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„... ne kövesd az én példámat, mert tudod, a gégészek
között én vagyok a legjobb fogorvos és a fogorvosok közt a

legjobb gégész, de ez nem egy életcél – egyet, de
oroszlánt.” (Halm Tibort idézte Hirschberg Jenõ)
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1939.január 16-án Budapesten szü-
letett orvos és pedagógus szülõk
gyermekeként. Az általános iskolát
Dorogon, a gimnáziumot Eszter-
gomban végezte.
1956-ban felvételt nyert a Szegedi
Orvostudományi Egyetemre, ahol
1962-ben summa cum laude minõsí-
téssel kapott diplomát.
Orvosi pályafutását Gyulán a Dr.
Iványi János Fõorvos vezette diabe-
tes profilú Belgyógyászati osztályon
kezdte, majd rövidesen a Dr. Boda
Domonkos professzor úr által veze-
tett Szegedi Gyermekklinikán foly-
tatta 12 éven át.
1975–1978-ig a Békés megyei Kór-
ház Gyermekosztályának osztályve-
zetõ Fõorvosa, megyei szakfõorvos volt.
1978-ban a Szeged Városi Gyermekkórház osztály-
vezetõ fõorvosi, igazgatóhelyettesi felkérést elfo-
gadta. A kórházban eltöltött 30 év alatt az intézet-
hez tartozó regionális diabetes gondozót is vezet-
te.
Szakmai érdeklõdése kezdetben a hematológia
volt, majd a szegedi Gyermekkórházba történõ ki-
nevezése után a diabetológia felé fordult. Tudomá-
nyos munkája a diabetes sejtszintû elváltozásai,
genetikai jellegzetességei, valamint klinikai sajá-
tosságai voltak, melybõl írta kandidátusi értekezé-
sét és tudományos közleményeinek jó részét.

A Magyar Gyermekorvos Társaság,
a Magyar Diabetes Társaság tagja
valamint MGYT és a MDT Gyer-
mekdiabetes Szekciójának vezetõ-
ségi tisztségét töltötte be 2008-ig.
Rendszeresen részt vett tudomá-
nyos üléseken és a szegedi rendez-
vények megszervezésében.

Az általa alapított Diabéteszes
Gyermekeket Támogató Egyesület
Elnöki tisztségét 17 éven át látta el,
mely szorosan kapcsolódott a
diabetesgondozó tevékenységé-
hez. Elõadások, rendezvények szer-
vezése mellett fõ hangsúlyt kapott a
nyári diabétesz tábor szervezése,
lebonyolítása 25 éven át.

Felesége, Dr. Bruder Zsuzsanna fogszakorvos, aki
munkáját mindvégig szertettel támogatta. Leányai
az orvosi pályát tovább folytatták. Három unokájá-
ra mindig büszkén és szeretettel tekintett.

Türelemmel és méltósággal viselte betegségét, csa-
ládja körében érte a halál.

Emlékét és gyermekek iránti szeretetét megõrizzük
és példaként tekintünk rá.

Dr. Kürti Kálmán
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In memoriam Dr. Román Ferenc (1939-2015)

Ez év január 7-én Szegeden elhunyt Dr. Román Ferenc fõorvos, a magyar gyermekdiabetológia jeles
képviselõje.



Tisztelt Professzor Úr, kedves Jenõ, hosszú és értékes
pályafutásod irigylésre méltó. Hogyan emlékszel
vissza a kezdetekre?
Köszönöm, hogy
megkerestetek. Mis-
kolcon születtem,
ott is végeztem el is-
koláimat, a Királyi
Katolikus Fráter
György Gimnázium-
ba jártam. Ez egy fél
papi intézet volt,
amely a minorita
szerzetes-renddel
állt kapcsolatban.
Szigorú valláserköl-
csi alapon nevelked-
tünk, de megtanítot-
ták a gimnáziumban
a fegyelmet is, az adott szó megtartásának fontos-
ságát, a megbízhatóságot. Nagyon sokat köszönhe-
tek nemcsak az iskolának, hanem édesapámnak is
– aki ott latin-magyar szakos tanár volt –: megtaní-
tottak arra, hogyan kell szabatosan beszélni, mi-
lyen stílussal kell megfogalmazni mondanivalón-
kat. Abban a gimnáziumban mindig én voltam az
osztály szónoka. Ennek sok haszna volt késõbb,
életemben tartott rengeteg elõadásom során. Mos-
tanában sokat tapasztalom a rádióban és a televízi-
óban, hogy az emberek nem tudnak igazán szépen,
jól artikulálni és beszélni. Talán ez a megfigyelés is
az, ami engem a gyermek-fül-orr-gégészet mellett
a foniátria felé is elirányított.

Hogyan alakult késõbb az életed? Milyen körülmé-
nyek között voltál medikus?
A miskolci érettségi után Budapestre kerültem,
közben jött a háború… Az egyetemi évek alatt ne-
héz körülmények között laktam, nem volt fûtés a
szobámban, nem tudtunk rendesen enni. Csak egy
ebédemet említem: marharépa vízben fõve. Nehéz
körülmények között éltünk, az elõadóterembe
beesett az esõ. Akinek volt esernyõje, esernyõ alatt
hallgatta az elõadásokat. Négyünknek volt egy
könyve, szétszedtük a lapokat, és úgy adtuk körbe

a kollégiumban, hogy készüljünk a szigorlatokra.
Ennek ellenére én – Istennek hála – mindegyik tár-

gyamból kitûnõre
vizsgáztam, 1952-
ben summa cum
laude végeztem.

Hol kezdtél dolgoz-
ni, kik voltak az elsõ
mestereid?
Már a szigorló évek
alatt igyekeztem tá-
jékozódni: hol sze-
retnék dolgozni? Be-
jártam a miskolci Er-
zsébet Kórház gyer-
mekosztályára, aho-
vá Kostyál fõorvos és
a kórházigazgató is

meghívott végzésem után. De a politika közbe-
szólt. Azt mondták: „Mi jobbat mondunk. Önbõl
katonaorvos lesz, mert most a honvédségnek van
ilyen kiváló emberekre szüksége.” Így aztán behív-
tak. Négy évet töltöttem el, mint hivatásos tiszt,
mint hadnagy. Ez alatt az idõ alatt megtanultam a
repülõorvostant, megvan a képesítésem is. Egyik
fõnökömre még ma is visszaemlékszem, Halm Ti-
bornak hívták. Õ a Nobel-díjas Békésynek volt a ta-
nítványa. Amikor hozzá kerültem, õ a magassági
állomást vezette. Itt egy nagy acélgömbbõl a leve-
gõt kiszivattyúzva lehetett imitálni, hogy felszál-
lunk 30 km magasra, ahol vizsgálatokat végeztünk
a pilótákon. Mindeközben Halm Tiborral, aki alez-
redes volt, a legújabb magyar audiométert tesztel-
tük. Õ írta az elsõ magyar Hallástan könyvet, amel-
lett kiváló fogorvos volt, és nemcsak repülõorvos,
hanem aktív pilóta is: stukákkal repült a háború
alatt. Tõle tanultam meg egy mondást, amit azóta is
sokat emlegetek. Sokoldalú ember volt, ennek elle-
nére mindig azt javasolta nekem: „Jenõ, ne kövesd
a példámat, mert tudod, a gégészek között én va-
gyok a legjobb fogorvos és a fogorvosok közt a leg-
jobb gégész, de ez nem lehet életcél.” És akkor
mondta ki a nagy mondást: „Egyet, de oroszlánt”.
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„ARC-CSÓK”
Hirschberg Jenõ 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 indítjuk ezt a sorozatot,
ahol a hazai gyermekgyógyászat prominens személyiségeinek teszünk föl néhány kérdést.
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Olvasva, ismerve az életpályádat, megfogadtad a
tanácsot, megfogtad az oroszlánt?
Igen, valóban úgy alakult, hogy követtem útmuta-
tását, de a sorsom úgy hozta, hogy végül is két
„oroszlánom” lett életem folyamán. Az egyik téma
a csecsemõk sírási hangjának analízise, különös te-
kintettel a patológiás fonáció, stridor és köhögés
vizsgálatára, akusztikai és endoszkópos módon is.
A másik nagy törekvésem pedig, amit sikerült Ma-
gyarországon megvalósítanom: az ajak- és száj-
padhasadékosok komplex ellátásának megszerve-
zése és ezen belül – mint tudományos cél – a száj-
pad-elégtelenség különféle formáinak, eredetének
tisztázása, diagnosztikája és terápiája. A szájpad-
elégtelenséggel járó hipernazalitás és nyelési za-
varok javítására vagy gyógyítására munkatársaim-
mal összesen 1300 velopharyngoplasticát végez-
tem. Tudomásom szerint ez a világon végzett leg-
magasabb, ilyen típusú mûtéti szám.

Ha öt híres embert meghívhatnál beszélgetni kit
hívnál meg ide teázni? Kik lennének azok és miért?
Lehet élõ személy, nem élõ. Aki közel áll hozzád.
Inkább a tudomány területérõl említek neveket.
Mindenképpen meghívnám Szende Tamást, aki ki-
váló fonetikus. Õ 16 paramétert mért ki minden
egyes, általunk összesen összegyûjtött 500 sírási
hangról. Hollandiában is ezeket tanulmányozta
hónapokon át. Mikor onnan hazajött, egy évig ele-
meztük az akusztikai és endoszkópos adatokat. En-
nek eredményeként publikáltunk magyar, angol,
német könyveket, és megszületett az én kandidatú-
rám is.
A másik meghívott volt fõnököm lenne, Kallay Fe-
renc. Õt tartom tanítómesteremnek, akitõl én oly
sok mindent megtanultam. Kallay sebészként kezd-
te, de késõbb elkerült a Péterfy utcai kórházba,
ahol bevezette a gégesebészetet. Idõközben ráta-
lált egy csecsemõotthonra az Üllõi úton. Otthagyta
kiváló adjunktusi beosztását, és eljött konziliá-
riusnak ebbe a csecsemõotthonba, amibõl aztán
két éven belül Heim Pál Gyermekkórház lett. Itt ka-
pott 40 betegágyat a gyermek-fül-orr-gégészeten,
és engem röviddel késõbb – mikor a katonaságtól
leszereltem — meghívott osztályára. Így kezdõdött
el egy életre szóló barátság. Szigorú ember volt, de
mindig a betegek érdekében. Ketten voltunk akkor
másodorvosok Csermely Gyulával, és Kallay fõor-
vos mindennapi ügyeletet rendelt el, mert felvett az
osztályra egy három hónapos tracheotomizált ci-
gány csecsemõt, aki fokozott felügyeletet igényelt.
Örülök neki, hogy a Heim Pál Gyermekkórházban
utódom, Katona Gábor az egyik mûtõt Kallay Fe-

rencrõl nevezte el. (A másik mûtõ az én nevemet
viseli.)
Ki lenne a harmadik személy? – A gyermekorvosok
közül egy szintre helyezek három embert: Dobszay
Lászlót, Kemény Pált és Sárkány Jenõt. Sárkány Je-
nõ a háború alatt a föld alatti mozgalomban tevé-
kenykedett és gyógyított. A háború után egy cse-
csemõotthonból virágzó kórházat épített fel
Dobszay László segítségével, aki az ambulanciát
vezette. Két, egészen más politikai beállítottságú
ember volt, de a szakma területén együtt csodála-
tosat alkottak. Rajtuk kívül megnevezném még Ke-
mény Pált; õ a Madarász-utcai Gyermekkórházban
volt a fõnököm. Csodálatos gyermekorvosi tudása
volt, bizonyos ellenszenvvel a legújabb technikák-
kal, mûtéti beavatkozásokkal vagy eszközökkel
szemben, de a végén mégis mindig egyetértett egy
endoszkópia vagy mandulamûtét elvégzésével.
Konzervatív szemléletû, nagyon jó ember volt, ne-
ki köszönhetem, hogy harminckilenc éves korom-
ban kineveztek fõorvosnak kórházába. Ez a trium-
virátus, ez a három nagyszerû gyermekorvos az,
akikre szívesen visszaemlékezem.

Ha nem lettél volna orvos vagy nem lehetnél or-
vos, akkor mi lennél?
Talán író, de érdekes, hogy nagyon sok közöm van
a muzsikához, a zenéhez is. Tanultam hegedülni
hat évig, bár tudásommal nem sokra vittem. Érde-
kes, ha a családomat megnézem, két fiamat, öt
unokámat: fele-fele arányban vannak, akik az or-
vosi vonalra kerültek, illetve mások a zene terüle-
tére. Andor fiam utódom lett a gégészetben, habili-
tált, és vezeti a Szent János Kórház Fül-orr-gége és
Fej-Nyaksebészeti osztályát. Egyik unokám, az õ
legnagyobb fia, a PhD-t már megszerezte, és kardi-
ológus Heidelbergben. Legkisebb unokám a Sem-
melweis Egyetem Fogorvostudományi Karának
hallgatója. Fiatalabb fiam, Henrik, zongoramû-
vész, és a szombathelyi zenekonzervatórium zon-
gora tanszakának a vezetõje. Számos világkong-
resszuson, amit én szerveztem (így például Kõsze-
gen, Egerben és Visegrádon) õ adta a zenei aláfes-
tést szakmai produkcióimhoz. Lánya hegedûmû-
vész, aki Grazban tanul, és most Németországba
készül; egyre-másra nyer versenyeket. Andor fiam
lánya pedig elvégezte Pécsett a Zenemûvészeti
Egyetem ének tanszakát. Egy unokám van, aki nem
a fenti szakterületekhez tartozik: õ most veszi át a
Mûegyetemen energetikai mérnöki diplomáját.

Tisztelt professzor úr, kedves Jenõ! Nagyon köszö-
nöm a beszélgetést, kívánok jó egészséget, a mos-
tanihoz hasonló aktivitást és életkedvet!
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Hirschberg Jenõ (1928–)
1928. május 11-én született Miskolcon. Orvosi diplomáját, summa cum laude minõsítéssel, 1952-ben vette át a Semmelweis Or-
vostudományi Egyetemen, 2012-ben gyémántdiplomával tüntették ki. 1952-56 között honvédorvos, a Légierõ csapattesteinél,
majd a Repülõ Kórház fül-orr-gége osztályán. 1956-tól 11 évig a Heim Pál Gyermekkórház Fül-orr-gége és bronchlógiai osztályán
dolgozik, mint alorvos, majd adjunktus, 1967-ben kinevezik a Madarász utcai Gyermekkórház Fül-orr-gége osztályának fõorvosá-
vá, amit 9 éven át vezetett. 1976-tól 1993-ig a Heim Pál gyermekkórház Fül-orr-gége és bronchológiai osztályának, Foniátriai-
Audiológiai Állomásának osztályvezetõ fõorvosa. 1996-tól a Hasadék Centrum Alapítvány kuratóriumának elnöke. 1976-ban
kandidátus, 1988-ban az orvostudomány (MTA) doktora. Címzetes egyetemi docens (1980), címzetes egyetemi tanár (1987). 302
tudományos dolgozata jelent meg, 11 nyelven, 20 (magyar, angol, német) könyv szerzõje, illetve szerkesztõje, 3 szabadalom bir-
tokosa. 32 országban összesen 462 elõadást tartott. Volt fõnökével Kallay Ferenccel, gyermek-fül-orr-gégészeti iskolát hozott lét-
re Magyarországon. Alapító tagja a Magyar Fonetikai, Foniátriai és Logopédiai Társaságnak, amelynek 21 éven át volt a fõtitkára,
majd 11 évig elnöke. 1985-ben az Európai Gyermekfülész Munkacsoport elnökévé választják. A Nemzetközi Logopédiai és
Foniátriai Társaság vezetõségi tagja, a Cleft Palate Bizottság elnöke, senior member. Az Európai Foniáterek Uniójának elnöke, ala-
pító és vezetõségi tagja az International Association of Phonosurgerynek (IAP). 1961-ben megindítja hazánkban az elsõ
gyermekfoniátriai és pedaudiológia rendelést, osztályán elsõk között vezeti be a funkcionális endoszkópos orrsebészet (FESS)
gyermekkori alkalmazását, valamint a csecsemõ- és gyermekkori objektív audiológiai eljárásokat (BERA, OAE), Magyarországon –
és az akkori szocialista országok közül – elsõként végez cochlearis implantációt gyermeken 1989-ben. A szájpad-elégtelenség
mûtéti megoldásnak nemzetközileg elismert szakértõje. Munkatársaival együtt 1300 (velo)pharyngoplasticát végzett, ez a világon
ismert legnagyobb mûtéti szám.

Tal lózó

Késõi kezdetû szepszis mortalitását
elõrejelzõ klinikai és laboratóriumi
paraméterek nagyon alacsony születési
súlyú koraszülöttekben

Clinical and Laboratory Factors That Predict Death
in Very Low Birth Weight Infants Presenting With
Late-onset Sepsis

Levit O, Bhandari V, Li FY et al, Pediatr Infect Dis J. 2014;
33:143-146.

Nagy Dóra dr., Tálosi Gyula dr.

A késõi kezdetû szepszis a 72 órás életkornál késõbb je-
lentkezõ, pozitív hemokultúrával igazolt fertõzés, mely-
nek mortalitása és morbiditása jelentõs a nagyon ala-
csony születési súlyú (VLBW) koraszülöttek esetében. A
kockázati tényezõk közvetlenül vagy közvetve a prae-
maturitással mutatnak összefüggést. Ezen tanulmány
célja a szepszis mortalitását befolyásoló klinikai, labora-
tóriumi, mikrobiológiai és demográfiai tényezõk vizsgá-
lata volt.
A retrospektív vizsgálatba 424, késõi kezdetû szepszis-
sel diagnosztizált, VLBW koraszülöttet vontak be, akik-
nél legalább egy alkalommal pozitív hemokultúra igazo-
lódott. A polymicrobialis szepszist kizárták az analízis-
bõl. Több szeptikus epizód esetén az elsõt vették csak fi-
gyelembe.
A koraszülöttek 61,8%-ában Gram-pozitív, 29,7%-ában
Gram-negatív baktérium és 8,5%-ában gomba okozta a
szepszist. Leggyakrabban koaguláz-negatív Staphylo-
coccus (37,7%-ban), Staphylococcus aureus (10,6%-
ban), Escherichia coli (7,6%-ban), Enterococcus faecalis
(6,8%-ban), Klebsiella pneumoniae (5,9%-ban), Pseu-
domonas aeruginosa (5,7%-ban), a gombák közül pedig
a Candida albicans (5,0%-ban) tenyészett ki a hemo-

kultúrából. A fertõzés kezdetekor az átlagos életkor
mindhárom csoportban hasonló volt (Gram-pozitív:
24,3 nap, Gram-negatív: 26,9 nap és gomba: 27,4 nap).
A gombaszepszis csoportban volt a legalacsonyabb az
átlagos gesztációs kor (25,5 hét) és születési súly (783 g).
Szintén ezen csoportban szignifikánsan nagyobb szám-
ban fordult elõ intubáció (80,6%-ban), centrális vénás
katéter (100%-ban), teljes parenterális táplálás (88,9%-
ban), H2-blokkoló (71,4%-ban) alkalmazása és elõzetes
antibiotikum-kezelés (36,1%-ban), mint a másik két cso-
portban.
Míg a gombaszepszis csoportban szignifikánsan gyak-
rabban fordult elõ leukocytosis (35,3%-ban), húgyúti
fertõzés vagy meningitis (22,2%-ban), IVH (13,9%-ban)
és BPD (75,9%-ban), addig a NEC a Gram-negatív cso-
portban volt szignifikánsan gyakoribb (27,8%). Instabil
hõháztartás, bradycardia, hypo- vagy hyperglykaemia
nem különbözött szignifikánsan a 3 csoportban.
Összesen 98 esetben (a vizsgált populáció 23,1%- ában)
következett be exitus lethalis, ebbõl 45 esetben (10,6%-
ban) a szepszis volt a közvetlen oka. A szepszis okozta
exitus 60%-ában Gram-negatív baktérium volt a koroko-
zó (p<0,0001). A szepszis diagnosztizálása és az exitus
között eltelt napok száma a Gram-negatív csoportban
volt a legalacsonyabb (medián 1 nap) a gomba (medián
11 nap) és a Gram-pozitív csoporthoz (20 nap) képest.
A szepszist túlélõ koraszülöttek közül a gomba csoport
igényelte a leghosszabb a kórházi ápolást (medián 97
napot).
A többváltozós analízis eredménye azt mutatta, hogy a
Gram-pozitív csoport szignifikánsan kisebb rizikót je-
lentett az exitus szempontjából, mint a Gram-negatív és
gomba csoport, viszont jelentõsen emelte a mortalitási
kockázatot, ha intubálásra és keringéstámogatásra volt
szükség, vagy ha a szepszis kezdetekor hypoglykaemia,
thrombocytopenia, vagy NEC volt jelen.
A késõi kezdetû szepszis gyakori probléma a neo-
natológiai intenzív osztályokon, ezért az adott osztályra
jellemzõ mikrobiológiai és a helyi érzékenységi adatok-
nak megfelelõ antimikrobás kezelés döntõ fontosságú.



