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Az a megtiszteltetés ért, hogy nagy elõdök után, a
2016-tól kezdõdõ ciklusra én lettem a Magyar
Gyermekorvos Társaság elnöke. Dr. Kovács Tamás
fõtitkár úrral, akivel évtizedekkel ezelõtt kezdtük a
közös munkát, együtt szeretnénk a gyermekorvos
társadalom és velük együtt dolgozó kollégák és a
magyar gyermekek javára dolgozni. Próbáltuk
megfejteni, hogy miért esett ránk, elnökként miért
esett rám a választás. Azt gondoltam, így érthetjük
meg a feladatainkat, mert a megválasztásunk hátte-
rében levõ vágyakban, igényekben, elvárásokban
fogalmazódik meg talán leginkább, hogy milyen
megújulási irányokat keres a magyar gyermekor-
voslás. Amit eddigi munkámban megláthattak,
amit én hozzá tudhatok tenni a közös mûvünkhöz,
az talán leginkább az együttmûködések keresése.
Eddigi munkáim, társadalmi szerepvállalásaim so-
rán is a kapcsolatok építésére, a párbeszéd megta-
lálására, az elefántcsont tornyokból való kilépésre
törekedtem.

Sok szempontból ellentmondásos világunkban fel-
értékelõdtek a határterületek. A szakmai csoportok
közötti együttmûködés a kis szakágakká szabdalt
gyermekgyógyászat egészben látásának és kezelé-
sének alapkérdése lett. Az egységes alrendszerben
gondolkozás és ennek gyakorlati érvényesítése
nem megy másként, csak ha egyben tartjuk a hiva-
tásunkat az alapellátási, járóbeteg- és fekvõbeteg-
ellátási szinteken is – valóságos és egyenrangú pár-
beszédet fenntartva a különbözõ ellátási szinteken
gyógyítók között. Egy-egy gyermek hatékony és
eredményes kezelése a gyermekorvosok, ápolók és
sokszor egészen más gondolati közegben képzõ-
dött ellátók (így pszichológusok, dietetikusok, szo-
ciális munkások, kórházlelkészek és más szakem-
berek) együttmûködésén nyugszik. Mindig sok tü-
relmet és nyitottságot igényelt a generációk közötti
párbeszéd, de különösen így van ez most, amikor a
hagyományos kultúrában felnevelkedett idõsebb
gyermekorvos generációt egy megfogyatkozott lét-

számú átmeneti korosztály, majd a rendszerváltás
körül született, teljesen új lehetõségekkel útjára
bocsátott új gyermekgyógyász nemzedék követi.
Ráadásul nem az „öregektõl”, hanem a legfiatalab-
bak szárnypróbálgatásaitól, majd elkötelezettségé-
tõl és hûségétõl függ a szakmánk jövõje. Ahhoz,
hogy az elmúlt évszázad gyermekgyógyászati
eredményei után nekünk ne lehajtott fejjel kelljen
majd elkullognunk, a korosztályainknak kötelezõ
szót értenie egymással! A gyermekorvosi világun-
kat újszerûen kezelõ fiatal szülõk generációja a
modern infokommunikációs eszközrendszerek
használatával gyökeresen újfajta párbeszédet ke-
res – erre a kihívásra is jól kell reagálnunk. Kórház-
vezetõként és egészségpolitikusként minden napos
tapasztalatom, hogy a hivatalnokok, egészségpoli-
tikusok és gazdaságpolitikusok gondolkodása és
szóhasználata saját rendszerükben ketyeg, mi alig
értjük õket és õk is így vannak velünk. Ha nem
találjuk meg a közös hangot, nem próbáljuk megér-
teni a logikájukat, és megértetni a miénket velük,
az nemcsak a mi, hanem a ránk bízottak hátrányá-
hoz is vezet.

A következõ évek legfontosabb társasági feladata
így megítélésünk szerint az, hogy a meglevõ belsõ
tudományos és klinikai tapasztalatok igényes meg-
osztásán túl építsük még intenzívebben a kapcsola-
tokat a generációk, szubdiszciplinák és ellátási
szintek szakemberei között, valamint a társszak-
mák, az egészségpolitika és a társadalom irányába.
Fõtitkár társammal együtt úgy érezzük, hogy erre
kaptunk felhatalmazást és ezért erre a közös
munkára hívjuk a minket jelölõ és megválasztó
társasági tagokat is!

Budapest, 2016. január 11.
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Kedves gyermekgyógyászok,
szakorvosjelöltek és a
gyermekek egészségével
foglalkozó, társszakmában
dolgozó barátaink!

Velkey György
MGYT elnöke



Tisztelt Professzor
Úr! Kedves! Hosszú
orvoslással eltöltött
évek állnak mögöt-
ted. Hogyan emlék-
szel vissza a kezde-
tekre? Miben volt
más az orvoslás ak-
kor és most?

A hazai gyermek-
aneszteziológia és
intenzív ellátás, az
általános aneszte-
ziológia „gyermeke-
ként” fejlõdött, kö-
vetve és alkalmazva az általános érvényû ismerete-
ket, szabályokat egy speciális korosztályra – az új-
szülött-, csecsemõ- és gyermekkorra.
Az 1950-es évek közepén a gyermekklinikákon és
az önálló gyermekkórházakban mûködõ manuális
osztályok megváltozott betegösszetétele és forgal-
ma, valamint a fejlõdési rendellenességek nagy
száma, az újszülött-sebészet, szívsebészet, mell-
kas-sebészet megjelenése, a gyermek fül-orr-gégé-
szeti és bronchológiai, ortopédiai és urológiai kór-
képek kezelésének új szemlélete, a motorizációval
együtt megjelenõ politraumatizációt szenvedett
gyermekek számának növekedése sürgetõen vetet-
te fel, és megalapozott indokot adott a korszerû
gyermekaneszteziológia és a posztoperatív inten-
zív terápia létjogosultságának elismeréséhez és a
fejlõdés megindulásához.
Alapfeltétellé vált a respirációs terápia, a monito-
rozás, egyéb intenzív terápiás eljárások, valamint
az állandó reszuszcitációs készenlét megszervezé-
se és biztosítása is.
Visszatekintve a legnehezebb évekre, megállapít-
ható, hogy a fejlõdés és az elõrehaladás megállít-
hatatlanságába vetett hit és a kitûzött célokért foly-
tatott küzdelem nem volt hiábavaló. Kirajzolódtak
azok a feladatok és törekvések, amelyek meghatá-
rozták a kis létszámú „megszállott” csapat tevé-
kenységét. Évtizedeken keresztül, az orvoshiány
miatt is – a felnõttaneszteziológiai gyakorlathoz

hasonlóan – kény-
szerûségbõl elfoga-
dott volt az asszisz-
tensnõk részben
önálló tevékenysé-
ge. Minden szakmai
és jogi érv ellenére a
kialakult status quo
az asszisztensek szá-
mára a szaktudás és
a gyakorlat megszer-
zésének kényszeré-
vé vált, és így na-
gyon jól képzett
törzsgárda alakult
ki. Az egyedül vég-

zett altatás veszélyes gyakorlatát a 80-as években
sikerült kölcsönös egyetértéssel felszámolni.
1994-re miniszteri rendelet írta elõ, hogy az anesz-
tézia orvosi feladat – asszisztensi segítséggel. Az
1950-es években a beteg megfigyelése, a pulzus és
a légzésszám, a pupillareakció, a vérnyomás, a hõ-
mérséklet ellenõrzése, esetenként az EKG, vala-
mint – prekordiális vagy oesophagealis fonendosz-
kóp segítségével – a szívhangok folyamatos hallga-
tása jelentette a monitorozást, viszont 1975 és
1980 között a hazai gyermekaneszteziológiai kuta-
tómunka már igyekezett a széleskörû mûszeres mo-
nitorozás szükségességét bizonyítani, és kiválasz-
tani a leghasznosabb, valamint legkoraibb infor-
mációkat adó paramétereket. Ez a kutató munka
elõzte meg a moduláris multifunkciós monitorok
kifejlesztését és elterjedését. A szerény eredmé-
nyeket csak akkor tudjuk igazán értékelni, ha vé-
giggondoljuk azt az utat, mely az Ombredan-
készülék, majd a Schimmelbusch-kosárral végzett
csepegtetõs altatástól a mai multifunkciós monitor-
ral ellenõrzött és irányított anesztéziáig vezetett.
Bármennyire hihetetlennek tûnik, az ötvenes évek-
ben az egyszer használatos eszközök számunkra
még elérhetetlenek voltak, ezért próbálkoztunk az-
zal, hogy magunk készítsünk Branül-kanült, cent-
rális vénás nyomásmérõt, altatógáz elszívót, és
például a szárnyas tût bicikli-szelepgumiból barká-
csoljunk. Házilag építettük ki a riasztórendszert,
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„ARC-CSÓK”
Hirsch Tibor professzor úrral beszélget Veres Gábor

Ennek a rovatnak az ötletét az adta, amikor a 70-es évek végén ott álltunk a TV elõtt és néztük, amint
Nagy László ezüstös hajjal szavalja versét: a „Ki viszi át a szerelmet a túlsó partra”. Majd a végén, mi-
kor a riporter megkérdezte a költõt, mit üzen az ifjúságnak 100 év múlva, ha megnézik a mûsort, azt fe-
lelte: „Ha lesz emberi arcuk egyáltalán, akkor csókolom õket”. Erre gondolva indítottuk ezt a soroza-
tot, ahol a hazai gyermekgyógyászat prominens személyiségeinek teszünk föl néhány kérdést.
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mellyel igyekeztünk eredményesebbé tenni az új-
raélesztési gyakorlatunkat. Losco bébirespirátorral
rendelkeztünk ugyan, de nagyobb gyerek lélegez-
tetésére nem volt még lehetõségünk. 1962-ben ru-
háskosárban, darabokban és hiányosan, de kap-
tunk egy Boda-kerekes respirátort, amelyet számos
esetben, fõleg toxikológiai esetekben, sikerrel al-
kalmaztunk. A vérgázokat Schollander-készülék-
kel, gasztrotonometriás módszerrel nyert levegõ-
mintából igyekeztünk követni. Astrup-készülék
még nem volt a kórházban.
Örvendetes, hogy 2000-re a hivatalos adatok sze-
rint 18-ra emelkedett a gyermekintenzív osztályok
száma, és ebbõl 2013 adatai szerint 15 megfelelt
az akkreditált képzõhelyek követelményeinek.
1980 és 1990 között újabb és újabb osztályok léte-
sültek, mégis sokáig meghatározó szerepet játszott
a hazai gyermekaneszteziológia és gyermekinten-
zív ellátás fejlõdésében az OTKI-intézményként is
mûködõ Heim Pál Gyermekkórház Anesztezioló-
giai és Intenzív Terápiás Osztálya. Annak idején a
következõ célkitûzéseket fogalmaztuk meg:
� a szakma fejlõdésének szorgalmazása, egységes

terápiás elvek kidolgozása;
� az elméleti és gyakorlati alap- és továbbképzés

kereteinek szervezett biztosítása;
� orvosok és szakdolgozók érdekvédelme;
� a gyermekaneszteziológia és intenzív terápia

önálló diszciplínaként való elismertetése.

1982-tõl minden évben graduális és posztgraduális
tanfolyamokat tartottunk. Tudományos tevékeny-
ségünket számos referátum, elõadás, jegyzet,
könyvrészlet, hazai és külföldi kongresszusokon
való aktív részvétel – egyebek között az 1992 szep-
temberében a FEAPA (Federation of European
Associations of Paediatric Anaesthesia) felkérésére
Budapesten sikeresen megrendezett 2nd European
Minisymposium on Paediatric Anaesthesia – is iga-
zolta.
A Gyermekaneszteziológiai és Intenzív Terápiás
Szekció évtizedes tevékenységének elismerése,
valamint az elért eredmények oda vezettek, hogy a
MAITT, valamint az MGYT vezetõsége „felnõtté”
nyilvánította a Szekciót. Támogatásukat és gondos-
kodásukat fenntartva hozzájárultak ahhoz, hogy
Szekciónk és az MGYT Intenzív Terápiás Munka-
csoportja 1993. május 21-én egybeolvadjon és lét-
rehozza a Gyermekaneszteziológiai és Intenzív Te-
rápiás Társaságot (MGYAITT), mely megalakulása
óta összefogja az ezen a területen dolgozó szakem-
bereket.
Ami ma is fontos:
� az eddigi munka folytatása. A szakmai színvonal

folyamatos emelése érdekében, az újabb ismere-
tek megismertetése;

� az ellátás ma még meglévõ területi különbségei-
nek mielõbbi felszámolása, aneszteziológus és

intenzív terápiás szakasszisztensek és szakápo-
lók munkájának elõsegítése és támogatása;

� a gyermekaneszteziológiai és intenzív terápiás
szakvizsga követelményeinek folyamatos frissí-
tése;

� az eddigi gyakorlatnak megfelelõen hazai és
nemzetközi tudományos ülések és kongresszu-
sok szervezése;

� a nemzetközi szakmai aktivitás fokozása és rend-
szeressé tétele a FEAPA mellett Európában és az
Amerikai Egyesült Államokban hasonló célú tár-
saságok munkájához való csatlakozással;

� szoros szakmai kapcsolattartás az érintett társa-
ságokkal, közös tudományos ülések rendezése.

A Szekciót követõen 1993-tól Társaságunk, az
MGYAITT, a FEAPA (2009-tõl: ESPA, European
Society for Paediatric Aneszteziológy) teljes jogú
tagjaként aktívan tevékenykedik és képviseli ha-
zánkat az európai szakmai közösségben.
2001-ben indult útjára Társaságunk folyóirata, a
Gyermekaneszteziológia és Intenzív Terápia, ami
sajnos, 6 év után – anyagi okok miatt – megszûnt
ugyan, de helyét átvette internetes honlapunk.
2003-ra elkészült az elsõ magyar nyelvû, 700 olda-
las, Gyermekaneszteziológia és gyermekintenzív-
terápia címû szakkönyv. További eredmény, hogy
2007-ben hatályba lépett a 42/2007. (IX. 19.) EüM.
rendelet, mely lehetõvé tette a csecsemõ- és
gyermekintenzív terápiás szakképesítés megszer-
zését. Ezt elõször gyermekgyógyász szakképzésre
lehetett ráépíteni, 2013-tól viszont már aneszte-
ziológiai és intenzív terápiás szakképesítésre is le-
het.
Külföldi kapcsolataink is egyre erõsödtek. 2006-
ban a FEAPA és a MGYAITT közös szervezésében a
Magyar Tudományos Akadémia épületében ren-
deztük meg a „Safe anaesthesia for children” euró-
pai konferenciát, amely nagy sikert és osztatlan
szakmai elismerést aratott.
Mindebben óriási szerepe volt számos olyan kollé-
gának, akik már nincsenek közöttünk: dr. Bíró Éva,
dr. Nobilis András, dr. Süveges László, prof. dr.
Tekulics Péter, dr. Zala Ilona és dr. Zaláné Will Ju-
lianna. Kegyelettel õrizzük nevüket és emléküket.
A teljesség igénye nélküli rövid történelmi áttekin-
tés csupán gondolatokat akart ébreszteni Sir
Winston Churchill szellemében, aki szerint a jövõ
nemzedéke „ismerje meg a múltat, hogy értékelni
tudja a jelent és tervezni a jövõt!”

Kik voltak a tanítómestereid?
Nagyon sok felnõttekkel foglalkozó anesztezioló-
gus orvos támogatta céljaimat, és így tanítómeste-
remmé váltak többen is. Nevet csak azért nem
mondanék, mert félek, hogy ma már kihagynék va-
lakit, márpedig nem szeretném senki emlékét meg-
sérteni. Az általános érvényû ismereteket és szabá-



lyokat kellett átvenni és adaptálni újszülött-, cse-
csemõ- és gyermekkorra. Az irodalom folyamatos
és kritikus követése átsegített az esetleges nehézsé-
geken. Számos technikai feladatot autodidakta mó-
don sajátítottam el. Például a centrális vénakanül
bevezetését és használatát, a peritoneális dialízist,
parenterális táplálást. Akkor nem egy meglévõ és
mûködõ osztály tevékenységének továbbfejleszté-
se volt a feladat, hanem addig nem ismert módsze-
reket és eljárásokat kellett bevezetni szerény felté-
telek mellett.

Hogyan jött a gondolat, hogy hazánkban életre
hívjad a gyermekaneszteziológia és intenzív terá-
piás szekciót?
Visszaemlékezve a Heim Pál Kórház sebészeti osz-
tály mûtõjében ért elsõ benyomásokra, igen hamar
megfogalmazódtak azok a gondolatok, hogy ez így
nem mehet tovább. Tenni kellene valamit, hogy a
gyermekek fájdalmát és félelmét enyhítsük. A mû-
tõszemélyzet is nehezen viselte a kis csecsemõk sí-
rását, a nagyobbak tiltakozását, hiszen õk minden
nyugtató szó ellenére féltek a fájdalomtól, ami mû-
tõben várt rájuk. Az ötvenes évek elsõ felében a
mûtétek zömmel, országosan is, infiltrációs mód-
szerrel, lidokain helyi befecskendezésével érzéste-
lenítve történtek. A Heim Pál kórházban akkoriban
a mûtõk visszhangoztak a jajveszékeléstõl, és ha
már nem lehetett elviselni rettegésüket és kétség-
beesésüket, akkor a mûtõsfiú géztörlõre étert cse-
pegtetve elaltatta õket. Akkoriban a mi mûtõnkben
nem volt altatógép. Az osztályvezetõ fõorvos félt
az éter szövõdményeitõl, és csak végsõ esetben en-
gedélyezte, és csakis rövid idõre a használatát. El-
sõsorban hasi mûtétnél, a belek visszahelyezésé-
nek könnyítésre. Mindezt sokszor végigélve vettem
a bátorságot, és az egyik reggeli referálón fölvetet-
tem azt a gondolatot, hogy gyakrabban kellene al-
kalmazni az éternarkózist. Javasoltam, hogy az
osztályról válasszunk két nõvért, akik önként vál-
lalnák ezt a feladatot betanítás után. Ezt a javasla-
tomat akkor nem fogadták el. A válasz az volt, hogy
több lidokaint kell adni. 1957-ben a kórház orszá-
gos intézetté vált, és az OTE keretén belül oktató
feladatokat is kapott. A betegellátás gyökeresen
megváltozott, új osztályok és profilok indultak.
Megsokszorozódott a súlyos betegek száma. A se-
bészten nyugdíjazás miatt változott az osztályve-
zetés. Dr. Horváth György került az osztály élére.
Ismét fölvetettem az éternarkózis bevezetésének
szükségességét. Õ már támogatta ezt a javaslato-
mat, mivel a mamnuális osztályok sine qua nonjá-
nak tartotta a korszerû központi aneszteziológia
szolgálat megteremtését. Négy önként vállalkozó
nõvért küldtünk szakasszisztens képzésre az
Egészségügyi Szakdolgozók Központi Továbbkép-
zõ Intézetébe. Kórházunkban tehát a gyermekek
altatás iránti igénye korán megfogalmazódott és vi-

szonylag hamar zöld utat kapott, habár a gyermek-
kórházak csak 1957 után jutottak az elsõ egyszerû,
akkor korszerûnek számító. újszülöttek altatására
is alkalmas, éterpárologtatóval ellátott Loosco
gyártmányú Dormaminor altatógépekhez és
Loosco bébi-respirátorokhoz. Innentõl kezdve he-
lyi érzéstelenítésben végzett mûtétek megszûntek
nálunk, a nagyobb beavatkozások pedig endotra-
chealis balanced narkózisban történtek. Megkez-
dõdött az újszülöttek anesztéziája is. 1960. márci-
us ötödikén került sor az elsõ sikeres endotra-
chealis narkózisban végzett oesophagusatresia
mûtétére. Ezekben az években ötven-hatvan volt
az újszülött mûtétek száma. Azokban az években
az altatott beteg ellenõrzése kimerült a pulzus és a
légzésszám, a pupillareakció, a vérnyomás, a hõ-
mérséklet ellenõrzésében, esetenként EKG haszná-
latában, valamint paecordiális vagy oesophageális
fonendoszkóppal a szívhangok folyamatos hallga-
tásában. A hatvanas évek elejére azonban már ki-
rajzolódott az a három feltétel, melynek teljesülnie
kell, hogy súlyos betegek megfelelõ ellátásban ré-
szesüljenek. Ezek: biztonságos anesztézia, re-
szuszcitáció nonstop lehetõsége – és legfõképpen
– az interdiszciplináris feladatokat ellátni képes in-
tenzív osztály. Sajnos a megvalósítás mindenütt
váratott magára, és mégis, minden nehézség elle-
nére, a folyamatos fejlesztésnek köszönhetõen, a
nyolcvanas évekre mi már elegendõ szakasszisz-
tenssel rendelkeztünk, és ezt országosan is elis-
merték. Ezt igazolja, hogy sikerült elérni, hogy az
AIT Intézeten belül létrejöhessen a Gyermek-
aneszteziológiai Szekció, melyet hivatalosan
nyolcvankettõ májusában alapítottunk meg (alapí-
tók név szerint: Hirsch Tibor, Belay Mária, Praefort
László, Szántó Imre, Várkonyi Péter, Zala Ilona).
A Szekciók célja a gyermekaneszteziológia terüle-
tén dolgozók érdekképviselete, továbbképzése.
Tíz év alatt részt vettünk hat nemzetközi rendezvé-
nyen, és kilencvenkettõben mi rendeztünk mini-
szimpóziumot az Európai Gyermekanesztezio-
lógia Társaság felkérésére. Minden évben, ta-
vasszal és õsszel egy-két napos tudományos ülsét
rendeztünk, gyermekgyógyász, gyermeksebész,
gégész társaságokkal, szekciókkal közösen. Az
Aneszteziológiai Társaság nemzeti kongresszusain
minden alkalommal egy szekcióülést a gyermekté-
ma töltött ki.

Ha 5 híres embert meghívhatnál egy beszélgetés-
re, kik lennének azok és miért?
Boda Domonkost, karizmatikus egyéniség, a gyó-
gyítás és a kutatás területén egyaránt hazai és nem-
zetközi elismerésben részesült. A László Kórházi
idõkben ismertem barkácsoló és újító képességeit.
Kezdõ orvos koromban a Szegedi Gyermekklinika
jelentette számomra a tanulmányutat, Boda pro-
fesszor úr minden alkalommal fogadott, és lehetõ-
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vé tette, hogy a gyógyítás legkorszerûbb módszere-
ivel ismerkedhessek.
Dobszay Lászlót. Határozott egyéniség volt, meg-
követelte a rendet és a fegyelmet, és ezt elvárta be-
osztottjaitól is. Nyitott volt az új ismeretekre, de
szigorúan kritikus volt az új gyógyszerek, az új di-
agnosztikus és egyéb invazív beavatkozásokkal
szemben.
Horváth Györgyöt. Ötvenhéttõl õ volt a sebészeti
osztály vezetõje, és nekem sokáig fõnököm. Hatá-
rozott egyéniség, felnõtt és gyermeksebészeti ta-
pasztalatokkal. Csodálatuk diagnosztikus megér-
zéseit és mûtéttechnikai képességeit. Nagyon
gyakran improvizált mûtét közben, de a várt ered-
mény nem maradt el. A mûtéti anesztézia és a
posztopeartív fájdalomcsillapítás kérdésében min-
dig mellettem állt és támogatott.
Kapus Gyulát. Rendkívül színes egyéniség, igazi
polihisztor volt. A gyermekgyógyászatban napra-
kész ismeretekkel rendelkezett. Fõorvosi vizitjei
élményszámba mentek: minden gyerekhez volt egy
megnyugtató szava, mosolya, a vizit pedig egy-egy
saját versének elmondásával vagy kultúrtörténeti
beszélgetéssel fejezõdött be.
Sárkány Jenõt. Kórházunk igazgatója volt, széles-
körû csecsemõ- és gyermekgyógyászati ismeretek-
kel rendelkezett. Kiemelten tájékozott volt a bioké-
miában. Tárgyi tudása mellett az empátia, humá-
num, az ember és gyermekszeretet jellemezte min-
den szavát és tettét. Jól ismerte a Kórház betegeit,
délután rendszeresen végiglátogatta õket. Õ is cso-
dálatos érzékkel tudott gyerekeket vigasztalni.
Rendszeresen tartott pszichológiai elõadásokat,
hogy megossza velünk ezt a képességét.
„Meghívottjaim”, valamennyien osztanák azt a
bölcsességet, melyet legjobban Móra Ferenc szép
szavai fejeznek ki: „Szeresd a gyermeket, ki oly há-
lás és szerény, egyszerre könny és mosoly ragyog
csillogó két szemén!”

Ha nem lettél volna orvos, akkor mi lettél volna?
Már gyermekkoromban igyekeztem segíteni má-
soknak, ami a háborús idõkben nem volt könnyû,
de az, hogy orvos legyek, igazából Édesanyám vá-
gya volt. Egyetemi felvételi kérelmemet helyhiány-
ra hivatkozva elutasították. Édesanyám ebbe nem
nyugodott bele, egyenesen a „Miniszterhez” akart
fölmenni, és bár végül csak egy osztályvezetõig ju-
tott, az meghallgatta anyai kérését, és esélyt adott
nekem. Valóban, jött a levél, jelentkezzem a déká-
ni hivatalban és intézzem a beiratkozásomat. Az
elõadások már megkezdõdtek, az anatómián ép-
pen a clavicula volt a téma, amikor beléptem…
Visszatérve az eredeti kérdésre, orvosként is érté-
keltem a velem dolgozó elektromérnökök munká-
ját, ha nem lehettem volna orvos, szívesen lettem
volna az orvostudományt segítõ villamosmérnök,

de azzal tudattal, hogy nincs és nem lesz olyan mo-
nitor, mely megsimogatja a kétségbeesett gyereket,
vagy pótolja az orvos és a nõvér megnyugtató je-
lenlétét.

Mi a hobbid, mivel töltöd a szabadidõdet?
Mindig az, amit éppen csinálnom kell. Nem szere-
tem a tétlenkedést. Ritka reggeli beszélgetés, fõleg
borús, téli napokon – mondom a feleségemnek:
„Ma nem lesz jó napom.” „Miért?” A válasz: „Nincs
mit csinálnom.” Szerencsére, ez nem túl gyakori.
Nagy a család, kertes házban laknak gyerekeink is,
és így mindig van feladat. Szeretek kertészkedni, és
idõnként barkácsolni. A „csináld magad” elvet
igyekszem követni. Rendszeresen, minden nap
sportolok, ma már csak itthon. A torna, a súlyeme-
lés, evezõspad, szobakerékpár – azaz a sport – az
én kábítószerem, ha kihagyok néhány napot, elvo-
nási tüneteim vannak. Szeretem a komolyzenét,
szívesen gyönyörködöm mûalkotásokban, ma is já-
rok múzeumba, ha tehetem. Igyekszem követni az
orvostudomány fejlõdését, és keresem, adott eset-
ben az alternatív terápiás lehetõségeket is.

