a emelkedett kar-
diovaszkuláris kockázattal bírt, összhangban áll a korábbi 
prospektív vizsgálatokkal, amelyek MASLD-ben fokozott 
kardiovaszkuláris morbiditást és mortalitást írtak le (21, 
22). A kardiovaszkuláris betegség továbbra is a vezető 
extrahepatikus halálok ebben a populációban – aho-
gyan azt Mantovani és munkatársai vizsgálata is mutatja 
(23) –, ami aláhúzza a korai felismerés és kockázatbeso-
rolás klinikai jelentőségét. A viszonylag csekély abszolút 
eseményszám szorosan összefügg a 19 hónapos medián 
követési idővel. Ennek legfőbb oka, hogy a diagnózis fel-
állítása után a betegek egy idő után nem jelentek meg 
újabb kontrollvizsgálatokon, mivel panaszmentes állapo-
tot értek el, így a rövid utánkövetési idő hátterében főleg 

a betegcompliance állt. Krónikus kardiometabolikus álla-
potok, így MASLD esetén a kardiovaszkuláris szövődmé-
nyek többnyire évek alatt, nem hónapok alatt fejlődnek 
ki, ezért eredményeink elsősorban a korai kardiovaszku-
láris kimeneteleket tükrözik ebben az időablakban. Bár 
a megfigyelt összefüggések klinikailag jelentősek, hos�-
szabb távú prospektív követés szükséges ahhoz, hogy a 
kapcsolatok időbeli stabilitását és prognosztikus erejét 
pontosabban megítélhessük.

ASCVD- kontra a Framingham-pontszám
Noha a Framingham- és az ASCVD-pontszám egyaránt va-
lidált eszközök a kardiovaszkuláris kockázat előrejelzésére, 
elemzésünk arra utal, hogy MASLD-betegekben az ASCVD 
kockázati pontszáma teljesít jobban. Ez feltehetően annak 
tulajdonítható, hogy a rendszer figyelembe veszi a 2-es tí-
pusú diabetes mellitust, amely a Delphi-konszenzus öt kar-
diometabolikus kritériuma közül az egyik, egyben a MASLD 
diagnosztikus kritériumainak és a kardiometabolikus kocká-
zati halmozódásnak kulcstényezője. Betegeink 16,7%-ában 
fordult elő diabétesz, amely jól ismert hajtóereje a kardio
vaszkuláris szövődményeknek (24). Ezek az eredmények 
alátámasztják az ASCVD-pontszám preferált alkalmazását 
MASLD-populációban, különösen akkor, ha diabétesz vagy 
több egyidejű metabolikus rizikófaktor áll fenn.

A májbetegség progressziójának hatása
Vizsgálatunkban a cirrózis jelenléte erőteljesen társult a 
kardiovaszkuláris szövődményekkel: a cirrózisos betegek 
28%-ánál fordult elő kardiovaszkuláris esemény, szemben 
a nem cirrózisos betegek mindössze 3%-ával. Ez a feltűnő 
különbség arra utal, hogy az előrehaladott májbetegség 

4. táblázat: MASLD-betegek besorolása alacsony CV kockázat (n=198) esetén  
a medián FIB-4 Score és medián APRI Score alapján. A vizsgált nyolc paraméter közül négy esetében 
a p-érték nem érte el a statisztikai szignifikancia szintjét a FIB-4 Score alkalmazásakor. A statisztikailag 
szignifikáns p-értékeket félkövér betűtípus jelöli.

Paraméterek
FIB-4 <1,36 

(n=124)
FIB-4 ≥1,36

(n=74)
p-érték

APRI <0,43
(n=124)

APRI ≥0,43
(n=74)

p-érték

Hipertónia
49% 

(n=61)
70%  

(n=52)
p<0,05

44%  
(n=55)

38%  
(n=28)

p>0,05

Diabetes mellitus
18,5% 
(n=23)

14,8% 
(n=11)

p>0,05
18,4% 
(n=23)

15%  
(n=11)

p>0,05

CV szövődmények
4% 

(n=5)
16%  

(n=12)
p<0,05

9,6%  
(n=12)

6,8%  
(n=5)

p>0,05

Stroke
1,6%  
(n=2)

5,4%  
(n=4)

p<0,05
2,4%  
(n=3)

4,1%  
(n=3)

p>0,05

HDL  
(1,03–1,55 mmol/l)

1,35±0,53 1,24±0,27 p>0,05 1,34±0,54 1,26±0,26 p>0,05

LDL (<2,9 mmol/l) 3,87±1,12
14,8% 
(n=11)

p<0,05 3,99±1,09 4,07±1,33 p>0,05

Éhomi szérumglükóz 
(3,5–5,5 mmol/l)

6,85±1,96
16%  

(n=12)
p>0,05 6,89±1,92 6,64±1,80 p>0,05

Triglicerid  
(0,9–1,7 mmol/l)

2,16±1,62
5,4%  
(n=4)

p>0,05 2,30±1,75 2,14±1,00 p>0,05
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fokozhatja a kardiovaszkuláris sérülékenységet, feltehető-
en olyan mechanizmusokon keresztül, mint a szisztémás 
gyulladás, a hemodinamikai viszonyok megváltozása és a 
metabolikus szabályozás zavara (25). Eredményünk össz-
hangban van korábbi tanulmányokkal, amelyek szerint a 
MASLD progressziója nem csupán a májbetegséget érin-
ti, hanem az extrahepatikus szövődmények – különösen 
a kardiovaszkuláris betegségek – egyik fontos meghatá-
rozója (23, 26).

A nem invazív fibrózismarkerek  
és a kardiovaszkuláris kockázat
Az értékelt fibrózispontszámok közül a FIB-4 és az APRI 
szerepelt az elemzésben, és a FIB-4 erősebb prediktív 
értéket mutatott a kardiovaszkuláris kockázat szem-
pontjából (27, 28). Bár mindkét marker magasabb érté-
kei emelkedett kardiovaszkuláris kockázattal társultak, 
a FIB-4 jobb diszkriminatív képességet mutatott. Fon-
tos, hogy a FIB-4 jól ismert és széles körben alkalma-
zott nem invazív fibrózismarker MASLD-ben, és ered-
ményeink tovább erősítik klinikai relevanciáját ebben a 
populációban. Az alacsony kalkulált ASCVD-kockázatú 
(<10%) betegek alcsoport-analízise során a FIB-4 érde-
mi kockázatbesorolást tett lehetővé: azoknál, akiknél a 
FIB-4 értéke >1,36 volt, szignifikánsan nagyobb valószí-
nűséggel alakultak ki kardiovaszkuláris szövődmények, 
mint az alacsonyabb FIB-4-értékkel bíró betegeknél 
(4. táblázat). A betegkiválasztás, a mintanagyság és a 
követési idő különbségei hozzájárulhatnak az egyes 
vizsgálatok közti eltérésekhez. Nagy esetszámú, pros-
pektív vizsgálatokra van szükség annak tisztázására, 
hogy MASLD-populációban melyik nem invazív fibró-
zismarker a legalkalmasabb a kardiovaszkuláris kocká-
zatbesorolásra (29).

Klinikai következmények
Eredményeink hangsúlyozzák, hogy a MASLD-betegek 
ellátása integrált megközelítést igényel, amelyben he-
patológiai és kardiovaszkuláris szempontok egyaránt 
érvényesülnek. Az ASCVD kockázati pontszámának ru-
tinszerű alkalmazása a klinikai gyakorlatban elősegítheti 
a magas kockázatú betegek korai azonosítását, különö-
sen azokét, akiknél diabétesz vagy cirrózis áll fenn. A 
fibrózis súlyossága és a kardiovaszkuláris kimenetelek 
közötti kapcsolat azt sugallja, hogy a fibrózisstádiumot 
nemcsak a májprognózis, hanem a tágabb kardiometa-
bolikus kockázatértékelés részeként is figyelembe kell 
venni. Az életmódváltás továbbra is a terápia sarokköve, 
ugyanakkor az új farmakológiai lehetőségek – például a 
GLP-1-receptor-agonisták és az SGLT2-gátlók (30) – ket-
tős előnyt kínálhatnak: javíthatják a máj állapotát, és 
védhetik a kardiovaszkuláris rendszert (31). E gyógysze-
rek elsősorban a MASLD fő okait vagy társbetegségeit 
célozzák, nem közvetlenül magát a MASLD-t, céljuk a 
tünetek csökkentése és a betegségprogresszió lassítása, 
így a májra gyakorolt hatásuk többnyire közvetett. A far-
makoterápián túl elengedhetetlen a MASLD és szövőd-
ményeinek rendszeres kontrollja is. A kardiovaszkuláris 
szövődmények felmérése érdekében – különösen emel-

kedett ASCVD-kockázat esetén – további diagnosztikai 
vizsgálatok, például echokardiográfia és Doppler-ultra-
hang javasoltak (31). Ezek a vizsgálatok fontos szerepet 
játszanak a MASLD-hez társuló kardiovaszkuláris szö-
vődmények korai felismerésében, lehetővé téve a kellő 
időben történő klinikai beavatkozást, ami javíthatja az 
életminőséget, és növelheti a túlélést.