Bizonyítékokon alapuló orvoslás és
egyéni variabilitás

Napjainkra az orvosi gondolkodásban elfogadottá
vált a bizonyítékokon alapuló orvoslás eredménye-
inek integrálása a klinikai döntéshozatalba. Ez a
szemlélet a terápia hatékonyságát, a mellékhatá-
sokkal kapcsolatos megfigyeléseket nagy egyén-
számú betegpopuláció, prospektív, randomizált és
kontrollált klinikai vizsgálatai alapján statisztikai-
lag elemzi, ezáltal mérsékelve az eseti megfigyelé-
sekbõl adódó szubjektív értékelés esetleges torzító
hatásait. A hatékonyság és biztonságosság tekinte-
tében megnyilvánuló valódi terápiás igényt azon-
ban ez a megközelítés sem elégíti ki teljességgel,
hisz egy adott betegcsoportban az igazoltan hatá-
sosnak mondott gyógykezelések nem mindenkinél
egyformán hatékonyak, illetve ugyanazon terápia
mellett is egyesekben elõfordulnak nem kívánt
mellékhatások, míg másokban nem. Az egyének
közti variabilitás, azaz a populáción belüli feno-
típusos változékonyság okainak megértésében je-
lentõs elõrelépések történtek a századforduló ge-
netikai, genomikai kutatásai révén, melyek közve-
tetten egy újfajta orvosi megközelítési mód kiala-
kulásához is hozzájárultak.

Genetikai kutatások a századfordulón

A humán genom projekt 2003-as teljesítése óta a
genetikában végbement egy technológiai forrada-
lom, melyre a miniatürizálás, automatizálás és a
DNS nagy teljesítményû analízise volt jellemzõ.
Nagy sûrûségû array-k/microchipek, illetve új ge-

nerációs szekvenálási technológiák alkalmazása
révén a genotípus-meghatározás idõigénye és költ-
ségei jelentõsen csökkentek, és a metodikák széle-
sebb körben is elérhetõvé váltak (1). Mindez lehe-
tõséget teremtett arra, hogy az egész genom (és az
ebbõl származtatható további rendszerek, mint
epigenom, proteom, metabolom) mûködését háló-
zat-szinten és elõzetes hipotézis felállításától men-
tesen lehessen tanulmányozni. Az ily módon nyert
információ alapján közelebb kerülhettünk a ge-
nom fiziológiájának megértéséhez, és egyben vizs-
gálhatóvá váltak az emberiséget legnagyobb mér-
tékben érintõ gyakori, poligénes, multifaktoriális
megbetegedések genetikai alapjai is.
A 3 billió (4 különbözõ bázis által alkotott) bázis-
párból felépülõ humán genom kb. 1,5%-a kódol fe-
hérjéket (2, 10). A genom fennmaradó, nem-fehér-
jét kódoló része az ez idáig ismeretlen funkciójú
vagy evolúciós relikviáknak gondolt szekvenciák
mellett átíródó pszeudogéneket és igen fontos sza-
bályzó régiókat tartalmaz (3). A pszeudogének
olyan eredendõen fehérjét kódoló szekvenciák,
melyek – beépülõ mutációk vagy mRNS retro-
transzpozíciója révén – elvesztették eredeti funkci-
ójukat. A közel 24 000 fehérjét kódoló gén mellett
kb. 14 000 pszeudogént feltételeznek, melyek kö-
zül, érdekes módon, kb. 900 átíródik (fehérjét)
nem-kódoló RNS-be (non-coding RNA). Az
ncRNS-eknek számos fajtája vált ismertté (miRNA,
piRNA, lincRNA, lncRNA), melyek a génex-
presszió szabályozásában játszanak szerepet – pl.
befolyásolják a mRNS transzlációját vagy a kro-
matinállomány transzkripcióhoz való hozzáférhe-
tõségét. A gének expresszióját ezen kívül még szá-
mos, egyéb mechanizmus is szabályozza – pl. a
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Személyre szabott gyógyítás gyermekkorban –
a genomika tükrében

ÖSSZEFOGLALÁS A közleményben a századforduló genomikai ismereteinek tükrében közelítjük meg a személyre sza-
bott gyógyítás iránti igényt, és annak elvét. Az egyén genetikai információjának a klinikai döntéshozatalba történõ in-
tegrálása révén lehetõség nyílik hatékony és biztonságos terápia alkalmazására. Ezen szemléletmód a gyermekgyógyá-
szatban is nagy jelentõségû, de a gyermekkorban használható eljárások klinikai vizsgálatokkal történõ validálása ne-
héz, ugyanakkor a felnõttkori adatok gyermekekre történõ adaptációja is csak speciális szempontok mérlegelése mel-
lett lehetséges. A limitációk ellenére a személyre szabott gyógyításban rejlõ lehetõség ebben az életkorban is nagy – a
lehetséges alkalmazás fõbb irányvonalait a gyermekkardiológia területérõl vett példákkal szemléltetjük.

KULCSSZAVAK személyre szabott orvoslás, gyermekkor, genomika, fenotípusos változékonyság
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transzkripciót gátló DNS-metiláció, a nukleoszo-
mális hisztonok poszttranszlációs modifikációja,
illetve az átíródást módosító kromoszóma konfor-
mációváltozások.
A humán genom szerkezetének feltérképezése so-
rán nyert információ (pl. az emberi populációban a
genom szekvenciája 99%-ban azonos, illetve a fe-
hérjét kódoló gének száma viszonylag csekély) és a
génátíródást szabályzó mechanizmusok összetett-
sége rávilágított arra, hogy a biológiai komplexitás
és a fenotípusos változékonyság nemcsak a gén-
készlet nagyságában, hanem a génexpresszió kör-
nyezeti és genetikai tényezõk által is befolyásolt
szabályzási mechanizmusainak sokrétûségében
rejlik.

Humán genetikai variáció és a betegsé-
gek asszociációs analízise

A humán genom szekvenciájában megfigyelt variá-
ciók egy vagy több bázispárra terjedhetnek ki.
A ritka, és egy adott fehérje mûködését közvetlenül
megváltoztató szekvenciaváltozásokat mutációk-
nak, míg a populáció legalább 1%-át érintõ, gyako-
ribb eltéréseket polimorfizmusoknak nevezzük.
Egy bázispár felcserélõdésével járó polimorfizmus
az ún. egypontos nukleotid polimorfizmus (SNP),
míg egy rövidebb szakasz duplikációja vagy
deléciója az ún. kópiaszám variáció (CNV). Az
SNP-k leggyakrabban intronokban vagy inter-
genikus régiókban helyezkednek el, aminosav-

kódot csak a legritkább esetben (0,12–0,17%)
változtatnak meg. A betegséghez asszociált SNP-k
80%-a a nem kódoló genomban található.
Egy beteg és egy egészséges szubpopuláció variá-
cióinak elemzése során (teljes genom asszociációs
vizsgálat, GWAS) a betegséghez köthetõ jellegek
(SNP, CNV) elméletileg azonosíthatók, ha azok
szignifikánsan nagyobb számban fordulnak elõ be-
tegekben, mint egészségesekben. A betegséghez
köthetõ genetikai variáns a kérdéses kórképet befo-
lyásolhatja (pl. egy bizonyos gén expressziójának
módosítása által), vagy a hozzá kapcsolt és a vele
együtt öröklõdõ DNS szekvencia magának a
betegségnek az oka is lehet (4).

Személyre szabott gyógyítás

A kutatásban alkalmazott hipotézismentes és rend-
szerszintû megközelítés, valamint az ezt lehetõvé
tevõ technológiai fejlõdés nyújtotta eredmények
révén a betegségekrõl alkotott képünk finomult: új
molekuláris utak, új betegségspecifikus gyógy-
szer-támadáspontok, egyéni vulnerábilitást, illetve
gyógyszer-metabolizmust magyarázó génpolimor-
fizmusok kerültek felismerésre. Az egy betegség-
nek gondolt tünetegyüttesek mögött húzódó varia-
bilitás és heterogenitás megértése, valamint a biz-
tonságosabb és hatékonyabb terápia iránti igény
paradigma-váltáshoz vezetett, mely a személyre
szabott gyógyítást helyezte elõtérbe.
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1. ábra: Nem minden beteg egyforma



Tulajdonképpen az orvosok év-
századokon át gyakorolták intui-
tív és tapasztalati módon a „sze-
mélyre szabott” gyógyítást, be-
építve az individuális,
pszichoszociális, családi és kör-
nyezeti tényezõket is az orvosi
döntéshozatalba, de modern ér-
telemben a személyre szabott or-
voslás a beteg genomikai infor-
mációjának integrálását jelenti a
mindennapi orvosi gyakorlatba.
Ennek segítségével elméletileg
egy adott betegségre való egyéni
hajlam pontosabban megállapít-
ható, és ezáltal a prevenció haté-
konysága növelhetõ. Egy már ki-
alakult betegség esetén pedig – a
rizikóstratifikációba épített ge-
netikai elem által – a diagnózis
pontosítható vagy a terápiás vá-
lasz jobban elõre jelezhetõ – így
lehetõség nyílik célzott és opti-
mális, azaz hatékony és biztonságos terápia meg-
választására (1. ábra). Jelenleg az újfajta szemlélet
elõnye egyben a nehézsége is, hiszen az egészség-
ügyi ellátás individuális és genomikai alapon törté-
nõ javítása érdekében a rendelkezésre álló geneti-
kai információt helyesen kell értelmezni és megfe-
lelõen kell alkalmazni, és ez napjaink kihívása (2.
ábra).

A személyre szabott gyógyítás gyermek-
gyógyászati vonatkozásai

A sokat emlegetett „a gyermek nem kicsi felnõtt”
elve esetünkben sincs másként: a genotípus-vezé-
relt klinikai döntéshozatal területén nyert felnõtt
tapasztalatok csak bizonyos szempontok mérlege-
lése és óvatos interpretálás mellett vonatkoztatha-
tók gyermekekre.
Gyermekkorban – az egyének közti genetikai vari-
abilitáson túlmenõen – a fejlõdés során végbeme-
nõ genetikai változásokat is figyelembe kell venni.
A fizikai növekedéssel és a kognitív fejlõdéssel pár-
huzamosan a farmako-genetikai útvonalakat érintõ
enzim- és transzportrendszerek ontogenezise is le-
játszódik, mely életkortól függõen változó aktivi-
tásban nyilvánulhat meg (5, 6).
Egy optimális gyógyszeradag megállapításánál így
nem feltétlenül elég a felnõttkori adatok alapján pl.
egy gyenge metabolizmust okozó allél ismerete
(pl. simvastatin esetén az OATP1B1 transzporter
fehérjét kódoló SLCO1B1 gén allél-variációja:
rs4149056), az adott genetikai variáns életkorral
járó expressziós változását is érdemes figyelembe
venni (7).

Egyes gyermekgyógyászati kórképeknek nincs fel-
nõttkori megfelelõjük (pl. újszülöttkori perzisztáló
pulmonalis hypertonia, bronchopulmonalis dys-
plasia), vagy a betegség prevalenciája gyermekkor-
ban jelentõsen nagyobb (pl. akut lymphoid
leukaemia, neuroblastoma, Kawasaki-betegség
esetén). Számos gyógyszermellékhatás is gyako-
ribb vagy jellegzetesen csak gyermekeknél jelent-
kezik (pl. újszülöttekben a nyitott Botallo-vezeték
zárása céljából adott nemszteroid gyulladáscsök-
kentõk esetleges bélperforatiót okozó hatása fel-
nõtteknél extrém raritás). Ilyen esetekben a felnõtt-
kori farmakogenomikai ismeretek extrapolálása
helyett az adott gyermekpopulációban elvégzett
specifikus klinikai vizsgálatok látszanak célrave-
zetõbbnek (5-7).
Ideális esetben prospektív, randomizált és kontrol-
lált klinikai vizsgálatok alapján állapítható meg,
hogy a genotípus ismerete által módosított terápia
javítja-e a kimenetelt vagy nem. Széleskörû gyer-
mekkori alkalmazás csak megfelelõen tervezett és
kivitelezett klinikai vizsgálatban hatékonynak és
biztonságosnak talált terápia esetén történhet.
A személyre szabott orvoslásban is mérvadónak
tartott randomizált kontrollált vizsgálatok azonban
sokszor nehezen kivitelezhetõk gyermekpopuláci-
ókban – többek között a korlátozott esetszám, a
mérhetõ és jelentõséggel bíró végpontok hiánya
(mortalitás, szignifikáns gyógyszermellékhatás),
valamint a felnõtt vizsgálatokból nyerhetõ limitált
gyermekkori adatok, vagy a megfelelõ kontrollcso-
port kialakításának nehézsége miatt (7).
Mindezen extrapolálási, biostatisztikai és etikai
nehézségek ellenére a genomika eredményeit a
személyre szabott orvoslás részeként érdemes és
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2. ábra: Farmakogenomikai kutatásoktól s klinikai gyakorlatig



szükséges gyermekkorban is alkalmazni. Jelenleg
számos, gyermekek gyógyításával foglalkozó szak-
területen már megfigyelhetõk ilyen irányú tenden-
ciák, elsõsorban a hematoonkológia és az auto-
immun megbetegedések területén, de a gyakori,
multifaktoriális és poligénes betegségek körében
(pl. asthma, elhízás) vagy a neonatológiában is. A
gyermekgyógyászathoz speciálisan kötõdõ terüle-
teken pedig a személyre szabott gyógyításnak külö-
nösen nagy perspektívája lehet. Ilyen a praenatalis
és újszülöttkori szûrés, a veleszületett fejlõdési
rendellenességek, és a ritka diagnosztizálatlan
megbetegedések köre.

Személyre szabott orvoslás
a gyermek-kardiológiában –
mit hozhat a jövõ a veleszületett
szívbetegségek területén?

Az elméleti megfontolásokat követõen az iroda-
lomból vett egy-egy példával szeretnénk illusztrál-
ni a genomikai/farmakogenetikai információ klini-
kai alkalmazásainak lehetõségét a gyermek-kardi-
ológia területén, ahol a szûréstõl kezdve a terápia
egyénre szabott kiválasztásáig jól szemléltethetõk
a személyre szabott gyógyítás fõbb gyermekgyógy-
ászati irányvonalai (3. ábra).

Veleszületett szívfejlõdési
rendellenességek genetikai rizikójának
megállapítása

A leggyakoribb major veleszületett fejlõdési rend-
ellenességnek tartott szívfejlõdési malformációk
genetikai háttere kevesebb, mint 20%-ban ismert.
A „szindrómás” esetek konvencionális citogeneti-
kai vizsgálatokkal relatív jól megközelíthetõk, de a
gyakoribb „izolált” vitiumok hátterében számta-
lan, változó penetranciájú hajlamosító gén örökölt

vagy de-novo mutációja állhat. Az új generációs
genom szekvenálási metodikák révén szívhibák-
hoz asszociálódó génpolimorfizmusok azonosít-
hatók [pl. Fallot-tetralógia esetén rs11066320 SNP
a PTPN11 génen belül (8), ill. az 1q21.1 micro-
duplicatio (9)]. Ha a jövõben a talált genotípus-
fenotípus összefüggések megerõsítést nyernek,
nemcsak a szívfejlõdési rendellenességek ismétlõ-
dési kockázatának becslése válhat lehetõvé, ha-
nem a vitiumok szubfenotípusainak embrio-
genetikus eredet alapján történõ elkülönítése, és
egy adott vitium típusának és súlyosságának
predikciója is.

Neminvazív, új generációs
szekvenáláson alapuló praenatalis
diagnosztika

Jelenleg praenatalis szûrésre a 2. trimesterben vég-
zett, tercier centrumokban elérhetõ magzati
echocardiographia használatos sz.e. chorionbo-
holy-biopsiával vagy amniocentesissel kiegészít-
ve. A keringõ foetalis DNS anyai plazmából való
izolálásának lehetõsége új generációs szekve-
nálási technikákkal ötvözve új irányt adhat a
praenatalis szûrésnek. Megfelelõ genetikai infor-
máció esetén (pl. familiáris esetekben, amikor a be-
tegséget okozó gén vagy génmintázat már ismert)
neminvazív anyai szûrés során koraibb, és adott
esetben pontosabb praenatalis diagnózis felállítá-
sára kerülhet sor (10).

Gén–környezet interakció vizsgálata
veleszületett szívfejlõdési
rendellenességekben

A szívfejlõdési rendellenességek elõfordulási gya-
koriságát környezeti hatások (gyógyszer-expozí-
ció, vírusfertõzés), illetve genetikai hajlam (elõre-
haladottabb szülõi életkor, elhízás, diabetes)

összefüggésében vizsgálva olyan infor-
mációhoz lehet jutni, mely meghatározó
lehet a vitiumok kialakulásának prevenci-
ója szempontjából (10).

Szívsebészeti beavatkozások
genetikai predikciója

Egy szívfejlõdési rendellenesség esetén a
szívsebészeti beavatkozás optimális idõ-
pontjának megválasztása nagyon fontos a
hosszú távú kimenetel minõsége szem-
pontjából. Univentricularis szív esetén az
egyetlen kifejlõdött kamra a megszületés
pillanatától szisztémás terhelésnek van
kitéve, melynek következtében dilatatio
és/vagy hypertrophia alakulhat ki, és ez –
a volumen-tehermentesítõ palliatív sebé-
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3. ábra: A személyre szabott orvoslás elméleti irányvonalai a gyermek-
kardiológia területén



szi stratégia ellenére is – fennmaradhat. Egy ilyen
betegcsoportot érintõ klinikai vizsgálatban az
enalapril és a 6 hónapos kor körül elvégzett
Glenn-mûtét (superior cavopulmonalis connexio)
kamrai remodellingre gyakorolt hatását elemezték,
kiegészítve a renin-angiotenzin-aldoszteron rend-
szer (RAAS) genetikai variációinak vizsgálatával
(11). Az eredmények azt mutatták, hogy az
enalapril – genotípustól függetlenül – nem javította
a kamrai remodellinget, míg a mûtéti beavatkozás
után a kamra-dilatatio/hypertrophia javult, de csak
az alacsony rizikójú RAAS genotípussal rendelke-
zõ betegekben. A vizsgálat alapján feltételezik,
hogy a magas rizikójú RAAS genotípussal
rendelkezõ egykamrás betegek korai mûtéti palliá-
cióval esetlegesen elkerülhetik a kamrai remo-
delling irreverzíbilissé válását.
A genomikai információ nemcsak egy szívmûtét
idõzítésében, hanem a mûtéti terhelés csökkenté-
sében is szerepet játszhat. ALDH2*2 hordozó
Fallot-tetralógiás betegekben szívmûtét után ala-
csonyabb posztoperatív troponin I szinteket, csök-
kent inotrop igényt és rövidebb posztoperatív in-
tenzív osztályon való tartózkodást lehetett kimu-
tatni (12). Az ACE del/del genotípus ugyanakkor a
korai posztoperatív idõszakban jelentkezõ junk-
cionális ectopiás tachycardia gyakoribb elõfordu-
lásával volt összefüggésbe hozható (13).

Mindezen vizsgálatok alapján felmerülhet, hogy a
jövõben, a szívsebészeti döntéshozatalban egyes
genetikai markerek is mérlegelésre kerülhetnek.

Szívtranszplantáció kimenetelének
genetikai predikciója

A betegek genotípusának ismerete a szívátültetést
követõ rejekció rizikójának becslésében, így a
poszttranszplantációs immunszuppresszív terápia
vezetésében is szerepet játszhat. Ebben a témakör-
ben a vizsgált genetikai variációk részben az im-
munrendszer mûködéséhez (IL6, VEGF, IL10,
HLA-G) (14), részben a jelenleg használatos im-
munszuppresszív gyógyszerek metabolizmusában
szerepet játszó enzimrendszerekhez (CYP3A5) köt-
hetõk (15). A korai poszttranszplantációs idõszak-
ban a standard adagolási séma követése ellenére is
a tacrolimus-szintek gyakran jelentõs ingadozást
mutatnak. A szubterápiás szintek a kilökõdés ve-
szélyével járnak, míg a magasabb gyógyszerszin-
tek toxicitást okozhatnak. A kilengésekért egy tor-
ontói munkacsoport a fiatalabb életkort és a
CYP3A5 expresszor genotípust találta felelõsnek
(16). Ennek megfelelõen a tacrolimus adagokat az
életkor és a CYP3A5 genotípus szerint beállítva a
szívátültetést követõen hamarabb tudtak elérni
stabil gyógyszerszinteket.
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Summary

Personalized medicine in paediatrics in the perspectives of genomics
E. Szepesváry, Gy. Németh; Hungarian Society of Personalized Medicine

The current publication offers a view on personalized medicine with special emphases on recent advances in
genomics. Judicious and appropriate integration of individual genetic information into clinical practice carries an
enormous potential from disease prevention to efficient and safe treatment in adults, as well as in children. However,
extrapolation of adult experience with personalized medicine to paediatrics has limitations; and conducting clinical
trials in younger age groups has its difficulties, too. The main future directions in paediatric personalized medicine are
illustrated by examples from the field of paediatric cardiology.