Ha egy gondolatban kellene fogalmaznod, hogy
mit üzensz a jelen és a jövõ orvosainak, mi lenne
az?
Útravalóként, a naprakész tárgyi tudás hangsúlyo-
zása mellett, a sikeres gyógyításhoz és a megpró-
báltatások elviseléséhez egyre nagyobb szükség
van az alábbi emberi értékek ismeretére és gyakor-
lására, melyek elõbb-utóbb minden orvosban és
nõvérben megfogalmazódnak, és az évek múlásá-
val szükségszerûen egyre nagyobb szerepet kap-
nak az eredményes gyógyításban. Az elhivatottság,
a kimeríthetetlen empátia, az önzetlen szeretet és
tisztelet a gyermekkel, annak hozzátartozójával
szemben nélkülözhetetlen. A gyermek, szülõk és
nagyszülõk bizalmának megnyerése, megtartása és
elmélyítése a gyógyítás fontos és esetenként legne-
hezebb része. Az interdiszciplináris együttmûkö-
désben a beteg érdekében az egymásrautaltság el-
fogadásának, az egymás iránti bizalomnak kell ér-
vényesülnie. A nyitottság, a beteg és a betegséggel
szembeni mély alázat, egymás kölcsönös tisztelete
és elismerése az eredményes együttmûködés kul-
csa. Az õszinte, mély együttérzés, az egyre elhara-
pódzó kíméletlenség, gátlástalanság, agresszió,
önzés elutasítása, a példamutatás, jogaink mellett
a kötelességeink számontartása – vagyis az etikus
magatartás – fontos. Az igazságosság, a következe-
tesség, a türelem és bizalom a leghatásosabb esz-
köz a kíméletlenség és gátlástalanság megfékezé-
sére. Amíg az aneszteziológus szakmai tudása, fe-
lelõsségérzete és erkölcsi magatartása megfelelõ,
addig sem a jogot, sem az orvosi etikát nem
fenyegeti veszély.
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Hirsch Tibor (1930–)
Budapesten születtem. A középiskolát a háborús évek miatt megszakításokkal végeztem el. 1949-ben kezdtem el tanulmányaimat
a Budapesti orvostudományi Egyetemen, majd 1955-ben summa cum laude fejezetem be. Gyermekkórházban szerettem volna
dolgozni, a káderezõ bizottság ehelyett Ózdra küldött, körzeti orvosnak a „Dankó Telepre”. Az 1956-os Forradalom új helyzetet
teremtett. 1956 december 16-án a budapesti Heim Pál Kórház gyermeksebészetén megüresedett állást foglalhattam el, megkezdve
itteni, közel negyven éves pályafutásomat. 1959-ben sebészetbõl, 1963-ban aneszteziológiából és intenzív terápiából, majd
1967-ben gyermeksebészetbõl szereztem szakorvosi képesítést. 1981 december 2-án a „Légzésfunkció mérésén alapuló betegel-
lenõrzõ rendszer csecsemõ és gyermekkori narkózisban” címû kandidátusi disszertációmat sikeres védtem meg. 1984-ben kaptam
címzetes egyetemi docensi, majd 1992-ben címzetes tanári kinevezést. 1971-ben Földes Ferenc professzor úr támogatásával négy
hónapot egy New York-i, majd washingtoni egyetem aneszteziólgia- és intenzív terápiás osztályain tölthettem. 1982-ben Jakab Ti-
vadar professzor úr kérésére megalapítottuk a MAIT-n belül a Gyermek-aneszteziológiai Intenzív Terápiás Szekciót, mely Praefort
László titkár, és még sokan mások segítségével aktívan mûködött, majd 1993-ban egybeolvadt a MGyT, azaz a Magyar Gyermek-
gyógyász Társaság intenzív terápiás munkacsoportjával, és így létrejött az MGyAIT, az önálló Magyar Gyermek-aneszteziológiai
és Intenzív Terápiás Társaság. Az aneszteziológus szakvizsga megszerzését követõen osztályvezetõi kinevezést kaptam. Felada-
tom, a kórház aneszteziolgóiai szolgálatának szervezése, a reszuszcitációs készenlét és tevékenység biztosítása, valamint a
posztoperatív õrzõ vezetése volt. Ezen feladatok teljesítésének sem személyi sem tárgyi feltételei nem voltak akkor adottak.
Hosszú, küzdelmes évek következtek. A gyógyításban és az oktatásban elért eredmények országos elismerést hoztak nekem és
munkatársaimnak. Mindez hozzájárult ahhoz, hogy 1986 március elsején megnyílhatott a saját tervek alapján kialakított központi
intenzív terápiás osztály, mely számomra pályafutásom csúcsát jelentette. Egy korszak zárult le, és egy új kezdõdött. Az önálló, tíz
ágyas, interdiszciplináris feladatokat ellátó osztály, mely – figyelembe véve az akkori lehetõségeket – mind kialakításban, mind
szervezettségében, mind személyi és tárgyi ellátottságában országosan vezetõ helyre került. A feltételek gyökeres változása a sú-
lyos betegek ellátásában jelentõsen csökkentette a mortalitást. 1987 október 3-án tartott tudományos ülésünkön hangzott el
Gorácz professzor zárszavában, hogy a megelõzõ évben az önálló intenzív osztály tevékenységének köszönhetõen a teljes kórhá-
zi mortalitás felére csökkent. 1994-ig, nyugdíjazásomig, vezettem az osztályt. 1959-tõl rendszeres elõadója voltam az Orvos- to-
vábbképzõ Intézetnek, valamint a Szakasszisztens-képzõ Kollégiumnak. 1986-ban az Országos Szakképesítõ Bizottság vizsgázta-
tójának neveztek ki. 1995-tõl 1989-ig a Fõváros gyermek-aneszteziológiai szakfelügyelõje majd, 1990-tõl 94-ig a Gyermeksebész
Kollégium tagja lettem. Számos elõadásom és referátumom mellett hetvennégy dolgozatom jelent meg, tizenkét könyvbe írtam fe-
jezeteket. Szerzõje, társzerkesztõje voltam az elsõ magyar gyermekaneszteziológia és intenzív-terápia tankönyvnek. 1967-ben a
minisztérium felkérésére gyermeksebészeti oktató diafilmsorozatot készítettem. Amerikai tapasztalatom alapján a narkózis pszi-
chés elõkészítése témával foglalkozó filmet készítettünk, az OTKI támogatásával. Úgy érzem, az Osztály hírnevét jelzik a szemé-
lyemnek szóló elismerések is. Ilyenek, többek között, a Tekulits Péter, Heim Pál, Schoepf-Mérei Ágoston, Bethesda Gyermekkór-
ház, Koós Aurél, illetve a Budapest Emlékérem díjak, melyeket iskolateremtõ munkásságomért vehettem át.

Arc-Csók üzenetem: Soha ne felejtsük, hogy a szülõk legnagyobb kincsüket, az ígéretes jövõt hordozó
gyermekük életét bízzák a gyógyító közösségre. Ennél nagyobb bizalom, kihívás és felelõség nem létezik.
Ennek súlyát egy életen át éreznünk kell.
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MGYT Evidencia Bizottság állásfoglalása

A Nestlé Hungária Kft. és a BioGaia Distribution Hungary Kft. felkérte a MGYT-t, hogy foglaljon állást a
Lactobacillus reuteri Protectis hatékonyságát illetõen a gyermekkori akut gastroenteritis kezelésében.

A MGYT Evidencia Bizottsága a kérésnek megfelelõen megvizsgálta a bizonyítékokat és az alábbi döntést
hozta:

A gyermekkori akut gastroenteritis kezelésében alkalmazott Lactobacillus reuteri Protectis hatékonyságá-
nak evidenciaszintje ugyan nem éri el a legmagasabb „A” szintet a jelenleg áttekintett irodalom alapján,
de hatékonysága bizonyítottnak látszik, ezért a Bizottság véleménye szerint a fenti betegség kezelésére
ajánlható.

A döntés alapjául szolgáló közlemények

Dinleyici EC, et al: Lactobacillus reuteri DSM 17938 effectively reduces the duration of acute diarrhoea in hospitalised children. Acta
Paediatrica 2014; 103:e300-e305.

Dinleyici EC, et al: Lactobacillus reuteri DSM 17938 shortens acute infectious diarrhea in a pediatric outpatient setting. J Pediatr (Rio
J). 2015; 91: 392-6.

Eom T-H, et al: The therapeutic effect of Lactobacillus reuteri in acute diarrhea in infants and toddlers. Korean J Ped 2005; 48:986-989.
Francavilla R, et al: Randomised clinical trial: Lactobacillus reuteri DSM 17938 vs. placebo in children with acute diarrhoea – a

double-blind study. Aliment Pharmacol Ther. 2012; 36:363-369.
Martin H, et al: Recommendations for probiotic use-2011 update. J Clin Gastroenterol 2011; 45:S168-S171
Shornikova AV, et al: Bacteriotherapy with Lactobacillus reuteri in rotavírus gastroenteritis. Pediatr Infect Dis J 1997; 16:1103-1107.
Shornikova AV et al: Lactobacillus reuteri as a Therapeutic Agent in Acute Diarrhea in Young Children. JPGN 1997; 24: 399-404.
Szajewska H, et al: Meta-analysis: Lactobacillus reuteri strain DSM 17938 (and the original strain ATCC 55730) for treating acute

gastroenteritis in children. Benef Microbes 2014; 5:285-93.
Szajewska H, et al: Use of probiotics for management of acute gastroenteritis: a position paper by ESPGHAN Working Group for

Probiotics and Prebiotics. JPGN, 2014; 58:531-539.

2015. november 19. Az Evidencia Bizottság nevében:

Dr. Molnár Dénes
MGYT és EB elnöke



Lõwy Tamás dr., Gyõrfy Ágnes dr.,
Laki István dr.
Tüdõgyógyintézet Gyermekosztály, Törökbálint
(Igazgató: Antal Gabriella dr.)
E-posta: tamaslowy@gmail.com

Esetismertetés

A 16 hónapos, negatív perinatalis anamnézisû kis-
ded fiú érkezése napján, délután, hirtelen fellépõ
rekedtség, hangos légzés jelentkezett. A gyermekre
dédnagymamája vigyázott, szülei csak este értek
haza, akik a tüneteket észlelve ügyeletre vitték,
ahol rectalis szteroid ellátásban részesült, majd
„laryngitis subglottica” diagnózissal osztályunkra
irányították. Felvételkor fizikális vizsgálata során
halk inspiratoricus stridort, tüdõk felett mindkét ol-
dalt vezetett zörejeket találtunk. Racepinephrin in-
halációban, valamint szisztémás szteroid kezelés-
ben részesült. Állapotában négy nap elteltével sem
következett be javulás, a kezelés ellenére stridora
fokozódott, bronchospasmus is jelentkezett, köhö-
gése stenoticus, „furcsa” színezetû volt. A romló
klinikai kép miatt mellkas-röntgenfelvételt készí-
tettünk, melyen a nyaki gerinc vetületében sugárfo-
gó idegentest ábrázolódott. Ezt követõen akut
bronchoscopia során a subglotticus elhelyezkedé-
sû, sarjszövetbe ágyazott, éles szélû, sagittalis állá-
sú idegentestet fogóval eltávolítottuk, melyrõl a ké-
sõbbiekben kiderült, hogy egy kerámia kaspó da-
rabja, ami a festékbevonat következtében vált su-

gárfogóvá. A gyermek állapota a beavatkozást kö-
vetõen gyorsan javult, stridora, bronchospasmusa
szûnt.

Megbeszélés

A laryngitis subglottica gyakori kórkép a minden-
napi gyermekorvosi gyakorlatban. Adekvát kezelés
mellett az esetek jelentõs része gyorsan javul. Min-
den olyan esetben, amely tüneteiben vagy lefolyá-
sában eltér a „klasszikus, tankönyvben leírt” for-
mától és/vagy a megfelelõ kezelés ellenére sem
mutat javulást, a croup-szindrómába tartozó, más,
akut obstruktív, infekciós és nem infekciós eredetû
kórkép lehetõségére is gondolni kell. A nem infek-
ciós etiológiát a fejlõdési rendellenességek és az
aspirált idegentestek jelentik, melyek közül az ide-
gentest-aspiráció lehetõségére minden gyermek-
kori stridor esetében elsõként kell gondolnunk, mi-
vel késõi felismerése életveszélyt/súlyos szövõd-
ményt okozhat. Egy szindróma esetében pedig kü-
lönösen fontos, hogy a terápiás erõfeszítéseinket
pontos diagnosztika elõzze meg. Esetünk jól pél-
dázza annak szükségességét, hogy a mellkas-rönt-
genfelvétel megtekintése ne csak szigorúan a mell-
kas területére korlátozódjon. Amennyiben a felvé-
tel a hasat és a nyakat is magába foglalja, úgy szük-
séges ezeknek, a kép teljes területének részletes át-
nézése.

Irodalom

Szekely E, Farkas E. PediatricBronchology. University Park
Press: Baltimore. 1979. 332-345.
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Croup-szindróma: laryngitis vagy valami más?
Croup syndrome: laryngitis or something else?

1. ábra: Mellkasfelvétel (PA). Sugárfogó idegentest
a nyaki gerinc elõtt a trachea légsávjának kezdeti
szakaszán

2. ábra: A tracheában elhelyezkedõ idegen-
test bronchoscopos képe



Subicz Ágnes dr.1, Laki István dr.1,
Emri Gabriella dr.2

1Tüdõgyógyintézet Gyermekosztály, Törökbálint (Igaz-
gató: Antal Gabriella dr.)
2Debreceni Egyetem Klinikai Központ Bõrgyógyászati
Klinika, Debrecen (Igazgató: Remenyik Éva dr.)
E-posta: gyermektudo@gmail.com

Esetismertetés

A 14 éves leány hónapok óta fennálló, nyakán, kar-
jain, hátán, a szájnyálkahártyán és a genitalis régi-
óban jelentkezõ hólyagos bõr- és nyálkahártya-el-
változások miatt elhúzódó szteroidkezelést kapott.
A dóziscsökkentést követõen recidiváló tünetek
miatt a Bõrgyógyászati Klinikára irányították.
A szövettani és immunfluoreszcens vizsgálatok
pemphigus vulgarist igazoltak, ami a desmosoma-
lis kadherinmolekulák ellen képzõdõ ellenanya-
gok okozta acantholysist, intraepidermalis hólyag-
képzõdést jelent a hám alsóbb rétegeiben. Mintegy
két hónapos szteroidkezelést követõen – a klinikán
történt kivizsgálás részeként – készült egy mellkas-

röntgen-felvétel is a légúti tüneteket nem mutató
gyermeknél, melyen a bal alsó tüdõmezõ kiterjedt,
inhomogén, gócos beszûrtségét látták. Kombinált
antibiotikum-kezelést (cefotaxime-azithromycin)
követõen radiológiai regresszió nem volt. Stagnáló
röntgenárnyék miatt mellkas-CT történt, mely a bal
hatos szegmentum területén vaskos falú, 4,4 cm
legnagyobb átmérõjû cavernát, környezetében, az
alsó lebeny területén, számos apró puha gócot áb-
rázolt (1. ábra). Osztályunkra érkezéskor köhögést,
köpetürítést, éjszakai izzadást, hõemelkedést rá-
kérdezésre sem említett, tavaly õsszel keveset fo-
gyott, majd a szteroid mellett étvágya javult, hízott
is. Érdemi hallgatózási eltérése nem volt, az alap-
betegség tünetei közül még mindkét bucca feké-
lyes elváltozását, a nyakon két pörkösödõ léziót
láttunk. Mellkasfelvételén jól látható az üregár-
nyék és a bal bazális területek gócos rajzolatszapo-
rulata (2. ábra). Immundiagnosztika (tuberkulin-
teszt, Quantiferon teszt) pozitív eredményt adott.
Mycobacteriologiai vizsgálatok során a garat-
szivadék és gyomorbennék minták Ziehl–
Neelsen-festése és mikroszkópos vizsgálata savál-
ló pálcákat, tenyésztése Mycobacterium tuber-

culosist igazolt. Gátlószeres kezelést négyes
kombinációban (isoniazid, rifampicin,
ethambutol, pyrazinamide) három hónapig,
kettes kombinációban (isoniazid, rifampicin)
további hat hónapig kapott, gyógyult. A felvé-
telkor még napi 16 mg methylprednisolonet a
szájnyálkahártya fekélyeinek gyógyulása
után fokozatosan leépítettük, új bõr- és nyál-
kahártyatünet ezt követõen sem jelentkezett,
szoros bõrgyógyászati ellenõrzés alatt áll.

Megbeszélés

Bár a Mycobacterium tuberculosis elleni im-
munválasz a legtöbb egyént megvédi az aktív
betegségtõl, nem képes megszabadítani a
szervezetet a fertõzéstõl, az infekció helyét és
a dormáns állapotban túlélõ mycobacte-
riumokat a protektív granulomával izolálja.
Az immunrendszer teljesítményének csökke-
nése a látens kórokozók reaktivációjához ve-
zethet. A posztprimer tüdõfolyamat jellegze-
tes lokalizációja a felsõ tüdõlebenyek és az
alsó lebenyek csúcsi része, jellegzetes elvál-
tozása a hörgbetörés után a nekrotikus góc
helyén kialakuló caverna. Az üreg(ek) falá-
ban mindig nagyszámú kórokozó található,
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Pulmonalis tuberculosis elhúzódó szteroidkezelés mellett
Pulmonary tuberculosis in patient with immunobullous disease requiring prolonged systemic steroid
therapy

1. ábra: Mellkasi CT-vizsgálat. Vaskos falú caverna a bal S6, puha gócok
az alsólebeny területén

2. ábra: Mellkasröntgen-felvétel (pa+front). Bal oldali üregárnyék és a
bazális területek gócos rajzolatszaporulata



melyek a drenáló hörgõn keresztül köhögéssel, be-
széddel a külvilágba ürülve igen magas fertõzési
kockázatot jelentenek. Posztprimer tüdõtuberculo-
sis kezdetén a gyermekek jelentõs része tünetmen-
tes, majd a folyamat elõrehaladtával általános (fá-
radékonyság, étvágytalanság, fogyás, hõemelke-
dés, éjszakai izzadás) és szervspecifikus (köhögés,
köpetürítés) tünetek alakulnak ki.
A szteroidhormonok az immunrendszerre is több
ponton hatnak: gátolják számos, a szabályozásban
részt vevõ citokin és citokinreceptor szintézisét,
gátló hatásúak a Th1-sejtekre, kritikus fontosságú-
ak a T-sejtek apoptózisában, csökken a keringõ
T-lymphocyták száma, gátolják a monocyták ke-
motaxisát, a granulocyták adhézióját. E hatások
0,03 mg/kg/nap prednisolon dózis felett már szá-
mottevõek, számít természetesen a kezelés idõtar-
tama, valamint folyamatos vagy intermittáló jelle-
ge is. Az elhúzódó szteroidkezelés nemcsak a lá-
tens infekció reaktivációjának kockázatát növeli,
hanem friss fertõzésre és a betegség súlyosabb for-
máira is hajlamosít, illetve a tüneteket elfedve kés-
leltetheti a diagnózis felállítását is. Immun-
szuppresszió mellett végzett tuberkulin- és a
Quantiferon teszt eredményét különösen körülte-
kintõen kell értékelni.

A mai napig számos bõrgyógyászati, reumatoló-
giai, nefrológiai kórkép bázisterápiája a szteroid.
Hasonlóan a biológiai terápiák (TNFa-gátló keze-
lések) gyakorlatához, elhúzódó szteroidkezelés
elõtt is megfontolandó lehet a betegek szûrése,
majd kezelés alatt követése tbc irányában, minden-
képp magas prevalenciájú területeken, és egyéb
kockázati tényezõk (pl. rossz szociális helyzet,
senyvesztõ alapbetegség) fennállása esetén. Látens
tuberculosisfertõzés esetén preventív gátlószeres
kezelés szükséges, melynek védelmében a terve-
zett immunszuppresszív kezelés megkezdhetõ,
utóbbi aktív betegség esetén csak teljes standard
gátlószeres kezelés és gyógyulás után adható.

Esetismertetésünk célja a figyelemfelkeltés: az ala-
csony gyermekkori incidencia ellenére gondoljunk
a tuberculosisra, különösen immunszuppresszió
mellett, stagnáló röntgenárnyék légúti tünetekkel,
vagy azok hiányában is vesse fel a tbc lehetõségét.

Irodalom

Chan YC, Yosipovitch G. Suggested guidelines for screening
and management of tuberculosis in patients taking oral
glucocorticoids—an important but often neglected issue. J
Am Acad Dermatol 2003;49:91-5.
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Esetismertetés

A 38. terhességi hétre, 2950 grammal, Apgar
9-10-10 állapotban, császármetszéssel született
újszülöttnél születéskor testszerte, elszórtan elhe-
lyezkedõ, lencsényi, erythemás udvarral körülvett,
kissé haemorrhagiás bennékû vesiculák és felszí-
nesen erodált léziók voltak észlelhetõk (1. ábra).
Cardiorespiratoricus adaptációja zavartalanul zaj-
lott. Láz, illetve hypotherm állapot nem volt észlel-
hetõ, szisztémás tünet nem jelentkezett. Gyulladá-
sos paraméterei a normál tartományban voltak. Az
édesanya a perinatalis idõszakban panasz- és tü-

netmentes volt. A bõrgyógyászati tünetek alapján
elsõdlegesen infekciózus eredet gyanúja merült
fel, ennek tisztázása céljából mikrobiológiai vizs-
gálatokat végeztünk. A székletvizsgálat, valamint a
hólyagbennékbõl elvégzett PCR-vizsgálat akut
enterovírus-fertõzést igazolt. A CMV, HSV és
varicella PCR-vizsgálat negatív volt, a hólyag-
bennékbõl baktérium, gomba nem tenyészett, a
hemokultúra-vizsgálat negatív eredménnyel zá-
rult. Tekintettel a bõrléziók felszínes voltára, helyi
hámosító és antiszeptikus kezelést alkalmaztunk,
mely mellett a hámosodás megindult, a
haemorrhagiás pörkök egy része levált. Az újszü-
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Kongenitális enterovírus-infekció

ÖSSZEFOGLALÁS Az enterovírus-fertõzések incidenciája az újszülöttek körében igen magas. A fertõzés gyakran
aszimptomatikus vagy enyhe tüneteket okoz, ritkábban azonban súlyos, életet veszélyeztetõ állapot is kialakulhat. Egy
korábbi, az Egyesült Államokban készült felmérés szerint non-polio enterovírus az újszülöttek 12,8%-ában volt detek-
tálható, azonban az újszülöttek 79%-a tünetmentes volt. A vírusfertõzést kísérõ bõrtünetek nem specifikusak, differen-
ciáldiagnosztikai szempontból számos infekciózus és nem infekciózus kórkép felmerülhet, a magas specificitású PCR-
vizsgálat segítségével azonban napjainkban már gyors, megbízható diagnózishoz juthatunk.

KULCSSZAVAK enterovírus-infekció, vesiculosus bõrtünet, PCR-vizsgálat

Ábrahám Rita dr.1 , Meszes Angéla dr.1, Bakki Judit dr.2,
Gyurkovits Zita dr.2,Terhes Gabriella dr.3, Orvos Hajnalka dr.2,
Csoma Zsanett Renáta dr.1

1 SZTE ÁOK Bõrgyógyászati és Allergológiai Klinika, Szeged (Igazgató: Kemény Lajos dr.)
2 SZTE ÁOK Szülészeti és Nõgyógyászati Klinika, Szeged (Igazgató: Pál Attila dr.)
3 SZTE ÁOK Klinika Mikrobiológiai Diagnosztikai Intézet, Szeged (Igazgató: Urbán Edit dr.)

LEVELEZÉSI CÍM:
Ábrahám Rita dr.
6720 Szeged, Korányi fasor 6.
E-posta: abrrit@gmail.com

1. ábra: Testszerte, elszórtan jelentkezõ, lencsényi, erythemás udvarral körülvett, haemorrhagiás bennékû vesiculák és felszínesen
erodált léziók



lött antivirális kezelésben nem részesült. A szüle-
tést követõ 9. napon az újszülöttnél hányás, táplá-
lási nehezítettség jelentkezett, mely miatt 4 napig
hospitalizáció történt; parenterális folyadék- és
elektrolitpótlásra került sor. Az ismételt széklet
bakterológiai vizsgálat negatív volt, adeno-, rota-,
és Norwalk-vírus antigén nem volt kimutatható.
Mindezek alapján a gastrointestinalis tüneteket el-
sõdlegesen az enterovírus-infekció következmé-
nyének tartottuk. A gastrointestinalis tünetek gyor-
san szanálódtak, általános tünetek nem voltak ész-
lelhetõk, az újszülött fejlõdése, gyarapodása za-
vartalan volt. Az újszülött 3 hetes korában a bõrtü-
netek recidiváltak, gastrointestinalis és egyéb szer-
vi eltérés nélkül, így a lokális kezelés mellett egyéb
szupportív terápiára nem volt szükség. A jelentke-
zõ klinikai tünetek morfológiája és a negatív csalá-
di anamnézis alapján nem merült fel hólyagképzõ-
déssel járó genodermatosis fennállásának lehetõ-
sége; punch biopszia nem történt, a gyermeket
azonban szorosan obszerváltuk. 7 hetes korban a
hólyagbennékbõl történt kontroll PCR-vizsgálat
eredménye negatív volt. A bõrtünetek a születést
követõ 11. hétre teljes egészében szanálódtak, is-
mételt recidíva jelentkezését nem észleltük a kont-
roll vizsgálatok során.

Enterovírus-infekció

Az enterovírusok a Picornaviridae családjába tar-
tozó, egyszálú RNS-t tartalmazó vírusok, melyek-
nek ma már több mint 90 szerotípusa ismert. Affini-
tásuk az újszülött szöveteihez nagy, az általuk oko-
zott infekciók incidenciája az újszülöttek körében
igen magas. Egy korábbi, az Egyesült Államokban
készült felmérés szerint non-polio enterovírus az

újszülöttek 12,8%-ban volt detektálható, azonban
az újszülöttek 79%-a tünetmentes volt. Az akvirá-
ció elsõsorban a szülõcsatornán való áthaladáskor,
közvetlen kontaktus, vér, testváladék által történik;
az intrauterin transzmisszió ritkább. A fertõzés
gyakran aszimptomatikus vagy enyhe tüneteket
okoz, ritkábban azonban súlyos, életet veszélyez-
tetõ állapot (pneumonitis, myositis, pericarditis,
meningoencephalitis, hepatitis, coagulopathia) is
kialakulhat. A fertõzést kísérhetik bõrtünetek is,
maculopapulosus, vesiculopapulosus exanthema,
bullosus, olykor erozív, ulceratív bõrléziók formá-
jában. A fertõzés diagnózisának megállapítására
napjainkban a leggyakrabban alkalmazott mód-
szer a PCR-technika, melyhez a mintavétel a bõr-
léziókból, székletbõl, vérbõl, cerebrospinalis fo-
lyadékból egyaránt történhet. Differenciáldiag-
nosztikai szempontból fontos az enterovírus fertõ-
zés más virális és bakteriális infekcióktól (HSV,
CMV, Staphylococcus, Streptococcus, Haemo-
philus influenzae), mechanobullosus betegségek-
tõl (epidermolysis bullosa), valamint egyéb sziszté-
más megbetegedésektõl (lupus erythematosus) va-
ló elkülönítése, mely a terápia megválasztásának
szempontjából is kulcsfontosságú.
Esetünk jól reprezentálja, hogy az újszülötteknél
elõforduló, gyakran krónikusan fennálló maculo-,
vesiculopapulosus bõrléziók hátterében az entero-
vírus-infekció lehetõségére is gondolni kell. A ma-
gas specificitású PCR vizsgálat segítségével napja-
inkban már gyors, megbízható diagnózishoz jutha-
tunk.

Köszönetnyilvánítás: Dr. habil. Csoma Zsanett Re-
náta PhD a Magyar Tudományos Akadémia Bolyai
János kutatási ösztöndíjában részesül (2015–
2018).
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Summary

Congenital enteroviral infection
Rita Ábrahám M.D. - Department of Dermatology and Allergology, University of Szeged, Hungary

The incidence of enteroviral infections in neonates is high. The infection is often asymptomatic or causes merely mild
symptoms, though severe, life-threatening conditions may rarely develop. The skin manifestations accompanying the
infection are non-specific, and various infectious and non-infectious disorders must be considered in the differential
diagnosis. Use of the highly specific PCR technique facilitates a rapid and reliable diagnosis.
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Útravaló tudnivaló

• A kongenitális enterovírus-fertõzést kísérõ bõrtünetek nem specifikusak.
• Differenciáldiagnosztikai szempontból számos virális és bakteriális infekció (HSV, CMV, Varicella,

Staphylococcus, Streptococcus, Haemophilus Influenzae), mechanobullosus kórképek (epidermo-
lysis bullosa), valamint szisztémás megbetegedések (lupus erythematosus) merülnek fel.

• A modern, molekuláris biológiai vizsgálómódszerek jelentõs segítséget nyújtanak a pontos diagnózis
felállításában.

Tesztkérdések

1. Mi igaz az enterovírus fertõzésekkel kapcsolatban?
a) Az enterovírusok a Herpesviridae családba tartozó DNS
vírusok.
b) Az akviráció elsõsorban az intrauterin élet során,
transzplacentárisan történik.
c) Az akviráció kizárólag közvetlen kontaktus által
lehetséges.
d) A fertõzés gyakran aszimptomatikus, vagy enyhe
tüneteket okoz, ritkábban azonban súlyos, életet
veszélyeztetõ állapot is kialakulhat.
e) A fertõzést kísérõ bõrtünetek specifikusak.

2. Mi igaz az enterovírus infekció kezelésére,
diagnosztikájára?
a) A fertõzés diagnózisának felállítására a PCR-technika
nem alkalmas.
b) A szerológiai vizsgálat kizárólagosan vérbõl történhet.
c) A bõrtünetek kezelésére a lokális kortikoszteroid terápia
az elsõdlegesen választandó.
d) Az infekció kezelése minden esetben szisztémás kezelést
igényel.
e) A lokális kezelésben fontos a megfelelõ hámosító és
antiszeptikus kezelés megválasztása.

Az egyszerû választásos tesztekre a megoldást a társaság honlapján kérjük megjelölni: www.gyermekorvostarsasag.hu.
A legjobb megoldó 100 ezer Ft jutalomban részesül! Kreditpont a teszteket jól megoldóknak!



Szabó Dolóresz dr., Dezsõfi Antal dr.
Semmelweis Egyetem, I. Sz. Gyermekgyógyászati
Klinika, Budapest (Igazgató: Szabó Attila dr.)
E-posta: dezsofi.antal@med.semmelweis-univ.hu

Az epesavak számos fontos funkcióval bírnak az
emberi szervezetben. A koleszterin eliminálása a
szervezetbõl fõként az epesav szintézisén keresz-
tül történik. Az epesavak jelentik a fõ hajtóerõt az
epe szintéziséhez és kiválasztásához, így az endo-
gén és exogén toxikus metabolitok (pl. bilirubin,
xenobiotikumok, gyógyszerszármazékok) biliaris
traktuson keresztüli kiválasztásában is jelentõs
szerepet játszanak. Továbbá a bélrendszerbe jutva
detergensként a zsírok és zsírban oldódó vitaminok
felszívódásához is nélkülözhetetlenek.
Az epesavak többszörös enzimatikus lépéseken ke-
resztül szintetizálódnak a májban. Az epesav-
szintézis (ESZ) veleszületett zavarai toxikus inter-
medier metabolitok felhalmozódásához vezetnek,
melyek súlyosan károsíthatják a májat. Az auto-
szomális recesszív módon öröklõdõ szintéziszavar
kezeletlen esetben súlyos, progresszív májbetegsé-
get okoz.