Következtetés

Összefoglalva: eredményeink azt mutatják, hogy a  
MASLD-ben szenvedő betegek jelentős kardiovaszkulá-
ris kockázati terhet viselnek, különösen diabétesz vagy 
előrehaladott fibrózis jelenlétében. Ebben a kontextus-
ban az ASCVD kockázati pontszáma érzékenyebb eszköz-
nek tűnik, mint a Framingham-pontszám, ugyanakkor a 
kardiovaszkuláris kockázat felmérése nem támaszkod-
hat kizárólag a hagyományos kockázatkalkulátorokra. 
Az előrehaladott fibrózis és a cirrózis jelentősen fokozza  
a kardiovaszkuláris sérülékenységet, és az emelkedett 
FIB-4-értékek prognosztikus többletinformációt nyúj-
tanak. Figyelemre méltó, hogy még az ASCVD szerint 
alacsony kockázatú (<10%) betegek körében is a FIB-4 
>1,36 érték egy, fokozott kardiovaszkuláris kockázattal 
jellemezhető alcsoportot azonosít. Eredményeink hang-
súlyozzák, hogy a májfibrózis-értékelést integrálni kell 
a kardiovaszkuláris kockázatbesorolásba, és kiemelik a 
multidiszciplináris ellátás, valamint a nagy, prospektív 
vizsgálatok szükségességét a kockázatbecslés és terápi-
ás stratégiák további finomítása érdekében MASLD-ben.

Limitációk

Tanulmányunknak több korlátja van. Először: retrospek-
tív felépítése potenciális szelekciós és jelentési torzítá-
sokat hordoz magában. Másodszor: a viszonylag rövid 
követési idő és az alacsony eseményszám korlátozza a 
hosszú távú kardiovaszkuláris kimenetelek becslésének 
erejét. Harmadszor: bár validált, nem invazív pontozó-
rendszereket alkalmaztunk, a májbiopszia – mint gold 
standard – nem állt minden beteg esetében rendelke-
zésre. Végül: kohorszunk tercier ellátó intézményekben 
kezelt betegek populációjából állt, ami korlátozhatja az 
eredmények általánosíthatóságát a szélesebb MASLD-
populációra.

Adatelérhetőség:
Valamennyi adat a levelező szerzőtől kérésre rendelkezés-
re áll.
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Nagy Ferenc a Varró Vince professzor által fémjelzett „szegedi 
iskola” tagjaként szerzett népszerűséget a belgyógyászat, a 
gasztroenterológia és az ehhez kapcsolódó ultrahang diag-
nosztika területén egyaránt. Korán felismerte ennek a mód-
szernek az alapvető jelentőségét, és közreműködött a Belgyó-
gyászati ultrahang diagnosztika című könyv létrehozásában 
is. Fő témája a gyulladásos bélbetegségek, a colitis ulcerosa 
volt, de fontos szerepet játszott az orvosi informatikai rend-
szer létrehozásában Szegeden. Sok fórumon találkozhattunk 
vele, közismert volt a humora is, és mindig büszke volt a 
munkatársaira. Az 1991-ben megalakult MGT Colon Szekció 
titkára, majd elnöke volt. 

Szüleid és rokonságod között vajon volt-e orvos? Hogyan teltek 
tanulóéveid?
A szüleim nem orvosok, hanem tanárok voltak, és én is nagyon 
szerettem tanítani a hallgatókat. A rokonságban azonban 
voltak orvosok; belgyógyász, sebész, aneszteziológus. Iskolai 
éveim alatt a legjobban a biológia, az élet alakulása és műkö-
dése érdekelt, ezzel akartam foglalkozni. Gimnáziumi és orvos 
egyetemi tanulmányi éveimet Szegeden töltöttem. A tanulás 
mellett rendszeresen sportoltam, de csak ritkán versenyszerű-
en; asztalitenisz, tollaslabda, labdarúgás, versenytánc, korcso-
lyázás. Kedvenc időtöltésem gyermekkorom óta a modellezés. 
Kezdetben repülő-, kishajó-, majd a vasútmodellezés került a 
fókuszba. Az utóbbi, a modellek fejlődésével párhuzamosan 
újabb és újabb terepasztalokon valósult meg. A jelenleg is mű-
ködő terepasztalom teljesen digitalizált, táblagépről és okos-
telefonról is vezérelhető. 

Az egyetem után miképpen alakultak a lehetőségeid?
Úgy a vasúti terepasztalon, mint az orvosi munkámban a tech-
nológia elképesztő fejlődése segítette azokat a lehetőségeket, 
amelyekkel élni lehetett. Egyetemi éveimben az I. sz. Belgyó-
gyászati Klinikán TDK munkát végeztem, pályadíjas munkám 
is volt. 1971-ben lettem ennek a klinikának tagja. Mindig 
vonzódtam a diagnosztikához, a képekhez, a technikához, az 
elektronikához. A klinikán megkezdett orvosi tevékenység 
mellett egy számítógépes kórházi információ-rendszert kiala-
kító, programozó matematikusokból álló csoportban dolgoz-
tam. A megbízásból létrejött betegellátó információs rendszer 
bevezetésére azonban akkor még nem volt igény. 1976-ban 
belgyógyász szakorvos lettem. A belgyógyászati szakvizsgát 
követte a további szakosodás, az ultrahangvizsgálat vezette be 

számomra a „bélgyógyászatot”. A vizsgálat „láthatást” engedett  
a hasi szervek ábrázolásába. Új, addig nem volt noninvazív, fáj-
dalmatlan, igény szerint ismételhető (nem sugár, nem izotóp) 
módszer segítségével voltak ábrázolhatók a hasi szervek és el-
téréseik. Majd 1980-ban gasztroenterológiából szakvizsgáztam.

Hogyan alakult tovább a pályád? Milyen tapasztalatokat sze-
reztél a belgyógyászat területén? Kik voltak a mestereid? Mit 
jelentett számodra az akkor még újdonságnak számító hasi 
ultrahang-diagnosztika?
Elmondhatom, hogy a témaváltások jellemezték a lehetőségei-
met. Minden új téma új kihívást, új lehetőséget rejtett magában. 
Mindig volt haszna az előző témában megoldott feladatoknak 
az új lehetőségen belül. Tehát témáról témára léptem, haladtam 
tovább. A belgyógyászat, a klinikai témák vonzottak elsősorban, 
orvosi oldalról a beteg, a szerveinek anatómiai, funkcionális mű-
ködése, elváltozásai, valamint lelki tényezőinek komplex, átte-
kintő észlelése, kezelése. Mestereim Szebeni Ágnes, Varró Vince 
és Szarvas Ferenc professzorok voltak.
A nyolcvanas évek elején, dr. Szebeni Ágnes főorvosnő kongres�-
szusi előadásain láttam meg először az UH-vizsgálat diagnoszti-
kus előnyeit. Egyéni továbbképzésen vettem részt nála, hogy el-
sajátítsam a módszer lehetőségeit, és felismerjem műtermékeit. 
A gyártó promóciójaként egy évig lehetőségem volt dolgozni 
klinikánkon (a géphez tartozó alapirodalmat elsajátítva) egy 
szekrény nagyságú, egykristályos ultrahanggépen. A Magyar 
Gasztroenterológiai Társaság (MGT) Ultrahang Szekció létreho-
zásával bízta meg dr. Szebeni Ágnest, amelynek tagja, később 
titkára lehettem, és a főorvosnővel közösen dolgoztunk a Bel-
gyógyászati ultrahang diagnosztika c. könyvön, amelyet a Me-
dicina kiadott, és hadd legyek büszke, nívódíjjal is jutalmazott. 
Évek múlva beigazolódott a diagnosztikus módszer jelentősé-
ge a belgyógyászatban, a hasi kórképek diagnosztikájában. Volt 
igény a 2. javított és bővített kiadás megjelentetésére is. Napja-
inkban a has UH-vizsgálatának alkalmazása már nélkülözhetet-
len, mert „láttatja” a tapintó kéz észlelését. A módszer a gasztro-
enterológiai képzés egyik alapkurzusa, tovább specializálódva 
pedig az IBD diagnosztikájában is nélkülözhetetlenné válik. 

Mikor és milyen módon indultál el a gasztroenterológiai szak-
területen?
A továbbiakban a „képmutató” téma helyett Varró professzor 
javaslatára a gyulladásos bélbetegségekkel, kolonoszkópiá-
val, a colitis ulcerosa, majd a Crohn-betegség (IBD) klinikai 



126 Central European Journal of Gastroenterology and Hepatology 
Volume 12, Issue 3 / October 2026

Személyiségek – interjúk / Personalities – Interviews

vonatkozásaival foglalkoztam. Munkámat a Szeged Városi 
Kórház Belgyógyászati Osztályán is folytatni tudtam, ahova 
időközben átkerültem. Itt kapcsolódott az IBD témához dr. 
Molnár Tamás, később már újra a klinikán, akinek az együtt-
működésével, majd vezetésével, a téma után érdeklődő fia-
talokkal együtt, ütőképes csapatmunka jött létre. Mert okos 
lehetsz egyedül, de a győzelemhez csapatmunka kell. Az el-
készült betegnyilvántartó rendszerből származó, IBD vonat-
kozású adatok képezték kandidátusi disszertációm alapját. 
1991-ben az MGT által létrehozni kívánt Colon Szekció ala-
pító, majd vezetőségi tagja, később titkára, egy periódusban 
pedig elnöke voltam. A vezetőség kiadványokkal, meghívott 
előadókkal, változatos programokkal biztosította a szekció 
fejlődését. 