KEYWORDS personalised medicine, children, genomics, phenotypic variability
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Tesztkérdések

1. Mi jellemzõ a személyre szabott orvoslásra?
a) kizárólag egy betegnél lehet alkalmazni
b) az egyéni információk figyelembe vételével kiválasztott
terápia várhatóan hatékonyabb és biztonságosabb lesz
c) csak multifaktoriális betegségben alkalmazható

2. Az alábbiak közül melyik szempontrendszerbe tartozó
információkat érdemes mérlegelni felnõttkori
farmakogenomikai vizsgálatok eredményeinek
gyermekkori adaptációjánál?
a) ontogenezis
b) evolúció
c) prognózis

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!

Útravaló–tudnivaló

• A genomikai ismeretek bõvülése és a századfordulón lezajló technológiai fejlõdés lehetõvé tette a
gyakori multifaktoriális és poligénes megbetegedések genetikai alapjainak vizsgálatát.

• Az egyéni genetikai variációk és a környezeti hatások okozta epigenetikai módosulások megismerése
és betegségek patomechanizmusában játszott szerepük leírása hozzájárult a személyre szabott orvos-
lás elvének kialakulásához.

• Az egyén genomikai információjának ismerete és az orvosi gyakorlatba való megfelelõ integrálása ré-
vén lehetõség nyílik:
� betegségekre való egyéni hajlam felismerésére, így személyre szabott prevencióra,
� kialakult betegség esetén rizikó-stratifikációra, pontosabb prognózis felállítására,
� egy adott terápia hatékonyságának becslésére,
� személyre szabott, célzott és jó effektusú terápia megválasztására,

így összességében az egyén életminõségének javítására.
• A személyre szabott gyógyítás elve a gyermekgyógyászatban is nagy jelentõségû, de a gyermekkorban

használható eljárások klinikai vizsgálatokkal történõ validálása nehéz, és a felnõttkori adatok gyer-
mekkorra történõ adaptációja csak speciális szempontok mérlegelése, illetve figyelembe vétele mel-
lett körültekintéssel ajánlott.
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Numil Hungary Kft. beadványa az MGYT Evidencia Bizottsághoz

Tisztelt MGYT Evidencia Bizottsága!

A mellékelt randomizált kontrollált vizsgálatok és szisztémás áttekintések alapján kérjük, hogy az MGYT
Evidencia Bizottsága hagyja jóvá az alábbi 3 megállapítást:

1. „A szintû” evidencával igazolt, hogy a Milumil tápszerekben alkalmazott egyedi rövid láncú
galaktooligoszacharid és hosszú láncú fruktooligoszacharid (scGOS/lcFOS) 9:1 arányú prebiotikus rost-
keverék 8 g/l adagban szignifikánsan növeli a csecsemõk bélflórájának bifidus és lactobacillus tartalmát,
amivel azt az anyatejes csecsemõk bélflórájához közelíti.

2. „A szintû” evidenciával igazolt, hogy a scGOS/lcFOS rostkeverék bifidogén hatásának következtében
csökken a széklet pH-ja, valamint megnõ a székletürítések gyakorisága és lágyabbá válik a csecsemõk
széklete, mérsékelve az anyatejes csecsemõ és a tápszerrel táplált csecsemõ széklete közötti különbsé-
get.

A fenti megállapítások megtalálhatóak az ESPGHAN Táplálkozási Bizottságának alábbi szisztémás áttekin-
tésében:

ESPGHAN Committee on Nutrition: Braegger C, Chmielewska A, Decsi T, Kolacek S, Mihatsch W, Moreno L, Malgorzata P, Puntis J,
Shamir R, Szajewska H, Turck D, van Goudoever J. Supplementation of Infant Formula With Probiotics and/or Prebiotics: A
Systematic Review and Comment by the ESPGHAN Committee on Nutrition (JPGN 2011; 52: 238–250)

Az alábbiakban táblázatos formában vannak feltüntetve az egyes megállapításokat alátámasztó eredeti
vizsgálatok:

1. táblázat: Evidenciák a széklet Bifidobacterium és Lactobacillus flóra megváltoztatására

Kimenet Irodalom Átlagéletkor a
besoroláskor

Az intervenció
idõtartama

Hatás (prebiotikum vs. kontroll

Széklet
bifidobacterium
kolonizációja

Rao 2009 (1) �28 nap �2 hét 6 RCT: A bifidobacterium-szám
szignifikáns növekedése 3 RCT-ben
növekedési trend, 1 RCT NS

Haarman 2005 (2) 7–8 hét 6 hét Pre vs. stand p=0,047
Pre vs. BF p=0,041

Salvini F (3) Születéstõl 6 hónap Bifidobacterium-szám növekedett
(p<0,0001) egy eves korban is

Széklet lactobacillus
kolonizációja

Rao 2009 (1) �28 nap �2 hét 2 RCT: magasabb lactobacillus szám; 1
RCT – NS.

Salvini F (3) Születéstõl 6 hónap Lactobacillus-szám növekedett
(p<0,0044) egy eves korban is

2. táblázat. Evidencia a széklet frekvenciájának növekedésére

Kimenet Irodalom Átlagéletkor a
besoroláskor

Az intervenció
idõtartama

Hatás (prebiotikum vs. kontroll

Székletfrekvencia Rao 2009 (1) �28 nap �2 hét 3 RCT: a székletfrekvencia magasabb,
hasonló az anyatejes csecsemõkhöz

3. táblázat. Evidencia a széklet konzisztenciájának a csökkentésére

Kimenet Irodalom Átlagéletkor a
besoroláskor

Az intervenció
idõtartama

Hatás (prebiotikum vs. kontroll

Széklet konzisztencia Rao 2009 (1) �28 nap �2 hét 5 RCT: lágyabb széklet
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4. táblázat. Evidenciák a széklet-pH csökkentésére

Kimenet Irodalom Átlagéletkor a
besoroláskor

Az intervenció
idõtartama

Hatás (prebiotikum vs. kontroll

Széklet-pH Rao 2009 (1) �28 nap �2 hét 7 RCT-ben csökkent széklet pH. 6 RCT
meta-analízise alapján a pH csökkenés
mértéke: -0,65 (-0,76 to -0,54)

Knol 2005 (4) 7-8 hét 6 hét pH-csökkenés 5,7 vs. 6,3 (p<0,001)

1. Rao S, Srinivasjois R, Patole S. Prebiotic supplementation in full-term neonates: a systematic review of randomized controlled
trials. Arch Pediatr Adolesc Med 2009;163:755-64.

2. Haarman M, Knol J. Quantitative real-time PCR assays to identify and quantify fecal Bifidobacterium species in infants receiving a
prebiotic infant formula. Appl Environ Microbiol 2005;71:2318-24.

3. Salvini F, Riva E, Salvatici E, Boehm G, Jelinek J, Banderali G, Giovannini M. A specific prebiotic mixture added to starting infant
formula has long-lating bifidogenic effects. J. Nutrition 2011; 141, 1335-1339.

4. Knol J, Scholtens P, Kafka C, et al. Colon microflora in infants fed formula with galacto- and fructo-oligosaccharides: more like
breast-fed infants. J Pediatr Gastroenterol Nutr 2005; 40:36-42.

3. „A szintû” evidencával igazolt, hogy a Milumil tápszerekben alkalmazott egyedi rövid láncú galakto-
oligoszacharid és hosszú láncú fruktóoligoszacharid (scGOS/lcFOS) 9:1 arányú prebiotikus rostkeverék
8 g/l adagban szignifikánsan csökkenti 2 éves korra az atopiás dermatitis elõfordulási gyakoriságát.

1. Moro G, Arslanoglu S, Stahl B, et al. A mixture of prebiotic oligosaccharides reduces the incidence of atopic dermatitis during the
first six months of age. Arch Dis Child 2006; 91:814-9.

2. Arslanoglu S, Moro GE, Schmitt J, et al. Early dietary intervention with a mixture of prebiotic oligosaccharides reduces the
incidence of allergic manifestations and infections during the first two years of life. J Nutr 2008;138:1091-5.

3. Arslanoglu S, Moro G, Boehm G, Wienz F, Stahl B, Bertino E. Early neutral prebiotic oligosaccharide supplementation reduces the
incidence of some allergic manifestions in the first 5 years of life. J Biol Regul Homeost Agents. 2012, 26(3 Suppl):49-59.

Továbbá:
4. Grüber C, van Stuijvenberg M, Mosca F, Moro G, Chirico G, Braegger CP, Riedler J, Boehm G, Wahn U; MIPS 1 Working Group.

Reduced occurrence of early atopic dermatitis because of immunoactive prebiotics among low-atopy-risk infants. J Allergy Clin
Immunol. 2010 Oct; 126(4):791-7.

5. Piemontese P, Giannì ML, Braegger CP, Chirico G, Grüber C, Riedler J, Arslanoglu S, van Stuijvenberg M, Boehm G, Jelinek J,
Roggero P; MIPS 1 Working Group Tolerance and safety evaluation in a large cohort of healthy infants fed an innovative prebiotic
formula: a randomized controlled trial. PLoS One. 2011; 6(11)

Megjegyzés: A megállapítások a Milumil tápszerekben található speciális összetételû scGOS/lcFOS (9:1)
prebiotikus rostkeverék hatását igazolják. A konklúzió a kontrollcsoporttal (scGOs/lcFOS keveréket nem
tartalmazó formula) összevetve született, így a hivatkozásként megjelölt vizsgálatokban a fehérje hidro-
lizáltsági fokában elõforduló különbségek a vizsgálat kimenetelét nem befolyásolják.

5. táblázat. Atopiás dermatitis

Kimenet Irodalom Hatás (prebiotikum vs. kontroll

Atopiás dermatitis Moro 2006 (1) 6 hónapos korban: 10/102 vs. 24/104, RR 0,42 (0,2 to 0,84)

Arslanoglu 2008 (2) 2 éves korban: 13,6% vs. 27,9%; p<0,05

Arslanoglu 2012 (3) 5 éves korban is kimutatható még tendencia az atopiás dermatitis
csökkenésében (2,4% vs 12%, p=0,09

A Numil Hungary Kft. (Danone Nutricia ELN) termékeiben visszatükrözõdnek a sokévi kutatási eredmé-
nyek; törekszünk arra, hogy tápszereink összetétele a csecsemõk és kisdedek számára optimális táplálást és
fejlõdést biztosítsanak.
A Milumil tápszerekben található speciális összetételû scGOS/lcFOS (9:1) prebiotikus rostkeverék kedvezõ
hatásait evidenciák támasztják alá. Fentiekben közöltük azokat az evidenciákat, amelyeket meghatározó-
nak tartunk.
Kérjük a Magyar Gyermekorvosok Társaságának Evidencia Bizottságát, hogy tekintse át ezeket a bizonyíté-
kokat és járuljon hozzá, hogy a mellékelt megfogalmazásban, az Evidencia Bizottság jóváhagyására törté-
nõ hivatkozással, az orvosok felé kommunikáljuk.

Kralovánszky Gábor dr.
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Az MGYT Evidencia Bizottsága véleményezése
Az Evidencia Bizottság a MILUPA által felsorolt közleményeken kívül áttekintette a tárgyban publikált,
elérhetõ áttekintõ közleményeket, metaanalíziseket és a jelentõs grémiumok állásfoglalásait is.
Mindezek alapján az alábbi véleményeket alakította ki:

1. „A szintû” evidenciával igazolt, hogy a Milumil tápszerekben alkalmazott egyedi rövid láncú
galaktooligoszacharid és hosszú láncú fruktooligoszacharid (scGOS/lcFOS) 9:1 arányú prebiotikus
rostkeverék 8 g/l adagban szignifikánsan növeli a csecsemõk bélflórájának bifidus-tartalmát, mely
változásnak a csecsemõk egészségi állapotára való pozitív hatására nincs kellõ súlyú tudományos
adat.

2. „A szintû” evidenciával igazolt, hogy a scGOS/lcFOS rostkeverék hatására csökken a széklet pH-ja,
valamint megnõ a székletürítések gyakorisága és lágyabbá válik a csecsemõk széklete, azonban a
fenti változásoknak a csecsemõk egészségi állapotára való pozitív hatására nincs kellõ súlyú tudomá-
nyos adat.

3. Vannak bíztató vizsgálatok arra vonatkozóan, hogy a Milumil tápszerekben alkalmazott egyedi rövid
láncú galaktooligoszacharid és hosszú láncú fruktooligoszacharid (scGOS/lcFOS) 9:1 arányú pre-
biotikus rostkeverék 8 g/l adagban alkalmazva csökkenti 2 éves korra az atopiás dermatitis elõfordu-
lási gyakoriságát. Nem ismeretes azonban olya áttekintõ közlemény, amely az atopiás dermatitis
megelõzése céljából rutin használatra javasolná.

Az MGYT Evidencia Bizottság nevében Dr. Molnár Dénes

Tal lózó

Atopiás dermatitisben szenvedõ
gyermekek szisztémás cyclosporin
kezelése után fellépõ relapszu-
sainak retrospektív értékelése

Retrospective review of relapse after systemic
cyclosporine in children with atopic dermatitis

Sibbald C, Pope E, Ho N and Weinstein M. Pediatric
Dermatology 2015; 32: 36-40.

Harangi Ferenc dr.

A súlyos atopiás dermatitisben (AD) szenvedõ gyermekek a ha-
gyományosan alkalmazott lokális kortikoszteroid (KS) és
kalcineuringátló (CI) kezelésre igen gyakran refrakterek, ezért a
betegségtünetek kontrollja érdekében szisztémás immun-
szuppresszív kezelésre van szükség. A cyclosporin (C), mint
szisztémásan alkalmazható immunszuppresszív készítmény, a
T-sejtekre kifejtett szelektív hatásánál fogva képes az AD-s be-
teg súlyos tüneteit kedvezõen befolyásolni. Gyermekkori alkal-
mazásával kapcsolatban a hatásosság, a biztonságosság és a
hosszú távú következmények szempontjából csak kevés adattal
rendelkezünk.
A kanadai szerzõk retrospektív értékelésükben arra törekedtek,
hogy saját tapasztalataik alapján a C-vel kezelt AD-s betegeik

esetében meghatározzák a relapszusok arányát, a remisszió el-
érésének prediktív paramétereit, a C-terápia biztonságosságát
és a hosszú távú kilátásokat. 15 AD-ben szenvedõ gyermeket
(80% fiú) kezeltek C-vel legalább 6 hónapon át, 12 beteg adatait
tudták értékelni. A betegek átlagéletkora az AD diagnózisa ide-
jén: 4,2 +3,9 év, a C-terápia elkezdésének idején: 11,2+3,4 év
volt. Minden beteget hosszú idõn át KS-sel, 7 beteget CI-vel is, 2
beteget egyéb szisztémás szerrel (methotrexate) is kezeltek a
C-terápia megkezdése elõtt, megfelelõ eredmény nélkül.
A C-kezelés idõtartama: 10,9+2,7 hónap, a kezdõdózis: 2,8+0,6
mg/kg/nap volt. A kezelés végén mind a 12 beteg remisszióban
volt, 7 tünetmentes maradt 12 hónapos megfigyelés után is, 5
esetben relapszus jelentkezett és egyéb immunszuppresszív ke-
zelést igényeltek (Imuran, fototerápia, újra C). 6 betegben a C-
kezelés mellett mellékhatások jelentkeztek (különféle banális
infekciók, fejfájás, vesekárosodás), melyek a gyógyszer dózisá-
nak csökkentésére vagy elhagyására megszûntek. Megfigyelése-
iket összegezve megállapították, hogy a C-terápia 12 betegben
hatásos volt, 3-ban nem. 7 beteg 12 hónapos megfigyelés után
sem esett vissza. A kezelés alacsonyabb gyógyszerdózissal és
hosszabb kezelési idõtartammal történt, végig vitele jobb ered-
ményeket hozott más szerzõk 6 hónapig tartó 5 mg/kg/nap dózi-
sú kezelésénél.
Véleményük szerint az AD-s gyermekek jobban tolerálják a
C-kezelést a felnõtteknél, kevesebb mellékhatás jelentkezik, de
a hosszabb távú következményekrõl (pl. malignitás veszélye)
nem tudnak nyilatkozni. Véleményük szerint fontos lenne az
AD-ben szenvedõ gyermekek C kezelésének protokollját össze-
állítani, figyelembe véve a hosszabb távú kilátásaikat is.



Tóth Gergely dr.1, A.S. Knisely dr.2,
Szõnyi László dr.3, Pajor László dr.4

1 Balassa János Kórház Gyermekosztály, Szekszárd
2 Institute of Liver Studies / Histopathology, King’s
College Hospital, London UK
3 SE I. Sz. Gyermekgyógyászati Klinika, Budapest
(Igazgató: Szabó Attila dr.)
4 PTE KK Patológiai Intézet, Pécs
E-posta: drtothg@freemail.hu

A szerzõk egy 6 éves kislány esetét ismertetik, aki
asthma bronchiale miatt állt gondozás alatt, és en-
nek kapcsán történt laboratóriumi vizsgálat emel-
kedett szérum transzaminázértékeket igazolt.
Fizikális státuszából mérsékelt hepatomegalia
emelendõ ki. Laboratóriumi eredményeiben emel-
kedett szérum GOT:251 U/l, GPT: 390 U/l és
kolesztatikus enzimértékeket gGT:185 U/l, ALP
607 U/l, megtartott szintetikus kapacitást észlel-
tünk. A transzamináz emelkedettség izomszöveti
eredetét ki lehetett zárni.
Vírusszerológiák (hepatitis-A, B, C, EBV, CMV,
adeno-, herpesvírus) negatívak voltak. Autoanti-
testek jelenlétét igazolni (EMA, a-tTG, ANA, AMA,
SLA, SMA) nem tudtunk. Immunglobulin szintek
normál tartományban voltak. Alfa1-AT, szérum-
cöruloplazmin, szérumréz, karnitin-észter-profil,
szemészeti vizsgálat: negatív.
Percutan májbiopsia a portalis terekben mérsékelt
fibrosist, nagyfokú lymphocytás gyulladásos be-
szûrõdést írt le, mérsékelt aktivitású krónikus hepa-
titist regeneráció és vékony sövényszerû fibrosis
szöveti jeleivel.
Fentiek alapján autoimmun hepatitist véleményez-
ve szteroidkezelést indult, mely mellett a szérum
transzamináz értékek 5 hét alatt normalizálódtak,
így fokozatos szteroidleépítés és azathioprin terá-
pia felépítése történt. A szteroid elhagyását követõ-
en ismét emelkedõ transzaminázértékek észlel-
tünk, a máj szintetikus kapacitásának beszûkülése
mellett. A máj állapotának megítélése és a diagnó-
zis revideálása céljából rebiopsziát végeztünk. Az
elektronmikroszkópos lelet: néhány mitochondria-
lis crista feltûnõen dilatált, üregszerû, fellazult
anyagot tartalmaz. Számos mitochondriumban sö-
tét nagy granulumok láthatóak. A mitochondrialis
cristák kiszélesedése és a matrix-granulumok je-
lentõsen megnövekedett mérete Wilson-kórra utal-
hat.

Mindezek alapján vizsgálatainkat Wilson-kór irá-
nyába megismételtük, mely során alacsony szérum
cöruloplazmin- és rézszintet, emelkedett basalis és
terheléses D-penicillamin utáni vizelet rézürítést
észleltünk.
A csökkent szérum-cöruloplazminszint, és a pozi-
tív D-penicillamin próba alapján Wilson-kór diag-
nózisa megalapozottá vált, a beteg D-penicillamin
kezelését megkezdtük, és genetikai vizsgálatot vé-
geztünk, ami az ATP7B gén H1069Q homozigóta
mutációját igazolta.
Megbeszélés: a gyermekkori májbetegségek kivizs-
gálása során gyakran adódhat félrevezetõ ered-
mény, jelen esetben a kezdetben normális szé-
rum-cöruloplazminszint és emelkedett ALP-érték.
Több nemzetközi irodalmi összefoglaló szerint a
Wilson-kór egyik legmegbízhatóbb diagnosztikai
eleme a csökkent szérum-cöruloplazmin- és nem
emelkedett ALP-szintek, melyeket a betegek 80–
95%-nál észlelhetünk (1, 2). Azt sem szabad figyel-
men kívül hagyni, hogy gyermekkorban az intenzív
csontnövekedés miatt magasabb ALP-szinteket
észlelünk, mely szintén bonyolítja a képet.

Irodalom

1. Brewer GJ: Recognition, diagnosis, and management of
Wilson’s disease P.S.E.B.M. 2000; 223:39-46.

2. www.eurowilson.org
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A Wilson-kór diagnosztikai útvesztõi
The diagnostic challenges of Wilson's disease

1. ábra: A képen látható hepatocytán két abnormális mito-
chondrium látható tágult cristákkal. Ozmium-tetroxid / uranil-
acetát / ólom-citrát; 10 000x nagyítás, N: nucleus



Hollódy Katalin dr.
PTE Klinikai Központ Gyermekgyógyászati Klinika
E-posta: hollody.katalin@pte.hu

Az EEG-vizsgálatok az esetek többségében inter-
ictalis jellegûek, vagyis a vizsgálat alatt rohamot
nem produkáló gyermeknél készülnek. Az ictalis
felvétel, fõleg, ha szinkron videofelvétellel együtt
történik, lehetõséget ad a rohamok indulásának, ki-
terjedésének, lezajlásának részletes elemzésére.
A „roham-EEG” elõsegítheti diagnosztikus és terá-
piás döntésünket. A long-term EEG a rutin-EEG
vizsgálatnál hosszabb, több órás vagy több napos
folyamatos felvételt jelent.