Az ESZ-zavar prevalenciája 1-9/1000 000.

Az ESZ és metabolizmus zavarai primer és szekun-
der csoportba sorolhatók.
A jelenleg ismert ESZ-ben szerepet játszó primer
enzimdefektusok közül Európában a 3b-hidroxi-
D5-C27-szteroid-dehidrogenáz (3b-HSD)
(HSD3B7 gén) és a D4-3-oxoszteroid-5b-reduktáz
(D4-3-oxoR) (AKR1D1 gén) meghibásodása a leg-
gyakoribb.
A szekunder zavarok közé tartozik például a
peroxiszomális betegségek csoportjába sorolt
Zellweger-szindróma, melyben az ESZ is károsod-
hat.
Ezek az enzimdefektusok nemcsak májkárosodást
eredményeznek az epesav prekurzorok felhalmo-
zódása révén, hanem a kanalikuláris epesav-szek-
réció csökkenésével az epeelfolyás is csökken.

A 3b-HSD és D4-3-oxoR, a két leggyakoribb ESZ-
zavar már újszülött/csecsemõ- vagy gyermekkor-
ban (ritkán fiatal felnõttkorban) hepatomegaliát
(esetenként splenomegaliát is), enyhe

steatorrhoeát és a zsírban oldódó vitaminok hiá-
nyát okozza. A rutin laboratóriumi vizsgálatok so-
rán emelkedett transzamináz-értékeket (GOT,
GPT), direkt hyperbilirubinaemiát tapasztalunk
többnyire normál g-glutamil-transzferáz- (GGT)
szint mellett, azonban D4-3-oxoR-deficienciához
emelkedett GGT-szint is társulhat. Fontos kiemel-
ni, hogy az ESZ-zavarokban nem észlelünk viszke-
tést, ellentétben más cholestasissal járó megbete-
gedésekkel.

Az AKR1D1 gén mutációja esetén többnyire már
újszülött- vagy csecsemõkorban induló tünetekre
számíthatunk, mely kezelés nélkül gyorsan cirrho-
sisba, krónikus májelégtelenségbe progrediálhat.

A diagnózis a vizelet vagy szérum tömegspektro-
szkópos (LSI-MS: folyadék alapú másodlagos ion
tömegspektrometria / GC-MS: gázkromatográfia-
tömegspektroszkópia) vizsgálata alapján felállítha-
tó. A szintéziszavar miatt a primer epesavak
(cholsav, chendodeoxycholsav) csökkent szintjét
vagy hiányát észleljük az MS-analízis során, míg a
szterolok és köztes metabolitok (a szintéziszavar
szintjének megfelelõen) mennyiségének aránya
növekszik. Mivel a tömegspektrometriás analízis
speciális laboratóriumi hátteret igénylõ eljárás,
ESZ-zavar gyanúja esetén szûrõ jellegû vizsgálat-
ként a szérum primer és szekunder epesavak meg-
határozása standard laboratóriumi módszerrel se-
gítségünkre lehet a diagnózis felállításában, azon-
ban ezzel a módszerrel a köztes metabolitok méré-
sére nincs lehetõség. Egyes centrumokban geneti-
kai vizsgálatra is lehetõség van.
Amennyiben májbiopszia elvégzésére kerül sor, a
szövettani feldolgozása során specifikus, kizáróla-
gosan ESZ-zavarra utaló eltérés nem látunk, óriás-
sejtes hepatitist, cholestasis, fibrosis jelei mutat-
kozhatnak.

AZ ESZ zavarok terápiájának célja az epeelfolyás
helyreállítása, a hepatotoxicus epesav-prekurzo-
rok szintézisének gátlása és a malabsorptio (lipi-
dek, zsírban oldódó vitaminok felszívódása) csök-
kentése. A kezelésben a primer epesavak alkalma-
zása jön szóba. A cholsav (javasolt adagolás:
10–15 mg/ttkg/nap) terápia mellett a laboratóriumi
paraméterek, szövettani kép javulására számítha-
tunk. A terápia hatástalansága esetén májtransz-
plantáció válhat szükségessé. A kezelés hatékony-
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Az epesavszintézis veleszületett zavarai
Congenital deficiencies of bile acid synthesis



ságát MS vizsgálattal követhetjük, hiszen sikeres
terápia mellett a toxikus metabolitok csökkenését
vagy teljes eliminációját láthatjuk, emellett normál
szérum-cholsavszintet detektálhatunk.
A kezelésben szóba jöhet a chenodeoxycholsav al-
kalmazása is, azonban ez hepatotoxikus lehet, il-
letve nem javasolt terhességben.

Differenciáldiagnosztikai szempontból nehézsé-
get jelenthet az ESZ-zavarok progresszív familiáris
intrahepatikus cholestasis (PFIC) 1-es és 2-es típu-
sától való elkülönítése, hiszen mind PFIC1- és
PFIC2-ben hasonló rutin laboratóriumi eltéréseket

észlelünk (direkt hyperbilirubinemia, normál
GGT-szint). A viszketés hiánya az ESZ-zavarokban
segíthet a két betegségcsoport elkülönítésében, de
a pontos diagnózis felállításához MS-vizsgálat el-
végzése szükséges.
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tektív fehérje, melynek antioxidáns, chaperon,
antiapoptotikus és angiogenezist serkentõ hatása
egyaránt ismert.
Antioxidáns szerepét igazolja az a megfigyelés,
mely szerint a PARK7 hiányos neuroblastoma sej-
tek érzékenyebben reagálnak a hidrogén-peroxid
(H2O2) indukálta sejthalálra, mint a mûködõ
PARK7-et expresszáló sejtek (10). A PARK7-
peroxidáz aktivitása révén ugyanis közvetlenül
részt vesz a reaktív oxigéngyökök eliminálásában,
ezáltal az oxidatív stressz mérséklésében (11). Di-
rekt antioxidáns hatása mellett ugyanakkor stabili-
zálja a további antioxidáns hatású gének (pl.
glutation-peroxidáz, glutation-reduktáz és hem-
oxigenáz-1) expresszióját reguláló nukleáris faktor
(eritroid-eredetû 2) -szerû (Nrf) 2 transzkripciós
faktort (12), valamint szabályozza az oxidatív
stresszel szemben szenzormolekulaként mûködõ
H2O2-szenzitív fehérjék (az uncoupling protein 4
és 5) termelõdését (13).
Más chaperonokhoz hasonlóan a PARK7 elõsegíti
újonnan képzõdõ fehérjék megfelelõ háromdimen-
ziós struktúrájának kialakulását, hozzájárul a sé-
rült fehérjék újrahajtogatódásához, és gátolja
aggregációjukat. Leírták, hogy oxidatív stressz ál-
tal indukált redox-szenzitív chaperonként a PARK7
gátolja az alfa-szinuklein fibrillumok képzõdését,
mutációja pedig azok aggregációjához vezet, mely
hozzájárul a Parkinson-kór kialakulá-
sához (14). U2OS humán osteo-
sarcoma stoma és NIH3T3 egéremb-
rió fibroblast sejtvonalakon kimutat-
ták, hogy a PARK7 a protein-kináz-B
(Akt) pozitív modulátoraként az
Akt/mammalian target of rapamycin
(mTOR) útvonal aktivációján keresz-
tül stabilizálja a hypoxia indukálta
faktor (HIF)-1a-t. Ugyanakkor a
PARK7 hiánya csökkentette a külön-
bözõ HIF-1a által regulált gének ex-
presszióját hypoxiás körülmények
között, amely arra utal, hogy a PARK7
védõ hatású a hypoxia indukálta sejt-
halállal szemben (15).

A PARK7 antiapoptotikus hatását humán embrio-
nális (HEK293) és felnõtt (HK-2) vesébõl származó
tubularis epithel sejtvonalakon vizsgálták. Kimu-
tatták, hogy a PARK7 gátolja a mitogénaktivált pro-
tein (MAP) kináz-kináz-kináz-1 (MEKK1) – MAP
kináz kináz 4 (MKK4) – c-Jun N-terminális kináz
(JNK1) – apoptózis szignál regulált kináz 1 (ASK1) –
p38 mitogén-aktivált protein-kináz (MAPK) útvo-
nalat, és ezáltal védi a sejteket a H2O2 indukálta
apoptózissal szemben (16, 17).
Primer egér astrocytákon kimutatták, hogy a
PARK7 hiánya deprimálja a lipopoliszacharid
(LPS)-aktivált toll-szerû receptor (TLR)4–ASK1–
p38 MAPK kaszkádot, ami az indukálható nitro-
gén-monoxid- (NO) szintáz (iNOS) aktiválásán ke-
resztül fokozott NO-termelõdéshez és végül
sejthalálhoz vezethet (18).
A PARK7 angiogenezisre gyakorolt hatását a csont-
törés rágcsáló modelljében írták le. Kimutatták,
hogy a PARK7 aktiválja a mesenhymalis õssejtek
osteoblasttá történõ differenciációját, valamint a
fibroblast növekedési faktor receptor 1 (FGFR1)
szignál útvonalon keresztül serkenti az angioge-
nezist, így összességében a csontregenerálódás
irányába hat (19). A PARK7 fõ funkcióit az 1. ábrán
foglaljuk össze.
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1. ábra: A PARK7 fõ funkciói (rövidítések magyarázata a szövegben)

Köszönetnyilvánítás:
A közlemény az OTKA K116928, K108688, K105530, K112629, PD105361,NN114607 és az
LP2001-008/2015pályázatok támogatásával valósult meg.

Summary

Importance and function of the Parkinson’s disease 7 molecule
Sziksz E, Lippai R et al.; Semmelweis University Faculty Of Medicine, I. Department of Pediatrics

Parkinson’s disease 7 (PARK7) is a multifunctional molecule belonging to the PARK protein family, which role was
described in several neurodegenerative diseases and tumours. Recently due to its beneficial effects it came into focus
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Útravaló tudnivaló

• A PARK7 egy erõsen konzervált, multifunkcionális molekula, melynek szerepét elsõsorban neuro-
degeneratív és tumoros kórképek kapcsán vizsgálták.

• Antioxidáns, chaperon, antiapoptotikus, sejtproliferatív és angiogenezist serketõ funkciója egyaránt
ismert.

• Protektív hatásainak köszönhetõen a jövõben számos betegség kapcsán kutatási célpont lehet, illetve
felmerül potenciális terápiás jelentõsége is.
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Tesztkérdések

1. Az alábbiak közül melyik állítás nem igaz a PARK7-re
vonatkozóan? (Csak egy helyes megoldás található a
válaszok között.)
a) A PARK7 egy redox-szenzitív chaperon.
b) A PARK7 fokozza a sejtek apoptózisát hypoxiás
körülmények között.

c) A PARK7 az Nrf2 regulációja révén is kifejtheti
antioxidáns hatását.
d) A PARK7 fokozhatja az angiogenezist.
e) A PARK7 a HIF-1a pozitív regulátoraként védhet a
hypoxiás károsodással szemben.

Az egyszerû választásos tesztekre a megoldást a társaság honlapján kérjük megjelölni: www.gyermekorvostarsasag.hu.

regarding to other disorders as well. PARK7 is a cytoprotective molecule with known antioxidant, chaperone,
anti-apoptotic and angiogenic functions.The aim of our present article is to briefly summarize the role of PARK7 in
different diseases and to review its main functions.

KEYWORDS PARK7, cytoprotective,antioxidant, chaperone, anti-apoptotic
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A veleszületett anyagcsere-betegségekben az érin-
tett anyagcsereút valamelyik enzimének teljes hiá-
nya esetén anyagcserekrízis a táplálás megkezdé-
sét követõen már újszülött korban felléphet. Az en-
zim részleges hiánya mellett provokáló faktorok
okozhatnak metabolikus dekompenzációt bármely
életkorban. Az anyagcserekrízis korai felismerése
és a szükséges beavatkozások azonnali végrehajtá-
sa a betegség kimenetele szempontjából döntõ je-
lentõségû.
Az öröklõdõ metabolikus betegségben szenvedõ
gyermekek jelentõs hányada hordozza tehát annak
kockázatát, hogy az anyagcsere instabilitása miatt
súlyos állapotba kerülhet. Anyagcsere krízis kiala-
kulásának kockázata azoknál a betegeknél maga-
sabb, akiknek a betegsége jellemzõen akut intoxi-
káció képében manifesztálódik.
Újszülöttekben a metabolikus dekompenzáció el-
sõ tünetei nem specifikusak, könnyen összeté-
veszthetõk egyéb gyakori neonatológiai kórképek
tüneteivel. Az újszülött nincs jól, nehezen táplál-
ható, letargia, hányás, abnormális légzés, hypo-
tonia, convulsio jelentkezhetnek. A szénhidrát-,
fehérje- és zsíranyagcsere zavarai – ezeket nevez-
zük összefoglaló néven az intermedier anyagcsere
zavarainak – újszülöttkorban típusosan rövid tü-
netmentes periódus után, a második életnaptól
kezdõdõen manifesztálódnak („mérgezéses tí-
pus”). Egyedül hyperammonaemia jelentkezhet ko-
rán, akár már az elsõ életnapon. Az újszülött álla-
pota általában gyorsan romlik a normális rutin vizs-
gálati eredmények és antibiotikus terápia ellenére.
A laboratóriumi eltérések jellemzõen infekcióra
utalnak, a lumbálás, mellkasröntgen és koponya-
ultrahangvizsgálatok érdemi eltérést nem mutat-
nak. A veleszületett anyagcsere-betegségeket
szokták emiatt „csendes gyilkosként” is emlegetni.
A családban említhetnek korábban elvesztett – ha-
sonlóan szepszis vagy SIDS klinikai jeleit mutató –
testvért vagy ismeretlen eredetû progresszív ideg-
rendszeri betegséget, többszöri vetélést, HELLP
szindrómát más családtagoknál. Vérrokon házas-
ság esetén a recesszív betegségek elõfordulásának
valószínûsége nagyobb.

Ilyenkor nem gondolunk elég gyakran anyagcsere-
betegségre, vagy ha gondolunk is, általában az
utolsó a vizsgálandó etiológiai tényezõk sorában.
Ezt a benyomást erõsíti a veleszületett anyagcsere-
betegségek ritkasága, mivel elõfordulhat, hogy va-
laki a karrierje során egyelten ornitin-transzkarba-
miláz-hiányos beteggel sem találkozik (1:70 000),
ami egyébként a leggyakoribb ureaciklus zavar.
Ugyanakkor az anyagcsere-betegségeket összessé-
gében tekintve minden 1000-dik baba érintett le-
het, ami mégiscsak fontossá teszi ezen kórképek
általános orvosi ismeretét.
Ahogy korábban említettem, a már diagnosztizált
és kezelt betegeknél is felléphet akutan dekompen-
záció. Ennek hátterében külsõ és belsõ trigger fo-
lyamatok állhatnak. Az endogén okok (pl. hányás,
éhezés, infekció, láz vagy baleset/sebészeti be-
avatkozás) mind katabolizmushoz vezetõ esemé-
nyek. Az exogén faktorok között a diétahiba (pl. az
aminosav- és fehérjeanyagcsere-zavarokban ma-
gas fehérjebevitel, zsírsavoxidációs-zavarokban
sok zsír fogyasztása), toxikus tápanyagokkal való
expozíció (pl. galactosaemiában tejtermékek fo-
gyasztása), gyógyszerek használata (pl. valproát
expozíciója mitokondriális betegségekben vagy
citokróm-P450 indukciója porphyriában) és az ext-
rém fizikai terhelés (zsírsavoxidációs-zavarok,
glycolysis zavarai, izom-glycogenosisok, légzési
lánc betegségek) említendõk. Az újszülöttkor után
általában rekurrens hányás, fokális idegrendszeri
tünetek és egyéb típusos szervi manifesztációk nél-
kül jelentkezõ encephalopathia a jellemzõ tünet,
mely felléphet kisded-, gyermek-, ifjú-, sõt felnõtt-
korban is. A tünetek hirtelen kezdõdnek, majd a
betegek vagy spontán javulnak, vagy állapotuk
olyan mértékben romolhat, hogy intenzív ellátásuk
válhat szükségessé. A betegségek diagnosztikáját
nehezíti, hogy anyagcsere-eltérést csak a kóros
epizód alatt vett mintából lehet kimutatni. Fontos a
metabolikus dekompenzációt kiváltó ok azonosítá-
sa és megfelelõ kezelése.

A klinikum szempontjából hasznos
csoportosítás

A többszáz, már azonosított veleszületett anyag-
csere-betegségnek még a nevét is lehetetlen megje-
gyezni. Hagyományosan az érintett anyagcsereút
alapján csoportosítjuk õket, mint például amino-
sav- és fehérjeanyagcsere-zavarok, szénhidrát-
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anyagcsere-zavarok, zsírsavoxidációs-zavarok.
A klinikai megjelenés alapján azonban a betegsé-
gek három nagy csoportra oszthatók (1. táblázat).
Ez a csoportosítás a „klinikai szûrésére” alkalmas,
praktikus megközelítést tesz lehetõvé minden or-
vos számára:
1. intoxikáció vagy encephalopathia képében je-

lentkezõ anyagcsere-zavarok,
2. az energiametabolizmus zavarai,
3. komplex molekulákat érintõ zavarok.

Intoxikáció vagy encephalopathia
képében jelentkezõ anyagcsere-zavarok

Egy enzimatikus blokk miatt felszaporodó toxikus
metabolit, valamilyen esszenciális végtermék hiá-
nya vagy zavart transzportfolyamat mérgezést imi-
táló, encephalopathiához hasonló tünetegyüttest
okozhat. A klinikai képre tünetmentes idõszakot
követõ hirtelen állapotromlás jellemzõ. Az akut
mérgezés tünetei a hányás, bágyadtság, convulsio,
májelégtelenség és a coma. A mérgezéses tünete-
ket típusosan neurológiai tünetek is kísérik: izom-
hypotonia, opisthotonus, tremor, myoclonusok,
ataxia. Jellemzõ laboratóriumi eltérés a hypo-
glykaemia, hyperammonaemia, metabolikus aci-
dosis, emelkedett laktátszint és májfunkciós zavar.
Ebbe a csoportba tartoznak a köztes anyagcsere
öröklõdõ zavarai: az aminosavanyagcsere-zava-
rok, organikus aciduriák, ureaciklus-zavarok,

szénhidrát-intoleranciák, zsírsavoxidáció- és keto-
genesis zavarai és az akut neuropathiás porphy-
riák.

Az energiametabolizmus zavarai

Ezekben a kórképekben a nagy energiaforgalmú
szervek, az agy, izom, szív, máj, vese és retina
ATP-termelése vagy -felhasználása károsodott.
A betegek az izom- és/vagy idegrendszer érintett-
ségével is járó multiszisztémás tüneteket produkál-
nak különbözõ kombinációkban. A betegség lefo-
lyása sokszor rapidan progresszív. Klinikailag az
energiahiányból származó tünetek dominálnak: a
hypoglykaemia mellett emelkedett laktátszint,
intrauterin növekedési retardáció, növekedésbeli
elmaradás, convulsio, encephalopathia, generali-
zált hypotonia, cardiomyopathia és ingervezetési
zavar, látás/hallás zavar, tubulopathia, hepato-
pathia, endokrin és vérképzési zavarok, krónikus
hasmenés. Ebbe a csoportba a glycogenosisok, a
glyconeogenesis zavarai, a congenitalis lactacido-
sisok és a mitokondriális betegségek sorolhatók.

Komplex molekulák szintézisének vagy
lebontásának zavarai

A tünetek állandósága, lassú progresszivitása mel-
lett a sejtorganellumokon belül felhalmozódó le-
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1. táblázat: Anyagcsere-betegségek felosztásának szempontjai

Patomechanizmus Intoxikáció képében
jelentkezõ
anyagcsere-zavarok

Energiametabolizmus
zavarai

Komplex molekulákat érintõ
zavarok

Tünetek kialakulása postnatalis praenatalis praenatalis/postnatalis

Tünetek elsõ jelentkezése megszületéskor tünetmentes
24-72 óra után, vagy bármely
életkorban katabolikus
állapotban

születéskor már
dysmaturitas/koraszülöttség/
dysmorphia

születéskor/ csecsemõkorban/
kisgyermekkorban

Klinikai abnormalitás „nem specifikus”: letargia,
táplálási nehezítettség,
hányás, légzészavar,
hypotonia, convulsio,
Reye-szindróma

multiszisztémás tünetek
(máj, szív, központi
idegrendszer, harántcsíkolt
izom, vese érintettsége)

dysmorphia, organomegalia,
progresszív fejlõdési zavar

Laboratóriumi jellemzõk hypoglykaemia,
hyperammonaemia, acidosis,
ketosis, hyperlactataemia

hypoglykaemia,
hyperlactataemia

érintett szervek funkciózavara

Lefolyás akut metabolikus
dekompenzáció, rapid
állapotromlás

krónikus progresszív krónikus progresszív

Példa intermedier anyagcsere
zavarai

glycogenosisok,
mitokondriális betegségek

MPS, lysosomalis tárolási
betegségek, peroxisomalis
zavarok



bontatlan szubsztrátok miatt jellemzõ a dysmor-
phia, organomegalia, egyéb morfológiai eltérések
és az érintett szövetek funkciójának progresszív
károsodása. Itt említendõk példaként a mucopoly-
saccharidosisok, lysosomalis tárolási betegségek
és a peroxiszomális anyagcsere-zavarok.
Anyagcsere-betegségre kell gondolni többek kö-
zött az infekció és a központi idegrendszeri beteg-
ségeire:
� minden újszülöttnél, akinél normál terhességet

és zavartalan rövid perinatalis adaptációt köve-
tõen egyéb okkal nem magyarázható hirtelen,
progresszív állapotromlás lép fel,

� minden gyermekben, akut állapotromlással
és/vagy romló tudattal is járó krízis jelentkezése-

kor, ha hányás, láz vagy éhezés elõzi meg a tüne-
tek kialakulását,

� minden gyermekben, akinél hypoglykaemia és
acidosis tünetei jelentkeznek.

Ilyenkor a megfelelõ diagnosztikus és terápiás lé-
péseket mihamarabb meg kell tenni a következmé-
nyes károsodás elkerülése végett.

Irodalom
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M. Zsolt a mater elsõ graviditásából a 39. gestatiós
héten placenta elégtelenség miatt sectio caesareá-
val 3260 g-mal született. 4 hónapos korától kezdve
észlelték a csecsemõ arcán, hajas fejbõrén, nya-
kán, késõbb törzsén és végtagjain sárgásbarna
papulák kialakulását, melyek 4–6 mm nagyságot
értek el (1., 2. ábra). Nyálkahártya-érintettség nem
állt fenn, enyhe hepatomegalián (3 cm) kívül belsõ
szervi eltérése nem volt, somatomentalis statusa
korának megfelelõ volt. Szemészeti, kardiológiai,
hasi UH-vizsgálata negatív eredményt adott, labo-
ratóriumi leletébõl az izolált trigliridszint-emelke-
dés (3,98 mmol/l) érdemel említést. Az anyagcse-
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1. ábra: Sárgásbarna papulák az 5 hónapos csecsemõ fejbõrén

2. ábra: Sárgásbarna papulák az 5 hónapos csecsemõ nyakán és
hátán

3. ábra: Az inflitrátum a histiocyták mellett lymphocytákat,
mononuclearis és eosinophil sejteket tartalmaz

4. ábra: Az inflitrátum a histiocyták mellett lymphocytákat,
mononuclearis és eosinophil sejteket tartalmaz



re-vizsgálatok a dyslipidaemián kívül kóros elté-
rést nem mutattak, a szülõk egészségesek voltak,
normális trigliceridszinttel rendelkeztek. A klinikai
tünetek alapján urticaria pigmentosa és juvenilis
xanthogranuloma (JXG) lehetõsége merült fel, a di-
agnózis tisztázása céljából szövettani vizsgálat tör-
tént (3., 4. ábra). A hisztológiai lelet nem szub-
klasszifikálható cutan non-Langerhans-sejtes his-
tiocytosist állapított meg. Az ide sorolható entitá-
sok közül (benignus cephalicus histiocytosis, mul-
tiplex juvenilis xanthogranuloma, generalizált
eruptív histiocytosis, progresszív noduláris histio-
cytosis) leginkább a benignus cephalicus histio-
cytosis (BCH) volt valószínûsíthetõ.
A következõ félévben a papulák némelyike borsó-
nyi nagyságot ért el, számuk már nem növekedett,
valamennyi puhább tapintatú lett; a trigliceridszint
csökkent (2,53 mmol/l), egyéves korra normalizá-
lódott (1,4 mmol/l). A genetikai vizsgálati véle-
mény, figyelembe véve a trigliceridszint spontán
normalizálódását, mutációanalízist nem tartott
szükségesnek, a beteg nyomon követését javasolta.
A továbbiakban a kisgyermeket 3 havonként ellen-
õrizzük, szükség esetén újabb biopsziát és szövet-
tani vizsgálatot végzünk.
A kórlefolyás és a vizsgálati eredmények alapján a
beteg diagnózisa: benignus cephalicus histiocyto-
sis transitoricus triglyceridaemiával.

Benignus cephalicus histiocytosis

A BCH a non-Langerhans-sejtes histiocytosis egyik
ritkán elõforduló típusa, amit elõször 1971-ben
Gianotti és mtsai (1) írtak le, az angol nyelvû szak-
irodalomban eddig 55 esetet ismertettek (2, 3). Fi-
úk körében gyakoribb (1,75:1), a betegség átlago-
san 7 hónapos korban kezdõdik, sárgásbarna ma-
culák és/vagy papulák megjelenésével, elsõsorban
a hajas fejbõrre és arcra, ritkábban a törzsre és a
végtagokra lokalizálódva. A bõrléziók spontán
regrediálnak, a visszahúzódás átlagosan 23 hóna-
pos korban indul, a teljes regresszió 44 hónapos
korra várható. A BCH kizárólag a bõrt érinti, nyál-
kahártya vagy visceralis manifesztáció nem fordul

elõ. Más betegséggel való összefüggést nem figyel-
tek meg, egy-egy esetben inzulindependens diabe-
tesszel, illetve diabetes insipidussal egyidejûleg
zajlott (4, 5), hypertrilyceridaemiával való társu-
lást eddig nem írtak le. A BCH kezelés nélkül,
spontán gyógyul hiperpigmentált maculák,
atrophiás hegek hátrahagyásával. A diagnózis a kli-
nikai tünetek alapján felállítható, a szövettani és
immunhisztokémiai vizsgálatok megerõsítést ad-
hatnak. A hisztológiai képet a dermisben histio-
cytás infiltráció jellemzi; az immunhisztokémiai
vizsgálat a kérdéses sejtpopuláció pozitív festõdé-
sét mutatja XIII-as faktor, fascin és CD68 esetében,
míg CD1, langerin és S100 esetében negatív festõ-
dést. A BCH patogenezise és etiológiája nem is-
mert. A szerzõk abban egyetértenek, hogy a BCH a
non-Langerhans-sejtes histiocytosisok széles
spektrumába sorolható, és átfedést mutat a JXG-
vel, generalizált eruptív histiocytosissal és a
xanthomákkal. Kettõ esetben megfigyelték a BCH
késõbbi átalakulását JXG-vé, ami arra utalhat, hogy
a BCH a JXG klinikopatológiai variánsa (6, 7) vagy
a BCH és a JXG ugyanazon betegség különbözõ
morfológiai megjelenése (8).

Transitoricus hypertriglyceridaemia

Emelkedett plazmatriglicerid- (TG) szint primer
herediter megbetegedés, vagy szekunder okok
(obesitas, 2-es típusú diabetes) következtében ala-
kulhat ki. A primer herediter triglyceridaemia az
esetek kevesebb, mint 5%-ában fordul elõ, mérsé-
kelt vagy súlyos TG-szint-emelkedéssel jár, ami
vagy már csecsemõkorban, vagy kisgyermekkor-
ban normalizálódhat (8, 9). A transitoricus hyper-
triglyceridaemia hepatomegaliával, mérsékelt
transzaminázszint-emelkedéssel, perzisztáló zsír-
májjal, májfibrosissal jár együtt. Súlyos esetben
atherosclerosis, coronariabetegség és pancreatitis
is kialakulhat (10). Típusának meghatározása rész-
letes anyagcsere-vizsgálatokkal, mutációnalízissel
történhet. Betegünk emelkedett TG-szintje rövid
idõn belül normalizálódott, ezért ilyen irányú
vizsgálatokat nem végeztünk.
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Útravaló tudnivaló

• A BCH a non-Langerhans-sejtes histiocytosis csoportba tartozó megbetegedés.
• Kizárólag sárgásbarna papulosus bõrtünetekkel jár, nyálkahártya- vagy visceralis érintettség nincsen.
• A diagnózist a klinikai tünetekre alapozzuk, de szövettani és immunhisztokémiai vizsgálatokkal azt

megverõsíthetjük.
• Kezelést nem igényel, 4-5 éves korra a tünetek spontán visszafejlõdése várható.
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Kannabisz származék csökkenti
a görcsök számát gyermekkori
terápiarezisztens epilepsziában
Cannabidiol in patients with treatment-resistant
epilepsy: an open-label interventional trial

Devinsky O, Marsh E, Friedman D, Thiele E, Laux L, Sullivan J,
Miller I, Flamini R, Wilfong A, Filloux F, Wong M, Tilton N,
Bruno P, Bluvstein J, Hedlund J, Kamens R, Maclean J, Nangia S,
Shah Singhal N,Wilson CA, Patel A, Roberta Cilio M. Lancet
Neurology 2015. doi: 10.1016/S1474-4422(15)00379-8.