Miért éppen a gyulladásos bélbetegségek témája lett a fő érdek-
lődési területed?
Ezt a témát javasolta intézetvezetőm, Varró Vince professzor 
az alábbi szavakkal: „Meglátod, barátom, a szarból is lehet 
tudományt csinálni”.
1993-ban hívott vissza az egyetemre az Orvosi Informatikai 
Intézet vezetője az SZTE betegellátó egységeinek számí-
tógépes információs rendszerré formálására. Szervezője, 
elindítója, és aktív résztvevője voltam a MedSol – Kórházi 
Informatikai Rendszer felépítésének és installálásának, és 
eközben mint gasztroenterológus is dolgoztam. Újra kap-
tam megbízást az endoszkópos labor vezetésére, folytattam 
klinikai munkámat az IBD-betegek ellátásában, amelyhez 
még hallgató korában csatlakozott dr. Farkas Klaudia, aki az-
óta is sikeres vezető. A következő években újabb munkatár-
sakkal egészült ki az IBD-munkacsoport. Minden eredmény 
egyedi volt, de nehezen ment át a közhasználatba, mert az 
„expertek” szívesebben használják egymás fogkeféjét, mint 
eredményeit. Munkásságomat a Colon Szekcióban „a vastag-
bélbetegségek oktatásában, kutatásában és gyógyításában 
kifejtett több évtizedes odaadó munkája elismeréseként” Dr. 
Prónay Gábor-díjjal és -emlékéremmel ismerte el a vezető-
ség 2005-ben. Ebben a témakörben sok előadást tartottam, 
az MGT pedig 2008-ban Pro optimo merito in Gastroente-
rologia kitüntetéssel ismerte el tevékenységemet. Az IBD 
klinikai kérdéseivel kapcsolatban könyvfejezeteket írtam A 
belgyógyászat alapvonalai, a Klinikai reumatológia, a Gasztro-
enterológiai sebészet, a Gyulladásos bélbetegségek, a Klinikai 
gasztroenterológia, a Differenciáldiagnosztikai kalauz című 
kiadványokba. A klinikán éveken át vezettem az Endoszkó-
pos Labort. Elsősorban a technikai, majd a digitalizálási folya-
matok megoldása volt a kihívás. A kolonoszkópia technikai, 
diagnosztikai és terápiás kihívásai éveken át foglalkoztattak. 
Az MGT Endoszkópos Szekciója Dr. Friedrich László-emlék-
éremmel ismerte el a munkásságomat. 

Tudományos tevékenységedben mire voltál büszke?
Az informatikai feladatok sikeres elvégzésére, az ultrahang-
vizsgálatok bevezetésére és jelentőségének hangsúlyozá-
sára, az IBD területén végzett klinikai munkákra, a kialakult 
IBD-munkacsoportra és a Colon Szekcióban végzett úttörő 
munkákra.

Nyugdíjas éveid hogyan telnek? A már említett modellezés mel-
lett milyen egyéb hobbid van, és szólnál-e néhány szót a családi 
háttérországról is? 
Régi vágyam teljesült: nyugdíjaskorba jutottam, mégis 
megbízást kaptam az endoszonográfiás technika beszerzé-

Dr. Nagy Ferenc Brúnó  
(1947, Szeged)

Szegeden született, szülei 
pedagógusok voltak. Elemi 
iskoláit a szegedi Madách 
Imre Általános Iskolában vé-
gezte, majd a Radnóti Miklós 
Gimnázium reálosztályában 
folytatta. 1971-ben végzett a 

Szegedi Tudományegyetem Általános Orvosi Karán 
summa cum laude eredménnyel. Első munkahelye az  
I. sz. Belgyógyászati Klinika volt, gyakornok, tanársegéd, 
majd adjunktusi munkakört látott el. 1989-ben a Sze-
ged Városi Kórházban kapott adjunktusi állást, ahol 
részlegvezető lett. 1993-ban került vissza az egyetemre. 
Részállásban az Orvosi Informatikai Intézetben dolgo-
zott mint tudományos főmunkatárs a MedSol informati-
kai rendszer bevezetésén, és az I. sz. Belgyógyászati Kli-
nikán adjunktusként. 1996-ban védte meg A gyulladásos 
bélbetegségek patogenezisének, klinikai lefolyásának 
és újabb terápiás lehetőségeinek vizsgálata című kandi-
dátusi értekezését. 1998-ban egyetemi docensi kineve-
zést kapott, majd két év múlva habilitált. Fő érdeklődési 
területébe továbbra is az emésztőszervi endoszkópia, 
ezen belül a kolonoszkópia, a hasi szervek ultrahang-
vizsgálata és az orvosi informatika tartozott. 2009-ben 
egyetemi tanári kinevezést, 2012-ben életműve elisme-
réseként miniszteri díszoklevelet kapott. 2005-ben MGT 
Dr. Prónay Gábor díj, 2008-ban MGT Pro optimo in gast-
roenterológia díj kitüntetettje volt. A Szegedi Tudo-
mányegyetem rektora az Alma Mater díszoklevelével 
tüntette ki 2014-ben. Nyugdíjba vonulásakor 2012-ben 
a Klinikai Központ Emlékérmet kapta meg. A megkez-
dett nyugdíj mellett még évekig dolgozott, eleinte tel-
jes állásban, majd fizetés nélküli önkéntes segítőként. 
2022-ben fejezte be az aktív klinikai munkát.

sére, bevezetésére, a munkák elindítására. A kerti munkák 
örömömre szolgálnak (bokor- és futó rózsák, gyümölcsfák, 
gyep ápolása), rendszeres mozgásom ezenkívül most asz-
talitenisz, a terepasztalon pedig hangos gőzös és dízelmoz-
donyok által vontatott szerelvények robognak. A feleségem 
nyugdíjas tanár. A nagyobbik lányom egészségügyi köz-
gazdászdiplomával egy cégnél informatikai munkát végez, 
a kisebbik lányom vegyész, kémiai kutatóintézetben dolgo-
zik, a fiam pedig informatikai munkákat végez egy cégnél.

Hogyan látod a fiatal orvosgeneráció helyzetét, milyen taná-
csot adnál nekik?
Az önálló munkához fel kell nőni. Ha lehetséges, minden 
kongresszuson részt kell venni. Előbb szájtátva kell hallgat-
ni, később megértően bólogatni, majd kritikusan szemlélni, 
hogy innovatív, új gondolattal lehessen előállni, és végül 
azt megvalósítani. A szakosodás mellett az egész medi
cinában kell tudni gondolkozni. Ettől lesz önálló arca egy 
fiatalnak. 
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Az alvás, alvászavarok  
és a gasztrointesztinális  
megbetegedések kapcsolata
A bél–agy tengely, a cirkadián ritmus és az immunológiai  
folyamatok kölcsönhatásai

Az alvászavarok és a gasztrointesztinális (GI) betegségek közötti összefüggés a modern klinikai orvostu-
domány egyik leggyorsabban fejlődő területe. Bár korábban az alvási panaszokat a krónikus emésztő-
szervi tünetek (fájdalom, éjszakai reflux, tenesmus) másodlagos következményének tekintették, a leg-
újabb molekuláris genetikai, immunológiai és neurobiológiai kutatások bizonyítják, hogy a kapcsolat 
szigorúan kétirányú (bidirekcionális). Az alvásmegvonás és a cirkadián diszrupció patológiásan módosít-
ja a bél–agy tengely (gut-brain axis) szignálátviteli útvonalait, fokozza a visceralis hiperszenzitivitást, elő-
segíti az alacsony fokú nyálkahártya-gyulladást, növeli a bél epithelialis áteresztőképességét, valamint 
fokozza a proinflammatorikus citokinek (TNFα, IL-1, IL-6) elválasztását. Ezzel párhuzamosan mind a funk-
cionális kórképek (funkcionális dyspepsia, irritábilis bél szindróma), mind egyes szervi GI betegségek (pl. 
gastrooesophagealis reflux) súlyos alvásfragmentációhoz vezetnek. Jelen kézirat részletesen tárgyalja a 
háttérben álló élettani és patológiai mechanizmusokat, áttekinti a specifikus klinikai entitásokat, és ös�-
szefoglalja a multimodális terápiás lehetőségeket.
KULCSSZAVAK: alvászavarok, gasztrointesztinális betegségek, bél–agy tengely, cirkadián ritmus, visceralis hi-
perszenzitivitás, fitoterápia

The relationship between sleep and gastrointestinal diseases: 
interactions of the gut-brain axis, circadian rhythms,  
and immunological processes
The interplay between sleep disorders and gastrointestinal (GI) diseases represents one of the most ra-
pidly expanding fields in modern clinical medicine. Although sleep disturbances were historically viewed 
as a secondary consequence of chronic digestive symptoms (e.g., pain, nocturnal reflux, tenesmus), re-
cent molecular genetic, immunological, and neurobiological studies demonstrate that this relationship 
is strictly bidirectional. Sleep deprivation and circadian disruption pathologically alter signal transduc
tion pathways along the gut-brain axis, aggravate visceral hypersensitivity, promote low-grade mucosal 
inflammation, increase intestinal epithelial permeability, and elevate the secretion of pro-inflammatory 
cytokines (TNFα, IL-1, IL-6). Concurrently, both disorders of gut-brain interaction (such as functional dys
pepsia and irritable bowel syndrome) and organic GI diseases (such as gastroesophageal reflux disease) 
lead to severe sleep fragmentation. This manuscript comprehensively reviews the underlying physiolo-
gical and pathological mechanisms, outlines specific clinical entities, and summarizes multimodal thera-
peutic strategies.
KEYWORDS: sleep disorders, gastrointestinal diseases, gut-brain axis, circadian rhythm, visceral hypersensi-
tivity, phytotherapy