Video-EEG monitorizálás ak-
kor szükséges, ha tisztázni
szeretnénk, hogy 1: milyen tí-
pusú epilepsziás rohamról,
szindrómáról van szó, 2: ha
felmerül epilepszia mûtéti
megoldásának lehetõsége, és
lokalizálni szeretnénk az epi-
lepsziás focust, 3: vagy felme-
rül a nem epilepsziás eredet,
pl. a pszichogén nem epilep-
sziás roham. A felhelyezett
elektródok több órán, vagy
több napon át a páciens fején
maradnak, miközben folya-
matosan és szinkron videofel-
vétel is készül a gyermek ma-
gatartásáról, viselkedésérõl,
tevékenységeirõl. Ez a vizsgá-
lat a gyermek mozgáslehetõ-
ségét jelentõsen beszûkíti, hi-
szen egy, az igényeihez ké-
pest meglehetõsen kicsi térre,
többnyire az ágyára korláto-
zódik. A diagnosztika szem-
pontjából kedvezõ, ha a ro-
ham hamar jelentkezik, mert
ilyen esetben a vizsgálat idõ-
tartama rövidíthetõ.

Aktivációs eljárásnak nevez-
zük azokat a tevékenysége-
ket, amelyeket a fiziológiás
vagy kóros paroxysmalis
EEG-aktivitás fokozására,

vagy kiváltására használunk. Az aktivációs eljárá-
sok segítik „felszínre hozni” az esetleges patológi-
ákat.

Hyperventilatio

A rutin vizsgálat része. A korban és értelmében
együttmûködni képes gyermeket megkérjük, hogy
3 percen át mélyeket lélegezzen. Normális, ha az
EEG alaptevékenység megváltozik, generalizáltan
magas amplitúdójú, lassú hullámok jelennek meg,
ami a hyperventilatio után azonnal megszûnik (1.
és 2. ábra). Absence rohamok esetén az hyper-
ventilatio ideje alatt a jellegzetes 3 Hz tüske- és
lassúhullám-komplexumok is provokálódhatnak.
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Az EEG vizsgálatok során alkalmazott aktivációs
eljárások
Activation procedures during EEG examinations

2. ábra: Ugyanazon 8 éves gyermek EEG-görbéje; a hyperventilatio után visszatér az erede-
ti, életkorra jellemzõ normális kérgi tevékenység

1. ábra: 8 éves gyermek. Hyperventilatio hatására az alaptevékenység megváltozik, magas
amplitúdójú, lassú hullámok jelennek meg generalizáltan, vagyis minden elvezetésben
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Spontán alvás és alvásdepriváció

Az alvás optimális esetben hozzátartozik a rutin
EEG-vizsgálathoz. A felvétel idõpontját kisdedek-
nél, fiatal gyermekeknél úgy idõzítjük, hogy lehe-

tõség szerint a spontán alvási idejük idõtartamára
essen. A vizsgálatot közvetlenül megelõzõ etetés
többnyire segít az spontán alvás elõidézésében.
Serdülõknél általában már nem tudunk a nappali
idõszakban spontán alvást elérni, ilyenkor alkal-

mazzuk az alvásmegvonást.
A gyermeket életkorától függõ-
en éjszaka felébresztjük (vagy
el sem alszik egyáltalán), és
virrasztást kérünk tõle. Kora
reggel a csendes, valamennyi-
re elsötétített EEG-helyiségben
általában bekövetkezik az
azonnali elalvás. Ez a módszer
alkalmas olyan epilepszia kó-
rismézésére is, ahol a rohamok
általában fáradtság, alváshi-
ány után jelentkeznek. A kü-
lönben normális alaptevé-
kenységet mutató éber EEG, az
alvásdepriváció után egyértel-
mûen jelezheti az epilepsziát.
Az alvás különbözõ stádiumai-
nak megfelelõen változik az
EEG-tevékenység is. A rutin
vizsgálatok kapcsán általában
az I-II. stádium kerül rögzítés-
re. Az I. stádiumban az alfa-rit-
mus eltûnik, a hullámok ampli-
túdója csökken, a fronto-
centrális területek felett lassu-
lás következik be. A II. stádi-
umban jelennek meg a jelleg-
zetes alvási orsók és K-komple-
xek (3. ábra). A III-IV. stádium-
ban a delta-aktivitás dominál
(lassú hullámok).
Az alvás alatti EEG-vizsgálat
alkalmas a különbözõ alvással
kapcsolatos tünetek vizsgála-
tára is (pl. parasomniák, éjsza-
kai rémálmok, somnambusi-
mus).

Photostimulatio

A szem felé irányuló, inter-
mittáló fényfelvillanással tör-
ténõ ingerlést jelent. A csukott
szemmel fekvõ páciens feje fe-
lett elhelyezett fényingerlõ
erõs fényû, különbözõ frekven-
ciájú felvillanásokat ad (1-20
felvillanás/másodperc). Nor-
mális esetben nincs változás
az EEG-n, vagy az ún. fénykö-
vetés (photic driving) jelensé-

4. ábra: 8 éves lány. Photostimulatio hatására occipitalis driving lép fel. Normális válasz

3. ábra: Az alvás II. fázisában szimmetrikus, orsó alakú (növekvõ, majd csökkenõ amplitú-
dójú), 12-14 Hz frekvenciájú, sinusoid elemekbõl álló alvási orsók láthatók mindkét olda-
lon a frontalis területek felett

5. ábra: Photoparoxysmalis válasz: 8 Hz photostimulatio mellett magas feszültségû mere-
dek hullámok jelentkeznek generalizáltan



gét észleljük: az ingerrel egyidõben jelentkezõ, az
ingerlésnek megfelelõ frekvenciájú, a fej hátsó te-
rületei felett elvezethetõ ritmikus aktivitást (4. áb-
ra). A photoparoxysmalis válasz kóros, a fényinger-
lés hatására frontalisan vagy generalizáltan tüske-
és lassúhullám vagy többestüske- és lassúhul-
lám-komplexumok jelennek meg, és néhány má-
sodperccel az inger megszûnése után is megma-
radnak (5. ábra).

Egyéb stimulusok

Erõs, hirtelen hanghatásra myoclonusok jelentkez-
hetnek (6. ábra).
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Útravaló tudnivaló

• A rutin EEG vizsgálatok
többnyire interictalis
jellegûek.

• Aktivációs eljárások
alkalmazhatók a diag-
nosztika pontosítására.

• A leggyakrabban alkal-
mazott aktivációs eljá-
rások:
– hyperventilatio,
– photostimulatio,
– spontán alvás,
– alvásdepriváció

6. ábra: 6 éves fiú. Hirtelen erõs hanghatásra az egész testen myoclonus lép fel, ezzel szink-
ron az EEG görbén generalizáltan magas feszültségû, meredek hullámok rövid csoportja
jelentkezik.

Az „EEG sarok” rovat megjelent hat közleményében rövid (korántsem teljes) betekintést kívántam nyúj-
tani az EEG vizsgálatok klinikai indikációjába. Az ábra anyag bemutatása nem jöhetett volna létre
Lábadi Árpádné EEG-asszisztens segítsége nélkül. Ezúton is köszönöm Saci asszisztensnõmnek, hogy
hosszú éveken át végezte kiváló szaktudással, empátiával és türelemmel az EEG-vizsgálatokat, és ezzel
is elõsegítette a gyermekek gyógyulását.

Az EEG-vizsgálat kiválóan alkalmazható eljárás az agy funkciójának vizsgálatára. Ahhoz azonban,
hogy a leletezõ orvos a gyakorlatban jól használható véleményeket tudjon adni, elkerülhetetlen, hogy
megfelelõ minõségû, mûtermékektõl mentes EEG-felvétel készüljön. Ehhez az EEG-asszisztens türelmé-
re, elméleti és gyakorlati felkészültségére és a leletezõt segítõ együttmûködésére van szükség.
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A mágneses rezonanciás vizsgálat (MRI) egy ioni-
záló sugárzástól mentes képalkotó eljárás, amely
mára nélkülözhetetlenné vált a gyermekgyógyá-
szati diagnosztika és a betegkövetés területén. Ter-
mészetesen szem elõtt kell tartanunk azt a tényt,
hogy az MR-vizsgálat, néhány kórképtõl eltekintve
(pl. akut neurológiai kórképek), döntõen másodvo-
nalbeli modalitás. Gyermekkorban az elsõként vá-
lasztandó vizsgálómódszerek továbbra is az ultra-
hang és/vagy a hagyományos radiográfia, és bizo-
nyos esetekben nincs is szükség további képalko-
tásra.
Az elmúlt évtizedben az MR-vizsgálatok terén rob-
banásszerû fejlõdésnek lehettünk tanúi. A képalko-
tó módszerek közül itt tapasztalható a legnagyobb
mértékû fejlõdés. Eleinte néhány szekvencia – T1
és T2 súlyozott, valamint protondenzitás (PD) mé-
rések – közül választhattunk, ma már azonban több
mint kétszáz különbözõ mérés áll rendelkezésünk-
re. A vizsgálat célja minden esetben a diagnózis-
hoz jutás, a lehetõ legrövidebb vizsgálati idõ alatt,
a betegségre optimalizált és az adott betegre adap-
tált protokollok alkalmazásával.
Az MRI nagy elõnye, hogy kiváló szöveti kontraszt
érhetõ el, akár kontrasztanyag adása nélkül is.
Egyes mérések alkalmazásával az anatómiai képal-
kotáson túl, funkcionális információt is nyerhe-
tünk. Az összes lehetõség tárgyalása meghaladná a
cikk terjedelmét, így csak néhány fontosabb alkal-
mazásról és újdonságról szeretnék említést tenni.
Koponyaûri vérzések esetén az MR messze felül-
múlja a CT érzékenységét. Az ún. hemoszekven-
ciák (FFE T2, SWI) a mikrovérzések kimutatására is
alkalmasak. Másrészt a T2 súlyozott és a T1 méré-
seken az idõ múlásával a vérzés jelmenete – azaz,
hogy magas (fehér) vagy alacsony jeladású (fekete)
– változik. Ennek oka, hogy a vér különbözõ le-
bomlási termékei más-más jeladásúak. Ez lehetõvé
teszi, hogy megbecsüljük a vérzés kialakulásának
idejét, megmondhatjuk, hogy akut, szubakut vagy
krónikus vérzésrõl van-e szó.

Bár a vascularis megbetegedések döntõen a fel-
nõttkorra jellemzõk, gyermekkorban is vannak
olyan kórállapotok, amikor felmerül valamilyen ér-
betegség gyanúja. Ilyen esetekben, amennyiben a
duplex Doppler-vizsgálat nem használható (pl.
agyi erek betegsége esetén) vagy nem elégséges a
diagnózis felállításához, az MR-angiográfia a vá-
lasztandó módszer, mivel nem jár sugárterheléssel
és noninvazív módon, akár kontrasztanyag adása
nélkül, 2D és 3D (fáziskontraszt: PC, time-of-flight:
TOF) technikával is vizsgálhatók az erek. Váloga-
tott esetekben szükség lehet az erek jobb és ponto-
sabb ábrázolására, mely kontrasztanyag adásával
érhetõ el. Erre a célra leggyakrabban extracellu-
láris kontrasztanyagokat használunk, de egyre in-
kább terjed az ún. vér-pool kontrasztanyagok hasz-
nálata már gyermekkorban is. Elõnyük, hogy rever-
zíbilis módon az albuminhoz kötõdve, hosszú ide-
ig az érpályában maradnak és ezáltal jobb felbon-
tásban vizsgálhatók mind az artériás mind a vénás
érhálózatok. Ráadásul, az extracelluláris kont-
rasztanyagok dózisának kb. 30%-a elegendõ a
vizsgálathoz. Ezzel a módszerrel a perifériás erek
is nagyon jól vizsgálhatók (1).
Az MR-vizsgálatok diagnosztikus értékének a nö-
vekedése nagyrészt a technikai fejlõdésnek (1,5T
és 3,0T berendezések elterjedése, jobb jel-zaj vi-
szony, újabb és újabb szekvenciák megjelenése
stb.) köszönhetõ, de az eddigi vizsgálatokkal szer-
zett tapasztalataink is hozzájárultak a betegségek
pontosabb megismeréséhez és felismeréséhez. Ma
már ún. multiparametriás MR-vizsgálatokat vég-
zünk, amely során egy adott elváltozás szöveti jel-
lemzõit több, különbözõ anatómiai és funkcionális
méréssel is megvizsgáljuk. Ennek a szemléletnek
az onkoradiológiában és a neuroradiológiában
van leginkább jelentõsége. Ma már a gyermekon-
kológus olyan kérdésekre vár választ, hogy az
adott elváltozás jó- vagy rosszindulatú, hol van a
térfoglalás kiindulási helye, van-e áttét, haté-
kony-e a megkezdett terápia, operábilis-e az elvál-
tozás, van-e recidíva. Korszerû onkológiai és neu-
rológiai kivizsgálás és betegkövetés csak MR-vizs-
gálattal lehetséges.
Az egyik újabb funkcionális mérési technika, me-
lyet ma már rutinszerûen alkalmazunk, az a diffú-
zió súlyozott mérés (DWI). Az emberi test tömegé-
nek több, mint a fele víz, gyermekkorban aránya
akár 60–70% is lehet. Ennek kb. 35%-a az extra-
celluláris térben található, ahol a vízmolekulák vé-
letlenszerûen, szabadon mozognak. Ezt a mozgást
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diffúziónak nevezzük. A diffúziósúlyozott mérési
technika ezt a mozgást mutatja a szervezetben.
Amennyiben valamilyen kórfolyamat (pl. tumor,
gyulladás) hatására az extracelluláris tér beszûkül,
a vízmolekulák mozgása gátolttá válik és ez magas
jel formájában jelentkezik az MR-képeken. Ezt a
mérést a gyulladások, tumoros folyamatok, a stroke
kimutatására, a gyulladáscsökkentõ vagy kemote-
rápia hatékonyságának megítélésére használjuk
leggyakrabban.
A diffúziós tenzor imaging (DTI) az agyban a lefutó
pályák ábrázolására alkalmas mérés (2). Alkalma-
zásával feltérképezhetõk a különbözõ agyterületek
közötti kapcsolatok, amelynek az idegsebészeti
beavatkozások (pl. epilepszia mûtéti megoldása,
tumoreltávolítás) tervezésénél van jelentõsége.
A tumoreltávolító mûtét elõtt jelenleg alkalmazott
másik vizsgálat a funkcionális MRI (fMRI). Ennek
alapja, hogy az idegi aktivitásnak megfelelõ agyte-
rületen nõ az anyagcsere, az oxigénfelhasználás,
véráramlás-fokozódás jön létre, ami változást okoz
az oxihemoglobin és deoxihemoglobin relatív kon-
centrációjában. Az oxi- és a deoxihemoglobin
mágneses érzékenysége különbözõ, így ezek kon-
centrációjának változása mágneses jelváltozást
eredményez, amelyet az MRI szkennerrel detektál-
hatunk. Ez az ún. BOLD (blood-oxygen level
dependent, azaz vér-oxigénszint függõ) fMRI tech-
nika. Ilyenformán meghatározhatók, hogy mely
agyterületek aktívak a mozgások, érzések, gondo-
latok stb. alatt. Az onkológián túl, az indikációk
között szerepelnek többek között pszichiátriai al-
kalmazások, gyógyszer-hatékonysági vizsgálatok,
terápiarezisztens epilepsziák mûtéti tervezése (3).
Az MR-perfúzió egy adott szövet vérellátását mu-
tatja (2). A mérés végezhetõ bólus kontrasztanyag
adásával vagy az áramló vér mágneses jelölésével
(arterial spin labeling – ASL). A módszert leggyak-
rabban a központi idegrendszeri tumorok differen-
ciáldiagnosztikájában, a stroke és az asphyxia ese-
tén alkalmazzuk.
Az MR-spektroszkópia (MRS) az agy kémiai össze-
tételét vizsgálja (4). Az agyban található meta-
bolitok (pl. kolin, N-acetil-aszpartát, laktát, lipid)
mennyisége egy spektrumon ábrázolható. A külön-
bözõ metabolitok különbözõ szöveti struktúrákat
és biokémiai folyamatokat jellemeznek. A meta-
bolitok mennyiségének és arányainak a változásá-
ból következtethetünk a fennálló kórfolyamat ere-
detére. Agyi tumorok esetén alkalmazhatjuk a
malignitás fokának megállapítására vagy a kemote-
rápia követésére. Segítségével elkülöníthetjük a re-
cidívát a kemo- és sugárterápia okozta károsodás-
tól. Jellemzõ módon változik a spektrum hypoxiás
agykárosodásban, infekciók esetén és bizonyos

anyagcserebetegségek is jellegzetes spektrumot
mutatnak.
Az elmúlt években folyamatosan bõvült az MR-
vizsgálatok köre. Lehetõségünk van noninvazív
módon vizsgálni az epeutakat (MRCP) vagy a
húgyutakat (MR-urográfia). Ma már rutinszerûen
alkalmazzuk a belek vizsgálatára az MR-entero-
gráfiát. A multiparametrikus protokollok lehetõsé-
get adnak például a gyulladásos bélbetegségek (pl.
Crohn-betegség, colitis ulcerosa) követésére is, ki-
mutathatók a szövõdmények (fistula, tályog) vagy a
gyulladásos aktivitás. A vizsgálat alkalmas a beteg-
ségben alkalmazott terápia hatékonyságának köve-
tésére is. Az MR fontos modalitássá vált a gyermek-
kori reumatológiai betegségek vizsgálatában is.
Ma már lehetõségünk van teljest test (whole body)
MR-vizsgálat végzésére is. Ennek fõ indikációs kö-
re a metasztáziskeresés, de az onkológián kívül
egyéb szisztémás betegségek esetén is alkalmaz-
ható. Ilyenek például a krónikus rekurráló osteo-
myelitis (CRMO), ismeretlen eredetû láz (FUO).
Idiopathiás juvenilis arthritis (JIA) vagy krónikus
granulomatosis (CGD) esetén megítélhetõ a beteg-
ség kiterjedése (5).
Gyermekekrõl lévén szó, nagyon fontos kérdés a
vizsgálati idõ. Az elmúlt években a különbözõ
technikai fejlesztéseknek köszönhetõen a mérési
idõk rövidültek, miközben a képminõség javult.
A vizsgálati idõ tovább csökkenthetõ az optimali-
zált protokollok használatával. Vannak olyan gyer-
mekkori betegségek, mint például a Schlatter–
Osgood-betegség vagy a dermatomyositis, ame-
lyek diagnózisához elegendõ egyetlen zsírelnyo-
másos T2 szekvencia alkalmazása. Szükség esetén
úgynevezett ultra gyors mérések is használhatók.

Összefoglalva, a megfelelõ indikációval és optima-
lizált protokollok alkalmazásával az MR-vizsgálat
egy kiváló diagnosztikai módszer, mellyel nem-
invazív módon juthatunk egyszerre anatómiai és
funkcionális információhoz a gyermekek sugárter-
helése nélkül. Az említett technikai fejlõdés követ-
keztében a vizsgálatok indikációs köre folyamato-
san bõvül. A neurológiai kórképek esetén az MR-
vizsgálat az elsõként választandó vizsgálómódszer
az akut politrauma kivételével (CT-vizsgálat java-
solt). Az onkológiában a gyermekek korszerû ki-
vizsgálása és követése ma már nem képzelhetõ el
MR-vizsgálat nélkül. Vannak olyan területei a gyer-
mekgyógyászatnak, mint például a musculoskele-
talis betegségek vagy a kismedencei kórképek,
amelyekben az MR-vizsgálat a választandó képal-
kotó modalitás, amennyiben az ultrahang és a ha-
gyományos radiográfia nem vezetnek diagnózis-
hoz.
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Útravaló tudnivaló

• Amennyiben az ultrahang és a hagyományos radiográfia alkalmazásával nem állítható fel a diagnózis,
az MRI a legfontosabb képalkotó módszer a gyermekgyógyászatban, mivel nem jár sugárterheléssel és
kiváló szöveti felbontóképességgel rendelkezik.

• Az MR-vizsgálat során nemcsak anatómiai, hanem funkcionális információt is nyerhetünk, amely szá-
mos kórkép differenciáldiagnosztikájában fontos.

• A betegségre optimalizált és az adott betegre adaptált protokollok segítségével az MRI hatékony vizs-
gálati eszközzé válik a gyermekgyógyászatban.