Csohány Rózsa dr.
Semmelweis Egyetem, I. Sz. Gyermekgyógyászati Kli-
nika, Budapest (Igazgató: Szabó Attila dr.)

A UCSF Benioff Children’s Hospital San Francisco
kutatói egy multicentrikus vizsgálat során kimutat-
ták, hogy kannabidiol kezelés hatására csökkent a
görcsök elõfordulásának gyakorisága gyermekek-
nél és fiatal felnõtteknél, akik egyébként nem rea-
gáltak hagyományos antiepileptikumokra. Minden
korosztályban fontos a rohamok számának a csök-
kentése, azonban a gyermekkori kontrollálatlan
görcsök befolyásolhatják az agy, illetve a neuro-
kognitív fejlõdést, ami a késõbbi életminõséget
rontja.

A vizsgálatba 214 (1 és 30 év közötti) beteget von-
tak be az Egyesült Államok 11 epilepszia centru-
mából. A betegeknek átlagosan 3 beállított anti-
epileptikum mellett hetente legalább négy rohama
volt a vizsgálat megkezdése elõtt. A beállított
gyógyszerek mellett, minden gyermeket és fiatal
felnõttet a kannabisz egyik származékát, a kanna-
bidiolt 99%-ban tartalmazó Epidiolexszel kezeltek
12 héten keresztül. A görcsök elõfordulásának gya-
korisága harmadával csökkent a kezelés 12. hété-
re. A leggyakoribb mellékhatások az aluszékony-
ság, fáradtság, levertség, csökkent/fokozott étvágy,
hasmenés, súlycsökkenés/növekedés, görcsök,
esetenként status epilepticus kialakulása volt.
A gastrointestinalis mellékhatások egy részéért a
kannabidiol feloldására használt szezámmag olajt
tették felelõssé, ezért ezek a késõbbiekben kiküsz-
öbölhetõek lesznek.
Fontos megjegyezni, hogy a vizsgálatot a legin-
kább terápiarezisztens és rossz prognózisú betege-
ken végezték (Dravet-szindróma, Lennox–
Gastaut-szindróma), sokuknál korábban egyálta-
lán nem sikerült kontrollálni a görcsöket, sem
antiepileptikumokkal, sem ketogén diétával, sem
n. vagus stimulációval vagy sebészeti megoldás-
sal. Eredményeik alapján a munkacsoport feltéte-
lezi, hogy kevésbé súlyos esetekben még hatéko-
nyabb lehet a kannabidiol használata, ezért a to-
vábbiakban randomizált, kontrollált vizsgálatokat
terveznek végezni a kannabidiollal a biztonsági
profil és hatékonyság még pontosabb leírására.
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„Jelek” a gyermekradiológiában
Signs in pediatric radiology

Rovatunkban a leletekben gyakran használt „jelekre” sze-
retnénk felhívni a figyelmet. A leletek fogalmazásában, ér-
tékelésében elengedhetetlen egymás kifejezéseinek pontos
értelmezése. A radiológusok régóta használják egy-egy
kép-jelenség meghatározására a „jel” definíciót, a röntgen-
ben használtak jelentõs része széles körben ismert, de az
újabb modalitásokkal (CT, MR, ultrahang) észlelt eltérések
rövid leírása nem feltétlenül értelmezhetõk a klinikusok
számára. Reméljük a rövid, jellemzõ képpel, néhány szóval
kiegészített bemutatások felkeltik az olvasó érdeklõdését,
tetszését.

Colocolicus invaginatio, centrumában mesenterialis
nyirokcsomóval: „céltábla” jel

Céltábla, illetve pseudokidney jel, vékonybél

Colocolicus invaginatio,
„pseudokidney” jel

Invaginatio (intussusception)
Egy proximalis bélkacs betüremkedése a distalis bélszakasz-
ba, mely mechanikus elzáródást, passzázsakadályt képez; ese-
tenként az érintett bélszakasz ishaemiáját okozva.
• 2 hónapos – 2 éves kor között a leggyakoribb, akár banális

lymphadenitis kapcsán spontán is kialakulhat. Második leg-
gyakoribb hasi sûrgõsségi kórkép gyermekkorban.

• Ileoilealis intussusceptio spontán is oldódhat, a leggyako-
ribb colocolicus forma (91%) azonnali desinvaginatiót tesz
szükségessé.

• Kétéves kor után vezetõpontot kell keresni, az esetek
30%-ában alakul ki 2 éves kor után. Fiú-lány: 3:1. Polyp,
Meckel-diverticulum, bélduplicatura, Henoch–Schönlein-
purpura, lipoma, lymphoma, idegentest, parazitás infekci-
ók, coeliakia, cystás fibrosis, korábbi hasi mûtét okozhatja.

• Felnõtt intussusceptio ritka; esetek 5–16%-ában alakul ki
felnõttben. Itt a colon eredetû intussusceptio a jellemzõ
(malignitás magas incidenciájú!)

• Klinikai tünetei: haspuffadás, periodikusan jelentkezõ hasi
fájdalom, hányás, málnazselé szerû széklet; idõnként neu-
rológiai tünetekkel (bágyadtság, aluszékonyság) is jelent-
kezhet

• Ultrahangvizsgálattal az egész has gondos átvizsgálása mel-
lett jellegzetes képet látunk: keresztmetszetben az ún. „cél-
tábla” jel, hosszmetszetben „pseudokidney” jel mutatkozik.
A vizsgálatot magas frekvenciájú (10 MHz) lineáris fejjel
célszerû végezni. Szabad hasi folyadék megléte kísérõ has-
hártyagyulladásra utal.

• Kezelése: ultrahangvezérelt hydrosztatikus desinvaginatio
gyors, az esetek nagy részében hatásos beavatkozás; nem jár
ionizáló sugárzással! A rectumba Foley katéteren át kb. 1 m
magasból melegített sóoldatot juttatunk a belekbe, ultra-
hanggal követjük a folyadék útját. Sikeres a beavatkozás, ha
a folyadék megjelenik a vékonybelekben.

Mohay Gabriella dr.
PTE, Radiológiai Klinika, Gyermekradiológiai Részleg (Igazgató:
Bogner Péter dr.)
E-posta: gabi.mohay@gmail.com

• Kis százalékban 2–3 napon belül reinva-
ginatio alakulhat ki, a desinvaginatio is-
mételhetõ. Ilyenkor azonban patológiás
vezérpont sem zárható ki!

• Többszöri sikertelen desinvaginatio, is-
mételten kialakuló invaginatio esetén
mûtét nem kerülhetõ el.



Bevezetés

A Heim Pál Gyermekkórházban nagy forgalmú tra-
umatológia és sürgõsségi betegellátó részleg is mû-
ködik, ezért sok akut ultrahangvizsgálat történik.
A három ultrahanglaborban végzett vizsgálatokra
három úton érkezhetnek betegek:
� ambuláns betegek elõjegyzés alapján;
� kórházban fekvõ betegek vizsgálati igényét a ke-

zelõorvos jelzi, és osztályos várólistára veteti a
gyermeket. Innen a tünetek súlyossága és a gyer-
mek életkora alapján felállított sorrendben hív-
juk õket ultrahangvizsgálatra;

� a sürgõs eseteket – néhány órán belül elvégzen-
dõ vizsgálatot igénylõ betegeket – a beküldõ or-
vos és a vizsgáló közötti telefonos megbeszélés
alapján idõzítjük.

2015.01.01. és 2015.06.30. közötti idõszakban
táblázatban vezettük a sürgõs vizsgálatokat, elsõ-
sorban azzal a céllal, hogy számszerûsítsük a kor-
relációt az iránydiagnózis, az ultrahangvélemény
és a végsõ, klinikai diagnózis között.

Betegek és módszerek

Táblázatban dokumentáltuk:

� a beteg személyes adatait: név, nem, születési
dátum, TAJ-azonosító,

� a beküldõ osztály és orvos nevét,
� az iránydiagnózist,
� a vizsgált régiót,
� az ultrahangvéleményt,
� a kontrollvizsgálatokat,
� az egyéb vizsgálatokat: CT, MR, röntgen, izotóp,
� a végsõ, klinikai diagnózist,
� a beavatkozásokat.

Vizsgálatainkat három készüléken végeztük: két
Philips HDI 5000, egy Philips IU22, 9 típusú vizs-
gálófejjel: konvex 5-1 MHz, 5-2 MHz, 7-4 MHz,
8-5 MHz, 9-4MHz, lineáris 9-3 MHz, 10-7 MHz,
12-5 MHz, 15-7 MHz. Kilenc radiológus szakorvos
vizsgálatait dolgoztuk fel.
A hasi vizsgálatokat, fõként a kismedencei szervek
és a belek vizsgálatát jól telt húgyhólyaggal végez-
tük. Éhgyomri állapotot csak az epehólyag és a
pancreas feltételezett betegségei esetén vártunk el.
Egyéb régió vizsgálata elõkészítést nem igényelt.
A követett 6 hónap alatt 6238 ultrahangvizsgálat
történt összesen. Ebbõl 2132 beteg akut indikáció-
val jelent meg. A több régiós vizsgálatokat figye-
lembe véve 2330 sürgõs vizsgálat történt, a kont-
rollvizsgálatokkal együtt 2665.
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Sürgõs ultrahangvizsgálataink statisztikai feldolgozása

Molnár Diana dr.1, Márczé Annamária dr.1, Csobay-Novák Csaba dr.2,
Polovitzer Mária dr.1

1 Heim Pál Gyermekkórház,Radiológia – Rtg-,UH-Részleg, Budapest, Igazgató: Nagy Anikó dr.
2 Semmelweis Egyetem Városmajori Szív- és Érgyógyászati Klinika, Képalkotó Diagnosztikai Rész-
leg, Budapest, Igazgató: Merkely Béla dr.

LEVELEZÉSI CÍM:
Molnár Diana dr.
1089 Budapest, Üllõi út 86.
E-posta: drmolnardia@yahoo.co.uk

ÖSSZEFOGLALÁS A Heim Pál Gyermekkórházban 2015. január 1. és június 30. között a sürgõs ultrahangvizsgálatokat
táblázatban dokumentáltuk. Az áttekintett hat hónap alatt összesen 6238 beteget vizsgáltunk, közülük 2132 beteg érke-
zett sürgõs indikációval. A többrégiós vizsgálatokat figyelembe véve 2330 akut vizsgálat történt, a megismételtetett
vizsgálatokkal együtt 2665. A vizsgálatok 1043 esetben negatív eredménnyel zárultak. 165 esetben történt mûtét vagy
egyéb beavatkozás. A beküldõ diagnózis, az ultrahangvélemény és a végsõ diagnózis 26,3%-ban korrelált. Az iránydi-
agnózis az ultrahangvéleménnyel 28,7%-ban egyezett. Az ultrahangvizsgálat eredménye 83,3%-ban korrelált a végsõ
klinikai diagnózissal.
Sürgõs vizsgálataink statisztikai feldolgozása alapján arra a következtetésre jutottunk, hogy az ultrahang jól használha-
tó vizsgálóeljárás sürgõs esetekben, de alaposabb fizikális vizsgálattal elkerülhetnénk a felesleges vizsgálatok jelentõs
részét és ezáltal több idõ és figyelem jutna a valóban akut esetekre

KULCSSZAVAK sürgõs ultrahangvizsgálat, korreláció, torsio testis, appendicitis acuta, trauma



A vizsgált gyermekek közül 1169 (55%) volt fiú és
963 (45%) lány. A legfiatalabb beteg 5 napos volt,
a legidõsebb 18 éves. Az átlag 7,6 év, a standard
deviáció 5,5 év. Az életkor szerinti megoszlás az
1.ábrán látható.

Eredmények

A leggyakrabban vizsgált régió a has volt, 1539
esetben. Ezt követte a csípõ 239, majd a here 180
gyermeknél. Lágyrész (90), intracranialis (78) és
nyaki (77) vizsgálatot is gyakran végeztünk. Több,
ritkábban kért régiót is vizsgáltunk (2. ábra).

A leggyakoribb iránydiagnózisokat a 3. ábra mutat-
ja. Elsõ helyen a trauma állt, 489 esetben, ezt kö-
vette az appendicitisacuta 336, majd a transi-
toricuscoxitis 216 gyermeknél. A nem túl meggyõ-
zõ „colica”, „enteritis”, „infectiovirosa” beküldõ
diagnózis (180) azt sugallja, hogy a kezelõ orvos
nem gondolja, hogy akut indikációt indokló beteg-
ségrõl van szó, ezért ír olyan diagnózist, aminek
nincs objektív, specifikus ultrahangjele. Invagina-
tio igazolását 98 esetben kérték. A vese és húgy-
utak vizsgálatát 110 alkalommal végeztük, ebbõl
70 esetben vese- vagy ureterkõ, 26 betegnél
húgyuti infekció vagy pyelonephritis volt a kérdés,
14 gyermeknél a hólyag vizsgálata volt a cél, több-

nyire vizeletelakadás miatt. Torsio testisirányában
70 fiút vizsgáltunk, ezen belül 22 esetben torsióra
kérdeztek, 48 alkalommal „herefájdalom” volt a
beküldõ diagnózis. 52 esetben appendix testis és
appendix epidydimitis torsiója volt a feltételezett
diagnózis. Nyirokcsomó megnagyobbodása, gyul-
ladása és annak szövõdményei 35 esetben merült
fel a kezelõ orvosban. Stenosis pylori iránydiagnó-
zis 30 alkalommal szerepelt.

1043 elvégzett vizsgálat teljesen negatív ered-
ménnyel zárult, ami az összes sürgõs eset 48,9%-a.
(4. ábra)

Az ultrahangdiagnózisok gyakoriságát a fõbb test-
tájak szerint az 5–8. ábra mutatja.
Az 1539 hasi vizsgálat közül 926 lett negatív
(60%), ezt követte az appendicitis acuta 79 eset-
ben, a pyelonephritis, üregrendszeri tágulat 62 al-
kalommal. Számos esetben a jellegtelen entero-
colitis (57), mesenterialislymphadenopathia (45),
meteorismus (44) vélemény született. Cysta ovarii
17, ileocolicus invaginatio 13 esetben volt az ultra-
hangvizsgáló diagnózisa.
Akut scrotum esetén a herezacskó ultrahangos
vizsgálatát nagyon fontosnak tartjuk, mert torsio
testis csak ezzel a módszerrel zárható ki. A here
megtekeredése esetén 6–12 órán belül el kell vé-
gezni a mûtétet ahhoz, hogy életképes maradjon a
szerv. 24 órán túl csaknem biztosan menthetetlen-
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1. ábra. Életkor szerinti megoszlás

2. ábra. Testtájak szerinti megoszlás

3. ábra. A leggyakoribb iránydiagnózisok

4. ábra. Negatív vizsgálati eredmények százaléka



né válik. Bár a herecsavarodás sokkal ritkább, mint
az appendixtorsio – a mi vizsgálataink között is 2
szerepelt az elõbbibõl, 55 az utóbbiból –, ami egy
ártalmatlan betegség és konzervatívan is kezelhe-
tõ, mégis alapvetõ jelentõségû a kettõ elkülönítése
sürgõs ultrahangvizsgálattal. A herezacskó-vizsgá-
latokból csak 35 lett negatív (19,4%). 18 esetben
vízsérvet, 9 esetben valódi sérvet találtunk. 15
gyermeknél gyulladás lett a diagnózis. Egy alka-
lommal daganatot véleményeztünk. Néhány eset-
ben (4) varicokele, microlithiasis szerepelt.

A csípõ vizsgálata transitoricuscoxitis igazolására
irányult, 239 vizsgálatból 123 esetben sikerült bi-
zonyítani. 116 negatív eredmény született
(0,48%).
A 77 nyaki ultrahangvizsgálatból 39 esetben
lymphadenitist találtunk, 10 gyermeknél parotitist,
6 betegben abscessust. Nyaki cysta csak két eset-
ben fordult elõ, lymphoproliferativ betegség egy-
szer.
Valóban sürgõs beavatkozást 165 beteg igényelt
(7,7%) (9. ábra): sürgõs mûtétre került 152 beteg,
invaginatio ultrahangvezérelt hidrosztatikus desin-
vaginatióját végeztük 6 esetben, herniarepositio
történt egy esetben, tályog feltárása 6 alkalommal.
95 olyan eset volt (4,45%), amikor az ultrahang-
vizsgálat döntõen megváltoztatta a beteg sorsát az

iránydiagnózishoz képest: pl. appendicitis helyett
pyelonephritist, ovariumtorsiót, cystát találtunk,
vagy ovarialis folyamat helyett húgyvezetékkövet,
appendicitist, cystitist stb. Trauma esetében gyak-
ran elõfordult, hogy nem várt betegségre bukkan-
tunk: appendicitis, coxitis, tumor, különbözõ szer-
vek cystái, veseeltérés, lipoma, mellékvese-
adenoma, microlithiasistestis szerepelt mellékle-
letként, összesen 22 esetben.
A korreláció a következõképpen alakult: az irány-
diagnózis, az ultrahangvélemény és a végsõ klini-

30

GYERMEKGYÓGYÁSZAT 2016; 67. ÉVFOLYAM, 1. SZÁM

5. ábra. Ultrahangdiagnózisok gyakorisága a hasi régióban (has
1539)

6. ábra. Ultrahangdiagnózisok gyakorisága, herevizsgálatok
esetében (here 180)

7. ábra. Ultrahangdiagnózisok gyakorisága, csípõvizsgálatok
esetében (csípõ 239)

8. ábra. Ultrahangdiagnózisok gyakorisága, nyaki vizsgálatok
esetében (nyak 77)

9. ábra. Sürgõs beavatkozások aránya



kai diagnózis korrelációja, vagyis a legideálisabb
helyzet 561 esetben fordult elõ. Más szóval csupán
26,3%-ban jött létre az az optimális eset, hogy a
beküldõ orvos a fizikális vizsgálat és a tünetek
alapján felállított egy diagnózist, amit az ultrahang
alátámasztott és a végsõ klinikai diagnózis is iga-
zolt. Az iránydiagnózis az ultrahangvizsgálat diag-
nózisával csupán 611 betegnél, 28,7%-ban muta-
tott egyezést.
Az ultrahangvizsgáló véleménye a végsõ klinikai
diagnózissal 1778 gyermek esetében, 83,3%-ban
korrelált. Ebbõl 17 esetben fordult elõ, hogy csak a
kontrollvizsgálat hozott egyezést. A vizsgálatok
9%-át ismételtették meg egyszer vagy többször,
ami 193 betegnél összesen 335 kontroll vizsgálatot
jelent. Összegezve: az ismételt vizsgálatoknak
csak 5%-a változtatta meg a korrelációt.
60 olyan eset volt (2,8%), amikor az iránydiagnózis
és a végsõ klinikai diagnózis egyezett, az ultra-
hangvélemény pedig nem korrelált velük annak el-
lenére, hogy az adott betegségben a vizsgálat érzé-
kenysége magas. Ebbõl 41 esetben nehezen indo-
kolható szakmai szempontok szerint, hogy miért
nem vették figyelembe az ultrahangvizsgálat ered-
ményét a diagnózis felállításában. Ilyen például a
transitoricus coxitis, ami csaknem egyértelmûen
kizárható ultrahangvizsgálattal (1, 2).
Az appendicitis acuta a leggyakoribb indikációja a
sürgõs hasi ultrahangvizsgálatoknak, ezért erre a
betegségre célzott statisztikai feldolgozást is vé-
geztünk. 336 esetben ez volt az iránydiagnózis,
ami az összes beteg 15,8%-át, a hasi vizsgálatok
21,8%-át jelenti. Az elvégzett vizsgálatok 80%-a
negatív eredménnyel zárult. 79 gyermeknél volt az
ultrahangvélemény appendicitis acuta, ami az
összes hasi vizsgálat 5,1%-ának felel meg, ebbõl
13 esetben nem ez volt a beküldõ diagnózis. Sür-
gõs mûtétre került 65 gyermek (az appendicitis
acuta iránydiagnózissal küldött betegek 19,3%-a,
a hasi vizsgálatok 4,2%-a). 5 gyermeket tovább-
küldtek ügyeletes sebészetre, mert igazolni vélték
a diagnózist. Az appendicitis acuta diagnózis kor-
relációja a következõképpen alakult: az iránydiag-
nózis, ultrahangvélemény és végsõ klinikai diag-
nózis egyezésének ideális esete 55 alkalommal
(16,4%) fordult elõ. A beküldõ diagnózis 66 eset-
ben igazolódott ultrahanggal, ami 19,6%-ot jelent.
Az elsõ ultrahangvizsgálat eredménye csak 21
esetben, 6,3%-ban nem korrelált a végsõ diagnó-
zissal, ebbõl 7 esetben fordult elõ, hogy a kontroll
egyezést hozott. A maradék 14 esetbõl 6 hamis po-
zitív, 8 hamis negatív eredményû volt. Ezek közül
csak 2 esetben kérték a vizsgálat ismétlését, de
továbbra is pozitív volt a vélemény (1-2. táblázat).
Trauma volt a leggyakoribb (489 esetben) iránydi-
agnózis. Hét betegnél (1,43%) talált az ultrahang-
vizsgálat komolyabb sérülést: két lépsérülést, két
contusio renist és két contusio hepatist, egy heresé-

rülést. 420 esetben teljesen negatív lett az ered-
mény, ami 85,8%-ot jelent. 22 gyermeknél talál-
tunk már említett mellékleletet (10. ábra).

Megbeszélés

A 2132 betegen elvégzett összesen 2665 vizsgálat
csaknem fele negatív eredménnyel zárult. Az
iránydiagnózis ritkán igazolódott a vizsgálatok so-
rán, csupán 28,7%-ban. Az ultrahangvizsgálat
83,3%-ban korrelált a végsõ klinikai diagnózissal,
ami azt jelzi, hogy a vizsgálómódszer jól használ-
ható sürgõs kórképek diagnosztikájában. A megis-
mételtetett vizsgálatok 95%-a nem változtatja meg
a véleményt.
Appendicitis acuta esetében is viszonylag ritkán
egyezett a beküldõ diagnózis az ultrahangvéle-
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1. táblázat: Appendicitis acuta - elsõ ultrahangvizsgálat ered-
ménye alapján

336 eset Pozitív klinikum Negatív klinikum

Pozitív UH 55 (16,4%) 11 (3,3%)

Negatív UH 10 (3%) 260 (77,4%)

Specificitás: 95,9%
Szenzitivitás: 84,6%
Pozitív prediktív érték: 83,3%
Negatív prediktív érték: 96,7%

2. táblázat: Appendicitis acuta – kontroll ultrahangvizsgálat
eredményével együtt

336 eset Pozitív klinikum Negatív klinikum

Pozitív UH 56 (16,7%) 5 (1,5%)

Negatív UH 9 (2,7%) 266 (79,2%)

Specificitás: 98,1%
Szenzitivitás: 86,1%
Pozitív prediktív érték: 91,8%
Negatív prediktív érték: 96,3%

10. ábra. Trauma iránydiagnózissal küldött betegek ultrahang-
diagnózisainak aránya



ménnyel, 19,7%-ban. Az ezzel a diagnózissal vizs-
gálatra küldött gyermekek esetében a negatív ered-
mény 80% volt. A kontrollvizsgálatokat is figye-
lembe véve az ultrahang pozitív prediktív értéke
91,8%, negatív prediktív értéke 96,7% lett appen-
dicitis acuta esetén, ami a legtöbb irodalmi adatnál
jobb eredmény (3-8).
Sürgõs ultrahangvizsgálataink prospektív statiszti-
kai feldolgozása során arra a következtetésre jutot-
tunk, hogy az ultrahangvizsgálat érzékeny képal-

kotó módszer a gyermekkori akut kórképek diag-
nosztikájában, viszont fontos az indikáció felállítá-
sához és a vizsgálat idõzítéshez az alapos fizikális
vizsgálat és korrekt anamnézisfelvétel. Ha körülte-
kintõen válogatják a beküldõ orvosok a sürgõs ese-
teket és korrekt beküldõ diagnózissal küldik a gyer-
mekeket ultrahangvizsgálatra, akkor kevesebb
sürgõs vizsgálatra van szükség és több idõ és
figyelem jut a valóban akut betegekre.
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Útravaló tudnivaló

• Sürgõs ultrahangvizsgálatot csak azoknál a betegeknél kérjünk, akiknél az alapos fizikális vizsgálat és
anamnézis alapján valóban felmerül sürgõs beavatkozást igénylõ kórkép lehetõsége.

• Az ultrahangvizsgálat jól használható módszer az akut betegségek diagnosztikájában, de a sok meg-
alapozatlan és negatív vizsgálat elveszi az idõt és figyelmet a valóban sürgõs esetektõl.

Tesztkérdések

1. Mennyi idõn túl válik biztosan menthetetlenné a torqualt
here?
a) 1-2 óra
b) 24-48 óra
c) 4-6 óra
d) 12-24 óra
e) 20-40 perc

2. Enteritis esetén milyen szerepe van az
ultrahangvizsgálatnak?
a) Biztosan kimutatja.
b) Nincs jellegzetes eltérés.
c) Kizárhatja ezt a diagnózist.
d) Gyermekkorban specificitása közel 100%.
e) A belekrõl egyáltalán nem tud nyilatkozni az
ultrahangvizsgálat.

Az egyszerû választásos tesztekre a megoldást a társaság honlapján kérjük megjelölni: www.gyermekorvostarsasag.hu.
A legjobb megoldó 100 ezer Ft jutalomban részesül! Kreditpont a teszteket jól megoldóknak!
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Summary

Statistical Analysis of Emergency Ultrasonography in our Hospital
Molnár D, et al. Heim Pál Children’s Hospital, Department of Radiology, Budapest

Emergency ultrasound examinations performed in our hospital between January 1, 2015 and June 30, 2015 have been
registered. From an overall 6238 ultrasound studies, 2132 were performed with emergency indication. Considering
multiregion examinations, it meant 2330 studies, together with repeated examinations 2665. Negative result was given
in 1043 cases. Surgery or intervention was performed in 165 cases. Referring diagnosis, ultrasound report and final
diagnosis were in agreement in 26,3%. Referring diagnosis and ultrasound report correlated in 28,7%. Ultrasound
report and final diagnosis correlated in 83,3%. We conclude that ultrasonography is a useful method in the diagnostic
work-up of pediatric emergency cases, but accurate physical examination is very important to avoid unnecessary
examinations.

KEYWORDS emergency ultrasonography, correlation, torsio testis, appendicitis acuta, trauma



Bevezetés

A gyermekkori Crohn-betegség (CD) a gastrointes-
tinalis rendszer recidív, multifaktoriális eredetû
gyulladása, amely a béltraktus bármely részét
érintheti.
A betegség progresszív jellegû, krónikus gondozást
igénylõ kórkép, amely tekintettel a bélfalat érintõ
gyulladásra gyakran jár malabszorpcióval, vala-
mint következményes alultápláltsággal, alacsony-
növéssel, hiányállapotokkal (1).
A bél gyulladását csökkentõ kezelés mellett a be-
tegség kezelésében a kezdetektõl fontosnak tartot-
ták a tápláltsági állapot javítását. Terápiás célból
az enteralis táplálást ennek ellenére csak az 1970-
es években kezdték el alkalmazni, akkoriban is
még csak néhány esetriport számolt be a kizáróla-
gos enteralis táplálás (EEN) hatásosságáról. A klini-
kai alkalmazás és a kutatás terén az áttörést
O’Morain és munkatársainak 1984-es randomizált
kontrollált vizsgálata jelentette, ahol 21 felnõtt be-
tegnél vizsgálták a 4 hetes elementáris diéta hatá-
sát prednizolonnal összevetve. Mindkét csoport-

ban 80%-ban tudtak klinikai remissziót elérni, a
betegség aktivitási indexe mellett a betegek vörös-
vérsejt-süllyedése, hemoglobin- és albumin érté-
kei is javulást mutattak, a páciensek súlya nõtt. Az
elementáris diétában részesülteknél további elõny-
nek mutatkozott, hogy a hemoglobinértékek javu-
lása hosszabb ideig fennállt, és az albuminszint is
jobban megemelkedett, mint a szteroidkezelésben
részesülteknél (2).
A fenti eredményeket követõen számos retrospek-
tív és prospektív, valamint több randomizált kont-
rollált vizsgálatot végeztek a gyermekpopuláció-
ban is. A korábbi eredmények összegzéseképp
publikálták 2000-ben Heuschkel és munkatársai
metaanalízisüket, amely 5 randomizált kontrollált
vizsgálat (147 újonnan diagnosztizált Crohn-beteg
gyermek) eredményeit vetette össze. A metaana-
lízis számos limitációja ellenére (az enteralis táplá-
lás természete miatt kettõs-vak placebo kontrollált
vizsgálat nem végezhetõ, az evidencia szintû bizo-
nyításhoz kis esetszám) statisztikailag is igazolta a
terápia hatékonyságát a kortikoszteroidokkal
szemben (különös elõnyösnek találták a növeke-

33

EREDETI KÖZLEMÉNY GYERMEKGYÓGYÁSZAT 2016; 67. ÉVFOLYAM, 1. SZÁM

Kizárólagos enteralis táplálás szerepe gyermekkori
Crohn-betegség kezelésében – 5 év tapasztalata
a Bethesda Gyermekkórházban

ÖSSZEFOGLALÁS Célkitûzés: Az elmúlt 5 évben kórházunkban gondozott és enteralis táplálásban részesült Crohn-be-
teg gyermekek klinikai és laboratóriumi adatainak elemzésén keresztül az exkluzív enteralis táplálás rövid és hosszú tá-
vú elõnyös hatásainak bemutatása.
Betegek és módszerek: Jelen vizsgálatban a 2010-2015 közötti idõszakban Crohn-betegséggel kezelt gyermekek beteg-
dokumentációit tekintettük át.
Eredmények: Az elmúlt 5 év során 17 Crohn-betegünknél kezdtünk kizárólagos enteralis táplálást polimer tápszerrel.
A kezelést 14 gyermek (7 fiú/ 7 leány) fejezte be, a gyermekek 92,86 %-a klinikai remisszióba került a 8. héten. A PCDAI
index, a testtömeg, a CRP-titer és a hemoglobinértékek egyaránt szignifikáns javulást mutattak. Hat hónappal a kezelés
kezdete után a gyermekek 92,86%-a még mindig remisszióban volt.
Következtetés: Az elmúlt öt év eredményei kórházunkban – a kis esetszám ellenére – a hazai és nemzetközi irodalmi
adatoknak megfelelõ hatékonyságot mutatnak. A saját és a nemzetközi tapasztalatok alapján javasoljuk alkalmazását
más központokban dolgozó kollégáinknak is.
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dés, fejlõdés és a bélmucosa gyógyulása tekinteté-
ben) (3-7).
Kórházunkban az 1990-es évek második felében
dr. Szabó Ildikó fõorvos asszony kezdte meg
Crohn-beteg gyermekek nutritív terápiáját, akkor
még elementáris diéta formájában, amelyet több
éves szünet után az elmúlt években ismételten al-
kalmazni kezdtünk (8).