Juhász Márk dr.
Gasztro Klinika Budapest
Correspondence: juhasz.mark@gasztroklinika.hu



B

128 Central European Journal of Gastroenterology and Hepatology 
Volume 12, Issue 3 / October 2026

Támogatott tanulmányok / Sponsored Publications

Bevezetés

A fiziológiás alvás a szervezet homeosztázisának, az immu-
nológiai egyensúlynak, a metabolikus szabályozásnak és a 
neurokognitív funkcióknak az elengedhetetlen feltétele. 
Felnőttek optimális alvásigénye éjszakánként 7-9 óra. A kró-
nikus alváshiány vagy az alvás minőségének romlása bizo-
nyítottan növeli a szív-ér rendszeri betegségek, a diabetes 
mellitus, az elhízás és a szisztémás gyulladás kockázatát. A 
modern életmód, a váltott műszakos munka és az elektro-
nikus eszközök éjszakai használata miatti cirkadiándeszink-
ronizáció korunk egyik meghatározó egészségügyi kihívá-
sává vált. A gasztrointesztinális (GI) betegségek – mind a 
diszruptív bél–agy interakciós kórképek (DGBI/funkcionális 
kórképek), mind a krónikus gyulladásos és szervi megbe-
tegedések – a lakosság jelentős hányadát érintik. A klinikai 
gyakorlatban megfigyelhető, hogy a GI betegek túlnyomó 
többsége küzd alvásproblémákkal. Az elmúlt évtized kuta-
tásai igazolták, hogy az alvászavar és a GI patológia között 
komplex, kétirányú kapcsolat áll fenn: az alvászavar közvet-
lenül károsítja a bél nyálkahártya-integritását, befolyásolja 
a motilitást, és fokozza a visceralis fájdalomérzetet, míg a GI 
tünetek megszakítják az alvás kontinuitását.

Élettani és patofiziológiai alapok

A bél–agy tengely és a vegetatív idegrendszer
A központi idegrendszer (KIR), az autonóm idegrendszer 
(ANS) és az enterális idegrendszer (ENS) szoros, oda-vis�-
sza ható hálózatot alkot (bél–agy tengely). Az ANS szim-
patikus és paraszimpatikus (vagus) rostjai modulálják a 
bélmotilitást, a szekréciót és a helyi keringést. Alvás so-
rán a paraszimpatikus tónus dominál, amely elősegíti a 
regeneratív emésztési folyamatokat. Alvászavarok esetén 
a szimpatikus tónus kerül túlsúlyba, miközben a vagális 
aktivitás csökken. Ez az autonóm diszfunkció közvetlenül 
gyomorakkomodációs zavarhoz, lassult gyomorürüléshez 
és visceralis hiperszenzitivitáshoz vezet.

A molekuláris cirkadián óra és a melatonin 
szerepe
A cirkadián ritmust a hypothalamus suprachiasmaticus 
magvában (SCN) található központi biológiai óra szabályoz-
za (CLOCK, BMAL1, PER, CRY transzkripciós hurok). Emellett 
a GI traktus minden sejtjében jelen vannak perifériás bioló-
giai órák, amelyek a tápanyag-felszívódást, a barrierfunkciót 
és a sejtmegújulást vezérlik. A tobozmirigy által elválasztott 
melatonin mellett a GI traktus enterochromaffin sejtjei nagy-
ságrendekkel több melatonint termelnek. A bélben a mela-
tonin parakrin módon gyulladáscsökkentő, szabadgyök-fo-
gó és simaizom-szabályozó hatást fejt ki. A cirkadián ritmus 
felborulása a melatoninelválasztás zavarához és a perifériás 
GI óragének deszinkronizációjához vezet.

Az immunrendszer, a gyulladásos citokinek  
és a bélbarrier
Az alvásmegvonás és a fragmentált alvás a proinflamma-
torikus citokinek (TNFα, IL-1, IL-6, IL-8) szisztémás szint-
jének kifejezett emelkedését váltja ki. A GI traktusban az 

alváshiány növeli a bél epithelialis áteresztőképességét 
(„szivárgó bél”, gut leakiness) a tight junction fehérjék 
(occludin, ZO-1) károsítása révén. A lamina propriába jutó 
endotoxinok degranulálják a hízósejteket, és aktiválják 
a duodenalis eosinophil granulocytákat. A kiszabaduló 
triptáz és hisztamin idegingerlékenységet és fokozott fáj-
dalomérzetet indukál.

Patomechanizmusi összefoglaló:  
Az alvászavar hatásai a bélrendszerre

•	 Autonóm diszfunkció: szimpatikus túlsúly és vagális 
hipoaktivitás  motilitási zavarok.

•	 Cirkadián deszinkronizáció: az SCN és a perifériás óra-
gének diszregulációja  csökkent nyálkahártya-rege-
neráció.

•	 Neuroendokrin elváltozások: módosult tobozmirigy- 
és enterális melatonintermelés  gyengült nyálkahár-
tya-védelem.

•	 Immunológiai shift: proinflammatorikus citokinfel-
szabadulás (TNFα, IL-1, IL-6) és hízósejt-degranuláció  
 visceralis hiperszenzitivitás.

•	 Bélbarrier-károsodás: tight junctionök szétesése  
endotoxaemia és alacsony fokú szöveti gyulladás.

Alvászavarok és funkcionális 
gasztrointesztinális betegségek (DGBI)

Funkcionális dyspepsia (FD)
A funkcionális dyspepsia a gyomor-duodenum régió króni-
kus diszfunkciója, amely endoszkóposan kimutatható szer-
vi eltérés nélkül jár. A Róma V. kritériumok szerint két fő kli-
nikai altípusa létezik: a posztprandiális distressz szindróma 
(PDS) és az epigastrialis fájdalom szindróma (EPS), valamint 
ezek átfedő formája (EPS-PDS overlap). Rendszeres sziszte-
matikus áttekintések igazolják, hogy az FD-ben szenvedő 
betegek 50-68%-a küzd rossz alvásminőséggel. A PDS-ben 
szenvedők 51%-ánál és az EPS-ben szenvedők 40%-ánál 
mutatható ki alvászavar. A patomechanizmus hátterében 
az alacsony fokú duodenalis gyulladás (eosinophilia és 
hízósejt-degranuláció) áll, amelyet az alváshiány tovább 
súlyosbít. A gyomorakkomodációs zavar alvászavar jelen-
létében kifejezettebb. Megfigyelték, hogy a megfelelő al-
vásterápia vagy altatók (pl. zolpidem, suvorexant) alkalma-
zása az alvásminőség mellett a dyspepsiás tüneteket és az 
életminőséget (SF-36) is szignifikánsan javítja.

Irritábilis bél szindróma (IBS)
Az irritábilis bél szindróma (IBS) hasi fájdalommal és meg-
változott székelési habitussal járó tünetegyüttes. Az IBS-
es betegek többsége alvásproblémákról számol be. A 
klinikai vizsgálatok kimutatták, hogy a szubjektíven meg-
élt rossz éjszakai alvás szignifikánsan előrejelzi a másna-
pi hasi fájdalom, szorongás és fáradtság mértékét. Bár a 
kérdőíves felmérések kifejezett alvásromlást mutatnak,  
a poliszomnográfiás (PSG) mérések nem minden esetben 
igazolnak makroszkópos eltérést az alvás architektúrájá-
ban. Ez arra utal, hogy IBS-ben az alvászavar mögött nem 
feltétlenül az alvási stádiumok torzulása, hanem a normál 
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élettani ingerekre adott központi hiperszenzitivitás és fo-
kozott nocturnalis autonóm arousal áll. Kimutatták, hogy 
az IBS-es nők éjszakai melatonin- és triptofánszintje ala-
csonyabb, emellett az IBS és a vékonybélbaktérium-túl-
burjánzás (SIBO) társulása esetén gyakran megfigyelhető 
a nyugtalan láb szindróma (RLS) halmozódása is.

Alvászavarok és szervi gasztrointesztinális 
betegségek

Gastrooesophagealis reflux betegség (GERD)
A heti rendszerességgel gyomorégést tapasztaló bete-
gek 79%-a számol be éjszakai refluxos tünetekről, és ezek  
63%-ánál a tünetek akadályozzák a pihentető alvást. A 
GERD-ben szenvedő betegek körében az inszomnia koc-
kázata háromszoros az átlagpopulációéhoz képest. Fizioló-
giásan alvás során a nyelés frekvenciája lecsökken (25-ről 
~5 nyelés/órára), a nyáltermelés megszűnik, és a nyelőcső-
perisztaltika szünetel. Alvás közbeni reflux esetén a nyelő-
csősavclearance ideje jelentősen meghosszabbodik, ami 
erozív oesophagitishez, Barrett-nyelőcsőhöz és adenocar-
cinoma kialakulásához vezethet. Obstruktív alvási apnoé-
ban (OSA) a belégzési negatív intrathoracalis nyomás elő-
segíti a refluxot (TLESR). A CPAP-kezelés OSA-ban igazoltan 
csökkenti a nocturnalis refluxepizódokat.