Tesztkérdések

1. Mi nem jellemzõ az MR-vizsgálatokra?
a) anatómiai és funkcionális információt is ad
b) kontrasztanyag nélkül is jó szöveti felbontás érhetõ el
c) nem ismételhetõ gyakran, mert sugárterheléssel jár
d) érzékeny módszer a vérzés kimutatására
e) néhány kivételtõl eltekintve, döntõen másodvonalbeli
vizsgálómódszer

2. Melyik MR-mérés ad funkcionális információt?
a) diffúzió súlyozott mérés
b) fMRI
c) MR-perfúzió
d) MR-spektroszkópia
e) mindegyik

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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Esetismertetés

A 3 éves kisfiú krónikus hasmenés kivizsgálása mi-
att került felvételre osztályunkra. Idõre, 3580 g
súllyal született. Perinatalis anamnézise negatív
volt, pszichomotoros fejlõdése eltérés nélkül zaj-
lott. Panaszai 2 éves korában kezdõdtek, napi 5-6
híg, bûzös, vizes jellegû székletürítéssel, haspuffa-
dással, alkalmanként elõforduló nagyfokú izzadás-
sal. Flush szindrómát nem észleltek. Súly- és hossz-
percentil értéke 2 évesen 3 pc alá került. Korábbi
székletvizsgálatok az enteralis infekciót kizárták.
Laktóz- és tejfehérjementes étrend mellett a has-
menés nem javult. Fizikális státusából dystrophiás
küllem, gracilis végtagok, hordó alakú mellkas,
vízszintesen álló bordák, elõdomborodó, puffadt
has, bal oldalon parasternalisan III-IV. bordaköz-
ben hallható 2/6-os ejekciós systolés szívzörej
emelendõ ki. Laboreredményei enyhén emelkedett
transzaminázértékeket, thrombocytosist, sidero-
peniát, csökkent ferritinszintet, jelzetten emelke-
dett alfa-2- és béta-globulin-szaporulatot mutat-
tak. CRP- és LDH-szintek normál tartományban
voltak. Ioneltérést nem észleltünk. Felszívódási za-
var, illetve májbetegség irányában végzett vizsgá-
latok (coeliakia szerológia, verejtékteszt, hepatitis
-A, -B, -C, CMV, EBV szerológia, autoimmun máj-
betegségre utaló autoantitestek, alfa-1-antitripszin
fenotípus) negatív eredményt adtak. A normál TSH-
szint a hypertyreosist kizárta. Szívzöreje és hordó
alakú mellkasa miatt mellkas-röntgenvizsgálatot
kértünk, melyen a tüdõ jobb felsõ lebenyének nagy
részét homogén transzparencia-csökkenés fedte.
Kardiológiai UH szívbetegséget nem igazolt.
Mellkas-CT-vizsgálat 72x50x40 mm-es lágyrész-
denzitású térfoglalást ábrázolt (1. ábra). Az egyér-

telmûen mûtéti indikációt képezõ mellkasi terime
miatt a neuronspecifikus enoláz (NSE), vizelet és
plazma-katekolaminszint meghatározás, valamint
a meta-jodo-benzil-guanidin (MIBG) scan vizsgá-
latok nem történtek meg. A mellkasi tumort mûtéti
úton eltávolították (Semmelweis Egyetem II. Sz.
Gyermekklinika), a szövettani vizsgálat ganglio-
neuromát igazolt (Semmelweis Egyetem I. Sz. Pato-
lógia). A tumorszövet immunhisztokémiai vizsgá-
lata vazoaktív intestinalis peptid (VIP) termelést
igazolt; az anti-VIP antitestekkel a ganglionsejtek
citoplazmája erõs pozitív reakciót adott (2. ábra).
A mûtétet követõen a kisfiú hasmenése megszûnt,

91

KÉP-ZÉS GYERMEKGYÓGYÁSZAT 2015; 66. ÉVFOLYAM, 2. SZÁM

Amikor a hasmenés oka a mellkasban van
Pediatric MRI – a new era

1. ábra: Mellkas-CT-vizsgálat 7,2x5x4 cm nagyságú lágyrész-
denzitású, jobb oldali paravertebralis mellûri térfoglalást iga-
zolt

2. ábra: Kis nagyítású (40x) haematoxilin-eosin festett metszete-
ken láthatóak a Schwann-sejtek és neurophil sejtek között kis
csoportokban megjelenõ, érett morfológiát mutató ganglion-
sejtek csoportjai. Az inzertben (400x) látható, hogy az anti-VIP
antitestekkel készült immunhisztokémiai vizsgálattal a gang-
lionsejtek citoplazmája erõs pozitív (barna) reakciót ad



súlya gyarapodni kezdett, a 10 hónapos után-
követési idõ alatt panaszmentes.

Ganglioneuroma

A ganglioneuroma a perifériás idegrendszer tumo-
ra. Elõfordulása nagyon ritka. Lassan nõ, általában
jóindulatú. Leggyakrabban a hasban, emellett a
mellkasban vagy a nyak területén helyezkedhet el.
Társulhat neurofibromatosishoz. Általában mellék-
leletként ismerik fel. Elhelyezkedésétõl függõen
okozhat tüneteket, melyek mellkasi fájdalom, ne-
hézlégzés, dysphagia, hasi fájdalom, haspuffadás,
gerincvelõ-kompressziós tünetek vagy gerinc-
deformitás lehetnek. A tumor hormonokat termel-

het (vazoaktív intestinalis peptid, katekolaminok
és származékaik), melyek szekretoros hasmenést,
izzadást, magas vérnyomást, clitoris megnagyob-
bodást, hirsutismust okozhatnak. Ha hormonter-
melõ tumor okozza a hasmenést, az általában vizes
jellegû, diétára, illetve teljes parenteralis táplálás-
ra refrakter. A diagnosztikában a tumor elhelyezke-
désének és kiterjedésének a vonatkozásában a kép-
alkotó eljárások (CT, MRI) nyújthatnak segítséget.
A tumor által termelt hormonokat, kémiai anyago-
kat vér- és vizelet-, illetve hisztokémiai vizsgálattal
lehet kimutatni. A gangioneuromát mûtéti úton kell
eltávolítani. Esetünkben a beteg hasmenését a
ganglioneuroma által termelt vazoaktív intestinalis
peptid okozta, melyet a tumorszövet immun-
hisztokémiai vizsgálatával bizonyítottunk.
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Tesztkérdések

1. Krónikus hasmenést okozhat, kivéve:
a) coeliakia
b) gyulladásos bélbetegség
c) cystás fibrosis
d) tehéntejfehérje-allergia
e) hypothyreosis

2. Ganglioneurinoma tünete lehet, kivéve:
a) hasmenés
b) atopiás dermatitis
c) hasi disztenzió
d) fokozott izzadás
e) magas vérnyomás

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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Útravaló tudnivaló

• A hormontermelõ tumorok hasmenést, gyarapodási zavart, profúz izzadást, hypertoniát, ioneltérése-
ket (hypokalaemia, achlohydria), hasi dystensiót, flush-szerû erythemát okozhatnak.

• Amennyiben a hasmenés leggyakoribb belgyógyászati okait kizártuk, képalkotó vizsgálatok elvégzé-
se is célszerû hormontermelõ tumor lehetõsége miatt.

• A hormontermelést speciális vizsgálatokkal bizonyíthatjuk.
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Egy cyanoticus csecsemõ sürgõsségi ellátása során
néhány perc áll rendelkezésünkre a súlyos állapot-
hoz vezetõ ok felismerésére: a leggyakoribb
cardialis, pulmonalis és idegrendszeri okok mellett
ritkán a methemoglobinszint kóros emelkedése
okozza a tüneteket. Ennek hátterében állhatnak
örökletes rendellenességek vagy a vörösvértesteket
károsító toxinok. Leggyakoribb ezek közül a nit-
rát/nitrit, mely a hemoglobinban lévõ vasat oxidál-
ja, így az oxigéntranszport lehetetlenné válik, mely
súlyos állapot kialakulásához vezet. A methemo-
globin-reduktáz enzim éretlensége miatt különö-
sen fogékonyak a fiatal csecsemõk (0-3 hónapig).
Típusosan nitráttal szennyezett víz, általában ásott
kútvíz, illetve ezzel készített tápszer, vagy ilyen
vízzel öntözött nitrátkumuláló zöldségek (cékla,
fejes saláta, retek, sóska) elfogyasztását követõen
lép fel a toxicus methaemoglobinaemia.
Amennyiben egy súlyosan cyanoticus, tachypno-
és, tachycard gyermek általános állapota lényege-
sen jobb a vártnál, fel kell, hogy merüljön met-

haemoglobinaemia lehetõsége. Gyanú esetén a
methemoglobin meghatározása döntõ lépés.
A szerzett methaemoglobinaemiás beteg kezelése
intravénásan 1%-os metilénkék injekció (1–2 mg/
ttkg), nagy dózisú C-vitamin, valamint oxigén adá-
sából áll szoros monitorizálás mellett, mely né-
hány perc alatt a tünetek drámai javulásához ve-
zet.
Egy öt hónapos csecsemõ esetét szeretnénk bemu-
tatni, akinél recidiváló cyanosis, súlyos általános
állapot hátterében methaemoglobinaemiát igazol-
tunk. A gondos anamnézis felvétele során derült ki,
hogy a csecsemõ hozzátáplálása során egy hete
emelkedõ adagban céklát kapott, mely intermittá-
lóan jelentkezõ, egyre kifejezettebb tünetekhez
vezetett. A piacon vásárolt zöldség nitráttal való
szennyezõdése késõbb igazolódott. Az alkalma-
zott metilénkék hatására cyanosisa néhány perc
alatt megszûnt, állapota rendezõdött.
Célunk az, hogy ez a régen igen gyakori, ma már
annál ritkább kórkép ne kerüljön feledésbe és adott
esetben gondoljunk rá akár egy nagyrészt szopta-
tott, nagyvárosi gyermek esetében is.
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Methaemoglobinaemia – Egy el nem tûnõ kórkép
Methaemoglobinaemia – Never disappearing dosease

1. ábra: Cyanoticus csecsemõ 2. ábra: Jellegzetes csokoládé-
barna színû vér

3. ábra: Metilinkék injekció
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Útravaló tudnivaló

• Amennyiben egy cyanoticus csecsemõ állapota lényegesen jobb a vártnál, jusson eszünkbe a met-
haemoglobinaemia lehetõsége.

• A diagnózis felállítását követõen nagy dózisú C-vitamin, valamint intravénásan 1%-os metilénkék in-
jekció (1–2 mg/ttkg) terápia alkalmazása elengedhetetlen.



94

TERÁPIÁS AJÁNLÁS GYERMEKGYÓGYÁSZAT 2015; 66. ÉVFOLYAM, 2. SZÁM

Szabó András dr.
Semmelweis Egyetem II. Sz. Gyermekgyógyászati
Klinika (Igazgató: Szabó András dr.)

E-posta: szabo.andras@med.semmelweis-univ.hu

25 éve ismert, hogy a D-vitamin aktív formája
kulcsszerepet játszik a sejtmagban zajló regulációs
folyamatokban (1). Az ezt követõ két évtized kuta-
tásainak egyik fõ iránya az volt, hogy vizsgálták
azokat a betegségeket, melyek elõfordulása jelen-
tõsen megnõ D-vitamin-hiányban. Ezeket a beteg-
ségeket összefoglaló néven civilizációs betegsé-
geknek nevezzük, melyekre jellemzõ, hogy az úgy-
nevezett fejlett, északi államokban fordulnak elõ
gyakrabban, másrészt pedig a betegek száma évrõl
évre növekszik. Ide soroljuk többek között a cukor-
betegséget, a cardiovascularis betegségeket, a ma-

gas vérnyomást, az asthmát és az allergiát, a daga-
natos betegségeket, a gyulladásos bélbetegsége-
ket, a depressziót és a fertilitás csökkenését. Az el-
múlt évtizedek nagyszámú vizsgálata arra is rámu-
tatott, hogy a D-vitamin-hiány mértéke folyamato-
san növekszik a lakosság körében. Napjainkban
Magyarországon a felnõtt lakosság 94%-ának van
D-vitamin-hiánya (2).
A megfelelõ D-vitamin-ellátottság mértékét eltérõ-
en határozzák meg 30–60 µg/l között, azonban ab-
ban nincs vita, hogy <10 µg/l igen súlyos mértékû
D-vitamin-hiányt jelent. Ilyen mértékû hiányálla-
potban a civilizációs betegségeknek az egészség-
ügyi kockázata a sokszorosára nõ. Számos vizsgá-
lat egybehangzóan igazolta, hogy az igen súlyos
fokú hiányállapotnak (25OHD3-szint <10 µg/l) az
elõfordulása a lakosság körében rohamosan nõtt.
Míg 20 évvel ezelõtt 2–3% volt, tíz éve pedig 7–8%
az elõfordulása (3, 4), addig a fenti idézett hazai

D-vitaminnal dúsított gyermekitallal biztosítható a napi
D-vitamin-szükséglet



felmérés szerint 2013-ban Magyarországon már el-
érte a 21%-ot, akiknél ezért a fentiekben felsorolt
civilizációs betegségek kockázata igen nagy.
Míg húsz évvel ezelõtt elsõsorban a felnõttek köré-
ben fordult elõ a D-vitamin-hiány, tíz éve már a fia-
talok körében is jelentõsen megnõtt a D-vita-
min-hiányosok száma (5). A Semmelweis Egyetem
II. Sz. Gyermekklinikájára került gyermekek között
elvégzett vizsgálatok, melyek során a D-vitamin-
ellátottságot jól jelzõ 25OHD3-szintet határoztuk
meg, ijesztõ képet mutatott. Míg a D-vitamin-ellá-
tottság tekintetében optimális nyári idõszakban is a
gyermekek 68%-ának volt elégtelen a D-vitamin-
ellátottsága, addig a téli idõszakra ez az arány
78%-ra tovább romlott. Sajnos, a 3 év alatti kisde-
dek között – akiknek még mintegy a fele részesül
D-vitamin-pótlásban – is jelentõs (45%) a D-vita-
min-hiány aránya télen, sõt az igen súlyos hiányál-
lapot is 2%-ban fordul elõ. A II. Sz. Gyermekklini-
kán végzett vizsgálatok alapján kalkulálva orszá-
gos szinten legalább 5000 három év alatti gyermek
esetén számolhatunk igen súlyos D-vitamin-hi-
ánnyal.
A lakosság ilyen méretû D-vitamin-hiánya már sú-
lyos népegészségügyi probléma (6), melynek meg-
szûntetése prioritást kell jelentsen. Természetesen
mindenkinek a maga felelõssége az is, hogy maga
számára a szükséges D-vitamint biztosítsa, azon-
ban az emberek nagy része tájékozatlan, és nem
tudja megítélni, hogy a D-vitamin-hiány mekkora
egészségügyi kockázatot jelent, és azt sem tudja,
hogyan biztosíthatja a szükséges mennyiségû D-vi-
tamint. Az életmód változása és a napozástól való
félelem miatt a legegyszerûbb D-vitamin-forrás, a
napozás jelentõsen háttérbe szorult. A kézenfekvõ-
nek tûnõ gyógyszerszedéstõl sokan ódzkodnak,
ezért számukra nagy jelentõségû lehet a D-vita-
minnal dúsított élelmiszerek fogyasztása.
Az elmúlt években több tápszergyártó vezette be a
Junior termékkategóriát. A Junior gyermekitalok az
1-3 éves kisdedek számára kifejlesztett tejalapú,
magas Ca- és D-vitamin-tartalmú tejhelyettesítõ
ital. Általánosságban elmondható hogy a kisded-
korban a normális étrend során a szervezetbe jutó
D-vitamin mennyisége csak töredéke a napi szük-
ségletnek. A kisdedek esetén ezért igen kedvelt a
D-vitaminnal dúsított Junior gyermekitalok fo-
gyasztása, melytõl joggal várható, hogy biztosítja a
napi D-vitamin szükséglelet, azonban ennek sike-
rességét eddig semmilyen klinikai vizsgálat nem
igazolta még. A Semmelweis Egyetem II. Sz. Gyer-
mekklinikáján ezért a Tudományetikai Bizottság
által jóváhagyott vizsgálattal leellenõriztük, hogy
a gyermekital- (Milumil Junior 1) fogyasztás mellett
hogyan alakul a D-vitamin-ellátottság.
A gyermekek D-vitamin-ellátottsága az évszakok-
nak megfelelõen ingadozik. Áprilistól októberig
növekszik, míg novembertõl márciusig csökken.

Per os D-vitamin-pótlás vizsgálatára ezért csak az
õszi-téli hónapok alkalmasak, tekintettel arra,
hogy ebben az idõszakban csak a táplálék útján
juthatunk D-vitaminhoz. Elõzetes vizsgálatok so-
rán szeptember és december között megvizsgáltuk
az 1-3 év közötti gyermekek 25OHD3-szintjét,
mely átlagosan 33,8±15,4 µg/l volt (n=52), mely-
hez képest a január és március hónapok között vég-
zett vizsgálatok során az átlagos 25OHD3-szint
25,7±9,9,9 µg/l-re csökkent D-vitamin- pótlás nél-
kül (n=42).
Ezt figyelembe véve a vizsgálatot úgy terveztük
meg, hogy õsztõl tavaszig, a napsütés hiányában
adtuk a D-vitamint tartalmazó gyermekitalt, napi
két pohárral, melynek D-vitamin-tartalma meg-
egyezett a 3 év alattiaknak ajánlott minimális napi
D-vitamin-szükséglettel. A gyermekitalt otthoni
körülmények között kapták legalább két hónapon
keresztül. A 25OHD3-szintet a D-vitamin-pótlás
elõtt és a D-vitamin-pótlás befejezése után végez-
tük el. A betegbevonás önkéntes jelentkezés alap-
ján történ, olyan 1-3 éves kisdedek között, akiknek
nem volt ismert betegségük. A vizsgálat nem
szponzorált klinikai vizsgálat volt, a vizsgálatban
alkalmazott Junior1 gyermekitalt a tápszergyártás-
ban és forgalmazásban nem érdekelt cégen keresz-
tül a nagykereskedõtõl vásároltuk meg.
A vizsgálatba összesen 62 gyermek került bevonás-
ra, azonban a második vérvételre csak 42 gyermek
jelentkezett újra. A vizsgálatot befejezõ 42 gyer-
meknél a D-vitamin-pótlás megkezdése elõtt az
õszi idõszakban elvégzett vizsgálatok alapján az
átlagos szérum 25OHD3-szint 29,5±9,8 µg/l volt.
A két hónapos napi 2 pohár Junior 1 gyermekital fo-
gyasztását követõen elvégzett vizsgálatok során az
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1. ábra: A 25OHD3-koncentráció alakulása az õszi-téli idõ-
szakban D-vitamin-pótlás nélkül és Junior gyermekital fogyasz-
tása esetén



átlagos szérum-25OHD3-szint 30,9±11,3 µg/l lett,
mely nem mutatott szignifikáns különbséget a vizs-
gálat elõtti értékhez képest. Az 1. ábra jól szemlél-
teti, hogy a gyermekital-fogyasztás mellett nem
csökkent a D-vitamin-ellátottság.
A D-vitamin pótlást megkezdése elõtt a 8 gyermek-
nél (19%) észleltünk D-vitamin-hiányt (25OHD3-
szint <20 µg/l), ezek közül a vizsgálat végére 5
esetben maradt a 25OHD3-szint <20 µg/l alatt
(11,9%). A pótlás elõtt 20–30 µg/l szérumszint kö-
zötti gyermekek száma 14-rõl 17-re nõtt (33–41%).
Az induláskor 30 µg/l 25OHD3 szérumszint feletti
gyermekek száma nem változott a D-vitamin tartal-
mú Junior 1 gyermekital fogyasztása után.