Betegek és módszer

A jelen retrospektív analízisbe azokat az elmúlt 5
év során (2010–2015) Crohn-betegséggel (CD) di-
agnosztizált 18 év alatti gyermekeket vontunk be,
akiknél a betegség kezdeti szakaszában, vagy má-
sodik relapszus alkalmával EEN-t kezdtünk.
A beválasztási kritériumoknak 17 gyermek felelt
meg. Kizártuk azonban a vizsgálatból azon betege-
ket, akiknél megelõzõen mûtét történt CD miatt, az
utánkövetés nem érte el a 6 hónapot, vagy nem fe-
jezték be a 8 hetes kezelést.
A fentiek alapján egy gyermek kizárásra került,
mert CD következtében vékonybélileus alakult ki,
mely mûtéti ellátást igényelt az enteralis táplálás
megkezdése elõtt.
A vizsgált 16 gyermekbõl 14 fejezte be a 8 hetes ke-
zelést (87,5%). Két gyermeknél haspuffadás, mete-
orizmus, rossz tolerálhatóság miatt felfüggesztet-
tük az EEN-t az elsõ héten.
A 8 hetes kezelés befejezõ 14 gyermeknél a nemek
fele-fele arányban oszlottak meg (7 fiú/ 7 leány).
Minden esetben panendoscopia történt, szövettani
mintavétellel, a vizsgálatot két az endoszkópiában
jártas gyermek-gasztroenterológus végezte (CJ,
MJ). Minden páciensnél MRI enterográfia is készült
a betegség vékonybél-érintettségének tisztázására.

A 14 betegbõl 11-nél (78,57%) CD elsõdleges ke-
zeléseként alkalmaztunk EEN-t, míg 3 gyermeknél
(21,43%) az elõzetes kezelés súlyos mellékhatásai
vagy relapszus miatt kényszerültünk ezen terápia
bevezetésére. A páciensek kezelést megelõzõ de-
mográfiai és klinikai adatait az 1. táblázatban fog-
laltuk össze.
Az esetek többségében általában per os, egy eset-
ben pedig nazogasztrikus szondán keresztül alkal-
maztunk az irodalomban legtöbbször használt
Modulen IBD polimer tápszert (Nestlé).
A gyermekek indukciós kezelésként 8 hétig napon-
ta a testsúlyra számított napi kalóriaigény 120%-
ának megfelelõ mennyiségû tápszert fogyasztottak,
emellett csak víz fogyasztása volt megengedett.
A terápia meghatározó lépése volt a tápszer elfo-
gadtatása („ûrhajós-étel”), amelynek kellemetlen
ízét, még a hozzá kapható ízesítõ sem oldja meg
teljesen, ebbõl a szempontból a gasztroentero-
lógus határozottsága, „hite” a terápia és a
compliance szempontjából döntõ jelentõségû.
Kiegészítõ kezelésként azathioprine-t (2 mg/kg dó-
zisban) és mesalazine-t (50–75 mg/kg dózisban) al-
kalmaztunk, a gyermekek antibiotikus kezelésben
nem részesültek. A 8 hetes indukciós kezelést kö-
vetõen a gyermekek a fenti fenntartó terápiában,
esetenként részleges enteralis táplálásban
részesültek.
Minden esetben a betegség aktivitásával jól korre-
láló Pediatric Crohn’s Disease Activity Index
(PCDAI) számolásával (az index �10 remissziót,
11-30 között enyhe aktivitást, 30-100 között köze-
pes, illetve súlyos aktivitást jelent), a C-reaktív pro-
tein (CRP) titer csökkenésével, a hemoglobin érté-
kek változásával, a testtömeg összehasonlításával
jellemeztük a terápia hatására beállt változásokat
(9). A vizsgálatok a 0., 8. héten, és a terápia befeje-

zését követõ 26. héten is
megtörténtek. Klinikai
remissziónak a �10 PCDAI
indexet tekintettük.
Az eredmények statisztikai
elemzéséhez az IBM SPSS
20.0 (Armonk, NY, USA)
programcsomagot használ-
tuk, a klinikai adatok válto-
zásainak összehasonlításá-
hoz párosított Wilcoxon-
tesztet használtunk.

Eredmények

A 8 hetes kezelésben része-
sült 14 gyermek közül 13
gyermek (92,86 %) került
klinikai remisszióba a 8. hét
végére. Az EEN-t elsõ keze-
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1. táblázat: A 8 hétig kizárólagos táplálásban részesült gyermekek demográfiai és klinikai ada-
tai a kezelés kezdetén

Átlag életkor (szórás, SD) 12,42 (4,07)

Fiú/ lány 7/7

Esetszám 14

Testtömeg (szórás, SD) 38,86 (14,09)

Aktivitási index (PCDAI) (szórás, SD) 33,39 (10,36)

A betegség lokalizációjának eloszlása

Izolált terminalis ileum +/- coecum
Colon
Ileocolon
Izolált felsõ gastrointestinum

0 (0%)
1 (7,1%)
13 (92,9%)
0 (0%)

Fistulázó forma (százalék) 4 (28,6%)

Kiegészítõ kezelés
meszalazin
azathioprine+meszalazin

5 (35,7%)
9 (64,3%)

CRP titer (mg/l) átlaga (szórás, SD) 30, 04 (38,33)

Hemoglobin érték (mg/l) átlaga (szórás, SD) 116,71 (13,74)



lésként elkezdõ 11 gyermekbõl 11 gyermek
(100%), míg a hosszabb betegségtartammal bíró 3
gyermek közül 2 (66,67%) került klinikai
remisszióba. 6 hónappal késõbb 1 gyermek
relabált az indukciós kezelésben részesült csoport-
ból, a többi 13 gyermek (92,86%) remisszióban
maradt. A kezdeti átlagos PCDAI-érték 33,39
(±10,36) volt, amely szignifikánsan 7,86-ra (±4,26)
csökkent a kezelés végén, és 6 hónappal késõbb is
a kezdeti értékhez képest szignifikánsan alacsony
maradt (5±4,39; p= 0,001) (1. ábra).

A gyermekek testtömege az elsõ 8 hétben átlagosan
1,47 (±2,34) kilogrammal nõtt (p=0,035), majd to-
vábbi 2,16 (±3,15) kilogrammal 6 hónap alatt
(p=0,007). Az átlagos CRP titer (mg/l-ben kifejez-
ve)a betegség kezdetén 30,04 (±38,33) volt, amely
8 héttel késõbb szignifikánsan csökkent (p=0,009),
átlagosan 2,27-re (±2,20). Fél év múlva a CRP titer
10,41 (±19,39; p>0,05), amely a kezdeti értékhez
képest nem szignifikáns javulás.A hemoglobin ér-
tékek (g/l-ben kifejezve) tekintetében szintén mind
a 8. héten, mind a 26. héten szignifikáns javulást
láttunk, a kezdeti átlagos 116,71-es (±13,74) he-
moglobinérték,123,50-re emelkedett (±8,57;
p<0,05), majd tovább nõtt 128, 14-re (±12,00;
p=0,007).

Megbeszélés

A nemzetközi és hazai irodalom alapján a kizáróla-
gos enteralis táplálás számos országban a Crohn-
betegség elsõvonalbeli terápiájának számít.
A 2000-es években az Európai Táplálási Társaság
(ESPEN) és a Japán Gyermekgasztroenterológiai

Társaság mellett a Brit Gyermekhepatológiai,
Gasztroenterológiai és Táplálási Társaság
(BSPHGAN) (3), valamint a fenti ajánlásokat köve-
tõen az Európai Gyermekgasztroenterológiai,
Hepatológiai és Táplálási Társaság (ESPGHAN), és
az Európai Crohn Colitis Társaság (ECCO) közös,
egy éve publikált irányelvei is elsõként választan-
dó terápiáként javasolják az exkluzív enteralis táp-
lálást (EEN) a gyermekkori luminális Crohn-
betegség indukciós kezelésében (21).
A terápia hatékonyságával kapcsolatban – elsõsor-
ban a kortikoszteroidokkal összehasonlítva – ko-
rábban kétely merült fel, amelyet idõközben szá-
mos vizsgálat megcáfolt. A legtöbb vizsgálat, vala-
mint egy metaanalízis is azt igazolta, hogy kiegé-
szítõ kezelés nélkül, önmagában az enteralis táplá-
lással, újonnan diagnosztizált gyermekkori Crohn-
betegségben 80-85%-ban érhetõ el remisszió,
amely a kortikoszteroidokkalazonos mértékû re-
missziós rátát jelent (5, 10).
Lényeges felhívni a figyelmet arra, hogy a felnõtt-
kori CD kevésbé reagál jól EEN-ra (amelyért nagy-
részt a compliance problémák tehetõk felelõssé),
így az olyan vizsgálatokban, ahol felnõtt betegek is
beválogatásra kerültek a szteroid terápia elõnyét
igazolták (5). Az Európai Crohn és Colitis Társaság
(ECCO) 2010-es ajánlása is ennek megfelelõen az
enteralis táplálást felnõtteknél csak kiegészítõ ke-
zelésként javasolja, vagy olyan esetekben, ahol
más terápiát elutasítanak, ez azonban a gyermekek
kezelésére nem vonatkoztatható (11).
A parciális (vagy részleges) enteralis táplálás (PEN)
(a kalóriabevitel maximum 50%-ának megfelelõ
bevitel) is csökkenti a betegség aktivitását, azon-
ban Johnson és munkatársai úgy találták, hogy ön-
magában alkalmazva hatásossága mintegy harma-
da az exkluzív enteralis táplálásban részesülteké-
hez képest (a betegek 15% vs. 42%-a került re-
misszióba), ezért a remisszió indukálására egyér-
telmûen nem ajánlható (13, 14).
A kezdeti kezelést követõen a remisszió fenntartá-
sát segítendõ PEN hatásosságát azonban több ta-
nulmány is megerõsítette és felnõtt, mûtéten átesett
betegek esetében is bizonyítható a hatásossága.
A legtöbb szerzõ éjszaka, nazogasztrikus szondán
keresztül alkalmazta ezt a terápiát (3, 17).
Relapszusok során is alkalmazható önmagában az
EEN, az irodalomban egy-egy, kis esetszámú vizs-
gálat áll csak rendelkezésre, ezekben a gyermekek
kb. 50%-ánál sikerült remissziót elérni (12).
A hatásosságán túl az EEN további elõnye a nyálka-
hártya színtû gyógyulás. Borrelli és munkatársai 10
hetes kezelés során 19-bõl 14 esetben (74%) ta-
pasztaltak ismételt endoszkópia során mukozális
gyógyulást szemben a 18 kortikoszteroiddal kezelt
gyermekkel, ahol csak 6 esetben (33%). Feltehetõ-
en ennek következménye az is, hogy a kortikoszte-
roidokhoz képest gyorsabb a hossznövekedés,
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1. ábra: PCDAI átlagértékek a kezelés kezdetén (PCDAI0), 8. he-
tében (PCDAI1) és 6 hónappal késõbb (PCDAI2) (p=0,001)



elõbb rendezõdik a tápláltsági állapot, és a csont-
anyagcserére, illetve a vas- és D-vitamin felszívó-
dásra gyakorolt elõnyös hatás is ezzel magyarázha-
tó (3, 5-7). Az EEN mukozális szintû jótékony hatá-
sának köszönhetõ valószínûleg az is, hogy hosz-
szabb kortikoszteroid-mentes remisszió érhetõ el
enteralisan táplált gyermekeknél, mint a kortiko-
szteroid-kezelésben részesült társaiknál (6, 15).
A kezdetben alkalmazott elementáris és szemi-ele-
mentáris diéta (aminosav-alapú, illetve extenzíven
hidrolizált tápszerek) után tejalapú, ún. polimer
tápszereket is elkezdtek alkalmazni, amelyek egy-
formán hatékonynak bizonyultak, azonban a poli-
mer diéta íze sokkal jobban tolerálható (7, 15).
Afzal és munkatársai azt vizsgálták, hogy a beteg-
ség elhelyezkedése befolyásolja-e a terápia haté-
konyságát, és azt találták, hogy az ileumot, vagy a
colont és az ileumot is érintõ betegség jobban rea-
gál a terápiára, mint a csak a vastagbelet érintõ CD.
Ezt késõbb más vizsgálatok nem támasztották alá,
ezért egyelõre a terápia szempontjából ilyen aján-
lás nem fogalmazható meg. Az EEN a CD minden
aktív luminális formájában ajánlott, beleértve a
vastagbél érintettséget is. Az egyik fenti esetünk is
erre utal, ahol a csak a vastagbelet érintõ betegség
ellenére is sikerült remissziót elérnünk (3, 18).
Mellékhatások tekintetében a laza széklet, a há-
nyinger és ritkán a székrekedés a leggyakoribb pa-
naszok. A legsúlyosabb mellékhatás a refeeding-
szindróma lehet: az irodalomban ez idáig három,
kifejezetten alultáplált gyermek esete ismert. Meg-
felelõ odafigyeléssel (laboratóriumi paraméterek
monitorizálása, táplálás lassú felépítése) felismer-
hetõ és megelõzhetõ az állapot kialakulása (2).
Az enteralis táplálás hatásmechanizmusa, hason-
lóan a betegség patogeneziséhez, nem ismert. Fel-
tételezik, hogy a betegség kiváltásához hasonlóan,
bizonyos bélpermeabilitást fokozó étrendi összete-
võk hatására a genetikailag hajlamos egyénben a
bélbaktériumok átjutva a bélfalon váltanak ki egy
intesztinális gyulladást okozó immunválaszt. Az
enteralis táplálás feltehetõleg a bélflórát és a
bélpermeabilitást is befolyásolva az immunrend-
szer maladaptív aktivizálódását csökkenti, ezzel
járul hozzá a bélfal gyógyulásához (3).
EEN esetén a legtöbb központ az általunk is alkal-
mazott 6-8 hetes kezelést használja. A diéta mellett
általában aminoszalicil-származékokat és azathio-
prine-t is alkalmaznak, amelyek segítik az enteralis
táplálás leépítése után a remisszió fenntartását.
Leginkább a normál kalóriabevitel 100-120%-át
adják per os, vagy nazogasztrikus szondán keresz-
tül, néhány nap alatt építve fel a teljes adagot.
Francia szerzõk összehasonlították a folyamatos
enteralis táplálást a frakcionált per os alkalmazás-

sal, és a két módszer között nem találtak különbsé-
get remisszió és nyálkahártya gyógyulás tekinteté-
ben (19).
A legtöbb szakember polimer formulát használ
jobb íze és az elementáris diétával azonos haté-
konysága miatt, ezt különbözõ gyári ízesítõk hasz-
nálatával teszik még kellemesebbé. Egyes cégek
termékei (pl. TGF-béta-2 tartalom) között haté-
konyság szempontjából lényeges különbség nem
ismert (10). Az EEN mellett tiszta folyadék fogyasz-
tását a központok 68%-ában megengedik (víz,
szûrt leves stb.). Az EEN befejeztével 2 naponta egy
új étel bevezetésével hetek alatt térnek vissza a
normál étrendre, és a legtöbben a terápia végezté-
vel is folytatják parciális enteralis táplálással a
kezelést (14).
A kezelés hatásossága ellenére Észak-Amerikában
mindössze a gyermek-gasztroenterológusok
12%-a használja rendszeresen elsõdleges terápia-
ként az enteralis táplálást, míg a világ többi részé-
ben ez az arány 89% (a legtöbb európai gyermek-
gasztroenterológiai központ is ezt alkalmazza).
A compliance és a kezelés hatékonysága nagyban
függ a kezelõszemélyzet hozzáállásától. A legtöbb
klinikus azért nem használja az EEN-t, mert nem is-
mert a pontos pathomechanizmus, a terápiás pro-
tokollok kidolgozatlanok, és gyakrabban vannak
compliance nehézségek (14, 20).

Ismertetett eredményeink az irodalmi adatoknak
megfelelõ hatásosságot mutatnak, ugyanakkor a
retrospektív, nem randomizált jellege miatt a vizs-
gálat statisztikai ereje korlátozott. A cikkünkben
tárgyalt esetekben az irodalmi adatoknál jobb
remissziós ráta a kiegészítõ azathioprine és mesza-
lazin kezelés mellett a fenti okokkal is magyaráz-
zuk. Kívánatos lenne az analízist nagy esetszámú,
multicentrikus vizsgálatban megismételni.

Következtetés

Az EEN alkalmazásával az elmúlt öt évben egy mel-
lékhatásoktól mentes, ugyanakkor hatékony terápi-
át ismertünk meg. Eredményeink a kis esetszám el-
lenére a nemzetközi vizsgálatokkal azonos mérté-
kû hatékonyságot mutattak. A jelenlegi komplex és
sokszor veszélyes mellékhatásokat is hordozó
gyógyszereink mellett egy egyszerûen alkalmazha-
tó és toxikus hatásokat nélkülözõ terápiáról van
szó, amely alapvetõ orvosi elveinknek is a legjob-
ban megfelel. Jelen tanulmány célja volt az is, hogy
az itt közölt tapasztalataink ismeretében az
enteralis táplálást egyre több kollégánk alkalmaz-
za saját betegei körében hasonló sikerrel.

36

GYERMEKGYÓGYÁSZAT 2016; 67. ÉVFOLYAM, 1. SZÁM



37

GYERMEKGYÓGYÁSZAT 2016; 67. ÉVFOLYAM, 1. SZÁM

Irodalom

1. B. Kovács J. A krónikus gyulladásos
bélbetegségek. In: Arató A, Szõnyi
L., editors. Gyermek-gasztroentero-
lógia. Budapest: Medicina; 2003. p:
327-338.

2. O’Morain C, Segal AW, Levi AJ.
Elemental diet as primary treatment
of acute Crohn’s disease: a
controlled trial. Br Med J 1984;
288:1859-62.

3. Critch J, Day AS, Otley A, et al. Use
of enteral nutrition for the control of
intestinal inflammation in pediatric
Crohn disease. J Pediatr Gastro-
enterol Nutr 2012; 54:298-305.

4. Day AS, Burges L. Exclusive enteral
nutrition and induction of remission
of active Crohn’s disease in
children. Expert Rev Clin Immunol
2013; 4:375-84.

5. Heuschkel RB, Menache CC,
Megerian JT, et al. Enteral nutrition
and corticosteroids in the treatment
of acute Crohn’s disease in children.
J Pediatr Gastroenterol Nutr 2000;
31:8-15.

6. Borelli O, Cordischi L, Cirulli M, et
al. Polymeric diet alone versus
corticosteroids in the treatment of
active pediatric Crohn’s disease: a
randomized controlled open label
trial. Clinical Gastroenterology and
Hepatology 2006; 4:744-53.

7. Berni Canani R, Terrin G, Borelli O,
et al. Short- and long-term
therapeutic efficacy of nutritional
therapy and corticosteroids in
paediatric Crohn’s disease. Dig
Liver Dis 2006; 6:381-7.

8. Szabó I. Nutritív terápia Crohn-
betegségben. Gyermekgyógyászat
1997; 3:308-11.

9. Hyams JS, Ferry GD, Mandel FS, et
al. Development and validation of a
Pediatric Crohn’s Disease Activity
Index, J Pediatr Gastroenterol Nutr
1991; 12:439-47.

10. Gárdos L, Dezsõfi A, Rubecz I.
Enteralis táplálás Crohn-betegség-
ben - esetismertetés és irodalmi
összefoglaló. Gyermekgyógyászat
2006; 3:326-37.

11. Dignas A, D Van Assche, Lindsay JO,
et al. The second European
evidence-based Consensus on the
diagnosis and management of
Crohn’s disease: Current
management. J Crohns Colitis 2010;
1:28-62.

12. AS Day, KE Whitten, Lemberg DA, et
al. Exclusive enteral feeding as
primary therapy for Crohn’s disease
in Australian children and
adolescents: a feasible and effective
approach. Journal of Gastro-
enterology and Hepatology 2006;
21:1609–14.

13. Johnson T, Macdonald S, Hill SM, et
al. Treatment of active Crohn’s
disease in children using partial
enteral nutrition with liquid formu-
la: a randomised controlled trial.
Gut 2006; 55:356–36.

14. Whitten KE, Rogers P, Ooi CY és
mtsa. International survey of enteral
nutrition protocols used in children
with Crohn’s disease. Journal of
Digestive Diseases 2012;
13:107-12.

15. Grogan JL, Casson DH, Terry A, et al.
Enteral feeding therapy for newly
diagnosed pediatric Crohn’s
disease. Inflamm Bowel Dis 2012;
18:246-53.

16. Knight C, El-Matary W, Spray C, et
al. Long-term outcome of nutritional
therapy inpaediatric Crohn’s
disease. Clinical Nutrition. 2005;
24:775–79.

17. Yamamoto T, Shiraki M,
Nakahigashi M, et al. Enteral
nutrition to suppress postoperative
Crohn’s disease recurrence: a
five-year prospective cohort study.
Int J Colorectal Dis 2013; 3:335-40.

18. Afzal NA, Davies S, Paintin M, et al.
Colonic Crohn’s disease in children
does not respond well to treatment
with enteral nutrition if the ileum is
not involved. Digestive Diseases and
Sciences 2005; 8:1471–75.

19. Rubio A, Pigneur B, Garnier-
Lengliné H et al. The efficacy of
exclusive nutritional therapy in
paediatric Crohn’s disease,
comparing fractionated oral vs.
continuous enteral feeding. Aliment
Pharmacol Ther 2011; 33:1332-39.

20. Stewart M, Day AS, Otley A.
Physician attitudes and practices of
enteral nutrition as primary
treatment of paediatric Crohn
disease in North America. J Pediatr
Gastroenterol Nutr 2011; 52:38-42.

21. Ruemmele FM, Veres G, Kolho KL et
al. Consensus guidelines of
ECCO/ESPGHAN on the medical
management of pediatric Crohn’s
disease. J Crohn’s Colitis 2014;
8:1179-207.

Útravaló tudnivaló

• A kizárólagos enteralis táplálás újonnan diagnosztizált gyermekkori Crohn-betegség kezelésében a
kortikoszteroidokkal azonos hatékonyságú terápia a remisszió indukálására.

• Néhány tanulmány eredményei alapján az EEN magasabb mértékû nyálkahártya-gyógyulást eredmé-
nyezhet, mint a kortikoszteroid-kezelés.

• A nutritív terápia a hiányállapotok és malnutríció kezelésében rendkívül jó effektivitású, ugyanakkor
mellékhatásoktól mentes kezelés.

Summary

Exclusive enteral nutrition in the treatment of pediatric Crohn’s disease
J. Major et al, Bethesda Children’s Hospital, 2nd Department Of Pediatrics, Budapest

Background and aims: In this article we would like to summarize the advantages and disadvantages of enteral nutrition
in Crohn’s disease through our experience and by reviewing the literature.
Methods: In the past five years we used exclusive enteral nutrition by 14 Crohn’s disease patients (7 boys, 7 girls). In this
study we used retrospective analysis of case records.
Results: All patients,except one entered remission (92,86%) at 8 weeks after starting enteral nutrition, the laboratory
findings, and the body weight also improved significantly. After 6 month 13 patients maintained remission (92,86%).
Conclusions: The results of the past five years in our hospital against the small number of patients show the same
effectivenes of this therapy as in the Hungarian and international literature, therefore we recommend it’s use for our
collagues working in other hospitals.

KEYWORDS Crohn’s disease, enteral nutrition, childhood, PCDAI
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Az egyszerû választásos tesztekre a megoldást a társaság honlapján kérjük megjelölni: www.gyermekorvostarsasag.hu.

Tesztkérdések

1. A kizárólagos enteralis táplálással újonnan diagnosztizált
Crohn-betegség esetében hány százalékban érhetõ el
remisszió?
a) 30–35%
b) 40–45%
c) 50–55%
d) 80–85%
e) 90–95%

2. A kizárólagos enteralis táplálást általában hány hétig
alkalmazzuk újonnan diagnosztizált Crohn-betegség esetén?
a) 4–5
b) 5–6
c) 6–8
d) legalább 12 hét
e) fél év



Egy újszülött életében kulcsszerepet tölt be az
édesanyja. A terhesség során egy egységet alkot-
nak, de a szüléssel a szoros anya-gyermek kapcso-
lat felbomlásával, csak a fizikai kötelékek szûnnek
meg közöttük.
Az éretlenül világra jövõ utódnak szüksége van ar-
ra, hogy valaki gondoskodjon róla, hogy megélje
azt az életkort, amikor már önmaga ellátására ké-
pes. Emlõsöknél ez jelenthet anyai, apai vagy kö-
zös gondoskodást, de leginkább az anyai dominan-
cia jellemzõ. Az állatvilágban az utódról való gon-
doskodás elképzelésünk szerint ösztönbõl fakad,
melyet a vemhesség és az ellés során átalakult hor-
monális háttér biztosít. Az emberek körében a bio-
lógiai háttér mellett, erkölcsi, szociális tényezõk is
szerepet játszanak, sõt már jogi erõre emelték, s a
Családjogi törvény kimondja, hogy „A szülõk joga
és kötelezettsége, hogy a gyermeket gondozzák, a
gyermek megélhetéséhez és felnevelkedéséhez
szükséges feltételeket biztosítsák.” Az, hogy az
anya miként viselkedik a szülést követõ idõszaktól
kezdve gyermekével, hosszú távú következmé-
nyekkel jár. A korai anya-gyermek kapcsolat befo-
lyásolja a gyermek késõbbi szociális viselkedését.
Az olyan csecsemõk, akik életük elsõ hónapjai so-
rán nem tudnak senkivel sem szorosabb kapcsola-

tot kialakítani, késõbb vagy apatikussá válnak,
vagy a gyermek gátlástalanul igyekszik mindenki-
vel kötõdést kialakítani. A kóros viselkedési minták
kialakulása mellett, a szomatikus fejlõdésük is el-
marad. Mindemellett a korai anya-gyermek kap-
csolat megszakadása az immunfunkciók érésében,
mûködésében is zavarokat okozhat .
A várandóság az anya szervezetét rendkívüli mó-
don leterheli, s ilyenkor a stressztengely mûködé-
sében is változások következnek be: krónikus akti-
váció, csökkent stressz reaktivitással, mely a laktá-
ció ideje alatt is tovább folytatódik. A szülés után
az újdonsült anyának rengeteg új szituációval kell
megküzdenie, amiket nem mindegy, hogy miként
képes kezelni, hiszen az anyát érõ stressz (fõleg a
szociális stressz) és az azzal való megküzdési ké-
pesség a postpartum depresszió (PPD) kialakulásá-
nak egyik kóroka lehet, amely a harmonikus anya-
gyermek kapcsolatot kialakulásának útjában áll-
hat.

Az anyai magatartás szabályozása

Általánosan a magatartást számos külsõ és belsõ té-
nyezõ befolyásolja. Ezek közül az egyik legfonto-
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Az anyai magatartás és a postpartum depresszió

ÖSSZEFOGLALÁS Az, hogy egy anya miként viselkedik gyermekével a születést követõen, nagymértékben befolyásolja
a gyermek egész késõbbi életét. Nemcsak pszichés, de szomatikus fejlõdésében is zavarok keletkeznek, ha nem tud
szoros anya-gyermek kapcsolat létrejönni. Ennek útjában állhat, ha az anya a szülést követõen depresszióba esik, ami
gyakorisága ellenére aluldiagnosztizált. A vazopresszin fontos szerepet játszik a szociális magatartás szabályozásá-
ban, szerepe lehet az anyai magatartás kialakításában is. Doktori munkám során, Dr. Zelena Dóra vezetésével a Kísérle-
ti Orvostudományi Kutatóintézetben állatkísérletekkel igyekeztük ezt feltérképezni. Munkánk során azt találtuk, hogy
laktáció idõszakában tapasztalható változások vazopresszin hiányában nem jönnek létre, nem alakul ki megfelelõ
anyai magatartás, ugyanakkor a depressziószerû tünetek csökkennek.