Összehasonlító klinikai elemzés

A főbb gasztrointesztinális kórképek és az alvászavarok 
összefüggéseinek szintézisét az 1. táblázat mutatja. 

Diagnosztikai és terápiás megközelítések

Diagnosztikai lépések
A gasztroenterológiai betegellátás során elengedhetet-
len az alvásanamnézis rutinszerű felvétele. A szubjektív 
alvásminőség felmérésére a validált Pittsburgh Sleep  

Quality Index (PSQI) kérdőív alkalmazható. Apnoe vagy 
szervi alvásszabályozási zavar gyanúja esetén poligráfiás 
vagy poliszomnográfiás (PSG) vizsgálat, valamint alvás-
medicina-szakorvosi konzílium szükséges.

Nem farmakológiai intervenciók
Az alváshigiénés edukáció az alapvető kezelés része: a 
rendszeres alvás-ébredési ciklus fenntartása, a koffein és 
az alkohol késő esti fogyasztásának kerülése, valamint az 
elektronikus eszközök mellőzése a lefekvés előtti 2 órá-
ban. A kognitív viselkedésterápia (CBT) csökkenti a szo-
rongást, a depressziót, javítja a bél–agy modulációt, és 
szignifikánsan mérsékeli mind az alvással, mind a GI trak-
tussal kapcsolatos panaszokat. Az akupunktúra szintén 
igazoltan képes modulálni a bél–agy tengelyt, és javítani 
a funkcionális dyspepsiás tüneteket.

Farmakológiai lehetőségek  
és neuromodulátorok
A terápiában kiemelt helyet foglalnak el a központi 
neuromodulátorok. A triciklikus antidepresszánsok 
(TCA-k, pl. amitriptylin) kis dózisban történő alkalma-
zása elsővonalbeli lehetőség a refrakter funkcionális 
dyspepsia és IBS kezelésében, mivel fokozzák a fájda-
lomcsillapító, gátló útvonalak aktivitását, és javítják az 
alvás kontinuitását. A melatonin alkalmazása helyreál-
lítja a cirkadián ritmust, javítja az alvás effektivitását, 
miközben közvetlen gyulladáscsökkentő és spazmoli-
tikus hatást fejt ki a bélfalban. IBS-ben végzett klinikai 
vizsgálatok igazolták, hogy a melatonin (3 mg/nap le-
fekvés előtt) jelentősen csökkenti a hasi fájdalmat, és 
javítja az életminőséget. 
Rövid távú alvászavarokban a nem benzodiazepin típu-
sú hipnotikumok (zolpidem, eszopiclon) vagy az ore-
xinreceptor-antagonisták (suvorexant) javíthatják az 
alvást, ami közvetve a GI tünetek mérséklődését ered-
ményezi.

1. táblázat: A főbb gasztrointesztinális kórképek és az alvászavarok összefüggéseinek  
szintézise

Klinikai entitás
Alvászavar jellege/
prevalenciája

Domináns patome-
chanizmus

Klinikai  
következmény

Terápiás fókusz

Funkcionális  
dyspepsia (FD)

Magas (50-68%);  
elalvási zavar,  
éjszakai ébredés

Duodenalis  
eosinophilia, hízó-
sejt-degranuláció, 
visceralis  
hiperszenzitivitás

EPS és PDS tünetek 
súlyosbodása,  
életminőség  
romlása

CBT, neuro- 
modulátorok (TCA), 
akupunktúra, altatók/
melatonin

Irritábilis bél  
szindróma (IBS)

Gyakori; rossz szub-
jektív alvás,  
RLS társulása

Központi hiper- 
szenzitivitás, fokozott 
éjszakai autonóm 
arousal, alacsony 
melatonin

Másnapi fokozott 
fájdalom, szorongás, 
fáradtság

Melatonin, triptofán, 
CBT-I, kismintás 
antibiotikum  
(SIBO esetén)

Reflux betegség 
(GERD)

Igen magas  
(63-79% éjszakai 
panaszok);  
inszomnia

Csökkent nyelés  
és nyáltermelés 
alváskor, TLESR,  
negatív intra- 
thoracalis nyomás

Meghosszabbodott 
savclearance, erozív 
oesophagitis,  
Barrett-oesophagus

PPI/H2-blokkoló  
esti adása, életmód 
(fejvég emelése), 
CPAP (OSA esetén)



Konklúziók és jövőbeli perspektívák

Az alvás, a cirkadián ritmus és a gasztrointesztinális rend-
szer kapcsolata komplex, szorosan összefonódó és bidi-
rekcionális. Az alváshiány és a biológiai óra deszinkronizá-
ciója aktív patogenetikai hajtóerő a funkcionális és szervi 
emésztőszervi betegségek kialakulásában és progres�-
sziójában. Ezzel párhuzamosan a GI patológiák jelentős 

alvásfragmentációt váltanak ki. A klinikai gyakorlatban 
elengedhetetlen a szemléletváltás: a gasztroenterológiai 
betegek ellátása során az alvásminőség felmérése és a cir-
kadián higiéné rendezése a sikeres gyógykezelés szerves 
feltétele. A jövő kutatásainak feladata az egyes specifikus 
alvászavarok molekuláris szintű GI hatásainak tisztázása 
és a kronofarmakológiai elvek integrálása a mindennapi 
klinikai gyakorlatba.
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Az esszenciális foszfolipidek 
hatása MASLD-ben 
egy randomizált, IV. fázisú  
vizsgálat eredményeinek  
értékelése alapján

A MASLD (metabolikus diszfunkcióval társult steatotikus májbetegség) előfordulása növekvő tendenciát 
mutat, globális prevalenciája 38%; ez társbetegségek – obesitas, II. típusú diabetes mellitus, dyslipidae-
mia – fennállása esetén még magasabb lehet. A MASLD esetenként MASH-sá progrediálhat (metabolikus 
diszfunkcióhoz társuló steatohepatitis), amely már az előrehaladott fibrózis, cirrózis és hepatocelluláris 
karcinóma kialakulásának kockázatát rejti magában. Emellett a betegek – fáradtsággal, alvászavarokkal 
és abdominalis diszkomforttal jellemezhető – életminősége is jelentős mértékben romlik.

A MASLD kezelése az életmódbeli, táplálkozási és alkohol-
fogyasztási szokások megváltoztatására és a fizikai aktivi-
tás növelésére irányul. A THR-béta-agonista gyógyszerek 
a MASH fibrózissal járó formáiban elfogadott terápiát 
jelentenek, azonban a kezdődő steatosis kezelésében az 
irányelvek ezeket a hatóanyagokat nem ajánlják. A diag-
nosztika feladata az is, hogy meghatározza: mely betegek 
kockázata magas, és kiknek az állapota rejti magában a 
MASH-be való potenciális átmenetet, ami egyben a terá-
piás lépéseket is meghatározza. A magasabb kockázatú 
fibrózis mértékének meghatározását segíti a FibroScan-
AST- (FAST-) érték. 
Az esszenciális foszfolipidek (EPL) ígéretes szerepet tölt-
hetnek be a terápiás palettán, ugyanis a MASLD-t érintő 
patofiziológiai folyamatok középpontjában a többszörö-
sen telítetlen foszfatidilkolinok alacsony szintje áll. Az ed-
digi klinikai vizsgálatok alapján az EPL-ek jótékony hatású 
adjuváns terápiát biztosítanak: a májenzimek szintjének 
csökkenését, a lipidprofil javulását és az ultrahanggal 
megfigyelhető steatosis mérséklődését tapasztalták.
Az EPL-ek szerepét MASLD-ban egy multicentrikus, ket-
tős vak, randomizált, placebokontrollált, IV. fázisú klinikai 
tanulmányban, az EXCEL-vizsgálatban értékelték. A májat 
érintő elváltozások mellett a vizsgálat résztvevői obesi
tasban, II. típusú diabetes mellitusban vagy a lipidanyag-
csere zavaraiban szenvedtek. A vizsgálat elsődleges vég-
pontját a CAP-érték (controlled attenuation parameter 
score) változásában határozták meg a kezdeti értékek és 
a kezelés 6. hónapja között. Másodlagos végpontnak az 
életminőségben bekövetkezett és a tünettanban történt 

változást tekintették. A vizsgálatban exploratív végpon-
tokat is vizsgáltak, amelyek a máj induráltságának LSM-
mel (liver stiffness measurement) történő mérésére, a vér 
lipidszintjének változásra, a májenzimekre, valamint a 
betegelégedettség mérésének eredményeire terjedtek ki. 
Az eredmények értékelésekor a primer végpont (CAP) 
tekintetében 6 hónap elteltével szignifikáns csökkenés 
volt tapasztalható (LSMD [SE]: −14,81 dB/m [6,63]; 95% 
CI: −27,89-tól −1,72-ig; p=0,0269). Az EPL-kezelés hatása 
már a 3 hónapos eredményekben is megmutatkozott, és 
a kezelés után 3 hónapig fennmaradt. A másodlagos vég-
pontnál hasonló tendencia volt megfigyelhető: a kérdő-
ívek alapján a fáradtság értékelésében szignifikáns javulás 
következett be, de az életminőségben 6 hónap elteltével 
tapasztalható javulás nem volt szignifikáns (LSMD [SE]: 0,17 
[0,08]; p=0,2445). Az exploratív végpontok vizsgálata során 
a máj induráltságának mértéke kedvező irányú változást 
mutatott, azonban a különbség nem volt szignifikáns. A 
májenzimek közül az AST szintje csökkent a legjobban a 
kiindulási értékekhez képest. Az LDL- és HDL-koleszterin, 
a trigliceridek és az összkoleszterin változása többnyire 
hasonló volt a kezelési csoportokban. Az EPL-csoportban 
a HbA1c-értékek csökkenése a 6. hónapra statisztikai szig-
nifikanciát mutatott. Különösen az EPL-csoport betegei 
jelentettek nagy elégedettséget a kezeléssel kapcsolatban.
Bár a vizsgálat rövid, 9 hónapos időtartamra korlátozó-
dott, a vizsgálat eredményei azt támasztják alá, hogy az 
EPL-ek jól tolerálható, ígéretes adjuváns terápiás lehető-
séget jelenthetnek a MASLD komplex kezelésében.