Összefoglalva megállapíthatjuk, hogy a vizsgálat-
ba bevont egészséges gyermekek között még
õsszel jelentõs mértékben fordult elõ D-vitamin-hi-
ány (52%). A vizsgálatot befejezõ gyermekek szí-
vesen fogyasztották a D-vitamin-tartalmú gyer-
mekitalt, és közülük senki nem került betegség mi-

att klinikai felvételre. Õsztõl tavaszig a D-vita-
min-ellátottságot jól jelzõ 25OHD3-szint pótlás
nélkül jelentõs mértékben csökken, amit egy ko-
rábbi vizsgálat során klinikánkon is igazoltunk a
hasonlóan 1-3 éves korú kisdedeknél. Ezt a
25OHD3-szint-csökkenést meg lehetett elõzni a Ju-
nior 1 gyermekital fogyasztásával, mely egyértel-
mûen igazolta azt, hogy a D-vitaminnal dúsított
gyermekital alkalmas a napi D-vitamin szükséglet
biztosítására. Azon gyermekek többségénél, akik-
nél már a vizsgálat megkezdésekor D-vitamin-hi-
ány igazolódott, a javulás ellenére nem sikerült a
D-vitamin-szintjüket teljesen normalizálni. Ez
azonban nem is volt várható, hiszen a Junior 1
gyermekitalban lévõ D-vitamin adagja csak a szük-
ségletet fedezi, a hiányállapot normalizálásához
szükséges mennyiséget azonban nem éri el. Az
egészséges gyermekeknél azonban ez a D-vitamin-
tartalom a normális szint megtartására a téli idõ-
szakban is elegendõ volt.
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Az elmúlt évtizedekben az obesitas elõfordulása
rendkívül gyorsan növekszik. Ez sajnos a túlsúly-
hoz társuló betegségek – mint pl. a 2-es típusú
diabates mellitus – számának növekedését is magá-
val vonja. A kövérség és a társuló betegségek nem-
csak az érintettek életét nehezítik meg, hanem je-
lentõs terhet rónak a társadalomra és az egészség-
ügyi ellátó rendszerre is. A felnõttkori megelõzõ in-
tézkedések hatékonysága kétes, a kora gyermekko-
ri prevenció eredményei sokkal bíztatóbbak.
A fogantatástól számított 1000 nap képviseli azt a
kitüntetett idõszakot, amikor a legintenzívebb a
sejtek és szövetek fejlõdése és differenciálódása.
Ebben a születés elõtti és azt követõ idõszakban az
emberi szervezet igen képlékeny, óriási adaptációs
potenciállal rendelkezik, és éppen ezért igen sérü-
lékeny is. Ebben az idõszakban a táplálásnak kitün-
tetett szerepe van a metabolikus programozásban,
mely kihat az egyed késõbbi fejlõdésére, anyagcse-
réjére, azaz egészségére. Egy újszülöttnek három-
szor annyi energiára, micronutriensre és macro-
nutriensre van szüksége, mint egy felnõttnek,
ugyanakkor a tartalékai jóval kisebbek, ezáltal sok-
kal nehezebben tudja fenntartani szervezetének
egyensúlyát. A legfrissebb tudományos vizsgálatok
felhívták arra a figyelmet, hogy a népbetegségnek
számító obesitas, cardiovascularis betegségek, ma-

gas vérnyomás kialakulását nem csak genetikai té-
nyezõk és az életmód befolyásolják, hanem jelen-
tõs szerepe van a perinatalis metabolikus progra-
mozásnak is. Lásd Koletzko (2011) cikkébõl szár-
mazó ábrát. ”
A fehérjék fontos szereppel bírnak szervezetünk
alapvetõ funkcióiban, felépítésében, valamint
fontos táplálékanyagok is. Csecsemõkorban a nö-
vekedés sebességét a fehérjebevitel határozza
meg. Az anyatej összetételének megismerésével ki-
derült, hogy megszületést követõen igen magas az
anyatej fehérje koncentrációja, így a fehérjebevitel
is magas. Ez azonban az elsõ 3 hónapban gyors
csökkenést mutat, ezzel szemben a tápszerek fe-
hérjetartalma állandó.
Korábban a csecsemõtáplálással foglalkozó kutatá-
sok fókuszában az alultápláltság és a nem megfele-
lõ fehérjebevitel állt, ezért a magas fehérjebevitel
volt az elfogadott, nehogy hiány alakuljon ki. En-
nek hatására manapság a tápszerrel táplált csecse-
mõk túlzott fehérjebevitelben részesülnek. Késõb-
biekben az érdeklõdés a túlzott fehérjebevitel eset-
leg káros következményei felé fordult. Ebben nagy
szerepe volt annak a hipotézisnek, hogy a túlzott
fehérjebevitel felelõs lehet a késõbb kialakuló obe-
sitasért.
Az ún. „korai fehérje hipotézis” kidolgozását az a
megfigyelés serkentette, hogy az anyatejes táplálás
jelentõs védelemmel bír a késõbb kialakuló obe-
sitas kivédésében. Minél hosszabb ideig tart az
anyatejes táplálás, annál alacsonyabb a késõbb ki-
alakuló kövérség veszélye. Ekkor figyeltek fel arra
a tényre, hogy az anyatej fehérjetartalma jóval

alacsonyabb a használt csecsemõ-
tápszerekénél. Ennek megfelelõen
a tápszerrel táplált csecsemõk
súly- és hosszgyarapodása jóval
nagyobb anyatejes társaikhoz ké-
pest. A korai és gyors súlygyarapo-
dás egyértelmûen rizikót jelent a
késõbbi kövérség kialakulására.
Az igényeket meghaladó fehérje-
bevitel hatására megemelkedik az
inzulin, valamint az IGF-1 szintje
a szérumban, ami fokozott súly-
gyarapodást és fokozott adipogén
aktivitást eredményez.
A korai fehérje hipotézis alapján
lehetõség nyílik a korai és haté-
kony megelõzésre. A hipotézis
helytállóságát multicentrikus vizs-

97

PREVENCIÓ GYERMEKGYÓGYÁSZAT 2015; 66. ÉVFOLYAM, 2. SZÁM

Az alacsony fehérjebevitel szerepe
The role of low protein intake

1. ábra: Az elhízás, a diabetes és más, nem fertõzõ betegségek korai programozásának
fõbb mechanizmusai (Módosított verzió, készült Koletzko et al., Am J Clin Nutr. 2011;
94:2036–43S alapján).



gálatban igazolták, mely során összevetették egy
magasabb és egy alacsonyabb (2,9 g/100 kcal és
4,4 g/100 kcal anyatejpótló/követõ tápszer, vala-
mint 1,77 g/100 kcal és 2,2 g/100 kcal) fehérjetar-
talmú tápszer mellett a csecsemõk fejlõdését és
gyarapodását. A vizsgálat megerõsítette, hogy az
alacsonyabb fehérjetartalmú tápszert kapó csoport
gyarapodása volt hasonló az anyatejes csecsemõ-
kéhez az elsõ két év során. Az alacsonyabb fehérje-
tartalmú tápszer protektív hatása még 6 éves kor-
ban is kimutatható volt.
A legújabb tudományos eredmények alapján a cse-
csemõtáplálást érintõ aktuális EFSA állásfoglalást
2014. augusztusában publikálták. Az EFSA (Euró-
pai Élelmiszerbiztonsági Hivatal) egy olyan függet-
len európai hivatal, melyet az Európai Unió támo-
gatásával alapítottak, de mûködése teljes mérték-
ben független mind az Európai Parlamenttõl, mind
a tagállamoktól és az EU Bizottságtól, de szorosan
együttmûködik a tagállamok hatóságaival. Az EFSA

független, tudományos véleményt alkot, nyílt meg-
beszéléseket folytat különbözõ döntéshozó szerve-
zetekkel, számon tartja és nyomon követi a meglé-
võ és potenciális élelmiszerbiztonsági veszélye-
ket, rizikókat. Ez az új ajánlás képezi majd az új
jogszabály alapját, mely a csecsemõtápszerek új
összetételét határozza meg.
Az EFSA ajánlás számos klinikai vizsgálat eredmé-
nyét foglalja össze. A 2014-es ajánlás lényege,
hogy az anyatej-helyettesítõ és kiegészítõ tápsze-
rek összetevõire vonatkozó javasolt minimum
mennyiségek fedezik az egészséges, idõre szüle-
tett csecsemõk tápanyag szükségleteit, ezen
mennyiségeknél többet adni felesleges, mivel a fel
nem használt tápanyagok kiválasztásra kerülnek,
ezáltal megterhelik a csecsemõ anyagcseréjét.
Ezen túlmenõen fentiek alapján egyértelmû, hogy a
túlzott fehérjebevitel nemcsak felesleges, hanem
káros is, mert az obesitas kockázatát fokozza.
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Bevezetés

A felnõttkorban jelentkezõ autoimmun hepatitis
(AIH) krónikus, progresszív májbetegség. Pre-
valenciája Európában 5–20 beteg/100 000 felnõtt
lakos. Döntõen fiatal nõk betegsége (75%), de min-
den életkorban megjelenhet (1).
Gyermekkori formájának gyakoriságról nincsenek
pontos adatok, de lényegesen ritkább, mint a fel-
nõttkori. Általában 7–10 éves korban kezdõdik, de
közöltek csecsemõkori kezdetût is (2). A prezentá-
ciós tünetek nem jellemzõek. Az AIH jelentkezhet
fulminans hepatitis képében, de elõfordul, hogy
hónapokig nem okoz tüneteket, és a diagnózis fel-
állításakor komplett májzsugor diagnosztizálható.
Az AIH-nek két típusát különböztetjük meg. A gya-
koribb egyes típusban simaizom ellenes antitest
(ANA) és/vagy antinuclearis antitest mutatható ki.
A kettes típusra az 1-es típusú máj-vese micro-
somalis (LKM1) antitest pozitivitás jellemzõ.A két
típus lezajlása, prognózisa eltér egymástól, de a
kezelés elvei azonosak.
A legfontosabb laboratóriumi eltérés a szérum-
transzamináz-aktivitás kifejezett fokozódása. Di-
rekt hyperbilirubinaemiaval járó esetekben a szé-
rum alkalikus foszfatáz szintje is magas. IgG szapo-
rulat a betegek 80%-ában kimutatható (3). A diag-
nózis felállításához szükséges egyéb májbetegség
kizárása. Az ultrahangvizsgálat nem specifikus, ki-
fejlõdõ cirrhosis esetén láthatók az erre jellemzõ
májszerkezeti elváltozások. A szövettani vizsgálat

fontos a gyulladás aktivitásának és a fibrosis mérté-
kének megítélésére. A típusos szövettani megjele-
nés az ún. „interface hepatitis” vagy más néven
„piecemealnecrosis”. A portalis gyulladást lym-
phocyták és plazmasejtek alkotják.
Az autoimmun hepatitis kezelés szempontjából
egységes megbetegedés. Az immunszuppresszív
terápiára a betegek 80%-ában hatásos, tartós
remisszió érhetõ el (4). A kezelésre nem reagáló
betegeknél a májtranszplantáció az egyetlen
terápiás lehetõség.

Esetismertetés

Felvételkor a 4 éves leány perinatalis anamnézise
normális volt. Csecsemõkorban rota-, ill. cyto-
megalovírus-fertõzés miatt kezelték kórházban.
Családjában májbetegség, öröklõdõ anyagcse-
re-betegség nem ismert. Kötelezõ védõoltásait
megkapta, hepatitis-B ellen védõoltásban nem ré-
szesült. Megbetegedése elõtt gyógyszert, gombát
nem fogyasztott.
Betegsége akutan kezdõdött 4 napja tartó hányás-
sal, hasfájással, majd sárgasággal. Láztalan volt.
Fokozódó icterus miatt utalták a Debreceni Orvosi
Egyetem Infektológiai és Gyermekimmunológiai
Tanszékére. Felvételekor a korának megfelelõen
fejlett és táplált kisded elesett, bágyadt, bõre
icterusos, mája elérhetõ volt.
Laboratóriumi vizsgálataiban extrémen emelkedett
necrosis enzimaktivitást, direkt hyperbilirubin-
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Autoimmun hepatitis, autoantitestek nélkül?

ÖSSZEFOGLALÁS Az autoimmun hepatitis ritka, progresszív, krónikus májbetegség, amely kivételesen kezdõdhet kis-
gyermekkorban. Két típusát az autoantitestek alapján különítjük el. Mindkét típus jól reagál immunszuppresszív keze-
lésre. Végállapotú cirrhosis vagy fulminans májelégtelenség esetén a májtranszplantáció az egyetlen kezelési lehetõ-
ség. A négyéves leány akut hepatitise hátterében vírusinfekció, gyógyszer-toxicitás, öröklõdõ anyagcsere-betegség, ke-
ringési zavar nem volt igazolható. A gyors progresszió miatt, bár autoantitestet nem sikerült kimutatni, prednisolon-
kezelést kezdtünk. Laboratóriumi értékei, általános állapota gyorsan javult. Az alkalmazott terápia mellett mind labo-
ratóriumi, mind klinikai remisszióba került. Betegségét autoimmun hepatitisnek tartjuk.

KULCSSZAVAK autoimmun hepatitis, kisgyermekkor, autoantitest, prednisolon-kezelés

M. Tóth Melinda dr.1, Gulácsy Vera dr.2, Szõnyi László dr.3

1 Csolnoky Ferenc Kórház, Gyermekgyógyászati Centrum, Veszprém (Fõigazgató: Rácz Jenõ dr.)
2 Debreceni Egyetem, Infektológiai és Gyermekimmunológiai Tanszék, Debrecen
(Igazgató: Erdõs Melinda dr.)
3Semmelweis Egyetem, I. Sz. Gyermekgyógyászati Klinika, Budapest (Igazgató: Szabó Attila dr.)

LEVELEZÉSI CÍM:
M. Tóth Melinda dr.
8200 Veszprém, Kórház u. 1.
E-posta: mtm76@freemail.hu



aemiát, mérsékelt coagulopathiát és kissé emelke-
dett immunglobulin G-szintet találtak. A hasi ultra-
hangvizsgálaton homogén, a jobb bordaívet 2 cm-
rel meghaladó májat írtak le, intra- és extrahepa-
ticus epeúttágulat nem ábrázolódott. Hepatitis-A,
-B, -C, -E szerológiai, illetve autoantitest vizsgálat
eredménye negatív volt. Szemészeti vizsgálat
kóros eltérést nem talált.
Bentfekvése alatt általános állapota nem romlott,
de étvágya rossz volt. Icterus miatt zsírban oldódó
vitamin (D-, E-, K-vitamin) szubsztitúcióban része-
sült. Hasát idõnként köldöke körül fájdította. Szék-

lete váltakozóan világos, illetve sötét színû, bûzös,
vizelete sötét színû volt. További kezelés céljából
vettük át a Semmelweis Egyetem I. Sz. Gyermek-
gyógyászati Klinikára.
Laboratóriumi vizsgálattal akut cytomego-,
EBV-fertõzést (CMV IgM, EBV IgM nem mutatható
ki), coeliakiát (szöveti transzglutamináz elleni an-
titest IgA, IgG: <10 U/ml), alfa-1-antitripszin-
hiányt (szérum alfa-1-antitripszin: 1,86 g/l) és
Wilson-kórt (szérumcöruloplazmin: 0,27 g/l) kizár-
tuk. Autoantitestet (antinuclearis, LKM, simaizom
ellenes antitestet) nem sikerült kimutatni.
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1. táblázat: A szérumbilirubin- és a májenzimszintek változása a betegség kezdetétõl, kiemelve a prednisolon-kezelés megkezdését

2012.11.26 2012.11.28 2012.11.30 2012.12.03 2012.12.05
Szteroid 1.
nap

2012.12.06 2012.12.09 2012.12.11 2012.12.17 2013.02.07

Se.bilirubi
n mmol/l

112 138 193 239 283 201 83 64 35 8

Direkt
bilirubin
mmol/l

95 131 182 229 233 160 59 44 23 4

SGOT U/l 2802 3094 3038 3206 3474 1702 453 170 75 31

SGPT U/l 3147 3437 3179 2973 2763 2162 1165 646 223 19

GGT U/l 267 252 211 214 165 118 57 15

ALP U/l 454 419 1085 990 731 407

LDH U/l 659 581 1377 694 533 420 441 571

INR 1,24 1,22 0,9

IgG g/l 16,6 8,7

1. ábra: A szérumbilirubin- és a májenzimszintek változása a betegség kezdetétõl, kiemelve a prednisolon-kezelés megkezdését



A szérum transzaminázaktivitása tovább emelke-
dett, icterusa fokozódott. Rendszeresen ellenõr-
zött vércukorértékei normális tartományban vol-
tak. Hyperammonaemiát nem észleltünk (ammó-
nia: 14 mmol/l). Bágyadtsága fokozódott, de he-
paticus encephalopathiara jellemzõ tünet nem ala-
kult ki. Mérsékelt IgG-szaporulat, valamint egyéb,
akut hepatitist okozó ok hiányában az ismételten
negatív autoantitest eredmény ellenére autoimmun
folyamatot valószínûsítettünk, ezért 2 mg/kg dózis-
ban prednisolon-kezelést kezdtünk. A fokozott
kockázat miatt biopsiás mintavételre csak a keze-
lés megkezdését követõ 10. napon került sor. A máj
szövettani képe elhúzódó akut hepatitis képét mu-
tatta, a folyamat krónikus formába való átmeneté-
vel. Epeúteltérés, vas-, illetve rézfelhalmozódás
nem ábrázolódott. A szövettani kép a klinikai ada-
tokkal egybevetve autoimmun folyamat mellett
szólt.
A kezelés mellett az SGOT-aktivitás 24 órán belül
felezõdött. Huszonöt napos kórházi ápolást köve-
tõen jó általános állapotban ment haza.
A betegség kezdetét követõ 11. héten ambuláns
kontrollvizsgálat során ismételten autoimmun sze-
rológiai vizsgálatot végeztünk, amely gyenge
ANA-pozitivitás igazolt, a májfunkciós értékek
normalizálódtak. Ekkor terápiája a fenntartó, 5 mg
prednisolon, volt. Azóta is tünet- és panaszmentes.

Következtetések

Esetünket bemutatásra több szempontból is érde-
mesnek tartjuk.
A négyéves leány prezentációs tünetei heveny fer-
tõzésre (4 napja tartó hányás, hasfájás) utaltak,
icterus hívta fel a figyelmet májbetegségére. Ebben
az életkorban a májátültetést igénylõ akut hepatitis
60% feletti oka vírusfertõzés. A betegséget okozó
vírus az esetek 30%-ában nem mutatható ki. Bete-
günknél a CMV, EBV, HSV, HAV, HBV, HCV, HEV
szerológiai eredmények akut fertõzés ellen
szóltak.

Wilson-kór, alfa-1-antitripszin-hiány, haemoside-
rosis, coeliakia laboratóriumi, illetve szövettani
vizsgálat során nem volt igazolható, a kislány be-
tegségét megelõzõen gyógyszert, gombát nem
fogyasztott.
Betegünknél a súlyos akut hepatitis, az igen magas
nekroenzim és szérumbilirubin-értékek gyors diag-
nosztikus és terápiás lépéseket tettek szükségessé.
Annak ellenére, hogy a kislány életkora nem tarto-
zik az AIH-re típusos, 7-11 éves életkori tarto-
mányba, a klinikai kép, a vizsgálati eredmények,
illetve többi etiológiai tényezõ kizárása immunere-
detet valószínûsítettek, a csak enyhe IgG-szapo-
rulat és autoantitest-hiány ellenére is. Kezelését
autoimmun hepatitisnek megfelelõen kezdtük.
A feltételezett diagnózist segítette a kezelésre
adott gyors válasz.
Az irodalomban javasolt 2 mg/kg/nap prednisolon
adásával 80%-ban gyors javulást lehet elérni. A dó-
zis a laboratóriumi értékek javulásától függõen 8
hét alatt csökkenthetõ a fenntartó 5 mg/nap dózi-
sig. A fenntartó dózist 24–36 hónapig kell adagol-
ni. Nagy dózisú szteroidigény esetén azathioprin
/prednisolon kombináció alkalmazható.
Esetünkben a kezelés megkezdését követõ 24 órá-
ban SGOT értéke felezõdött, majd tovább csök-
kent. A jó terápiás válasz alapján a prednisolon dó-
zisát második héten 1,5 mg/kg/nap-ra, majd har-
madik héttõl 1 mg/kg/napra, az ötödik héttõl 0,75
mg/kg/napra csökkentettük. A fenntartó 5
mg/napos kezelésre 9. héttõl tértünk át.
Infekcióra utaló tünetekkel kezdõdõ, súlyos, akut
májelégtelenség felé haladó gyermek esetében
gondolni kell autoimmun hepatitis lehetõségére
abban az esetben is, ha autoantitest az akut fázis
alatt nem igazolható és az IgG mérsékelten emel-
kedett. Több irodalmi adat utal arra, hogy bár az
autoimmun hepatitis fontos diagnosztikai kritériu-
ma az autoantitest-pozitivitás, de létezik kezdet-
ben, illetve tartósan szeronegatív forma is (5, 6). Az
autoantitestek hiánya nem járhat a terápia késésé-
vel. Idõben kezdett, sikeres kezeléssel egy májátül-
tetést lehetett elkerülni.

101

GYERMEKGYÓGYÁSZAT 2015; 66. ÉVFOLYAM, 2. SZÁM

Summary

Autoimmune hepatitis without autoantibodies?
Melinda M. Tóth, Pediatrics Centre, ”Csolnoky Ferenc” Hospital, Veszprém, Director: Jenõ Rácz

Autoimmune hepatitis is a rare, progressive, and chronic liver disease, which might begin during infancy. There are two
types distinguished on the basis of autoantibodies. Both respond well to immunosuppressive treatment. In case of
end-stage cirrhosis or fulminant liver disease, the only possible treatment is liver transplantation. No viral infections,
medication toxicity, heritable metabolic disease, or circulatory disturbance were identified that would have explained
the four-year old girl’s acute hepatitis. As the disease progressed quickly, prednisolone medication was commenced,
although no autoantibodies were detected. Both the results of laboratory analyses as well as her general condition
improved rapidly. Under this medication, clinical remission was achieved and her laboratory results were normalized.
It is believed she had autoimmune hepatitis.

KEYWORDS autoimmune hepatitis, childhood, autoantibody, prednisolone
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Tesztkérdések

1. Mennyi a fenntartó prednisolon dózis autoimmun
hepatitisben?
a) 5 mg/nap
b) 5 mg/kg/nap
c) 3 mg/kg/nap
d) 1 mg/kg/nap
e) 2 mg/kg/nap

2. Az autoimmun hepatitis I. és II. típusa
a) a szövettani megjelenésben különbözik
b) a jellemzõ autoantitestek típusában különbözik, a
kezelés megegyezõ
c) a jellemzõ autoantitestek típusában és a kezelésben is
különbözik
d) a májenzim aktivitás fokozódás mértékében különbözik
e) megjelenés életkorában különbözik

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!