KULCSSZAVAK anyai magatartás, anya-gyermek kapcsolat, postpartum depresszió, vazopresszin
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sabb az aktuális miliõ, mely magába foglalja az
adott szituációt és környezetet, valamint a szerve-
zet pillanatnyi állapotát (például hormonháztartás,
anyagcsere) is. Emellett lényeges szerepet játszik
az egyed elõélete is: a szüleitõl örökölt genetikai
háttere és az élete során epigenetikai módosulá-
sokkal folyamatosan változó génaktivitása, vala-
mint eddigi tapasztalatai, szocializációja is (1. áb-
ra).
Rágcsálókkal végzett kísérletek alapján ismert,
hogy anyai magatartásokat a szûz vagy még nem
szült állatok nem mutatnak. Felvetõdött a kérdés,
hogy mely tényezõ válthatja ki az utódokat világra
hozó anyaállatban ezt a speciális viselkedésmintá-
zatot. Terkel és Rosenblatt már 50 évvel ezelõtt
próbálták erre a kérdésre a választ megtalálni. Szûz
nõstény patkányokba anyák vérét injektálva anyai
magatartást tudtak kiváltani, így egyes vérben ke-
ringõ anyagok (hormonok) szabályozó szerepe ke-
rült a figyelem középpontjába. A várandóság (vem-
hesség) alatt a szervezet rengeteg változáson megy
keresztül, a hormonháztartás is átalakul. Legfonto-
sabb szabályozó szerepe az ösztrogéneknek és a
progeszteronnak van, majd a szülés és a szoptatás
alatt az oxitocinnak és a prolaktinnak. Patkányok-
nál anyai magatartás csak az ellés körüli idõszak-
ban jelenik meg (általában az azt követõ órákban),
amikor az ösztradiol-progeszteron arány megnõ.
Az ösztradiol fontos szerepét mutatja Siegel és
Rosenblatt munkája: ha a vemhesség vége fele a
patkányok méhét operációval eltávolították, mint-
egy terminálva a vemhességet, az anyai magatartás
változatlanul gyorsan kialakult. Ekkor a progeszte-
ronszint lecsökkent, az ösztradiol pedig megnõtt
ugyanúgy, ahogy a természetes úton lezajló ellés

után. A progeszteronszint csökke-
nésének is fontos szerepe van: a
vemhesség alatti magas progesz-
teronszint gátolhatja meg az anyai
magatartás idõ elõtti megjelené-
sét. Amennyiben a petefészkeket
is eltávolították (így az ösztradiol-
szint is lecsökkent), akkor hosz-
szabb idõ kellett az anyai magatar-
tás megjelenéséhez, mely ösztra-
diol injekcióval rövidíthetõ volt.
A megfelelõ hormonális háttér
mellett a postpartum idõszakban
az utódok is fontos szerephez jut-
nak az anyai magatartás kiváltásá-
ban. Hormonális háttér nélkül,
nem vemhes, petefészek- és hypo-
physis-irtott nõstény patkányok-
nál is kiváltható anyai magatartás,
ha bizonyos ideig patkányköly-
kökkel kontaktusba kerülnek
(szenzitizáció). Ha ezt hormonke-
zeléssel is kiegészítjük, akkor még

gyorsabban jelenik meg az utódgondozó magatar-
tás: 7 nap helyett 1-2 napon belül. A kölykök általi
taktilis ingereknek az anyai agresszió kialakulásá-
ban is fontos szerepe van. Az anyai agresszió mér-
téke a laktáció idejével csökken, melyben az utó-
dokkal történõ fizikai kontaktus mértékének és így
az attól függõ prolaktinszintnek is szerepe lehet.
Giovenardi és munkatársai megfigyelték, hogy egy
anyának fiatalabb utódokat adva (akik többet szop-
nak), a prolaktin szintjének növekedésével párhu-
zamosan az agressziójának szintje is nõ.

Postpartum depresszió (PPD)

A pszichiátriai megbetegedések közül nõknél a
szorongás és a depresszió fordul elõ leggyakrabb.
Az unipoláris depresszió elõfordulásának csúcsa
25 és 44 év között van, mely idõszak egybeesik a
nõk reproduktív idõszakával. A szülést követõen
(postpartum idõszak) az anyáknál lehangoltság, ér-
zelmi kiürülés gyakran elõfordulhat („postpartum
blues”). Ez érzelmi labilitással, sírásban való kitö-
résekkel, szorongással, állandó fáradtságérzéssel,
alvászavarokkal, dühvel, irritabilitással járhat. Ha
ez nemcsak átmenetileg, pár napig jelentkezik,
akár pszichotikus tünetekkel tarkított depresszió is
kibontakozhat (postpartum depresszió, PPD).
A PPD prevalenciája egy átfogó metaanalízis sze-
rint 21,9% körüli a szülést követõ elsõ évben. Akik-
nek a kórelõzményében elõfordultak már ezek a
betegségek, a terhesség során nagy valószínûség-
gel kiújulnak vagy rosszabbodnak. Bipoláris de-
presszió esetében, ha a lítium terápiát felfüggesztik
a betegek, a postpartum idõszakban 2,9-szer gyak-
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1. ábra: Az anyai magatartást befolyásoló külsõ és belsõ hatások
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rabban esnek vissza, mint a nem várandós nõk.
A PPD-ben szenvedõ anyák ingerlékenyebbek és
ellenségesebbek, kevesebb szeretettel és meleg-
séggel fordulnak gyermekeikhez, késõbb keveseb-
bet olvasnak nekik és játszanak velük. Megeshet,
hogy az anya gyermeke elleni gondolatokat is táp-
lál, ellöki magától utódját, amely nyilvánvalóan a
szoros anya-gyermek kapcsolat kialakulásának út-
jában áll. Kényszerimpulzusok is elõfordulhatnak
(például az anya attól fél, hogy újszülöttjében kárt
tesz). Összességében a depressziós anyák keveseb-
bet foglalkoznak csecsemõjükkel, kultúrától és
szocioökonómiai státusztól függetlenül: kevesebb-
szer néznek rájuk vagy szólnak hozzájuk, keveseb-
bet mosolyognak rájuk és a fizikai kontaktus is ke-
vesebb közöttük. Agyi képalkotó eljárással (fMRI)
összehasonlítva depressziós és nem depressziós
anyák agyi aktiválódását a saját csecsemõjük sírá-
sára, azt tapasztalták, hogy a PPD-ben szenvedõ
anyák különbözõ agyterületei kevésbé aktiválód-
tak, mint a depressziót nem mutatóké, vagyis ke-
vésbé érzékenyek gyermekük jelzéseire, csökkent
anyai motivációval rendelkeznek. Ha az anya a
szülés után depresszióba esik, az a gyermek fejlõ-
désére és életére is kihat, hosszú távú negatív
következményeket okozva.
A szorongás, mint tünet, a legtöbb pszichiátriai be-
tegségnél elõfordul és depresszióban, fõleg PPD-
ben különösen gyakori. Várandóság alatt a szoron-
gás prevalenciája 25% körülire tehetõ, szülést kö-
vetõen pedig 11,1%. A szorongás egy általános,
össz-szervezeti reakció, mely veszélyesnek minõ-
sített helyzetben lép fel. Kórosnak akkor minõsül,
ha a menekülési reakció túlméretezett, indokolat-
lan, látszólag jelentéktelen események hatására is
bekövetkezik, illetve ha a mindennapi életvitelt
negatívan befolyásolja.
Az agresszív viselkedés és a szorongás között szo-
ros kapcsolat van. A döntési mechanizmustól függ,
hogy az egyén a környezet negatív ingerére (valós
vagy vélt veszély) meneküléssel vagy támadással
reagál. Mint láttuk, a PPD tünetei között szerepel-
het a düh és irritabilitás, ugyanakkor mivel a pszi-
chiátriai betegségek nagy részében gyengült vagy
hiányos az ellenséges érzések kontrollja, az ag-
resszív megnyilvánulások is gyakoribbak lehetnek.
Amíg ez ritkán fordul elõ és indokolt, az anyák ese-
tében például az utódok védelmezését szolgálja,
addig normálisnak tekinthetõ. Kórosnak akkor mi-
nõsítjük és beszélünk agresszivitásról, amikor az
egyén túl gyakran, indokolatlanul reagál agresszí-
ven. Vagyis az adott helyzetnek megfelelõ mértékû
és minõségû agresszív viselkedés normális, míg az
adott helyzetnek nem megfelelõ, a társadalmi sza-
bályokat megszegõ agresszióforma már abnormá-
lis, kóros.
Taylor bipoláris depresszióban szenvedõ betegek-
nél összefüggést mutatott ki szorongási szintjük és

impulzivitásuk között. Depressziós betegek köré-
ben gyakori az öngyilkossági kísérlet, melynek elõ-
fordulási rizikója a beteg impulzivitási szintjének
ismeretében megjósolható. Az impulzivitás egy
összetett személyiségvonás, melyre nehéz konkrét
definíciót adni. Számos pszichiátriai zavarnál
megjelenik: impulzus-kontroll zavarok, figyelem-
hiányos hiperaktivitás zavar, mentális retardáció,
személyiségzavarok (borderline, antiszociális), bi-
poláris depresszió és az agresszív viselkedést is be-
folyásolja. Dickman elkülönít diszfunkcionális és
funkcionális impulzivitást : a diszfunkcionális im-
pulzivitás során az egyén a pillanat hevében, meg-
gondolás nélkül cselekszik, nem fontolja meg cse-
lekvésének következményeit. Azonban egy várat-
lan helyzetben (amely egy csecsemõ mellett sok-
szor elõfordul), ha a személy rögtön lép, ez
könnyen elõnyévé is válhat, ilyenkor beszélhetünk
funkcionális impulzivitásról. Az impulzivitást a
kockázatvállalástól Eysenck szerint a rizikóvisel-
kedés tudatosságának hiánya különíti el. A kocká-
zatvállaló tudatában van a negatív következmé-
nyek lehetõségének, míg az impulzív egyén fel sem
fogja cselekedetének kockázatát.

A vazopresszin szerepe az anyai maga-
tartásban

A vazopresszin (arginin-vazopresszin, AVP) kulcs-
szerepet tölt be a szociális viselkedés szabályozá-
sában , befolyásolja a szociális kötõdés kialakulá-
sát, az agressziót, az utódgondozásban való rész-
vételt és azt, hogy milyen párkapcsolati modell
jellemzõ az egyedre.
Különbözõ pocokfajok esetében például az eltérõ
utódgondozó viselkedésformák kialakulásáért az
AVP-t tették felelõssé. Míg a préripockok (Microtus
ochrogaster) életüket egy pár mellett élik le, vagyis
a monogám kapcsolat jellemzõ rájuk, emellett a
hím egyedek is részt vesznek az utódok felnevelé-
sében, addig a hegyipockokra (Microtus montanus)
a poligámia jellemzõ, s a nõstények magára hagyá-
sa. A két faj közötti genetikai különbségek sorában
szerepel az AVP V1a-receptor (V1aR) gén ex-
pressziójának eltérése, ami a szabályozó szerepet
betöltõ mikroszatellita régiók eltérõ hossza miatt
alakulhat ki (a szociális fajokban hosszabb, míg az
antiszociális fajokban rövidebb). A préripockok
különbözõ földrajzi populációi között is megfi-
gyelhetõek különbségek a V1aR szabályozó szek-
venciájának hosszában, s ha ezeket a populációkat
hasonlítjuk össze, az egyéb genetikai eltérések sze-
repe csökkenthetõ. Hammock és munkatársai arra
a következtetésre jutottak , hogy a hosszabb ismét-
lõdéssel rendelkezõ hímek sokkal szociálisabbak
és szignifikánsan több idõt töltenek párjukkal és
utódjaik nyalogatásával egyaránt, mint rövid is-
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métlõdéssel rendelkezõ rokonaik. A V1aR ex-
pressziója a rágcsálók viselkedése, az anyai maga-
tartás szempontjából is különösen fontos szaglógu-
móban különbözik a legjobban: a hosszabb szek-
vencia intenzívebb expresszióval jár. Ezen ered-
mények nyomán fordult figyelmünk az AVP felé.
Hím egyedekben már sikerült kimutatnunk, hogy
az AVP-hiányos egyedek kevésbé hajlamosak a
szorongás- és depressziószerû tünetekre, valószí-
nûleg V1bR által mediálva, melyet a perifériás AVP-
pótlás nem befolyásol. Ez alapján felvetõdik a kér-
dés, hogy nõstény egyedekben a PPD kivédésében
is szerepe lehet az AVP-hiánynak, így ennek a kér-
désnek a vizsgálata is a célunk volt. A magatartási
profil feltérképezésére a PPD-hez köthetõ fentebb
említett további zavarokat (szorongás, agresszió,
impulzivitás) is tanulmányoztuk.
Eredményeink szerint az AVP hiánya csökkent
utódgondozó magatartáshoz (2. ábra, A rész), illet-
ve depressziószerû tünetekhez vezetett. Az AVP-
hiányos állatok szorongásának mértéke nem kü-
lönbözött az AVP-t expresszáló csoporthoz képest,
azonban anyai agressziójuk (2. ábra, B rész) és im-
pulzivitásuk alacsonyabb volt. AVP hiányában
nem következett be a laktáció idõszaka alatt termé-
szetesnek mondható növekedés a stressztengely
alap aktivitásában (2. ábra, C rész), valamint akut
stresszorok hatására enyhébb stresszválaszt ta-
pasztaltunk. A fenti magatartásokat és élettani fo-
lyamatokat szabályozó agyterületek neuronális ak-
tivációját megvizsgálva azt az általános következ-
tetés vonhattuk le, hogy az AVP-hiányos anyákban
alapállapotban az idegsejtek magasabb aktivitást
mutattak, ugyanakkor stressz hatására kevésbé ak-
tiválódtak.
Összességében tehát a laktáció idõszakában ta-
pasztalható változások AVP hiányában nem jön-
nek létre, nem alakul ki megfelelõ anyai magatar-
tás, nem növekszik meg az anyák agressziója, im-

pulzivitása és stressztengely aktivációja, ugyanak-
kor a stressz reaktivitásuk csökken. Mindezek mel-
lett ugyan pozitív változásnak tekinthetõek az AVP
hiányában csökkenõ depressziószerû tünetek,
azonban az AVP-receptor-antagonisták post-
partum depresszióban való alkalmazását az anyai
magatartásra és stressz-reaktivitásra gyakorolt ne-
gatív mellékhatásai erõteljesen korlátozzák. A pre-
klinikai vizsgálatok során fontos lenne megfelelõ,
anyákra specifikus szorongás/depresszió modellek
alkalmazása, hogy a lehetséges mellékhatásokat
már ezen a szinten kiküszöböljük.

A PPD kezelése

Súlyos esetben a szokásos antidepresszánsok al-
kalmazására kerül sor szoptató anyáknál is, annak
ellenére, hogy az antidepresszívumok képesek az
anyatejbe átjutni, és a gyermek stressztengelyének
mûködését befolyásolni. Ismeretesek olyan kutatá-
sok, ahol a depressziós tünet csökkenése mellett
nem is találtak javulást ezen farmakonok alkalma-
zására az anya-gyermek kapcsolat alakulásában.
Ezért szoptató anyák esetében elsõsorban nem far-
makológiai kezelésekre törekszünk. Az anya-gyer-
mek kapcsolatot leginkább pszichológiai tanács-
adásokkal, pszichoterápiás kezeléssel lehet pozi-
tív irányba mozdítani. Ezeknek a középpontjában
az anya-gyermek interakció áll, természetesen a
család bevonásával. Emellett a testmozgás, alter-
natív gyógymódok, táplálékkiegészítõk alkalmazá-
sa (omega-3 zsírsavak), fényterápia is javíthatnak a
kismama állapotán. Ugyanakkor mindez akkor le-
het hatásos, ha a legfontosabb, a biztos családi hát-
tér megvan, melyben az újdonsült anya biztonság-
ban érezi magát, ha nem egyedül kell megküzdenie
az új élethelyzettel.
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2. ábra: A vazopresszinnel rendelkezõ (AVP+) és hiányos (AVP-) patkányok eltérõ utódgondozó magatartása (A rész), agresszivitása (B
rész) és stressz-tengely alapaktivitása

A B C
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Summary

The maternal behavior and the postpartum depression
Anna Fodor dr.; 1st Department of Paediatrics, Semmelweis University

The mother-infant relationship is an important factor in the development of offspring and there are broad individual
differences in mother styles that could affect the offspring not only acutely but has late health consequences till
adulthood. General psychological condition of the mother (e.g. mood, anxiety and stress level) could affect the normal
mother-infant interaction. Vasopressin is a key regulator of the social behavior and it could affect the maternal
behavior, too. In my doctoral theses (my supervisor was Dóra Zelena in the the Institute of Experimental Medicine) I
aimed to clarify it. Our results demonstrated that the congenital deficit of vasopressin reduced the spontaneous
maternal behavior and was protective against depressive-like behavior.

KEYWORDS maternal behavior, mother-infant relationship, postpartum depression, vasopressin
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Útravaló tudnivaló

• A kóros anya-gyermek kapcsolat a gyermek egész életére kihat, így fontos a felismerése és kezelése.
• A vazopresszin hiánya csökkent utódgondozó magatartáshoz, illetve depresszió-szerû tünetekhez ve-

zethet, így szelektív receptorantagonisták postpartum depresszióban való alkalmazása felmerülhet.

Az egyszerû választásos tesztekre a megoldást a társaság honlapján kérjük megjelölni: www.gyermekorvostarsasag.hu.

Tesztkérdések

1) Unipoláris depresszió elõfordulásának csúcsa:
a) 25–45 év
b) 45–60 év
c) 40–50 év
d) 30–60 év
e) 35–40 év

2) Vazopresszin hiányában
a) nõ az utódgondozó magatartás
b) nõ a depressziószerû tünetek elõfordulása
c) nõ a stressz-reaktivitásuk
d) csökken a depressziószerû tünetek elõfordulása
e) csökken a neuronok alapaktivitása
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Bevezetés

A Prader–Willi-szindróma (vagy Prader–Labhardt–
Willi-szindróma) egy összetett, több szervrend-
szert érintõ genetikai betegség. A szindróma jól
meghatározott fizikális eltérésekbõl és az ezekhez
csatlakozó kognitív, neurológiai, endokrin és visel-
kedési eltérésekbõl áll. Becsült elõfordulása
1:15 000 és 1:30 000 közöttire tehetõ minden
élveszületésre, mely minden nemet és mindkét
rasszot egyformán érinti (1).

Genetika

A szindróma genetikai háttere összetett, de általá-
nosságban elmondható, hogy a Prader–Willi-
szindróma (PWS) a normálisan aktív apai
15q11-13-as régióban található gének hiánya
okozza. Az esetek 70%-ában ez az apai kromoszó-
ma 15q11-13-as régiójának deléciója miatt alakul
ki, 25%-ban uniparentális diszómia áll a háttérben
(amikor is két kópia található az anyai 15-ös kro-
moszómából). A többi esetért az 15-ös kromoszó-
mát érintõ metilációs zavarok, transzlokációk és
mikrodeléciók felelõsek. Ellentétes esetben, ami-
kor az anyai régiók sérülnek, Angelmann-szind-
róma alakul ki. Ez kiváló példa a genomiális im-
printingre (bevésõdés), mely lényege, hogy diploid
szervezetekben a homológ kromoszómák azonos
lókuszai eltérõen szabályozottak (metiláltak), attól

függõen, hogy anyai vagy apai eredetûek (2). Ez a
metiláltság szabályozza az egyes gének átírását.
Az 1958-ban leírt Prader–Willi-szindróma volt az
elsõ, melyet a genomiális imprinting jelenségével
hoztak összefüggésbe. Számunkra pedig kiváló
példa arra, hogy egy korán diagnosztizált genetikai
betegség korán megkezdett kezelése milyen jelen-
tõsen befolyásolhatja az érintettek életminõségét.

Diagnózis

A szindróma diagnózisa korábban kizárólag a fizi-
kális eltéréseken alapult. A legújabb ajánlások sze-
rint ezeket a tüneteket ma már inkább csak vezérfo-
nalnak kell tekinteni, és az ezek alapján kiszûrt
személyeknél a diagnózist genetikai módszerekkel
kell megerõsíteni (1).
A gyermekgyógyászban fel kell, hogy merüljön a
PWS lehetõsége, ha jelentõs újszülöttkori hypo-
toniával találkozik (floppy baby), melyhez táplálá-
si nehezítettség, lassú súlygyarapodás, hypogona-
dismus, hereretentio, micropenis vagy kis clitoris
társul. Gyermekkorban ezzel szemben a hyper-
phagia, izomgyengeség, a pubertás elmaradása és
súlyos obesitas jellemzõ. A kóros túlsúlynak ki-
emelt szerepe van a szindrómához társuló alvásza-
varok kialakulásában. További karakterisztikus jel-
lemzõk a rövid testalkat, fejlõdésbeli elmaradás
(az excesszív kalóriabevitel ellenére), facialis dys-
morphia, viselkedési problémák, enyhe mentális
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A Prader–Willi-szindrómában elõforduló alvászavarok
és a növekedési hormon kezelés hatásai

ÖSSZEFOGLALÁS A Prader–Willi-szindróma volt az elsõ, melyet a genomiális imprinting jelenségével hoztak összefüg-
gésbe. A szindróma ma még nem gyógyítható, de a korán megkezdett kezeléssel a progresszió nagyban befolyásolható.
Az 1990-es években bevezetett növekedési hormon terápiával kapcsolatban a kezdeti sikerek után több kétség is felme-
rült: több betegnél hirtelen halál következett be, melyet azonban eddig nem sikerült közvetlenül összefüggésbe hozni a
terápiával. Emiatt javasolt a terápiában részesülõ betegek rendszeres utánkövetése, melyben kiemelt szerepe van az al-
vásvizsgálatoknak, és így az alvás alatti légzészavarok kiszûrésének.
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retardatio és egyéb pszichiátriai kórképek (1. táb-
lázat).

Alvászavarok PWS-ban

A PWS-ben elõforduló alvászavaroknak több rizi-
kófaktora is van. Ezek a korábban említett obesitas,
hypotonia, arc dysmorphia, csökkent válaszkész-
ség hypoxiára és hypercapniára valamint a sco-
liosis (3). A tünetek fokozott nappali álmosságban,
a REM fázis zavaraiban, alvási apnoeban, gyakori
ébredésekben és feltöredezett alvás képében je-
lentkeznek. A felsorolt tüneteket korábban a PWS
minor kritériumainak tartották (4).

Fokozott nappali álmosság

A fokozott nappali álmosság (excessive day times
leepiness) gyakran fordul elõ PWS-ben, és nagyon
gyakran már korai gyermekkorban jelentkezik.
A nappali álmosság összefüggést mutatott a bete-
geknél jelentkezõ viselkedés zavarokkal és tanulá-
si problémákkal (5-9). Érdekes azonban, hogy a
probléma annak ellenére jelentkezik, hogy a PWS
betegnél hosszabb az éjszakai alvás ideje. Az alvás
minõsége is más volt a nem beteg emberekhez ké-
pest: kevesebb éjszakai ébredés, megnövekedett
alvásidõ és lassú hullámú alvás volt jellemzõ. Ez
arra enged következtetni, hogy a fokozott nappali
álmosság primeren van jelen, és nincs rá befolyás-
sal az éjszakai alvás mennyisége és minõsége (5).
Ugyancsak alátámasztja a probléma primer erede-
tét, hogy a korábban készült tanulmányok nem ta-
láltak egyértelmû kapcsolatot a fokozott nappali
álmosság és az alvás alatti légzészavarok között
(5). Ennek a primer insomniának a hátterében fel-
merült a hypothalamusdysfuntio, következményes
csökkent hypocretinszinttel. A terápiás megoldás-
ként kipróbált Modafinil és triptofán azonban nem
oldották meg ezt a problémát �3).

A REM alvás szabályozásának zavarai

Korábban több tanulmányban is beszámoltak PWS
betegeknél az alvásmintázat megváltozásáról,
mint például a REM (rapid eye movement) periódu-
sok korábbi jelentkezésérõl (csökkent REM
latencia) és olyan REM periódusokról, mely már az
alvás kezdetekor jelentkeznek �5). Az utóbbi jelen-
ség a narcolepsia egyik kritériuma, ami felveti a
kapcsolatot a PWS-sel. A REM fázis zavarai nem
mutatnak összefüggést a PWS különbözõ genotípu-
saival és az obesitastól függetlenül is megfigyelték
õket az érintett betegeknél (5, 6, 9). A csökkent
REM latencia gyakran megfigyelhetõ súlyos alvás
alatti légzési zavarral küzdõ személyeknél, ugyan-
akkor a csökkent REM latencia olyan PWS betegek-
nél is észlelhetõ volt, akiknek nem volt alvás alatti
légzészavara (5).
A REM fázis zavarai társulva táplálkozási zavarral,
hypogonadismussal, a termoreguláció zavarával és
légzéskontroll-zavarokkal (melyeket sok PWS be-
tegben látunk), megerõsítik, hogy a betegség hátte-
rében hypothalamus-diszfunkció állhat (5).

Alvás alatti légzészavarok PWS-ben

Mint korábban említettük, a PWS-sel élõ betegek-
nél többféle formában jelentkezik az alvás alatti
légzészavar.
Az obesitas fõleg obstruktív alvási apnoéval
(Obstructive Sleep Apnea: OSA) társul, mely fel-
nõtt és gyermek pácienseket egyaránt érinti. Az ál-
lapotot súlyosbíthatja az adenotonsillaris hyper-
trophia, amint ezt ilyen problémával küzdõ gyer-
mekek esetén is látjuk. Mindig gondolni kell OSA
fennállásra, ha a gyermek horkol, nyugtalanul al-
szik, és felmerül alvás alatti nehezített légzés, eset-
leg légzéskimaradás fennállása. Azonban a nem
megfelelõ kritériumrendszerek és alacsony beteg-
számú vizsgálatok miatt nehezen megbecsülhetõ
az OSA százalékos elõfordulása (5). Annyi azon-
ban megállapítható, hogy a várakozásokkal ellen-
tétben az OSA elõfordulása alacsonyabb volt a
PWS-ben, és nem mindig mutatott szoros összefüg-
gést az obesitassal. Ennek egyik magyarázata az le-
het, hogy habár az egészséges populációban is a
túlsúlyos emberek között fordul elõ az OSA, a
PWS-ben eltérõ jellegû elhízást látunk (5).
A hypotonia, scoliosis és izomgyengeség jelentõs
szerepet játszanak az alváshoz kapcsolódó hyp-
oxiában és hypoventilatióban. Korábbi tanulmá-
nyok kimutatták, hogy PWS betegekben OSA nél-
kül is elõfordulnak éjszakai deszaturációk, de a
deszaturációk száma pozitív korrelációt mutatott
az obesitas fokával (5).
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1. táblázat: Jellemzõ klinikai tünetek

Újszülött-, csecsemõkor Gyermekkor

� hypotonia (floppy
baby)

� táplálási nehézségek
� lassú súlyfejlõdés
� fejlõdésbeli elmaradás

� izomgyengeség
� fokozott étvágy

(hyperphagia)
� obesitas (összes szö-

võdményével)
� alacsony növés
� értelmi elmaradás
� viselkedés zavarok
� pubertás elmaradása
� alvászavarok



Növekedési hormon kezelés PWS-ben

A hypothalamus-diszfunkció következtében a
gyermekgyógyász endokrinológusoknak mindig
komplex kezelési tervet kell követni a PWS-ben
szenvedõ gyermekek esetében. Egyszerre kell
kontrollálni az évekkel romló obesitast, a hypo-
thalamo-hypothysealis rendszer diszfunkciója mi-
att kialakuló hypothyreosist, adrenális inszuffi-
cientiát, hypogonadotrop hypogonadismust és a
GH-szekréció elégtelenségét (10). Az obesitassal
ellentétben, ahol csökkent GH-szint mellett nor-
mális IGF1-szinteket találunk, PWS esetén mindkét
hormon szekréciója elégtelen (10).
Vizsgálatok szerint a betegek 40–100%-ában for-
dul elõ GH-szekréció-elégtelenség (10). A GH-
szekréció elégtelenségének tünetei az élet máso-
dik évtizedében válnak igazán látványossá.
A szindrómában szenvedõ gyermekeknél elmarad
a pubertáskor tapasztalható gyors magasságnöve-
kedés.
Az elsõ PWS-ben alkalmazott GH-terápia eredmé-
nyei az 1990-es évek elején születtek. Az eredmé-
nyeket 1998 és 1999-ben publikálták. A Federal
Drug Association 2000-ben, az EMEA 2001-ben
engedélyezte a GH használatát PWS-es betegek
kezelésében, mely azóta széles körben elterjedt
(3). A Growth Hormone Research Society 2013-
ban megjelent konszenzusa alapján (11) a kezelés
megkezdése elõtt nem szükséges a növekedési hor-
mon szekréciós kapacitást felmérõ tesztek elvégzé-
se. Az elmúlt évek tapasztalata azt mutatja, hogy a
minél korábban megkezdett kezelés a leghatáso-
sabb. Ennek ellenére sincs eddig egységes megálla-
podás az ideális kezelés megkezdésének idõpont-
járól (10). Egyes források a kezelés 2 éves kor elõtti
megkezdését javasolják, mert ez az obesitas kifej-
lõdésének kezdete, és így jelentõsen javítható a
késõbbi klinikai kimenetel (10).