Mogyorósi Gabriella dr.
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Mérsékelt és súlyos fokú  
Crohn-betegségben szenvedők  
risankizumab- és ustekinumab- 
kezelésének összehasonlítása

A SEQUENCE-vizsgálat célja a risankizumab és az ustekinumab hatásosságának és biztonságosságának 
összehasonlítása volt Crohn-betegségben. A III. fázisú nyílt, kontrollált, randomizált, 48 héten keresztül 
folyatatott, multicentrumos tanulmányba olyan betegeket válogattak be, akik tumornekrózisfaktor- 
(TNF-) gátlókra nem jól reagáltak, vagy a terápia következményeként fellépő mellékhatások miatt a ke-
zelést nem tudták folytatni.
A TNF-gátlók használata a gyulladásos bélbetegségek terápiájában elsővonalbeli kezelésnek minősül. Ha 
az anti-TNF használata nem hoz létre adekvát terápiás választ, akkor a kezelési tervet revideálni kell. A te-
rápiaváltáskor előtérbe kerülő modern, biológiai terápiák közötti választás mind ez idáig a hatóanyagok 
indirekt összehasonlításán vagy az obszervációs tanulmányok eredményein alapult. 
A risankizumab és az ustekinumab IgG1 monoklonális antitestek, amelyek szelektíven kötődnek az 
IL-23 heterodimer proinflammatorikus citokin p19 (risankizumab esetében), illetve p40 (ustekinumab 
esetében) alegységéhez. A szerek – placebóval összehasonlítva – klinikailag hatékonyabbak voltak 
plakkos psoriasis, arthritis psoriatica és Crohn-betegség kezelésekor. A két hatóanyag direkt összeha-
sonlításakor psoriasisban a risankizumab eredményesebb kezelést biztosított az ustekinumabnál, ami 
arra utal, hogy a p19 alegység gátlása nagyobb hatékonyságot eredményezhet, mint a p40 alegység 
gátlása.

Módszerek

A vizsgálatok 28 ország 187 centrumában zajlottak, ahol 
a kutatók és a betegek is tisztában voltak azzal, hogy 
milyen kezelést kapnak. Ugyanakkor az endoszkópos 
vizsgálatot végzők nem ismerték a betegek besorolását, 
így az endoszkópos vizsgálati végpont objektív méré-
sek eredményének köszönhető. A vizsgálatba olyan, 18 
és 80 év közötti Crohn-betegségben szenvedőket válo-
gattak be, akiket a tanulmány elkezdése előtt legalább 3 
hónappal diagnosztizáltak a betegséggel; a kapott TNF-
gátló-terápiára vagy elégtelen választ adtak, vagy nem 
tolerálható mellékhatás fellépése miatt a kezelést abba 
kellett hagyniuk. A betegség besorolásánál a Crohn-
betegség-aktivitási és -súlyossági skálát (CDAI) vették 
alapul. A skála a tünetek 0-600 pont közötti értékelésén 
alapul. A tanulmány betegeinek tünetei ezen a skálán 
220-450 pont közötti értékeket mutattak. A vizsgálat 
második hetében kötelezően, megadott protokoll sze-
rint kezdték meg a glükokortikoidok leépítését. Bármi-
lyen egyéb, anti-TNF-en kívüli biológiai terápia használta 
szigorúan tilos volt.

A tanulmány hatásossági  
és biztonságossági értékelése

A tanulmány két primer végpontját a 24. héten mu-
tatott klinikai remisszió (CDAI <150) és a 48. héten el-
végzett endoszkópos vizsgálat által mutatott remisszió 
jelentette. A klinikai remissziót a risankizumab usteki-
numabhoz viszonyított noninferioritása tekintetében 
analizálták a páciensek első 50%-ánál, azok körében, 
akik a tanulmány 24. hetéig végig kezelés alatt álltak, 
vagy valamilyen oknál fogva abbahagyták azt. A nonin-
ferioritás megállapítása a vizsgálat folytathatósága és a 
szuperioritás meghatározása miatt volt fontos, ugyanis 
a vizsgálat tervezésekor a risankizumabot a hatóságok 
még nem fogadták be a Crohn-betegség terápiájában. A 
48. heti, endoszkópos evaluáció – amely a vizsgálat má-
sodik primer végpontját is jelentette – a risankizumab 
szuperioritását mutatta. A vizsgálat eredeti protokollja 
szerint a 48. heti második primer végpontot a klinikai re-
misszió jelentette volna, azonban ezt 2021. szeptembe
rében megváltoztatták. Ez a változtatás az endoszkóppal 
is kimutatható remisszió fontosságát hangsúlyozza, ami 
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a STRIDE-II irányelvek alapján a gyulladásos bélbetegsé-
gek kezelésének hosszú távú céljaival is harmonizál. A 
szekunder végpontok tekintetében a risankizumab szu-
perioritása volt mérhető.
Minden olyan beteg esetében, akik a randomizációs eljá-
ráson átestek, és legalább egy adag gyógyszert kaptak, 
biztonságossági vizsgálat is történt. A mellékhatásokat 
az adverz események terminológiai kritériumrendszere 
alapján osztályozták.

Eredmények

A vizsgálatban 527 beteget osztottak két csoportba, 262 
beteg risankizumabot, 265 beteg ustekinumabot kapott, 
legalább egy dózisban. A hatásossági analízisben végül 
520 beteg vett részt, akik meghatározott dózisban kap-
ták a hatóanyagokat az indukciós és a fenntartó fázisban 
egyaránt. A résztvevők demográfiai és egyéb alaptulaj-
donságaikat tekintve jól tükrözték a mérsékelt és súlyos 
fokú Crohn-betegségben szenvedők jellemzőit. A bete-
gek körülbelül 25%-ánál több mint egy anti-TNF-terápia 
mutatkozott hatástalannak. A páciensek mintegy 25%-a 
fenntartó glükokortikoid-kezelésben részesült. A risanki-
zumabcsoport betegei nagyobb arányban kapták meg 
a teljes kezelést, mint az ustekinumabcsoport betegei 
(90,2% vs. 72,8%). A risankizumabbal kezelteknél a terápia 
abbahagyásáért a mellékhatások tehetők felelőssé (3,1%), 
míg az ustekinumab esetében a terápia felfüggesztésé-
nek leggyakoribb oka a hatástalanság volt (13,2%). Azok 
a résztvevők, akik menet közben léptek vissza a kezelés 
folytatásától, többnyire a betegség újbóli fellángolására 
hivatkoztak.
A vizsgálat mindkét végpontját elérte. A risankizumab 
noninferiornak mutatkozott az ustekinumabhoz viszo-
nyítva a 24. héten mutatott klinikai remisszió tekinteté-
ben (58,6% vs. 39,5%). A kiigazított különbség (adjusted 
difference, AD) 18,4% (95% CI: 6,6–30,3) volt, ami elérte 
az előre meghatározott 10 százalékpontos noninferioritá-
si küszöböt. A 48. héten végzett endoszkópos remisszió 
mérésekor a risankizumab szuperior volt az ustekinumab-
bal szemben (31,8 vs. 16,2%; AD: 15,6% [95% CI: 8,4–22,9; 
p<0,001]). A primer végpontok szenzitivitási vizsgálatá-
nak eredménye és a kiegészítő vizsgálatok eredményei 
konzisztensek voltak az elsődleges analízis eredményei-
vel. Ugyancsak konzisztenciát lehetett kimutatni az alcso-
port-analízisek primervégpont-elemzésénél. 
A risankizumab szuperiornak mutatkozott a 48. heti 
másodlagos végpontok vizsgálatánál is: a klinikai és 

endoszkópos remisszió, valamint a glükokortikoid-
mentes endoszkópos és klinikai remisszió esetében 
(p<0,001, minden esetben). Mindemellett a risanki-
zumab nagyobb hatékonyságot mutatott az előre fel-
állított kutatási végpontok eredményeinek tanulmá-
nyozásakor. Ezek a végpontok a CDAI klinikai válasz, 
a székletszámmal és hasi fájdalommal jellemezhető 
CDAI-pontszámok, a biológiai remisszió, a mucosa gyó-
gyulása és az életminőség voltak. A risankizumabkaron 
kevesebb hospitalizálásról számoltak be. 