Útravaló tudnivaló

• Infekcióra utaló tünetekkel kezdõdõ, súlyos, akut májelégtelenség felé haladó gyermek esetében gon-
dolni kell autoimmun hepatitis lehetõségére.

• Az autoimmun hepatitis fontos diagnosztikai kritériuma az autiantitest-pozitivitás, de létezik kezdet-
ben, illetve tartósan szeronegatív forma is.

• Idõben kezdett, sikeres kezeléssel egy májátültetést lehetett elkerülni.



Bevezetés

A renalis tubularis acidosis (RTA) olyan klinikai ál-
lapot, melyben a vesecsatornák különbözõ hibás
mûködése következtében, a vizelet savanyító ké-
pességének károsodása révén hyperchloraemiás,
normál anionréssel járó metabolikus acidosis ala-
kul ki (1), közel normális glomerularis filtrációs rá-
ta mellett. Az RTA-nak négy fõ típusát különböztet-
jük meg: proximalis (II.), distalis (I.), kevert (III.) és
a mineralokortikoid-hiányon vagy rezisztencián
alapuló IV. típus. Mindezek további csoportokra
oszthatók kóreredet szerint.

Esetismertetés

Progresszív ellátás keretében hyperchloraemiás,
hypokalaemiás acidosis miatt került átvételre osz-
tályunkra a 37. hétre, 2300 grammal született, mes-
terségesen táplált, dystrophiás küllemû, sápadt,
tachypnoés, 5 hónapos csecsemõ.
Tekintettel a parenteralis folyadék-, kálium- és bi-
karbonátpótlás ellenére is perzisztáló, normál
anionréssel járó (pH: 7,26; pCO2: 32 Hgmm;

HCO3
–:14,4 mmol/l; BE: -11,6; Na+:151 mmol/l;

K+: 3,0 mmol/l; Cl–: 125 mmol/l; anionrés:11,6
maeq/l) acidosisára (2), átmenetileg intézetünk in-
tenzív osztályára került átvételre. Akut infekcióra
utaló laboratóriumi érték nem volt észlelhetõ,
máj-vese funkciója kórjelzõ eltérést nem mutatott,
azonban az enteralis tünetek hiánya, illetve
acidosisa ellenére is 7–7,5 közötti vizelet pH-ja, a
normál anionrés és folyamatos hyperchloraemiája
és hypokalaemiája a veseeredet irányába mutatott.
A Gyermekintenzív Osztályon a célzott, számított
ion, folyadék és sav-bázis korrekció, illetve az
emelkedett laktátszint teljes normalizálódása után
is egyértelmûen acidoticus maradt, míg végül a
parenteralis bikarbonátpótlás mellett bevezetett
per os Shol-oldat bevitel hatására javultak értékei
(pH: 7,4; pCO2: 26 Hgmm; HCO3

–:16 mmol/l; BE:
-8,7; Na+: 136 mmol/l; K+: 4,7 mmol/l).
24 órás vizeletgyûjtésének eredménye alapján
hypercalcuria volt igazolható, az ismételten elvég-
zett hasi ultrahang vizsgálat pedig kétoldali
nephrocalcinosis képét mutatta (1a ábra), egyre
jobban alátámasztva a renalis tubularis acidosis di-
agnózisát.
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Renalis tubularis acidosis elõrehaladott rachitisszel,
nephrocalcinosissal

ÖSSZEFOGLALÁS Egy öt hónapos csecsemõnél súlyos, intenzív osztályos kezelést is igénylõ metabolikus acidosis ala-
kult ki, melynek hátterében renalis tubularis acidosis képe körvonalazódott. Ehhez késõbb hullámzó lefolyással
enteritis is társult, mely elmélyítve a már meglévõ metabolikus acidosist, súlyosbította a gyermek állapotát, és megne-
hezítette az effektív terápiát. Fiatal életkora ellenére betegsége elõrehaladott rachitissel, nephrocalcinosissal társult.
Esetünk bemutatásával a renalis tubularis acidosis problémakörét gyakorlati oldalról közelítjük meg, rámutatva a fõbb
tünetekre és laboratóriumi eltérésekre, sorra véve a betegség etiológiáját, patomechanizmusát, a differenciáldiagnosz-
tikai nehézségeket és a terápiás lehetõségeket.
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Csontkor irányában röntgenvizsgálatát elvégezve
életkorának megfelelõ csontfejlõdés mellett, a
metaphysisek elmosottsága és egyenetlen kontúrja
rachitisre utalt (2a ábra). Ez irányú fizikális eltéré-
sei szintén pozitívak voltak: mérsékelt macro-
cephalia, caput quadratum, olympusi homlok, fal-
csonti dudor, enyhe harangmellkas, Harrison-
barázda.
Hypophosphataemiás rachitis, illetve társuló
Fanconi-szindróma kizárása céljából vizsgált foko-
zott foszfátürítést többszöri gyûjtött, illetve ran-
dom vizsgált vizeletminta elemzése során sem ész-
leltünk. Az elsõ alkalom kivételével hypercalciuria
sem volt többé igazolható, mely lehet az effektív
alkáli terápia eredménye is. Emellett a szérum kal-
cium- és foszforszintjei mindvégig normál tarto-
mányban voltak, a parathormon szintje eltérést
nem mutatott. Ennek ellenére fennálló rachitises
tünetei, és kezdetben észlelt hypercalciuriája
egyértelmûen beleillik a RTA kapcsán fent leírt
kórképbe.

Alkalikus foszfatáz magas értéke – jól jelezve a ma-
gas csontanyagcsere-aktivitást – a terápia beveze-
tését követõen szintén csökkenõ tendenciát muta-
tott, így reméltük, elõrehaladott rachitise „csupán”
a RTA patomechanizmusából adódik (1. táblázat).
Mivel azonban tubularis acidosisának pontos típu-
sát és eredetét egyelõre tisztázni nem tudtuk, a
25-hidroxi-D-vitamin 1-alfa-hidroxilálásának de-
fektusa sem volt kizárható, mely akár különálló ge-
netikai kórképként, akár társuló krónikus vesekáro-
sodás következtében is lehetséges lehetett, ezért
D-vitamin szubsztitúcióként az aktív 1,25-dihid-
roxi-kolekalciferol adása mellett döntöttünk (3).
Számos, a diagnózis pontosítását segítõ vizsgálatot
nem állt módunkban elvégezni, mint például a
D-vitamin-szint, a vizeletbikarbonát, Cl-, citrát-
szint, vagy a vizelet-plazma pCO2 grádiens vizsgá-
lata, vagy NH4

+-szint mérése (vizelet anion rés szá-
mításához). A vizelet pH orális NH4Cl adása utáni
vizsgálatát, a fiatal életkora és egyébként is nehe-
zen korrigálható acidosisa miatt, a savterhelésre
tekintettel veszélyesnek tartottuk elvégezni. Azon-
ban elõrehaladott nephrocalcinosisa, a phos-
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1. ábra: Vese ultrahangképe. (a) Nephrocalcinosis jelei felvétel-
kor. (b) Regresszió két év elteltével

b

a a

2. ábra: Rachitis radiológiai jelei, metaphysisek elmosottsága és
egyenetlen kontúrja a beteg felvételekor (a), és javulás a kezelés
hatására 1,5 év elteltével (b)

b

1. táblázat: A szérum és vizelet vizsgálatának eredményei

Dátum SeCa
(mmol/l)

SeP
(mmol/l)

ALP
(U/l)

PTH
(pmol/l)

Vizelet
Ca/kreat
(mmol/l)

Vizelet P/kreat
(mmol/l)

Vizeletminta Clearence
(endogén
kreatinin)

2. nap 2,45 - - - 2,7/0,97 - Gyûjtött
(350 ml)

45 ml/min/
1,73 m2

7. nap - - - - 0,6/2,5 - Reggeli elsõ -

15. nap 2,40 1,86 1607 3,32 0,4/1,58 9/1,58 Gyûjtött
(230 ml)

60 ml/min/
1,73 m2

21. nap 2,56 1,42 1635 - - - - -

36. nap 2,35 1,81 1091 - 0,3/1,09 4/1,09 Reggeli elsõ -



phaturia hiánya, kezdetben észlelt jelentõsen
csökkent bikarbonátszintje és mély acidosisa elle-
nére is 7,0 feletti vizelet pH-ja alapján a distalis
tubularis acidosis a fentiek nélkül is igazolható volt
(2. táblázat) (4).
A distalis tubulus egyértelmû eltérése azonban
még nem zárja ki a proximalis bikarbonát re-
abszorpció zavarát. Kevert típusú zavar mellett
szólhat, hogy az acidosis korrekciójához jóval na-
gyobb bikarbonát illetve Shol-oldat szubsztitúció
volt szükséges, mint ami a tisztán distalis RTA ese-
tén elméletileg kívánatos lenne, azonban idõköz-
ben jelentkezõ enteritise általi bikarbonátvesztése
szintén okozhatta a magasabb alkáli dózis szükség-
letet. Mindenesetre a gyermek sav-bázis zavarának
folyamatos korrekciója mellett további kivizsgálá-
sát is folytattuk.
A proximalis RTA-hoz gyakran társuló cukor
és/vagy aminosav reabszorpciójának önálló, vagy
generalizált (Fanconi-szindróma) zavarát a vizelet-
cukor-, illetve aminosav kromatográfiás vizsgála-
tával kizártuk, kezdeti kalcium és jelzett fehérje
ürítése megszûnt, a szintén csak kezdetben észlel-
hetõ glomerularis funkció beszûkülése valószínû-
leg az exsiccatióval összefüggésben praerenalis-
nak tekinthetõ. A késõbbiekben vizsgált és negatív-
nak bizonyult microalbuminuria vizsgálata szintén
ép glomerularis funkciót támasztott alá, és húgysav
ürítése sem volt emelkedett.

Szisztémás anyagcsere-rendellenességhez társuló
tubularis zavar irányában végzett koponya-ultra-
hang vizsgálata kórjelzõ eltérést nem talált, szemé-
szeti vizsgálata sem a cystinosisra jellemzõ kristá-
lyokat, sem a Wilson-kórban lehetséges Kayser–
Fleischer-gyûrût, sem egyéb cataractára utaló jelet
nem igazolt.
Alkalizálását a kombinációt kerülve Shol-oldattal
végeztük, tekintettel jelentõs nephrocalcinosisára.
Két hétig észlelt dyspepsiás tünetei miatt paren-
teralis bikarbonát kiegészítést és fokozott kálium-
pótlást is igényelt, ennek lezajlását követõen azon-
ban a distalis RTA-nak megfelelõ 1–2 ml/kg/nap
Shol-oldat dózisával, mérsékelt fokú káliumpótlás-
sal kiegészítve a gyermek vérgáz értékei tartósan
egyensúlyba kerültek.

Megbeszélés

Patomechanizmus. A proximalis típusú RTA-ban
bikarbonátvesztés következik be, mivel a bikar-
bonát-reabszorpció elégtelen. A bikarbonátvesz-
tés következtében a bikarbonátszint csak addig
csökken a szérumban, amíg a filtrált bikarbonát
mennyisége egyenlõ lesz a tubulusok által maxi-
málisan reabszorbeálható mennyiséggel. Ezen a
szinten, körülbelül 15 mmol/l koncentrációnál a
bikarbonátvesztés megáll, és normális, 5,5 pH kö-
rüli savanyú, bikarbonátmentes vizelet képzõdik.
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2. táblázat: A renalis tubularis acidosis típusainak elkülönítése

Vizsgálat Distalis RTA
(I. típus)

Proximalis RTA
(II. típus)

Hyperkalaemiás distalis RTA
(IV. típus)

Plasma HCO3
–

mmol/l
<10 14-18 15-20

Plazma K+ csökkent jelentõsen csökkent emelkedett

Plazma Cl– emelkedett emelkedett emelkedett

Aminoaciduria
Phosphaturia

nincs lehet nincs

Osteomalatia elõfordul gyakori nincs

Nephrocalcinosis
és/ vagy
nephrolithiasis

gyakori nincs nincs

24 órás citrátürítés alacsony normális magas

HCO3
– frakcionális

exkréciója
<3% >15% <3%

Vizelet-pH
acidosisban

>6,0 5,5 5,5

(U-B) pCO2

grádiens
csökkent normális csökkent

NH4Cl per os adása
utáni vizelet pH
(0,1 g/kg)

>5,5 <5,5 <5,5

Alkáli terápia alacsony dózis magas dózis alacsony dózis



Így a betegek többnyire csak interkurrens betegsé-
gek esetén válnak acidoticussá, emiatt nem igé-
nyelnek állandó alkalizálást.
Ezt a típust a jelentõs K+-vesztés jellemzi, mely a
bikarbonátvesztés és hypovolaemia miatt fokozott
Na-K ioncsere következménye. Erre mindig figye-
lemmel kell lenni terápiás bikarbonátpótláskor,
mert a már lecsökkent bikarbonátvesztés hirtelen
felgyorsul, és fokozódik a káliumürítés a vizelet-
ben.
A betegség csatlakozhat öröklött vagy szerzett
megbetegedésekhez, ilyenkor számos egyéb tubu-
laris mûködészavar is látható, például amino-
aciduria vagy glucosuria.
A distalis RTA-t a savanyító képesség hiánya jel-
lemzi. A kifejezett metabolikus acidosis ellenére a
vizelet pH nem csökken 5,5 alá, kicsi a titrálható
aciditás és az ammóniumürítés (2. táblázat). Maga
a bikarbonát reabszorpció normális, azonban a
magasabb vizelet pH miatt sok bikarbonát is ürül a
vizelettel (5). A betegség súlyosabb acidosissal jár,
és az elõzõ típustól eltérõen folyamatos, prog-
resszív savfelhalmozódás történik. Ez a folyamat a
csontoktól, az acidosis pufferolására kalciumot
von el, ráadásul acidosisban csökkent a kalcium
distalis felszívódása és a parathormon hatása is.
A hypercalcuria és hyperphosphaturia pedig ked-
vez a kalcium-foszfát- és kalcium-oxalát-kris-
tályok keletkezésének. Distalis RTA-ban a hypo-
kalaemia az intracellularis acidosis révén elõsegíti
a tubulussejtek citrát felvételét, emiatt kevesebb
citrát marad vissza a tubuluslumenben, elõsegítve
a sók precipitálódását és így a nephrocalcinosis ki-
alakulását. Ez az oka annak, hogy bár az osteo-
malatia proximalis RTA-ban is gyakori, a nephro-
calcinosis, illetve nephrolithiasis a distalis RTA-ra
jellemzõ szövõdményforma (6). A hypokalaemia
és a nephrocalcinosis következménye pedig a kon-
centrálási zavar, súlyos esetben nephrogen diabe-
tes insipidus (7).
A IV. típusú (hyperkalaemiás) RTA inkább felnõt-
tekre jellemzõ, és sokszor vesebetegekben jelent-
kezik, azonban a hyperkalaemia foka jóval kifeje-
zettebb, mint ami a vesebetegség mértékének
megfelelne.
Napjainkban a fenti típusok hátterében egyre több
genetikai eltérést azonosítanak, mint például

distalis RTA-nál az autoszomális recesszíven örök-
lõdõ ATP6B1 gén mutációját (H+-ATPáz alegységét
kódolja), vagy a proximalis RTA-nál az L522P mu-
tációját (Na-HCO3 kotranszporter NBCe1), azon-
ban a limitált elérhetõség miatt ezek vizsgálatára
nem volt lehetõségünk (8, 9).
Terápiabeli különbségek. Bár mindkét esetben az
alkalizáláson van a hangsúly, proximalis RTA ese-
tén csak idõszakosan szükséges, viszont akkor akár
napi 10-25 mmol/kg bikarbonát adása is elõfordul.
A már említett életveszélyes hypokalaemiás szö-
võdmény kivédésére a bikarbonátpótlás fele káli-
umsó formájában adandó. Intravénás alkalmazás-
ban szintén kálium infúzió és kalcium megelõzõ
intravénás adása szükséges. Distalis RTA-ban fo-
lyamatos alkalmazásra van szükség, viszont ele-
gendõ lehet napi 1–1,5 mmol/kg bikarbonát
és/vagy 1-1,5 ml/kg Shol-oldat per os bevitele. (A
Shol-oldat 14% citromsavat és 9,8% nátrium-
citrátot tartalmaz, és egy ml oldat egy maeq bikar-
bonátot szolgáltat.) Nephrocalcinosis vagy kõürí-
tés esetén a fentiek miatt kizárólag citrátos oldattal
kell biztosítani a bikarbonátbevitelt.

Összegzés, következtetések

A terápiával az alapbetegséget, vagyis a tubularis
elváltozást megszüntetni nem lehet, azonban a
megfelelõ alkalizálás a krónikus metabolikus
acidosis megszüntetésével a rachitises tünetek ja-
vulását, az ioneltérések normalizálását, a kalcium-
ürítés és kõürítés csökkentését és ez által a
vesepusztulás késleltetését eredményezheti.
Esetünkben a krónikus acidosist megszüntetve a
szervezet pH-jának egyensúlyban tartásával, az el-
múlt 2 és fél éves nyomon követés során a gyermek
kóros irányba tartó csontanyagcsere folyamata
megfordult, rachitises tünetei a késõbbiekben nem
aktív D3-vitaminra váltva is jelentõsen mérséklõd-
tek (1b ábra), szomatikus fejlõdése megindult. Az
idõben felismert betegség és a gyorsan megkezdett
terápia hatására nephrocalcinosisa is mérséklõdést
mutat (2b ábra), így remélhetõleg a krónikus
acidosis és tubulopathia egyéb hosszú távú szö-
võdményei is elkerülhetõek lesznek.
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Summary

Renal tubular acidosis with advanced rachitis, nephrocalcinosis
Nándor Kósik, Borsod-Abaúj-Zemplén County University Hospital, Velkey László Institute of Child Health,
Intensive Care Unit, Heim Pál Children’s Hospital, Intensive Care Unit

Our case report describes a 5 months old infant with metabolic acidosis requiring intensive care, in whom the search
for etiology led to diagnosis of renal tubular acidosis. This condition was followed by an intermittant enteritis that
aggravated the patient’s existing metabolic acidosis, as well as rendered effective therapies more difficult. Despite the
young age the disease was complicated by advanced rachitis and nephrocalcinosis. Through the presentation of this
case, we will approach the topic of renal tubular acidosis from a practical standpoint and will focus on main symptomps
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Tesztkérdések

1. A distalis renalis tubularis acidosisra nem jellemzõ:
a) hypokalaemia
b) nephrocalcinosis
c) savanyú vizelet, pH <5,5
d) hyperchloraemia
e) folyamatos alkalizálást igényel

2. Mi nem tartozik a tubularis acidosis kivizsgálási sorába?
a) vérgázvizsgálat
b) vese-ultrahang
c) vizelet-pH vizsgálata
d) vesefunkciós tesztek
e) coagulatio vizsgálata

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!

Útravaló tudnivaló

• Hyperchloraemiával, hypokalaemiával és normál anionréssel járó metabolikus acidosis bikarbonát-
vesztésre utal.

• Metabolikus acidosis ellenére is magas vizelet-pH distalis tubularis acidosist valószínûsít.
• Az osteomalatia mind a proximalis, mind a distalis renalis tubularis acidosisra, a nephrocalcinosis in-

kább csak a distalis formára jellemzõ.