A GH-kezelés hatásai

A GH-kezelésnek több pozitív hatása is van: nõ a
betegek várható testmagassága, csökken a test zsír-
és nõ az izom összetétele, emeli az alap-energia-
felhasználást, az izomerõt és az aktivitást, nõ a
csontsûrûség, finomabb lesz a motorikája a bete-
geknek,a kéz és láb mérete a normálishoz közelít,
javul a lipidprofiljuk és pozitív hatása van a kogni-
tív funkciókra és viselkedésre is. A testmagasságra
kifejtett hatás a kezelés elsõ évében érzékelhetõ a
legjobban (10).

A GH-kezeléssel kapcsolatos mellékhatá-
sok és hirtelen halál

A növekedésihormon- keelés folyamatos utánköve-
tést és ellenõrzést igényel az azt indikáló orvostól.

A lehetséges mellékhatások miatt szükség van a tel-
jes vérkép, máj- és vesefunkció, pajzsmirigy- és
glükózháztartás rendszeres ellenõrzésére is. Ezek-
re többek között azért van szükség, mert köztudott,
hogy az obesitas miatt a 2-es típusú cukorbetegség
elõfordulása magasabb a PWS-es betegekben, an-
nak ellenére, hogy az ezirányú kutatások azt talál-
ták, hogy a GH-terápia sem a glükóz, sem a lipid-
profilra nem volt negatív hatással (10). A scoliosis
kezelése szintén rendszeres ortopédiai szakvizsgá-
latot igényel.
A GH-kezeléssel kapcsolatban felmerülõ legna-
gyobb kétségeket azonban az ebben a terápiában
részesülõ PWS-s betegek hirtelen halála okozta.
2002 és 2006 között 20 esetet jelentettek, melyben
a hirtelen halált halt betegek GH-kezelésben része-
sültek (3), de ok-okozati kapcsolat nem igazolódott
a növekedésihormon-kezeléssel kapcsolatban.
2008-ban egy 64 esetet feldolgozó összefoglaló
született (3). A meghalt betegek 44%-a részesült
GH-kezelésben. A kutatók nem találtak különbsé-
get a kezelt és kezeletlen csoport halálokai között,
és ugyancsak nem volt különbség az elhízás és az
obstruktív alvási apnoe elõfordulásában. A bonco-
lások során a leggyakoribb haláloknak a légzési
elégtelenséget és a felsõ légúti fertõzéseket talál-
ták. Azonban nyugtalanságra adott okot, hogy a ke-
zelésben részesülõ betegek 75%-ban a hirtelen ha-
lál a kezelés megkezdése után 9 hónappal követke-
zett be. Egy 2014-es összefoglaló 28 GH-kezelés-
sel összefüggõ halálesetet vizsgált. Õk is a korábbi-
akhoz hasonló elváltozásokat találtak a halálok
hátterében (10), és hasonlóan nem volt összefüg-
gés a GH-kezelésben részesülõ és azt nem kapó,
obes és nem obes betegek között egyaránt. Tehát
kapcsolatot itt sem lehetett felfedezni a GH-keze-
lés és a hirtelen halál között. Azonban azt fontos
leszögezni, hogy a hirtelen halál fokozott veszé-
lyét már korábban is leírták PWS-ben részesülõ
betegeknél GH-kezelés hiányában is (10).
A GH-kezelés az emelkedett IGF1-szinten keresz-
tül adenotonsillaris hypertrophiát eredményezhet
(11). Ez következetesen OSA-hoz vezethet, továb-
bá a GH direkt módon növeli az alveolaris hypo-
ventilatiót a hypothalamusra hatva (10). Ezekben
az esetekben a légzészavarok mellett emelkedett
IGF1-szintek voltak mérhetõk (10). Ennek tükrében
a GH-kezelés megkezdése elõtt ajánlott panaszok
esetén az adenotonsillectomia elvégzése. Ha felsõ
légúti infekció áll fenn, akkor szükség lehet a GH-
kezelés leállítására a probléma rendezõdéséig. To-
vábbá a terápia teljes leállításának indikációja le-
het az, ha a légzészavar a GH-kezelés megkezdése
után fejlõdik ki (10). Hosszú távon azonban a
légzésfunkció javulása várható a légzõizmok meg-
emelkedett aktivitása miatt.
Egy akut betegség kapcsán bekövetkezõ hirtelen
halál oka lehet a fel nem fedezett mellékveseké-
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reg-elégtelenség is (11), ezért a betegek mellékve-
sekéreg-funkcióját rendszeresen ellenõrizni kell,
és mellékvesekéreg-elégtelenség gyanúja esetén
akut betegség kapcsán ajánlott glukokortikoid-
pótlás bevezetése.
Egyéb nem kívánt hatása a GH-terápiának a meta-
bolikus aktivitás, és ezáltal az oxigénszükséglet
növelése és a megemelkedett vízvisszatartás.

Alvásvizsgálatok szerepe a PWS-ben

A PWS Association 2003-as és 2009-es ajánlásá-
ban egyértelmûen a rendszeres alvásvizsgálatok
szükségessége mellett foglalt állást. Eszerint alvás-
vizsgálat szükséges a GH-terápia bevezetése elõtt
és a terápia megkezdése után 6–12 héttel, majd ezt
követõen éves kontroll, vagy alvási apnoéra utaló
tünetek megjelenésekor, esetleg rosszabbodás ese-
tén hamarabb is. Egy másik, 2011-es ajánlás szin-
tén a terápia elõtt ajánl alvásvizsgálatot, majd ezt
követõen 3–6 hónap múlva (3). Enyhe obstruktív
alvási apnoe vagy centrális apnoe nem zárja ki GH
adását.
A GH-kezeléstõl függetlenül szintén rendszeres al-
váskontroll szükséges fokozott nappali álmosság,
horkolás, légzéskimaradás, gyakori ébredések,
mûtét és altatás elõtt, továbbá súlyos elhízás ese-
tén. Középsúlyos-súlyos obstruktív alvási apnoe
kezelést igényel.

Alvásvizsgálat módszerei

Alvásvizsgálat történhet poliszomnográfiás és poli-
gráfiás módszerekkel is. Poliszomnográfia során
több paraméter monitorizálására van lehetõsé-
günk. EEG-vel és EOG-val megállapíthatók a kü-
lönbözõ alvásstádiumok. Orrkanüllel vizsgálható
az alvás alatti légáramlás. Mikrofonnal a szülõk ál-
tal panaszolt horkolás objektivizálható. A mellkasi
és hasi övekkel követhetõk a légzõmozgások, ezál-
tal az apnoe centrális, obstruktív és kevert voltára
következtethetünk. EMG-fal periodikus lábmozgá-
sokat és a REM fázisban megfigyelhetõ izomtónus-
csökkenést figyelhetjük meg. Pulzoximetriával
nyomonkövethetõk a légzészavarokat kísérõ de-
szaturációk, és a vizsgálat része még az EKG-moni-
torizálás is (1. ábra). A vizsgálatot mindig szülõ je-
lenlétében kell végezni, melyrõl írásban és szóban
is felvilágosítást kell kapjanak, ez magában foglal-
ja a labor és a készülék megtekintését is. A vizsgá-
lat során jelen kell legyen alvásvizsgálatokban jár-
tas gyermekgyógyász és szakasszisztens. A vizsgá-
lat hátránya a hosszabb várakozási idõ, és a meg-
terhelõ klinikai környezet. Elõnye, hogy folyama-
tos felügyelet mellett zajlik, több csatornán, na-
gyobb a pontossága és pontosabb diagnózis alkot-
ható (2. ábra).
Egy másik vizsgálati módszer a poligráfiás vizsgá-
lat. Ez csak két elvezetés, a légáramlás és pulzoxi-
metria monitorizálására alkalmas. Elõnye, hogy
gyorsabban jutunk eredményhez, alváslaborban
történt oktatás után otthoni körülmények között is
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1. ábra: Poliszomnográfiás vizsgálat regisztrátuma (Szabó Attila dr. felvétele) 2. ábra: Prader–Willi-szindrómás gyermek
poliszomnográfiás vizsgálat elõtt (a szerzõ
felvétele)



felszerelhetõ, így a gyermek számára is kisebb
megterhelést jelent, 2 évesnél kisebb gyermekek
esetén is alkalmazható és a várakozási idõ is jelen-
tõsen rövidebb. Hátránya, hogy kisebb pontossá-
gú, apnoe-hypopnoe elkülönítésre van csak lehe-
tõség, és nagyobb a mûtermék arány.

Alvászavarok kezelése PWS-ban

Elsõdleges célkitûzés kell legyen PWS-ben a meg-
felelõ testsúly elérése. A kezelés megkezdése elõtt
vagy újonnan jelentkezõ panasz esetén az idõben
elvégzett adeno- és/vagy tonsillectomia elvégzése.
Amennyiben szükséges és igazolt gastrooesopha-
gealis reflux áll fenn, ennek terápiája elengedhe-
tetlen. Ha ezek a beavatkozások nem vezetnek
eredményre, akkor az uvulo-palato-pharyngo-
plastica jöhet szóba. Középsúlyos-súlyos fokú al-
vás alatti légzészavar esetén, ha nem áll a háttér-
ben adeno- és/vagy tonsillaris hypertrophia, illetve
mûtét után visszamaradt esetekben alkalmazható
CPAP kezelés. Eredményes kezelés esetén jelentõs
kognitív teljesítmény, viselkedés és hangulatjavu-
lás, továbbá fokozott éberség várható.

Konklúzió

A PWS-ben elõforduló késõbbi elváltozások a ko-
rán megkezdett GH-kezeléssel jelentõsen befolyá-
solhatók. A GH-terápia mellett elõforduló mellék-
hatások és hirtelen halállal kapcsolatban nem sike-
rült egyértelmû összefüggést találni, de az ok-oko-
zati összefüggés nem kizárható. A halál általában
valamely légúti infekcióval vagy légzési elégtelen-
séggel volt összefüggésben. Emiatt elengedhetet-
len az ilyen terápiában részesülõ gyermekek rend-
szeres alvásvizsgálata. GH-terápiában nem része-
sülõ, de újonnan felmerülõ légzészavart mutató
esetekben is fel kell, hogy merüljön a gondozó or-
vosban a poliszomnográfiás vizsgálat elvégzése.
A kezelésnek azonban továbbra is csapatmunka le-
gyen, mely a különbözõ szakterületek együttes
munkáját igényli. Csak így kerülhetõk el az ezeket
a pácienseket érintõ késõi szövõdmények, és
javíthatjuk ennek a ma még gyógyíthatatlan beteg-
ségnek a prognózisát.
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Summary

Sleep disorders in the Prader-Willi syndrome and the effects of growth hormone therapy
GergelyTóth-Vajna MD. Ist Department of Pediatrics, Semmelweis University

The Prader-Willi syndrome was the first genetic disease associated with genomic impinting. Today the syndrome is still
incurable, but the progression can be influenced with the early initiated treatment. The growth hormone therapy,which
started in the early 90’, raised doubts after the early successes: sudden death occurred in a few patients after the onset of
the treatment, but direct connection has not been found. That is why regular monitoring of these patients is
recommended, in which polysomnography plays a key role.

KEYWORDS Prader-Willi syndrome, sleep disorders, polysomnography, growth hormone therapy
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Útravaló tudnivaló

• Újszülöttkori hypotonia és táplálási nehezítettség esetén gondolni kell a Prader–Willi-szindrómára.
• A GH-terápiában részesülõ gyermekeknek rendszeres alvásvizsgálatra van szüksége.

Tesztkérdések

1. A Prader–Willi-szindróma:
a) triszómia
b) az anyai kromoszóma egyik régiójának deléciója okozza
c) genomiális imprinting egyik legjobb példája
d) génterápiával gyógyítható
e) csak a fiú gyermekek érintettek

2. GH-kezelésben részesülõ beteg követésekor elvégzendõ
vizsgálat:
a) gasztroszkópia
b) poliszomnográfia
c) nyeletéses röntgenvizsgálat
d) koponya-MRI
e) szívultrahang

Az egyszerû választásos tesztekre a megoldást a társaság honlapján kérjük megjelölni: www.gyermekorvostarsasag.hu.



A mindennapi gyermekgyógyászati gyakorlatban
az egyik leggyakoribb bõrt érintõ túlérzékenységi
reakció a gyógyszer indukálta allergiás reakció
(DHR: drug hypersensitivity reaction). A legtöbb
esetben urticariával és exanthemás reakcióval ta-
lálkozunk, de elõfordulnak lázzal, lymphadenopa-
thiával, belsõ szervi érintettséggel és facialis
oedemával, exanthemával járó gyógyszerreakciók
is, melyeket szisztémás hiperszenzitivitási reakci-
óknak nevezünk. Noha a gyógyszerallergia gyanú-
jának felvetése az anamnézis és a klinikai tünetek
alapján általában egyszerûnek tûnik, mégis a bete-
gek kivizsgálásának menete és a feltételezett diag-
nózis igazolása egyáltalán nem könnyû. Hazánk-
ban, felnõttekben is inkább csak a klinikai centru-
mokban folyik a gyógyszerallergiás betegek kivizs-
gálása, közel sem egységes gyakorlat alapján, gyer-
mekek esetében a helyzet talán még rosszabb, a
gyógyszerallergia kivizsgálása esetleges, a végsõ
tisztázás gyakran el is marad. 2014-ben nemzetkö-
zi konszenzus született a gyógyszerallergiákkal
kapcsolatban (1, 2), és 2015-ben figyelemre méltó,
gyermekekre vonatkozó áttekintõ közlemény is
megjelent (3), melyek alapján a hazai centrumok-
ban megszervezhetõ lenne az egységes ellátás, és a
gyermekekre adaptált ajánlás is elkészülhetne.
A konszenzus minden gyógyszer által indukált,
immunmediált túlérzékenységi reakciót gyógyszer
kiváltotta hiperszenzitív reakciónak nevez. Ugyan-
akkor hangsúlyozza, hogy a gyógyszer indukálta
reakciók egy része nem valódi immun-mechaniz-

musú túlérzékenységen alapul, bár tüneteiben ha-
sonlít azokhoz (pl. kontrasztanyag okozta reakci-
ók).

Klasszifikáció

A DHRs klinikai szempontból két nagy csoportra
oszthatók: azonnali típusú reakciók, melyek a
gyógyszer beadása után 1 órán belül kialakulnak,
és késõi típusú reakciók, melyek tünetei 6–8 órával
vagy néhány nappal a gyógyszer beadást követõen
alakulnak ki. A DHRs a kialakulás mechanizmusa
alapján klasszifikálhatók (1. táblázat).
A gyógyszerallergiák kialakulásának mechanizmu-
sában a gyógyszerek vagy metabolitjaik fehérjéhez
kötõdve hapténként teljes antigénekké vállnak és
immunválaszt indukálnak, vagy direkt T-sejt recep-
tor aktivációt okoznak, a T-sejt-receptorokhoz
vagy a HLA molekulákhoz kötõdve.
A vírusok a gyógyszerreakciókhoz hasonló tünete-
ket okozhatnak önmagukban is, de úgy is, hogy
gyógyszerekkel vagy metabolitjaikkal interakcióba
lépnek. Erre példa az amoxicillin indukálta bõrre-
akció mononucleosisban, illetve a HHV-6 indukál-
ta DRESS (drug reaction with eosinophilia and
systemic symptomps).
Az azonnali típusú korai reakciókra jellemzõ klini-
kai tünetek az urticaria, angiooedema, rhinitis,
conjunctivitis, bronchospasmus, gastrointestinalis
tünetek és az anaphylaxiás reakció.

51

ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNY GYERMEKGYÓGYÁSZAT 2016; 67. ÉVFOLYAM, 1. SZÁM

Gyógyszerallergia gyermekkorban – klasszifikáció,
diagnózis, terápia

ÖSSZEFOGLALÁS Ha a gyógyszer indukált reakció klinikailag allergiás jellegû, gyógyszer indukálta túlérzékenységi re-
akcióról beszélünk. A gyógyszer kiváltotta hiperszenzitív reakciók allergiás és nem-allergiás természetûek lehetnek, a
valódi allergiás reakciók hátterében jól meghatározható immunológiai mechanizmus húzódik meg. A gyógyszer indu-
kálta túlérzékenységi reakció klinikai megnyilvánulása az enyhe maculopapulosus exanthemákkal járó formától az
életveszélyes vesicobullosus tünetekkel és többszervi érintettséggel járó formákig terjed. Elengedhetetlen az ilyen re-
akciók pontos diagnosztizálása az adekvát terápia és a késõbbi súlyosabb reakciók megelõzése érdekében.

KULCSSZAVAK gyógyszerallergia, túlérzékenység

Harangi Ferenc dr.
Tolna Megyei Balassa János Kórház, Gyermekosztály, Szekszárd (Fõigazgató: Kondákor István dr.)
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A késõi reakciók bõrtünetei igen változatosak:
urticaria, vasculitis, maculopapulosus exanthema,
fix exanthema, vesiculosus-bullosus-pustulosus
bõrtünetek, erythema multiforme, intertriginosus
flexuralis exanthema; a belsõ szervek érintettsége
is elõfordul, akár bõrtünetek nélkül is: hepatitis,

pneumonitis, veseelégtelenség, anaemia, neutro-
penia, thrombocytopenia (2. táblázat).
Az azonnali típusú IgE mediálta gyógyszerérzé-
kenység évekig fennállhat, életre szóló is lehet.
A késõi típusú sejt mediálta reakciók hosszabb éle-
tûek, ajánlott a kiváltó gyógyszer egész életen át
tartó kerülése.
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1. táblázat: A gyógyszerallergiák felosztása kialakulásuk mechanizmusa alapján (2)

Típus Immunmechanizmus Klinikai tünetek Kialakulási idõ

I. IgE mediált, hízósejt és basophil
degranuláció

Urticaria, angiooedema,
anaphylaxia, bronchospasmus

1-6 óra

II. IgG és komplement mediálta citotoxicitás Citopenia 5-15 nap a gyógyszer szedés
kezdetétõl

III. IgM/IgG és komplement/FcR
immunkomplex lerakódás

Szérumbetegség, urticaria,
vasculitis

7-8 nap
7-21 nap a gyógyszer szedés
kezdetétõl

IV/a Th1 (IFNg)
monocyta-infiltráció

Ekzema 1-21 nap a gyógyszer szedés
kezdetétõl

IV/b Th2 (IL4, IL5) eosinophil infiltráció Maculopapulosus exanthema
Gyógyszerreakció eosinophiliával
és szisztémás tünetekkel (DRESS)

1-2 nap
2-6 hét a gyógyszer szedés
kezdetétõl

IV/c Citotoxikus T-sejtek (perforin, gransym B,
FasL) CD4+/CD8+ keratinocyta-elhalás

Fix-exanthema
Stevens–Johnson (SJS)/toxikus
epidermonecrolysis (TEN)

1-2 nap
4-28 nap a gyógyszer szedés
kezdetétõl

IV/d T-sejtek (IL8/CXCL8) neutrophil infiltráció Akut generalizált exanthematosus
pustulosis (AGEP)

1-2 nap a gyógyszer szedés
kezdetétõl

2. táblázat: A gyógyszerallergiás reakciók bõrtünetei (4)

Bõrtünet Kiváltó gyógyszer Tünet jellemzõi Nyálkahártya-
tünet

Urticaria Penicillin, sulfonamid, NSAID, kontrasztanyag Viszketõ erythemás csalángöb Nincsen

Angiooedema NSAID, ACE inhibitor Subcutan duzzanat Elõfordulhat

Szérumbetegség Cefalosporin, penicillin, minocyclin,
sulfonamid

Urtica- és erythema multiforme-szerû Nincsen

Exanthema Penicillin, sulfonamid, antikonvulzív szerek Erythematosus maculák/papulák Nincsen

Gyógyszer okozta
hiperszenzitív
szindróma (DRESS)

Phenytoin, carbamazepin, lamotrigin,
barbiturat, minocyclin, allopurinol, sulfonamid,
dapson

Oedema (fõleg periorbitális),
erythematosus maculák/papulák,
vesiculák/bullák

Elõfordulhat

Lichenoid Captopril, enalapril, propranolol, phenytoin,
hydrochloroquin, NSAID, carbamazepin

Vörös-rózsaszínû lapos papulák,
plakkok

Elõfordulhat

Fix exanthema Sulfonamid, ibuprofen, lamotrigin,
acetaminophen, barbiturat

Soliteer vagy néhány erythematosus,
hiperpigmentált plakk

Ritkán

Pustulosus (AGEP) Béta-laktám antibiotikum, makrolid,
clindamycin, terbinafin

Generalizált apró pustulák, papulák Nincsen

Acneiform Kortikoszteroid, androgen, litium, phenytoin,
isoniazid, jodid

Follicularis gyulladásos papulák,
pustulák

Nincsen

Vasculitis Penicillin, sulfonamid, NSAID, cefalosporin Purpurák (papulosus) fõleg az
alsóvégtagokon, urticaria,
haemarrhagiás bulla, digitalis
necrosis, ulceratio, pustula

Ritkán

SJS/TEN Sulfonamid, antikonvulzívum, NASID,
acetaminophen, allopurinol, dapson

Multiforme-szerû exanthemák,
bullák, epdermalis necrosis,
denudatio

Van

Gyógyszer indukálta
lupus erythematosus

Minocyclin, procainamid, isoniazid,
hydralazin, penicillamin

Urtica-szerû, vasculitis-szerû,
erythematosus

Ritkán



Diagnózis

Gyermekekben leggyakrabban az antibiotikumok
(különösen a béta-laktám antibiotikumok), anti-
piretikumok/nemszteroid gyulladáscsökkentõk,
anesztetikumok, kemoterápiás szerek, kontraszt-
anyagok és az antiepileptikumok váltanak ki túlér-
zékenységi reakciót (3-6). Differenciáldiagnoszti-
kai szempontból a legtöbb nehézséget a gyógysze-
res kezeléssel egy idõben zajló infekció, vagy az
infekció leküzdésére alkalmazott gyógyszeres ke-
zelés kapcsán kialakuló bõrtünetek helyes értéke-
lése jelenti. Sok esetben szakember számára is el-
dönthetetlen az a kérdés, hogy vajon az észlelt tü-
netek DHR, vagy inkább az infekció következtében
alakultak-e ki, a tisztázás csak a betegség lezajlása
után lehetséges. Nagy segítség lenne egy olyan
teszt, melynek alapján elkülöníthetõ lenne a
gyógyszer kiváltotta túlérzékenység és az infekciós
eredetû exanthema. Az elmúlt években, a bõrjelen-
ségek besorolásánál több ízben segítségül szolgált
a szülõk által készített fotódokumentáció, manap-
ság az okos telefonok elterjedésével szinte min-
denkinek lenne erre lehetõsége, csak gondolni kel-
lene rá.
A DHR diagnózisa a precíz anamnézisfelvétel, a
klinikai tünetek helyes értékelése és a megbízható
in vitro és in vivo tesztek segítségével állítható fel,
erre specializálódott központokban, allergológus
gyermekgyógyász közremûködésével, a nemzetkö-
zi ajánlásokban megfogalmazott elveknek megfe-
lelõen (3, 4, 7-10). Ha nagyon súlyos gyógyszeral-
lergiás reakcióval állunk szemben, a beteg érdeké-
ben elengedhetetlenül fontos a reakciót kiváltó
gyógyszer azonosítása. Véleményünk szerint a
nem súlyos reakciók esetén is törekedni kell a pro-
vokáló gyógyszer tisztázására. A kivizsgálás min-
den esetben a DHR lezajlása és a kezelés befejezé-
se után 1-6 hónappal történjen. Korai típusú reak-
ció esetében a pecifikus IgE meghatározást vagy a
prick tesztet javasolják, azonban a bõrpróbák
szenzitivitása nem egységes, a különbözõ gyógy-
szerek nagyon eltérõ eredményt adnak. DHR gya-
núja esetén a következõ gyógyszerek esetében ja-
vasolt elsõsorban bõrpróba végzése: antikonvulzí-
vumok, béta-laktám antibiotikumok, chlorhexi-
dine, heparinok, neuromuscularis blokkolók,
platíniumsók, kontrasztanyagok, protonpumpa
gátlók (3). Enyhébb korai reakció esetén gyógyszer
provokációs teszt is végezhetõ; késõi típusú súlyos
reakció lezajlása után, és 4 éven aluli gyermekek
esetében lymphocyta-transzformációs teszt (LTT),
4 éves életkor felett az enyhébb reakciók után orá-
lis gyógyszer provokációs teszt, vagy ritkábban
prick teszt, intradermalis teszt és patch-teszt (3.
táblázat).
A gyógyszer-provokáció a DHR diagnosztikájának
„arany standardja”, preferált módja a per os provo-

káció. A gyógyszer-provokációval kapcsolatban az
alábbi szabályok betartása szükséges:
� a vizsgálat mindig intenzív osztályos háttérrel

rendelkezõ intézetben történjen,
� súlyos, életveszélyes, vesicobullosus allergiás

reakció (anaphylaxia, SJS, TEN, DRESS, AGEP,
vasculitis) után nem végezhetõ,

� szisztémás reakció, belsõ szervi érintettség, he-
matológiai reakció után nem végezhetõ,

� bizonyos alapbetegség (asthma, szív-, máj-, ve-
sebetegség), aktuális infekció, terhesség eseté-
ben nem végezhetõ.

Csecsemõk és kisgyermekek kezelése során a
gyógyszer beadása sok esetben oldat vagy szirup
formában történik, az ilyen kezelési mód kapcsán
kialakuló allergiás tüneteket nem csak a gyógyszer
hatóanyaga, hanem az oldatok és szirupok adalék-
anyagai (ízesítõ, tartósító, színezõ anyagok) is ki-
válthatják. A tévedések elkerülése érdekében a
gyógyszer-provokációt ne végezzük oldat vagy szi-
rup alkalmazásával, hanem a gyógyszer hatóanya-
gát tartalmazó tablettával, lehetõleg 4 éves életkor
betöltése után.
Amennyiben a DHR beteg kivizsgálása pozitív
eredménnyel jár, ajánlott a kiváltó gyógyszer alkal-
mazásának egész életen át tartó kerülése.

Terápia

DHR esetében a kiváltó gyógyszer további adását
azonnal le kell állítani. Az enyhébb reakciókban
elegendõ lehet csak antihisztamin adása, szükség
esetén akár a szokásos dózis 2–3-szorosát alkal-
mazva. Súlyosabb reakciókban az antihisztamin
mellett szisztémás kortikoszteroid adása is szüksé-
ges. Generalizált urticaria, Quincke-oedema az
anaphylaxia potenciális lehetõségét rejti magában,
vérnyomásesés, nehézlégzés, dysphonia, hányin-
ger-hányás, hasmenés anaphylaxia fennállására
utalnak, ebben az esetben subcutan adrenalin adá-
sa és intravénás folyadék bevitel szükséges. Magas
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3. táblázat: A gyógyszerallergiás reakciók diagnosztikus tesztjei
(7)

Gyógyszerreakció típusa Tesztek típusa

Azonnali In vitro Specifikus IgE-vizsgálat
Basophil aktivációs teszt

In vivo Prick teszt
Gyógyszer-provokációs teszt

Késõi In vitro Lymphocyta-transzformációs
teszt

In vivo Intradermalis teszt késõi
értékeléssel
Patch teszt
Gyógyszer-provokációs teszt



láz, bõrfájdalom, a testfelszín 30%-ot meghaladó
kiterjedésû bõrtünet, különösen vesicobullosus fo-
lyamat bevérzéssel, nekrózissal, nyálkahártya eró-
ziókkal belsõ szervi érintettség lehetõségére hívja
fel a figyelmet, a korrekt diagnózis felállítása érde-
kében rendszeres vérnyomásmérést, vérkép-, vese-
funkció-, májfunkció- és vizeletvizsgálatot kell vé-
geznünk. Az ilyen betegekben a kortikoszetroid ke-
zelést hosszantartóan, gyakran egyéb immun-
szuppresszív készítménnyel (azatioprin, cyclo-
sporin A) kombinálva kell adni. A TEN kezelésében
a legutóbbi évtizedben a nagydózisú IVIG terápia
került elõtérbe a szisztémás kortikoszteroiddal
szemben, amit a hólyagképzõdés megszûnéséig
kell folytatni, az evaporációs folyadékvesztés és a
bakteriális felülfertõzõdés megelõzése érdekében
biológiai fedést is javasolnak (11, 12). A gyógysze-

res terápia során nagydózisú kortikoszteroid is al-
kalmazható, hiszen annak is antiinflammációs és
antiapoptózisos hatása van (13, 14), de az újabb
megfigyelések szerint nagyobb az infekcióveszély
és a mortalitás. Sokak által vitatott a túlzott sebészi
aktivitás, ezért óvakodnak az elhalt epidermis
sebészi eltávolításától és a biológiai fedéstõl,
elegendõnek tartják a lokális dezinficiáló kezelést.