Mellékhatások

A mellékhatások száma mindkét karon hasonló értéket 
mutatott; ezek közül a COVID-19-fertőzés volt a leggyak-
rabban jelentett mellékhatás mindkét csoportban. A sú-
lyos adverz események száma a risankizumab esetében 
10,3%, míg az ustekinumabnál 17,4% volt, amelyek nagy 
része a gastrointestinumot, főként a Crohn-betegség ros�-
szabbodását érintette. A súlyos infekciók és a májat érin-
tő mellékhatások száma hasonló volt. Ez utóbbi májen
zimeltéréseket jelentett, de major hepatikus mellékhatás 
nem volt megfigyelhető. Mindkét karon egy-egy esetben 
figyelték meg laphámrák kialakulását. Anafilaxiás reakció, 
súlyos fokú hiperszenzitivitás, aktív tuberkulózis vagy ha-
lál nem fordult elő.

Következtetések

A terápiás döntéshozatal sok esetben a klinikai vizsgála-
tok eredményeiből származtatható konklúziók alapján 
történik. Az ismertetett vizsgálat a TNF-gátló-kezelésre 
refrakter Crohn- betegség esetén vizsgálta két, a hatósá-
gok által már befogadott biológiai hatóanyag működé-
sét. A vizsgálat a risankizumab szuperioritását mutatta 
minden (klinikai és endoszkópos) vizsgálati végpont te-
kintetében. A tanulmány legfőbb gátja a vizsgálat nyitott 
kivitelezése volt, amely a tünetek és a mellékhatások be-
jelentését befolyásolhatta. Ezt ellensúlyozandó, az en
doszkópiát végző szakemberek nem tudták, hogy egyes 
betegeket mely vizsgálati csoportba sorolták be.
A mérsékelt és súlyos, TNF-gátló-kezelésre nem kellően 
reagáló, Crohn-betegségben szenvedő páciensek eseté-
ben a risankizumab a SEQUENCE-vizsgálat 24. hetében a 
klinikai remisszió tekintetében noninferioritást, a 48. hé-
ten elvégzett endoszkópos remisszióvizsgálat szuperiori-
tást mutatott az ustekinumabbal szemben.

Mogyorósi Gabriella dr.
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IBS-C: komplex megközelítés  
az életmódtól a gyógyszerekig

Az IBS-C krónikus, relapszusokkal járó kórkép, amelynek vezető tünete a visszatérő hasi fájdalom, és 
a székletürítés gyakoriságának és/vagy formájának megváltozásával társul. A betegség jelentősen 
befolyásolja a betegek életminőségét. Diagnosztikája és kezelése gyakran multidiszciplináris meg-
közelítést igényel.

Diagnózis, tünetek

A kórkép diagnosztikai megközelítése a Róma IV kritériumo-
kon alapul: az IBS-re jellemző tünetek mellett az alarmtüne-
tek hiányának igazolása alapvető jelentőségű. Patofiziológiai 
szempontból multifaktoriális, heterogén kórkép: a fájdalom-
érzékelés zavara, a visceralis hiperszenzitivitás, a gasztroin-
tesztinális motilitás eltérései, a mikrobiom megváltozása, a 
bélfal-permeabilitás változása, esetleges gyulladás, dysbio
sis, valamint pszichológiai tényezők játszhatnak benne sze-
repet. A korai traumatikus életesemények, a szorongás és a 
depresszió nem tekinthetők az IBS közvetlen okának, ugyan-
akkor jelentősen befolyásolhatják a tünetek intenzitását és 
az életminőséget. Az IBS-C kezelésében különösen fontos a 
megfelelő orvos-beteg kapcsolat kialakítása (2).

Életmód-modifikáció

Az IBS-C kezelésének célja a spontán székletürítések gya-
koriságának növelése és a hasi diszkomfort csökkentése. 
A betegség terápiája az életmód-változtatást, laxatívu-
mok alkalmazását, szükség esetén spazmolitikumok adá-
sát, a szekretagóg szereket, az antidepresszánsokat és a 
pszichoterápiás módszereket foglalja magában, miköz-
ben mérsékli a tüneteket, és javítja az életminőséget.
A hét több napján végzett fizikai aktivitás csökkentheti az 
IBS egyes tüneteit – a puffadást és a fáradtságot –, miköz-
ben kedvezően hat a szorongásra is. A rendszeres étkezés, a 
megfelelő folyadékbevitel, az alkohol- és koffeinfogyasztás 
mérséklése szintén része az életmódi kezelésnek. Az old-
ható rostok, például a psyllium (útifűmaghéj) kedvező ha-
tású az IBS-C tüneteire, míg az oldhatatlan rostok, például 
a búza- és gabonakorpa fokozhatják a panaszokat. Az ala-
csony FODMAP-tartalmú étrend az IBS egyik legfontosabb, 
táplálkozást érintő kezelési lehetősége, amely a fermentál-
ható oligoszacharidok, diszacharidok, monoszacharidok és 
poliolok bevitelének csökkentését jelenti (3).

Laxatívumok 

Az IBS-C kezelésében az egyéni tolerancia és a domi-
náns tünetek figyelembevétele alapvető fontosságú. Az 
ozmotikus hashajtók, pl. a polietilén-glikol (PEG, mak-
rogol) és a laktulóz hatékonyak a krónikus székrekedés 
kezelésében. A makrogolt a bélbaktériumok kevésbé 
bontják le, ezért alkalmazása kevesebb puffadással jár, 
mint azt a laktulóz használata során tapasztalni lehet. 
A hagyományos stimuláns hashajtók alkalmazását kor-
látozhatja az általuk okozott görcsös hasi fájdalom (4). 
A kórkép kezelésében másodvonalban a bél szekréció-
ját fokozó vagy a motilitását befolyásoló készítmények 
alkalmazhatók. A szekretagóg gyógyszerek (linaclotid, 
lubiproston, plecanatid, tenapanor) a folyadékszekré-
ció fokozásán keresztül lágyítják a székletet. Az 5-HT4-
agonisták a bélmotilitás fokozásán keresztül fejtik ki 
hatásukat (5).

Pszichoterápia és stresszkezelés

Az IBS-C kezelésében a pszichológiai terápiák az ed-
digi megfigyelések alapján sikeresnek bizonyultak. A 
kognitív viselkedésterápia, a pszichodinamikus pszi-
choterápia és a hipnoterápia egyaránt alkalmazhatók, 
különösen társuló szorongás, depresszió, elkerülő ma-
gatartás vagy jelentős pszichés terheltség esetén. IBS-C- 
ben pszichológiai társbetegség vagy kifejezett hasi 
fájdalom esetén elsősorban SSRI-k alkalmazása mér-
legelendő (1, 6, 7). A Williams Életkészségek Program 
magyar változatát az SE Magatartástudományi Inté-
zete adaptálta. Mivel az IBS-C-ben a stressz a tünetek 
meghatározó tényezője lehet, a program hozzájárulhat 
a tünetek enyhítéséhez és az életminőség javításához; 
az ezzel kapcsolatos evidenciaszint azonban egyelőre 
nem meghatározható (1).

Mogyorósi Gabriella dr.

   Irodalom
Az irodalom megtalálható a szerkesztőségben, valamint a gastronews.hu weboldalon.
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A probiotikumok kiegészítő  
alkalmazása gyomorfekély  
kezelése során

A Helicobacter pylori (H. pylori), a gyomor nyálkahártyáját kolonizáló Gram-negatív baktérium okozta fer-
tőzés világszerte megközelítőleg 4,4 milliárd embert érint (1). A tartós fertőzés szinte minden esetben 
krónikus gastritist, 10-20%-ban pedig peptikus fekélybetegséget okoz. Emellett gyomornyálkahártya-
atrófiát, metapláziát, súlyosabb esetben pedig adenokarcinómát vagy mucosaasszociált limfoid szöveti 
(MALT) lymphomát hozhat létre. A fertőzés okozta elváltozások mellett valószínűsíthető szerepe van a 
vashiányos anémia, az idiopátiás thrombocytopeniás purpura és a B12-vitamin-hiány kialakulásában (2). 
Azokban az országokban, ahol sikeresen valósult meg a Helicobacter pylori eradikációja, a gyomorrák 
incidenciájának számottevő csökkenése figyelhető meg (3, 4). 

A Maastricht VI/Florence Konszenzus szerint a H. pylori 
diagnózisának felállítása után minden esetben javasolt a 
fertőző ágens elleni terápia alkalmazása. Jelenleg a leg-
szélesebb körben alkalmazott standard kezelést a 7-14 
napig tartó hármas vagy négyes eradikációs terápia je-
lenti. Négyes terápia esetén a két antimikrobiális szerből 
és protonpumpagátlóból álló hármas terápiát bizmut-
készítménnyel egészítik ki (4). Az elmúlt két évtizedben 
azonban világszerte jelentősen megnőtt a H. pylori anti
biotikumok elleni rezisztenciája, amely a kezelések sike-
rességének fokozatos csökkenésével járt együtt (1–4). 
Emellett az antibiotikumok gyakori mellékhatásai – pél-
dául a hasmenés, a hányinger és a hányás – rontják a be-
tegek együttműködését, ami tovább csökkenti a standard 
kezelések hatékonyságát (1, 4–6).
Az elmúlt évtizedekben egyre nagyobb figyelem irányul a 
probiotikumok kiegészítő alkalmazására. Hazánkban is el-
érhetők azok az élő mikroorganizmusokat – a Bacillus cla-
usii O/C, N/R, SIN és T törzseit – tartalmazó készítmények, 
amelyek megfelelő dózisban kedvező hatást gyakorolnak 
a gazdaszervezet egészségére, különösen a gasztrointesz-
tinális rendszer működésére (4). A H. pylori fertőzés során 
a baktérium virulenciafaktorai károsítják a gyomor epithe-
lialis sejtjeinek integritását, a gyulladásos folyamatok fo-
kozódását, és apoptosist indukálnak (5). A probiotikumok 
kompetitíve gátolják a H. pylori tapadását az epithelialis 
sejtekhez (2). A baktérium kiváltotta immunválasz hatásá-
ra megnövekedett proinflammatorikus citokinek szintjét a 