Az enyhébb DHR kezelése járóbeteg-ellátás kere-
tében is megoldható, azonban a súlyos reakciók
(SJS, TEN, DRESS, AGEP, generalizált urticaria,
anaphylaxia) kezelése kizárólag intézetben, igen
gyakran az intenzív osztályon vagy égési centrum-
ban történjen, ahol biztosítottak a megfelelõ higié-
nés feltételek, és a szakdolgozók speciális bõrápo-
lási gyakorlattal is rendelkezek.
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Summary

Drug allergy in childhood – classification, diagnosis, treatment
Ferenc Harangi M.D., Department of Pediatrics, Balassa János Hospital of Tolna Counthy, Szekszárd, Hun-
gary

When drug reactions resembling allergy occur, they are called drug hypersensitivity reactions (DHRs). DHRs may be
allergic or nonallergic in nature, with drug allergies being immunologically mediated DHRs. These reactions can be
non-severe and life-threating forms. A definitive diagnosis such reactions is required in order to institute adequate
treatment options and proper preventive measures.

KEYWORDS drug allergy, drug hypersensitivity reactions
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Útravaló tudnivaló

• A precíz anamnézis szolgáltatja a legfontosabb információkat a gyógyszerallergiás reakció kezdetére
vonatkozóan, a gyógyszer bevételének idõpontjához képest, a reakciót kiváltó gyógyszer azonosítá-
sában.

• A gyógyszerallergia tisztázása különbözõ in vivo és in vitro tesztek alkalmazásával lehetséges erre
specializálódott központokban, gyermekgyógyász-allergológus közremûködésével.
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Tesztkérdések

1. Gyógyszerallergia gyanúja esetén a diagnózis tisztázását
elõsegítheti, kivéve
a) anamnesztikus adatok
b) klinikai tünetek értékelése
c) a kérdéses gyógyszer szérumszintjének meghatározása
d) gyógyszer-provokációs teszt végzése

2. Gyógyszer-provokációs teszt végzése ajánlott a kérdéses
gyógyszerrel:
a) 4 éves életkor feletti gyermekben, nem súlyos korai vagy
késõi gyógyszerallergiás reakció lezajlása után 1-6 hónappal
b) minden életkorban, ha a kérdéses gyógyszerallergiás
reakció már több mint egy hónapja lezajlott

c) minden életkorban felsõ légúti baktériumfertõzés
antibiotikum kezelésének megkezdése elõtt, amennyiben
elõször kapja azt az antibiotikumot a gyermek
d) súlyos vesicobullosus tünetekkel járó reakció lezajlása
után kizárólag akkor, ha legalább 5 év eltelt az esemény óta,
és a gyermek elmúlt már 14 éves

3. Nagy testfelszínt (>30%) érintõ vesicobullosus
gyógyszer túlérzékenységi reakció kezelésében melyik
készítményt alkalmazná elsõsorban?
a) antibiotikum
b) kortikoszteroid
c) IVIG
d) antihisztamin

Az egyszerû választásos tesztekre a megoldást a társaság honlapján kérjük megjelölni: www.gyermekorvostarsasag.hu.

• A testfelszín 30%-át meghaladó vesicobullosus tünetekkel és/vagy belsõ szervi érintettséggel járó
gyógyszerallergiás reakció kezelése intenzív osztályon vagy égési centrumban történjen.



Az OECD 2014-es egészségügyi felmérése szerint
mi, magyarok vagyunk a legelhízottabbak Európá-
ban. Még nagyobb baj, hogy már a gyerekek is egy-
re nagyobb túlsúllyal rendelkeznek. Gyermekkori
elhízás tekintetében Európa középmezõnyében
foglalunk helyet. A Magyar Gyermekorvosok Tár-
sasága szerint a jellemzõen az idõsebb felnõtteket

érintõ 2-es típusú cukorbetegség elõfordulása az
utóbbi húsz évben megsokszorozódott a gyerme-
kek körében. A máj elzsírosodása, ma már minden
harmadik kövér gyermeket érint. Egyértelmû, hogy
az elhízás következtében fellépõ egyes betegségek
a gyermekek és fiatal felnõttek életkilátásait is
rontják.
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Gyermekkori regionális prevenciós központ alakult
Pécsett

Hatékony beavatkozásra van szükség az elhízás járványszerû
terjedésének megfékezésére

Az OECD szerint a magyarok a legelhízottabbak egész Európában. Ideje hatékony lépéseket tenni a
gyermekkori elhízás ellen, mert a kövér gyerekek nagy többségébõl kövér felnõtt lesz, ráadásul ma már
sokan közülük felnõttkori betegségektõl szenvednek. Szakmai szervezetek fogtak össze és regionális
gyermek-prevenciós mintaközpontot indítottak a Pécsi Gyermekklinikán.



„A helyzet aggasztó, a gyermekek egészsége érde-
kében a szakmának, oktatásügynek, médiumok-
nak, véleményalkotóknak és a kormányzatnak
összehangoltan kell hathatós lépéseket tennie” –
kommentálta az adatokat Dr. Molnár Dénes, a Pé-
csi Tudományegyetem Gyermekgyógyászati Klini-
kájának Professzora, a Magyar Gyermekorvosok
Társaságának volt elnöke. Hozzátette: a kövér
gyermekek (életkortól függõen) 40–80 százaléká-
ból kövér felnõtt lesz. Ennek részben az az oka,
hogy a gyermekkorban kialakult viselkedési min-
ták a felnõttkorban is meghatározóak maradnak, de
ennél is fontosabb, hogy a csecsemõkori, gyermek-
kori elhízás a szervezetben olyan változásokat in-
dít el, amelyek egy életre kihatnak.

A szakma összefogott a gyermekkori elhízás meg-
elõzéséért: mintaprojekt indul Pécsen.

A gyermekgyógyászat és betegségmegelõzés legis-
mertebb szakmai szervezetei – a Magyar Gyermek-
orvosok Társasága, a Magyar Gyermek-gasztro-
enterológiai Társaság, a Házi Gyermekorvosok
Egyesülete, a Magyar Védõnõk Egyesülete és a
Nemzeti Egészségfejlesztési Intézet (korábban Or-
szágos Gyermekegészségügyi Intézet) – a közel-
múltban közös nyilatkozatban kötelezték el magu-
kat amellett, hogy felhívják a közvélemény figyel-
mét a gyermekkori elhízás járványszerû terjedésé-
re és súlyos következményeire, oktatási programo-
kat dolgoznak ki a gyermekorvosoknak, védõnõk-
nek és szakembereknek.

Az „Összefogás a gyermekek egészségéért” kezde-
ményezés részvevõi 2015 õszén megtették az elsõ
fontos gyakorlati lépést a gyermekkori betegségek
megelõzéséért: támogatásukkal novemberben jött

létre a PTE KK Gyermekklinikán Magyarország el-
sõ, regionális gyermekprevenciós központja. A lét-
rehozók szándéka szerint a központ elindítása egy
mintaprojekt lesz, így – a tapasztalatok tükrében –
a kezdeményezést a jövõben az egész országra ki-
terjesztik.

A mintaprojekt helyszínéül a szakemberek azért a
pécsi gyermekklinikát választották, mert az már
évek óta az Európai Elhízástudományi Társaság mi-
nõsített centrumaként mûködik, nemzeti és euró-
pai gyermekdiabétesz regiszter központja, több
európai multicentrikus kutatásban vett részt, inter-
venciós és prevenciós programokat dolgozott ki, és
szoros együttmûködést alakított ki óvodákkal,
iskolákkal, házi gyermekorvosokkal és védõnõk-
kel.

A gyermekprevenciós központ feladata a már meg-
lévõ prevenciós tevékenységek, az elhízás megelõ-
zésére irányuló szakmai kezdeményezések össze-
hangolása, fejlesztése és népszerûsítése, egységes
nemzeti koncepció kidolgozása, szakmai tovább-
képzés, oktatási anyagok összeállítása, egészség-
fejlesztési modulok kifejlesztése az élet elsõ 1000
napjára. Ez utóbbi azért kapott kiemelt figyelmet,
mert ez az az életszakasz, amely alapvetõ befo-
lyással van a fiatalkori és felnõttkori elhízásra. Ek-
kor zajlik le az úgynevezett metabolikus programo-
zás, és alakul ki – egy életre szólóan – a zsírsejtek
száma.

Az összefogásban részt vevõ szakmai szervezetek
megállapodtak abban is, hogy a mintaprojekt mód-
szertanát, tapasztalatait egy szakmai konzultáció
keretében megosztják az illetékes kormányzati és
döntéshozó szervezetekkel is.
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TALLÓZÓ

A vérlemezkék többrétû szerepe
gyulladásos bélbetegségben:
klinikai megközeltés
Multipotent role of platelets in inflammatory
bowel diseases: A clinical approach

Evangelos Voudoukis, Konstantinos Karmiris, Ioannis E
Koutroubakis: World J Gastroenterol 2014 March 28; 20(12):
3180-3190

Szabó Dolóresz dr.
Semmelweis Egyetem, I. Sz. Gyermekgyógyászati
Klinika

Egyre több vizsgálat hívja fel a figyelmet a nem im-
munsejtek, így a vérlemezkék gyulladásos bélbe-
tegségek patomechanizmusában betöltött szerepé-
re. IBD-ben számos, kvantitatív és kvalitatív vér-
lemezke-változást figyelhetünk meg. A szerzõk
ezen ismereteket foglalják össze az olvasó számá-
ra.
A vérlemezkék hemosztázisban betöltött jól ismert
funkcióján túl immunológiai szereppel is bír. Fel-
színén található Toll-Like receptorok a veleszüle-
tett immunitásban betöltött szerepére utal, továbbá
mediátor a veleszületett és az adaptív immunvá-
lasz között a proinflammatorikus citokintermelé-
sen keresztül.
A gyulladásos mediátorok hatására fokozódik a
trombopoietinszintézis, mely fõ regulátora a
thrombopoesisnek. A vérlemezkék számbeli növe-
kedése mellett azonban azok minõségbeli változá-

sát is megfigyelhetjük. A gyulladásos mediátorok
hatására fokozódik a vérlemezke termelõdés az
érési idõ rovására, így kisebb alakok kerülnek a
véráramba, azonban a gyulladásos mikrokörnye-
zetben nagyobb és aktivált vérlemezkék emésztõd-
nek fel. Mindezek mellett a vashiányos anaemia is
triggere a vérlemezkeszám növekedésének a
trombopoietin-szintézis fokozódása, illetve az
eritropoietin és a trombopoietin hasonló amino-
sav-szekvenciájának köszönhetõen.
A gyulladásos környezet hatására a vérlemezkék
aktiválódnak, számos gyulladásos és nem gyulla-
dásos molekulát termelve. A vérlemezke aktiválá-
sában a gyulladásos mikrokörnyezeten túl egyéb
faktorok is szerepet játszanak, mint például az
emelkedett adenozin-difoszfát-szint vagy a foko-
zott trombinkoncentráció (1. ábra). A vérlemez-
kékbõl az aktiválódás hatására mikropartikulumok
jönnek létre, gyulladásos mediátorokat, adhéziós
molekulákat és egyéb molekulákat termelnek, így a
homeosztázison túl, az inflammációs mechaniz-
musokban is szerepet tölt be (1. ábra).
Egyes vizsgálatok szerint a thromboembolia kiala-
kulásának kockázata 1,5–3,6 szorosa az átlagpo-
pulációhoz képest IBD-ben. Kialakulásának oka
multifaktoriális, de a vérlemezkék számbeli és akti-
vitásbeli változásai szintén szerepet játszhatnak
ebben.
A „Multipotent role of platelets in inflammatory

bowel diseases: A clinical approach” címmel meg-
jelent közleményben részletesen olvashatunk a
fentiekben említett, IBD-ben bekövetkezõ vér-
lemezke mennyiségi és minõségi változásairól, an-
nak következményeirõl.
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1. ábra: A vérlemezkék aktivációját serkentõ faktorok és az aktivált vérlemezkék által termelt molekulák. ADP: adenozin-difoszfát,
PDGF: vérlemezkébõl származó növekedési faktor, EGF: epidermalis növekedési faktor, VEGF: vascularis endothel növekedési faktor



TALLÓZÓ

Amoxicillin, mint
enterokinetikum?
Effects of Amoxicillin and Clavulanic acid ont
the spontaneous mechanical activity of juvenile
rat duodenum
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Bevezetés

A gyermekgyógyász kollégák számára bizonyára
ismerõs a gyermekkorban viszonylag gyakran al-
kalmazott amoxicillin/klavulánsav (A/C) kapcsán
jelentkezõ hasmenés, melyre irányuló komolyabb
vizsgálat idáig még nem látott napvilágot. A hatá-
sért a bélflóra károsodása önmagában nem tehetõ
felelõssé, hiszen a szélesebb spektrumú antibioti-
kumok alkalmazása mellett ritkán tapasztalunk ha-
sonló tüneteket.
Egy nemrég megjelent összefoglaló tanulmányban
ohioi gyermek gasztroenterológusok vizsgálták az
amoxicillin felsõ gastrointestinumban jelentkezõ
prokinetikus hatását juvenilis állatmodellen (1). Az
összefüggést, mely szerint az eddigiekben kizáró-
lag antibiotikumként használt amoxicillinnek gyer-
mekkorban az infekció kezelésén kívül egyéb indi-
kációs köre is létezhet klinikai megfigyelések és
korábbi felnõttgyógyászati manometriás publikáci-
ók is szuggesztálták. Elsõként, 1991-ben francia
felnõttgyógyászok voltak kíváncsiak arra, hogy az
A/C miért okoz hasmenést. Manometriás vizsgála-
taik alapján az éjjeli, éhezési fázisban a spontán
kontrakciók idõtartama és amplitúdója is nõtt (2).
Ezt késõbb egy olasz munkacsoport a Helicobacter
pylori kezeléséhez asszociált dyspepsiás panaszok
tanulmányozása közben megcáfolta. A téma elsõ
gyermekgyógyászati vonatkozását Gomez és mun-
katársai publikálták 2012-ben Amerikában, mely
során duodenalis manometriával kerestek – és ta-
láltak - összefüggést a közvetlenül a lumenbe jutta-
tott A/C és a vékonybél mechanikai aktivitása kö-
zött (3).
A megfelelõ felsõ gastrointestinalis (GI) motilitás
azt jelenti, hogy az összegyûlt étel és szekréciós
termékek a gyomorból koordináltan a distalis GI
traktus felé távoznak. A folyamat fennakadásának
számos oka lehetséges: gyulladás, posztinfekció-
zus, mûtét utáni állapotok, genetikai rendellenes-
ségek, de az ismeretlen etiológia is gyakori. A leg-

súlyosabb forma a krónikus intestinalis pszeudo-
obstrukció (CIPO), mely lehet neuropathiás, myo-
pathiás, vagy kevert eredetû. A GI diszmotilitásban
szenvedõ betegek panasza sokrétû lehet, a refluxos
tünetektõl, a felfúvódáson, hasi disztenzión át az
egészen súlyos intestinalis diszfunkcióig is foko-
zódhat. A folyamatba történõ terápiás beavatkozás
lehetõsége orvosi szempontból limitált és adverz
reakcióktól nem mentes. Ilyen konzervatív gyógy-
szerek például: a dopaminreceptor-antagonisták,
szerotoninergikumok és az erythromycin.
Az amoxicillin egy béta-laktám antibiotikum, mely
gátolja a bakteriális sejtfal szintézist és széleskörû-
en használt az infekciók kezelésében. A klavulán-
sav egy béta-laktamáz inhibitor, mely a reziszten-
ciát csökkenti a béta-laktamázt termelõ baktériu-
mok esetén. Önmagában a klavulánsavnak csekély
az antibakteriális hatása, és izoláltan kereskedelmi
szinten nem is hozzáférhetõ. Amoxicillinnel együtt
széles spektrumú antibiotikumot hoznak létre.
A kombinációnak mindennapi szerepe van a bakte-
riózisok kezelésében. Elõnye, hogy könnyen hoz-
záférhetõ, olcsó és a korábbi évtizedek tapasztala-
tai alapján biztonságos.

Módszerek

4–6 hetes patkányokat használtak, patogénmentes,
termoregulált, nedvességkontrollált környezetben,
szabad hozzáféréssel a vízhez, standard táplálék-
kal, mesterséges diurnális ciklussal. A gyógyszerek
minden esetben frissen elkészített törzsoldatokból
származtak. A duodenum izolálása a következõ-
képp történt: a bél proximalis 10–15 mm-ét távolí-
tották el a megfelelõ mesenteriummal, majd stan-
dard (Krebs-) oldattal kimosták a béltartalmat. Az
így nyert bélszakaszra oxigenizált, 37 �C, ún.
szerv-oldatban helyeztek rá transzducereket, mely
feljegyezte a simaizom aktivitásának változásait.
A kontroll desztillált víz hozzáadásával történt
ugyanazon körülmények között, ekvivalens idõab-
lakkal.
A kísérlet magában foglalta az amoxicillin, a
klavulánsav egyenként, majd együttesen létrejövõ
motoros válaszát, elõbb önmagukban, majd a pon-
tosabb mechanizmus tisztázásának igénye végett
az alábbi adalékanyagokkal:
� hexamethonium (acetilkolin nikotinerg anta-

gonista),
� atropin (acetilkolin muszkarinerg antagonis-

ta),
� tetrodotoxin (neurotoxin) jelenlétében.

Minden minta átmosást követõen carbachol (koli-
nergikum) fürdõben részesült a minta életképessé-
gének megítélése céljából. Ezt követõen azt is vizs-
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gálták, hogy a carbachol által növelt motilitás to-
vább fokozható-e amoxicillinnel, klavulánsavval
vagy ezek kombinációjával.
A bazális tónust, az összehúzódás frekvenciáját és
amplitúdóját számszerûsítették és regisztrálták.

Eredmények

Az izolált duodenalis szegmentek 35–38/perc szá-
mú, 300–500 mg nyomású spontán, longitudinális
kontrakciókat produkáltak. Emelkedõ dózisban
hozzáadott amoxicillin a spontán kontrakciók átla-
gos amplitúdóját 2%-kal emelte, mely jelentõsnek
minõsül. Az emelkedõ dózisú klavulánsav a
kontraktilitáson nem változtatott. Nem találtak
szignifikáns amplitúdó-változást a kontroll prepa-
rátumokon (csak Krebs-kezelt, szervoldatban inku-
bált minta). Egyik hozzáadott kémiai anyag sem
hozott változást a kontrakciók gyakoriságában
(frekvencia) és a nyomásviszonyokban (bazális
tónus).
Fontos információ, hogy az amoxicillin prokine-
tikus hatása perzisztált hexamethonium jelenlét-
ében, míg a hexamethoniumnak önmagában nem
volt hatása az amplitúdóra. Az atropin csökkentet-
te az összes szegmens spontán aktivitását, míg
ugyanezen preparátum amoxicillin jelenlétében
hasonló mechanikus aktivációt váltott ki, mint az
amoxicillin önmagában – bár ez a megfigyelés nem
érte el a statisztikai szignifikanciát. A tetrodotoxin
a bazális amplitúdóban kisfokú emelkedést oko-
zott csupán, amoxicillinnel együttesen pedig
excitátoros választ nem kaptak a kutatók. Az A/C
kombináció nagyságrendileg a kolinerg hatású
carbacholéhoz hasonló változást idézett elõ.
Mindezek alapján az amoxicillin GI izommûkö-
dést serkentõ hatása egyértelmûnek bizonyul és
nonkolinerg, neuronális metódusnak feltételezhe-
tõ.

Megbeszélés

Ez a kísérlet elsõ alkalommal bizonyította, hogy az
amoxicillinnek szignifikáns befolyása van a felsõ
gasztrointesztinum (duodenum) motilitására fiatal
életkorban. Továbbá elsõként feltételezi, hogy a
neuronális aktivitás gátlásával a prokinézis nem
reprodukálható, míg az antikolinerg hatás mellett a
simaizom aktivitás fokozódása ugyanúgy megjele-
nik. Mindezekbõl következtetjük, hogy a mechani-
kai aktivitás amoxicillin általi fokozódása neuro-
nális etiológiájú, pontos patomehanizmusa azon-
ban továbbra is ismeretlen. A klavulánsav hasonló
mozgásmintázat-változást nem okozott. Az A/C
kombináció alkalmazása során a klavulánsavnak a
klinikumban megfigyelhetõ potencírozó hatását je-
len vizsgálattal nem lehetett objektivizálni. Egyik
szer sem volt hatással az aktivitás frekvenciájára.

Munkájukkal izgalmas lehetõség nyílt a gyermek-
kori felsõ gasztrointesztinális traktus motilitás-
zavarainak távolabbi kezelésében. Az amoxicillin
koncentráció, amit a statisztikailag jelentõs ered-
mények elérésekor detektáltak állatban, elérhetõ
szérumszintet jelent emberben orális adagolás ese-
tén, azaz humánban is reprodukálható (a hatás ki-
fejtéséhez mindenképpen szájon át történõ adago-
lás szükséges). Az a prokinetikus hatás, melyet
2012-ben Gomez és munkatársai leírtak – naso-
duodenális szondán át adott amoxicillin/klavulán-
sav adagolás – egyértelmûnek bizonyul jelen kuta-
tás alapján.
Érdekesség, hogy a kapott adatok ellentmondanak
egy korábbi Bortolotti és munkatársai által publi-
kált eredménynek, mely szerint az amoxicillinnek
önmagában csekély a prokinetikus hatása – ezt a
felnõttkori funkcionális diszpepszia és H. pylori
gastritis kapcsán vizsgált egyedek mérései alapján
állították. Õk úgy találták, hogy a chlarythromycin
fokozta a manometrikus aktivitást, míg az amo-
xicillin nem. Mindezek alapján feltételezték, hogy
a H. pylori eradikáció során alkalmazott terápia a
chlarythromycin okozza a kellemetlen, felsõ GI
mellékhatásokat. Ez a diszkrepancia az életkorból
adódhat, hiszen korábban leírták, hogy a neuro-
transzmitter hatások életkorfüggõk a GI rendszer-
ben (4).
Annak ellenére, hogy lelkesítõ eredményeket kap-
tak az amerikai kutatók felismerhetõek a vizsgálat
korlátai:

� jelen vizsgálat például nem definiálja, hogy az
egyes izomrostokon (cirkuláris, longitudinális)
milyen módon és milyen fokban jön létre az akti-
vitás, hiszen duodenumszegmenttel és nem izo-
lált izomrostokkal dolgoztak,

� továbbá, tekintettel arra, hogy a mukóza – mely-
ben az enterochromaffin sejtek feltételezhetõen
intaktak maradtak – nem került eltávolításra, to-
vábbi vizsgálódásra adhat okot a tachikinergikus
és szerotoninerg rendszer aspektusában,

� a tachikininek (substance P, neurokinin A és B)
humánban és patkányban történõ mukózális el-
oszlása igen hasonlatos, mind gátolni, mind ser-
kenteni képesek a motoros aktivitást, így az
ezekkel kapcsolatos további vizsgálatok is szük-
ségesek, már csak a pontosabb mechanizmus
tisztázása végett is,

� a kapcsolat az emberi és a patkányduodenum kö-
zött még ismeretlen terep,

� egy komplex motoros mintázat megalkotásához
jelen tudásunk nem elegendõ,

� kérdéses, hogy egy hosszabb távon adagolt anti-
biotikum a bélflóra összetételében vagy a GI
rendszertõl független aspektusban létrehoz-e
változást, és ha igen, milyen következményekkel
számolhatunk.
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Mindezek alapján mégis, az amoxicillin, mint po-
tenciális enterokinetikum megérdemli a további
vizsgálatokat.

Következtetés

Fenti eredmények demonstrálják az amoxicillin
befolyását a spontán felsõ GI mozgásminták aktivi-
tására, mely neuronális eredetûnek feltételezett.
A klavulánsavnak ebbõl a szempontból jelentékte-
len a hatása. Az amoxicillin gyermekkori diszmo-
tilitásban betölthetõ szerepére hívja fel a figyel-
met, és reményt jelent azoknak a gyermekbetegek-
nek, akiknek a motilitászavaruk kezelésében korlá-
tozottak a lehetõségek.
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Hársfalvi Magdolna
mûvészettörténész, a Virág Judit Galéria munkatársa

A 2008-ban elhunyt mûvész, El
Kazovkszkij, a 20. századi ma-
gyar mûvészet egyik legkülönö-
sebb életmûvét hagyta ránk. An-
nak ellenére, hogy aktív részese
volt a hatvanas-hetvenes évek el-
lenkultúrájának, kevesen ismerik
munkásságát. Ez persze azzal is
magyarázható, hogy Kazovszkij
sok tekintetben az alternatív,
underground mûvészet nehezen
definiálható, prominens alakja
volt. A kiállítás nagyszerû rende-
zésének és installálásának kö-
szönhetõen, érthetõ és érezhetõ,
kompakt egésszé formálja az
életmûvet.
El Kazovszkij 1948-ban Jelena
Jefimovna Kazovszkaja néven Le-
ningrádban, a mai Szentpétervá-
ron született. Édesanyja mûvé-
szettörténész volt, édesapja nem-
zetközi hírû fizikusprofesszor. Ti-
zenhat éves korában került Ma-
gyarországra. Bár festõ szakon
végezte el a Képzõmûvészeti Fõ-
iskolát, nemcsak festõmûvész-
ként ismert, hanem színházi jel-
mez- és díszlettervezõként is,
fontosak voltak performanszai
(az úgynevezett Dzsan-panopti-
kumok), és írt verseket is.
2008-as halála óta rendeztek már
kiállítást a mûveibõl, most azon-
ban az El Kazovszkij Alapítvány
segítségével és aktív közremûkö-
désével a Magyar Nemzeti Galé-
riában megrendezték a legna-
gyobbat.
El Kazovszkij életmûve nagyon
személyes és koherens. Nehéz
kapcsolódni hozzá, bár a mû-
vésszel készült interjúkat olvasva

és hallva egyre több fogódzót kap a nézõ, egyre
több kulcsszó hangzik el, aminek a mentén egy
olyan világ tárul fel elõttünk, ahol képekbe rejtett
ismételt toposzok bukkannak fel újra és újra.

„Egy kiállítás – különösen egy
kortárs kiállítás esetében – na-
gyon fontosak” a magyarázó
szövegek, illetve az egyes mû-
vekhez írt elemzések. Ezek a
szövegek ennek a kiállításnak is
fontos pillérei, melyek erõsen
építenek az alkotó kommentár-
jaira. El Kazovszkij ugyanis egy
olyan mûvész volt, aki aktívan
részt vett az általa létrehozott
életmû interpretálásában, és a
vele készített interjúk intenzí-
ven, logikusan és izgalmasan
tárják fel világát. A kiállítás né-
zõje olyan sorrendben halad,
ahogy az neki tetszik, de érde-
mes a tárlatot az El Kazov-
szkijjal készült video interjú
megtekintésével kezdeni, a mo-
numentális díszletek mellett,
„az Ünnep csarnokában”
(Magyar Nemzeti Galéria A
épület, hátsó bejárat).

El Kazovszkij kiállításának ins-
tallációja leginkább színházi el-
rendezésnek feleltethetõ meg,
az egykori Munkásmozgalmi
Múzeum szûk, kissé funkciótlan
terei tökéletes egységekre tagol-
ják a mûcsoportokat. Láthatunk
itt sorozattá rendezett festmé-
nyeket, amik rendkívüli hatással
bírnak egységükben, képreliefe-
ket, szobrokat, Kazovszkij gyûj-
tõszenvedélyének tárgycsoport-
jait, dokumentumokat, hangfel-
vételeket, filmeket, fotókat, idé-
zeteket, szövegeket, egészen a
személyes szférájába betekere-
dõ ruházatokig és gadgetekig,
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A túlélés árnyéka – Az El Kazovszkij élet/mû kiállítás
a Magyar Nemzeti Galériában

Az El Kazovszkij Élet/Mû kiállítás megtekinthetõ 2016. február 14-ig, a Magyar Nemzeti Galériában.

El Kazovkszkij

El Kazovszkij: Új oszlopos szentek, magán-
gyûjtemény



tulajdonképpen mindent, ami Kazovszkij életében
fontos volt és jelentéssel bírt.
El Kazovszkij mindennel beszélt, öltözködésével,
megjelenésével egyaránt. Szép arcához, finom vo-
násaihoz szegeccsel kivert öv és karkötõk, bakan-
csok és tükrös kitû-
zõk jártak; idoljai
az önpusztító, vad
Sid Vicious és az
intellektuális zse-
ni David Bowie
voltak, akiknek
legfõbb közös jel-
lemzõje adro-
günségük. Fontos
szerepet kap még
a tárlaton Kazov-
szkij mûvészeté-
nek bátor szembe-

nézése a nemi identitás kérdéseivel. El Kazovszkij
nyíltan beszélt saját transzszexuális beállítottságá-
ról, arról, hogy nõi testbe született férfiként, az iga-
zán lányos, fiatal férfiakhoz vonzódott. A „nõies”
és „férfias” karakterek kulturális jellegével és azok

vizuális ábrázolá-
sával behatóan
foglalkozott, frap-
páns, örök kettõs-
séggel teli mûve-
ket létrehozva. A
mûvész megjele-
nésében is hangsú-
lyozta kettõsségét,
mind öltözködésé-
ben, mind egyedi,
félig hosszú – félig
rövid hajviseleté-
vel.
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El Kazovszkij: Téli napforduló III. 2006, magángyûjtemény
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