probiotikumok által termelt antibakteriális anyagok (szer-
ves savak, rövid szénláncú zsírsavak, hidrogén-peroxid) 
csökkentik (2, 3). A probiotikumok a mucin termelődésé-
nek fokozásával a gyomor mucosalis barrierjének védelmét 
is ellátják. Ezek a folyamatok hozzájárulnak a baktérium 
kolonizációjának csökkentéséhez és a gasztrointesztinális 
diszkomfort enyhítéséhez (1–4, 6). A Bacillus clausii spóra-
képző baktérium, így ellenáll a gyomor savas közegének, 
és életképes formában jut a bélrendszerbe (2). Az intesz- 
tinális traktusban kolonizálódva a természetes antibio- 
tikumrezisztenciája okán képes túlélni az eradikációs ke-
zelést (7).
Az élő baktériumokat tartalmazó probiotikus szerek mér-
sékelhetik az antibiotikumszedés következtében létrejött 
mellékhatásokat (nausea, diarrhoea stb.), támogatva a 
fertőzés által érintett betegek adherenciáját (2, 4). Köz-
vetlen hatásuk a H. pylori eradikációjára még nem igazo-
lódott (3, 4, 6). Azonban a Maastricht Konszenzus kritéri-
umai alapján a probiotikumok – többek között a Bacillus 
clausii – ígéretes kiegészítői lehetnek a H. pylori eradiká-
ciós terápiának, elsősorban a kezelés tolerálhatóságának 
javítása révén. Ugyanakkor további, nagy betegszámú, jól 
megtervezett, randomizált klinikai vizsgálatok szüksége-
sek annak tisztázására, hogy a B. clausii milyen mértékben 
járul hozzá közvetlenül az eradikáció sikerességéhez, il-
letve mely betegcsoportok profitálhatnak leginkább az 
alkalmazásából (4).

Mogyorósi Gabriella dr.
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Tisztelt orvoskolléga!
A lapunk hasábjain aktuálisan zajló akkreditált to-
vábbképző tanfolyamunk 2 lapszám szakmai anyagára 
épül, vagyis 2 modulból áll. A továbbképzés szabadon 
választható kategóriába tartozó távoktatás, amelynek 
sikeres teljesítése esetén összesen 8 kreditpont sze-
rezhető. Minden lapszámban, vagyis modulonként 12 
tesztkérdés található, ezek 75%-ának helyes megvála-
szolásáért részpontszám jár a következők szerint:
1 modul teljesítése esetén 4 kreditpont,
2 modul teljesítése esetén 8 kreditpont.

A tanfolyamon megszerzett kreditpontok a követke-
ző szakvizsgák esetén szakma szerinti pontként ke-
rülnek elszámolásra: belgyógyászat, diabetológia, 
endokrinológia és anyagcsere-betegségek, foglalkozás-
orvostan, gasztroenterológia, geriátria, gyermek-gaszt-
roenterológia, háziorvostan, infektológia, kardiológia, 
klinikai onkológia, neurológia, orvos (szakirányú szak-
képesítés nélkül), orvosi rehabilitáció (belgyógyászat). A 
kreditpontok minden más esetben szabadon választha-
tó elméleti pontként vehetők figyelembe.

A teszt megoldása kizárólag online formában tör-
ténhet.
Ha részt kíván venni a lapunk által nyújtott kredit
pontszerző tanfolyamon, kérjük, hogy látogasson el az 
orvosikreditpont.hu internetes oldalra, ahol minden 
információt megtalál, hogy kitölthesse a tesztkérdés-
sort. Az oldalra való belépés regisztráció után lehetsé-
ges, mivel az oldal zárt szakmai portál. A regisztráció 
ingyenes.
A tesztkérdéssor megoldása által megszerzett kredit
pontokról az oftex.hu internetes oldalon tájékozód-
hat a kitöltési határidő után. 

Kitöltési határidő: 2026. december 31. 

Mikor gondoljunk májátültetésre?  
A transzplantációs referálás időzítése 
cirrózisban
Gerlei Zsuzsanna dr.

1. Melyik állítás igaz a transzplantációs  
centrumba történő referálással  
kapcsolatban?
A:	 A referálás és a várólistára helyezés ugyanazt 

jelenti.
B:	 A referálás célja a májátültetés időpontjának 

meghatározása.

C:	 A referálás célja a beteg transzplantációs 
alkalmasságának és a várható előnynek  
a megítélése.

D:	 Referálásra csak MELD >30 pont esetén van 
szükség.

2. Miért lehet félrevezető az alacsony  
MELD-pontszám?
A:	 Mert minden alacsony MELD-pontszámú 

beteg azonnal transzplantálandó.
B:	 Mert nem tükrözi mindig a refrakter ascites, 

hyponatraemia, encephalopathia vagy  
HPS/portopulmonalis hipertónia kockázatát.

C:	 Mert a MELD csak HCC esetén használható.
D:	 Mert nem tartalmazza a bilirubint.

3. Melyik dekompenzációs esemény miatt 
javasolt sürgős transzplantációs referálás  
és a transzplantáció mérlegelése?
A:	 Az első asciteses epizód miatt.
B:	 A hepatorenális szindróma (HRS) miatt.
C:	 A kompenzált cirrózis miatt.
D:	 Az izolált thrombocytopenia miatt. 

4. Melyik állítás írja le a legpontosabban  
az úgynevezett „low MELD paradoxont”?
A:	 A beteg klinikai állapota súlyos lehet annak 

ellenére, hogy a MELD-pontszám viszonylag 
alacsony marad.

B:	 A MELD-pontszám nem használható  
a graftallokáció során.

C:	 A magas MELD-pontszámú betegek  
várólistás mortalitása alacsony.

D:	 A MELD-score kizárólag cholestaticus  
májbetegségekben alkalmazható.

Transzplantált betegek utógondozása: 
hosszú távú gondozás és akut 
gasztroenterológiai helyzetek 
májtranszplantáció után
Haboub Sandil Anita dr.

5. Mi a májtranszplantált beteg  
hosszú távú utógondozásának egyik 
legfontosabb célja?
A:	 Az immunszuppresszió mielőbbi teljes  

elhagyása.
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B:	 A graftfunkció megőrzése és a korai/késői 
szövődmények felismerése. 

C:	 Csak a májenzimek évenkénti  
ellenőrzése.

D:	 A képalkotó vizsgálatok rutinszerű  
mellőzése.

6. Kóros májenzimszintek esetén  
melyik vizsgálat segít elsőként 
a vaszkuláris és biliáris szövődmények 
felismerésében?
A:	 Hasi ultrahang Doppler-vizsgálattal.
B:	 Izolált tumormarker-meghatározás.
C:	 Csak HbA1c-vizsgálat.
D:	 Terheléses EKG.

7. Melyik állítás igaz a májtranszplantált  
betegek infekcióira?
A:	 Súlyos infekció csak magas láz esetén  

merülhet fel.
B:	 Az élő, attenuált vakcinák transzplantáció 

után általában szabadon adhatók.
C:	 A klasszikus infekciós tünetek  

immunszuppresszió mellett  
hiányozhatnak.

D:	 A multidrogrezisztens kórokozók  
nem befolyásolják az ellátást.

8. PSC-IBD miatt gondozott,  
májtranszplantált betegnél melyik szűrés 
kiemelten fontos?
A:	 A rendszeres kolonoszkópos surveillance.
B:	 Csak évente mellkasröntgen.
C:	 Rutin májbiopszia minden kontroll  

alkalmával.
D:	 A lipidprofil.

Az incidencián túl: a nemi különbségek 
változása és a hasnyálmirigyrák növekvő 
népegészségügyi terhe Magyarországon
Mohácsi Gábor dr. és munkatársai

9. Hogyan változott a hasnyálmirigyrák nyers 
incidenciája Magyarországon 2001 és 2022 
között?
A:	 Lényegében változatlan maradt.
B:	 20%-kal csökkent.
C:	 Mintegy 74%-kal emelkedett.
D:	 Több mint a kétszeresére emelkedett.

10. Melyik nem esetében emelkedett  
gyorsabban a hasnyálmirigyrák incidenciája 
a vizsgált időszakban?
A:	 A férfiaknál.
B:	 A nőknél.
C:	 A két nemnél azonos mértékben.
D:	 Egyik nemnél sem mutatkozott emelkedés.

11. Melyik tartozik a hasnyálmirigyrák  
kockázati tényezői közé?
A:	 Dohányzás.
B:	 Obesitas.
C:	 Diabetes mellitus.
D:	 Valamennyi fenti tényező.

12. Hogyan változott a hasnyálmirigyrák 
mortalitás/incidencia aránya (MIR)  
Magyarországon 2001 és 2022 között?
A:	 0,79-ról 0,96-ra emelkedett.
B:	 0,96-ról 0,79-ra csökkent.
C:	 Lényegében változatlan maradt.
D:	 0,96-ról 0,50 alá csökkent.