Bevezetés

A csecsemõ- és kisdedkori alvás-ébrenlét mintázat
alakulása biológiai, pszichoszociális és kulturális
hatások által meghatározott. Mivel az ébrenléti és
az alvási ciklusok egymással komplex kölcsönha-
tásban vannak, az alvással kapcsolatos normál és
zavart mutató jelenségek megértéséhez a teljes na-
pi ciklus tanulmányozása szükséges. A természetes
megfigyelés és a szülõi kikérdezés mellett az alvási
ciklus vizsgálatára alkalmas módszerek a poli-
szomnográfia és az EEG.
Csecsemõ- és kisgyermekkorban az alvásigény né-
hány év alatt drasztikusan csökken. Az újszülöttek
napi alvásszükséglete 16–18 óra, az ébrenléti órák
többnyire a szoptatások és gondozás idejére kon-

centrálódnak. Míg a napi és a napközbeni alvás-
mennyiség szignifikánsan csökken az életkorral,
az éjszakai alvásmennyiségében van egy jelentõs
emelkedés az elsõ évben, amely nagyjából kons-
tans marad a következõ 18 hónapban (1). Az alvás-
igények nagyon különbözõek: az elsõ 6 hónapban
12,5–17,5 óra, 12 hónapos korban 11–16 óra kö-
zött változnak a napi alvásidõk (2, 3). Egyéves kor-
ra egy hosszabb (átlagosan 12 órányi) éjszakai al-
vás mellett többnyire napi kétszeri nappali alvást
(2 óra) igényelnek a kisdedek (2, 3). 3–5 éves korra
alakul ki az alvás-ébrenlét ún. diurnális ritmusa,
amikor a folyamatos éjszakai alvást még egy rövi-
debb nappali alvás egészítheti ki, összesen kb. na-
pi 11 óra alvásigénnyel (4). Mivel az Egészséges
Utódokért projektben módunk nyílt több mint
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Alvási szokások csecsemõ- és kisgyermekkorban

ÖSSZEFOGLALÁS Célkitûzés: AZ EGÉSZSÉGES UTÓDOKÉRT PROJEKT az elsõ magyar kutatás, amely a csecsemõ- és
kisgyermekkori alvási problémák hátterét vizsgálta.
Betegek és módszerek: A kutatásba 0–3 éves korú gyermekek családjait (n=1164) vontuk be. Az alvási szokásokról kér-
dõívekben számoltak be a szülõk.
Eredmények: A csecsemõk, kisdedek átlagosan 3-szor alszanak naponta, de jelentõsek a különbségek. A csecsemõk
szignifikánsan többször alszanak (3-5-ször), mint a kisdedek (általában 2-szer). A 3 év alatti kisgyerekek átlagosan
12,2±2,9 órát alszanak 24 óra leforgása alatt, és ebbõl átlagosan 9,5±1,7 órát éjszaka.
Következtetések: Három részes cikksorozatunkban magyar adatokat szolgáltatunk a 0-3 évesek alvási szokásairól (je-
len tanulmányban: az alvás mennyiségérõl, késõbbiekben: az éjszakai ébredésekrõl és az altatásról), mely az alvásza-
varok diagnosztikájának kulcsát jelentheti.
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1000 3 év alatti gyermek alvási szokásairól kikér-
dezni a szüleiket, háromrészes cikksorozatunkban
eredményeink közlésével kívánjuk színesíteni a
kultúrközi eredmények palettáját.

Betegek és módszerek

Az Egészséges Utódokért projektben 0-3 éves gyer-
mekeket nevelõ családokat választottunk célcso-
portnak. A 2010-ben indított Egészséges utódokért
projekt céljáról és indokoltságáról, részletes kuta-
tás-módszertani hátterérõl, a kutatás felépítésérõl,
a használt eszközökrõl, és a mintánk általános sa-
játosságairól részletesen olvashatnak korábbi ta-
nulmányunkban (5). A kutatásba két forrásból nyer-
tünk résztvevõket. Egyrészt a Heim Pál Gyermek-
kórház Belgyógyászati, Alvásdiagnosztikai* és Ne-
urológiai Osztályait (ambuláns vagy osztályos ki-
vizsgálás, kezelés során) látogató családok
(n=580), másrészt a kórház vonzáskörzetében és
más budapesti kerületekben vagy Pest megyei tele-
püléseken dolgozó védõnõk és házi gyermekorvos-
ok segítségével megszólított családok (n=584) töl-
tötték ki kérdõíveinket. Összesen tehát 1164 kis-
gyermek szüleitõl kaptunk beszámolókat (csak
anya 811 esetben, csak apa 31 esetben, mindkét
szülõ 322 esetben)**.
A válaszoló anyák (n=1133) életkora 32,03±5,07
év (min.: 15, max.: 49 év), az apák (n=353) életkora
34,8±5,3 volt a kérdõívek kitöltésekor (min.: 15 év,
max.: 60 év). A szülõk többnyire Magyarországon
születtek (91,2% és 91,7%), egy kisebb hányaduk
pedig 9, illetve 6 másik országból származott.
A legmagasabb iskolai végzettség megoszlása a kö-
vetkezõ volt: legalább középfokú végzettséggel az
anyai minta 82,2%-a rendelkezett (47,3% felsõfo-
kú diplomával is), a minta 17,8%-át jellemezte en-
nél alacsonyabb fokú iskolázottság. Az apák eseté-
ben 77,4% legalább középfokú érettségivel (43,1%
felsõfokú diplomával is) rendelkezett, az apai al-
minta 19,7%-a rendelkezett legfeljebb szakmun-
kás-bizonyítvánnyal. Családi állapot szerint az
anyák 92%-a vagy házasságban, vagy élettársi kö-
zösségben nevelte a gyermeke(i)t (ez az arány a vá-
laszoló apáknál 99,7% volt), csak 8% volt a vala-
milyen okból egyedül nevelõ édesanyák aránya (a
válaszoló apáknál ez az arány mindössze 0,3%).
A kutatásban tehát apák fõleg párjaikkal együtt vet-
tek részt. A mintában az átlagos vállalt gyermek-
szám 1,66±0,89 volt (min: 1, max: 8). Az anyai be-
számolók szerint a kutatás fókuszában lévõ gyere-
kek 99,5%-a biológiai szüleivel élt együtt, a gyere-
kek 0,4%-a volt örökbefogadott vagy nevelt gyer-

mek, és 0,2%-a volt a partner elõzõ kapcsolatából
született gyermek. A gyerekek 52,7%-a volt fiú és
47,3%-a lány. A kérdõív kitöltésekor a gyerekek át-
lagéletkora 15,25±10,85 hónap volt (min.: 0,23,
max.: 58 hó; a gyerekek 96,7%-a volt 36 hónapos
korú vagy ennél fiatalabb). A fókuszgyerekek
testvérsorban elfoglalt hely szerint többnyire
(89,9%) elsõ vagy második gyermekek voltak, csak
20,1%-uk volt harmadik vagy többedik a testvér-
sorban.
Mintánkban, bár többségében vannak a legalább
középfokú végzettségû, középosztálybeli szülõk,
akiknek életkörülményeik legalább „átlagosnak”
mondhatók, a célzott életkori mintaválasztás mel-
lett mind társadalmi-gazdasági státusban, mind a
lakókörnyezet és az anyagi javak tekintetében
megfelelõ sokszínûség mutatkozik a mintán belül,
amely a késõbbi összefüggés-elemzések komplexi-
tását biztosítja.

Mérõeszközeink és eljárás

Kérdõívcsomagunkban egy több témát tartalmazó,
saját szerkesztésû alapkérdõívben fõleg zárt kérdé-
seket tettünk fel az alvással kapcsolatban (l. diszk-
rét kérdések két vagy több válaszlehetõséggel vagy
Likert-típusú skálaitemek általában 5 választható
fokozattal) (5, 6). Csak az „egyéb” kérdések kifejté-
se volt nyitott válaszadáshoz kötve. A kérdõíveket
vagy kórházi dolgozók, vagy védõnõk, néhány
esetben házi gyermekorvosok juttatták el a csalá-
dokhoz, akik önállóan töltötték ki azokat. A kórhá-
zi munka során néhány esetben, ahol azt a szülõk
igényelték olvasás-megértés nehézségeik miatt, a
kórházi dolgozók a kérdések és válaszlehetõségek
értelmezése, valamint a jelölés tekintetében fel-
ajánlották segítségüket a kitöltés során.
A kérdõívben megkérdeztük a szülõket arról, hogy
gyermekük hányszor alszik egy nap, összesen hány
órát 24 óra alatt. A beszámolók szülõi becsléseket
tartalmaznak, a kutatásban pontos alvásnapló ve-
zetésére nem volt mód. Bár a szülõi becslések szá-
mos tényezõ mentén lehetnek torzítottak (pl. emlé-
kezet, stressz és kimerültség szintje), mégis a napi
rutin rendszeres követése miatt feltételezhetjük,
hogy az anyák nagy többsége reálisan ítéli meg
gyermekük alvási szokásait. A védõnõi és orvosi
gyakorlatban is általában retrospektív kikérdezés-
sel jutunk ilyen információkhoz, így elemzésünk
reprezentálja azt a szituációt, ahogy a gyerekes
családokkal foglalkozó szakemberek értesülnek az
alvással kapcsolatos adatokról.
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* Az alváslaborban kifejezetten a légzészavarokkal járó tünetegyütteseket vizsgáljuk poliszomnográfiával, oda nem kifejezetten a
viselkedési zavarokhoz sorolható alvászavarokkal veszünk fel gyermekeket. Ezért nem került külön elemzésre ez a csoport.

** Amikor mindkét szülõ kitöltötte az íveket, felhívtuk a szülõk figyelmét az önálló kitöltés fontosságára.



Statisztikai elemzés

Elemzéseinkben a ferde eloszlások gyako-
risága miatt nem-paraméteres statisztikai
módszereket használtunk: Spearman-
korrelációt (Rho, p), Mann–Whitney-
próbát (Z, p), Kruskal–Wallis-tesztet
(�2(df), p). Az átlagok különbségeit ugyan-
akkor paraméteres Post Hoc tesztekkel is
ellenõriztük. Az egyes kérdésekre adott
válaszok számának változatossága miatt
az ábrákon mindig feltûntetjük, hogy egy
adott kérdésre hány érvényes válasz érke-
zett.

Eredmények

Az alvás mennyisége

A 0-3 éves korú gyermekek átlagosan
3-szor (2,96±1,61) alszanak naponta, a
gyerekek többsége (97,2%-a) összesen
1-6 alkalommal (leggyakrabban 2-szer:
47,4%) (1. ábra). Nyilvánvalóan ez a szám
jelentõsen összefügg az életkorral
(Rho=-0,79, p<0,001): minél idõsebb egy
kisgyermek, annál kevesebbszer alszik a
nap folyamán. A kiscsecsemõk szignifi-
kánsan többször alszanak (3-5-ször), mint
az egy évesnél idõsebb kisdedek (kb.
2-szer) (2. ábra), akik között már nincs je-
lentõs különbség az alvás gyakoriságban
(Kruskal–Wallis-teszt: �

2(5)=667,71,
p<0,001, Post Hoc tesztekkel ellenõrizve:
0-6. hó<6-12. hó<12-36. hó).
Mintánkban a 3 év alatti kisgyerekek átla-
gosan 12,2±2,9 órát alszanak naponta, és
ebbõl átlagosan 9,5±1,7 órát éjszaka. Ter-
mészetesen ebben a tekintetben is széles a
skála (7-20 óra napközben, 4–13 óra éjjel)
(3. és 5. ábra). Az alvásmennyiség kevésbé
függ össze az életkorral, mint az alvási
gyakoriság, de mégis: minél idõsebb egy
kisgyerek, annál kevesebbet alszik napon-
ta (Rho=-0,40, p<0,001), azonban ebbõl
annál többet az éjszaka folyamán
(Rho=0,20, p<0,001). A kiscsecsemõk
szignifikánsan többet alszanak naponta
többi társuknál (kb. 14 órát), ami 6 hónap
után nem változik meg jelentékenyen
(11–12 óra) (4. ábra) (Kruskal– Wallis-teszt
szerint (�2(5)=160,00, p<0,001, Post Hoc
tesztekkel ellenõrizve: 0-6.hó>6-36.hó).
Az éjszaka folyamán végigaludt órák szá-
mában van egy szignifikáns növekedés 1,5
éves korig (kb. 8,5 óráról 10 órára), késõbb
ez nem változik már jelentõsen (6. ábra)
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1. ábra: 0-3 éves korú gyermekek alvási gyakorisága a nap folyamán (anyai
beszámolók n: 1096)

2. ábra: Átlagos alvásgyakoriság a gyerekek életkorától függõen (n: 1024)

3. ábra: 0-3 éves korú gyermekek anyák által becsült alvásideje 24 óra alatt
(n:1082)



(Kruskal–Wallis-teszt: �
2(5)=74,82,

p<0,001, Post Hoc tesztekkel ellenõrizve:
0–6. hó<6–12. hó<12–18. hó, 0–6. hó<
18–36. hó, de ez utóbbiak nem különböz-
nek szignifikánsan a 6–18 hónapos kor-
osztálytól).
A napi összes alvás mennyisége enyhe
fokban pozitívan jár együtt az éjszakai al-
vás mennyiségével és az alvás gyakorisá-
gával (Rho=0,42 és 0,40; p<0,001), míg
az éjszakai alvásmennyiség és az alvások
száma enyhe negatív kapcsolatban van
(Rho=-0,21, p<0,001), jelezve a fenti
összefüggéseket: annál többet alszik egy
kisgyermek éjjel, minél kevesebb egyéb
alvása van a nap folyamán. Nyilvánvalóan
ez az összefüggés is változik az idõvel. Pl.
a 0-6 hónapos kort kivéve minden idõsebb
életkorban minimum Rho=0,6, p<0,001 a
napi és az éjjeli alvásmennyiség közötti
korreláció (az alvás nagy része tehát éjjel
történik).
Nem találtunk nemi különbséget az alvás
gyakorisága és mennyisége között a teljes
mintában, azonban a 18-24 hónaposok-
nál a fiúk átlagosan majdnem egy órával
többet aludtak naponta, mint a lányok
(Z=-2,58, p=0,01; 11,74 vs. 11,00 óra).
Az anyák iskolázottsága nem volt jelentõs
összefüggésben a gyerekek alvási szoká-
saival. A felsõfokú végzettségû anyák
gyermekei valamennyivel többet alszanak
naponta, mint a legfeljebb középfokú vég-
zettségû anyák gyermekei (Z=-3,11,
p=0,002, 11,78 óra vs. 12,55 óra napon-
ta), azonban ezt a hatást az elsõ két évben
mutatkozó különbségek indokolják,
amelyek a harmadik évre már nem
jellemzõk.

Szülõk közötti egyetértés

Vizsgálatunkban 322 szülõpár töltötte ki
kérdõíveinket. Az anyai és apai megítélés
közötti korrelációk hozzájárulnak annak
megítéléséhez, mennyire lát(tat)ják objek-
tíven gyermekeiket a szülõk. A szülõk
megítélésében Rho=0,7–0,9 (p<0,001),
vagyis magas együttjárást találtunk az al-
vás mennyiségének, gyakoriságának szá-
mában, tehát nagyon hasonlóan becslik
meg az alvás idõi jellemzõit. Szignifikáns
átlagkülönbséget mindössze az éjszakai
alvás mennyiségének megítélésében talál-
tunk, de ez 1-2 tizedes különbséget jelen-
tett, ami egyáltalán nem mondható jelen-
tõsnek.
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4. ábra: Átlagos napi alvásmennyiség (órákban) a gyerekek életkorától füg-
gõen (n: 1011)

5. ábra: 0-3 éves korú gyermekek anyák által becsült éjszakai alvásideje
(n:1082)

6. ábra: Átlagos éjszakai alvásmennyiség (órákban) a gyerekek életkorától
függõen (n: 1011)



Megbeszélés

Az utóbbi idõben számos kultúrközi összehasonlí-
tó adatra lelhetünk a csecsemõkori alvásmintáza-
tok szülõi percepciójáról, amelyek arról gyõznek
meg minket, hogy jelentõs különbségek vannak a
csecsemõ-kisgyermekkori alvás-ébrenlét mintázat
alakulásában és értelmezésében. Ezek az eredmé-
nyek fõleg az európai és transzatlanti angolszász,
valamint az ázsiai kultúrák vizsgálatából (1,7–10),
illetve németországi (3) és svéd (11) adatokból
származnak. Közép-kelet európai mintáról nem ol-
vashatunk az irodalomban. Eredményeink egybe-
csengenek az alvási szokásokat felmérõ, nagymin-
tás nemzetközi kutatások eredményeivel (1-4).
Mintánkban a napi alvásmennyiség folyamatosan,
de kismértékben csökken az életkorral, és mintánk-
ban is nagyok a szórások, vagyis az alvási igények
különbségei jelentõsek. Az elsõ félévben
13,89±3,10, vagyis átlagosan 11-17 óra, míg 2,5–3
éves korban 11,05±2,34, vagyis átlagosan 9–13
óra a gyerekek napi szintû alvásmennyisége, ami
nagyjából megfelel az irodalomban leírtaknak
(1-4).
Bár az éjszaka folyamán az elsõ másfél évben egy-
re növekvõ éjszakai alvásmennyiség után történik
egy enyhe visszaesés, ez nem szignifikáns. Így
megintcsak az irodalommal egybehangzóak az
eredményeink, miszerint egy éves kor után nem
változik az éjszakai alvás mennyisége (1). Szintén
megerõsítve más kutatásokat (2, 3) a második félév-
ben még átlagosan két kisebb napközbeni pihenés
egészíti ki az éjszakai alvást, de az elsõ év végétõl
ez egyre csökken. Ami viszont jelentõs eltérésnek
mutatkozik, hogy a mintánkban szereplõ gyerekek

szülei átlagosan mindössze 10 óra éjszakai alvás-
ról számolnak be a korábbi irodalomban említett
„klasszikus” 12 órával szemben. A kutatásunkban
szereplõ anyák már a második félévtõl az egész na-
pos alvásmennyiségre jeleznek átlagosan 12 órát,
ami a harmadik év végére 11 órára csökken! A be-
csült éjszakai kb. 10 órás alvásidõ mellett ez átla-
gosan 2 órás napközbeni pihenõt jelez. A kultúr-
közi összehasonlítások (1,7–10) is rámutatnak,
hogy mind a földrajzi, idõjárási, napszaki változá-
sok, mind szociális-kulturális változók nagyban
meghatározzák az egyes népek gyermekeinek al-
vási szokásait, pl. az éjszakai alvás mennyiségét.
Ezekben a kutatásokban is ritka már a klasszikus 12
órás éjjeli alvás mennyiség, általában kultúrától
függõen 8,7–10,5 óra éjjeli alvásról számolnak be
a szülõk. Ezekben a vizsgálatokban fõleg
transzatlanti és ázsiai országok szerepelnek, így
európai értékekkel kevésbé tudjuk összehasonlíta-
ni eredményeinket. Azonban úgy tûnik, hogy
kisgyermekek a korábbi tapasztalatokhoz képest
kevesebbet alszanak.
Amerikai és müncheni klinikai mintákban (1, 3) a
kontrollcsoporthoz képest általában alacsonyabb
átlagos napi (13,1 vs. 11,3 óra) és éjszakai (9,67 vs
8,91 óra) alvásidõt mértek, ez nálunk 12,1 vs 11,5
óra, illetve 9,4 vs 8,6 volt.
Bár mintánk nem reprezentatív, a nagy elemszám
és a széles életkori terjedelem miatt jelentõsnek
vélhetjük eredményeinket. Késõbbiekben érde-
mesnek tartjuk a kisgyermekkori alvámintázatok és
alvási szokások részletesebb reprezentatív felmé-
rését, amely az egészséges fejlõdés sokszínûsége
mellett az alvászavarok diagnosztikájának kulcsát
jelentheti.

112

GYERMEKGYÓGYÁSZAT 2015; 66. ÉVFOLYAM, 2. SZÁM

Summary

Sleeping habits in early childhood
Noémi Scheuring MD et al, in Heim Pal Child Hospital

Aim: The ’FOR HEALTHY OFFSPRING’ Project was the first Hungarian research examining the background of early
childhood sleep difficulties.
Patients and Methods: Data were gathered from 1164 families with 0-3-year-old infants and toddlers. Parents answered
detailed questionnaires about sleeping habits of their children.
Results: The average number of sleeping was 3 among infants and toddlers, but there were significant differences.
Infants sleep significantly more frequently (3-5 times a day), than toddlers (generally twice a day). The average sleeping
time was 12,2±2,9 hours per 24 hours of children younger than 3 years of age and 9,5±1,7 hours during the night from
these.
Discussion: In our article series we publish data about sleeping habits of Hungarian 0-3-year-old children (in this issue:
about amount of sleep, in further ones: nightwaking, bedtime routines), which could have the key role for diagnosing of
sleeping disorders.

KEYWORDS For Healthy Offspring project, sleeping in infancy and toddlerhood
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Tesztkérdések

1. Hány órát alszanak átlagosan a 0-3 éves kisgyerekek
naponta?
a) 8
b) 10
c) 12
d) 14
e) 16

2. Hány órát alszanak átlagosan a 0-3 éves kisgyerekek
éjszaka?
a) 6,5
b) 7,5
c) 8,5
d) 9,5
e) 10,5

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!

Útravaló tudnivaló

• A magyar csecsemõk, kisdedek átlagosan 3-szor alszanak naponta.
• A 3 év alatti kisgyerekek átlagosan 12 órát alszanak naponta, és ebbõl átlagosan 9,5 órát éjszaka,

mely megfelel a nemzetközi felméréseknek.
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Bevezetés

Magyarországon a koraszülés, pontosabban a be-
töltött 37. gestatiós hét elõtti (PTB=preterm birth)
és a 2500 gramm testtömeg alatti (LBW=low birth
weight) születés aránya a 2009-es 8,7, illetve
8,4%-ról 2013-ban 9,0 illetve 8,8%-ra emelkedett.
Különösen kedvezõtlen a helyzet Északkelet-Ma-
gyarországon, ahol 2013-ban a negatív LBW-
rangsor elsõ három helyét Nógrád (12,1%), Bor-
sod-Abaúj-Zemplén (BAZ) (12,0%) és Szabolcs-
Szatmár-Bereg (Szabolcs) megye (10,8%) foglalta
el (1). A térségben 2009–2012 között gyûjtött ada-
taink alapján a jelenség lehetséges objektív okait
és azok hatását vizsgálatuk.
Az Európai Unió (EU) országainak 1012. évi LBW
gyakoriságát tekintve Magyarország a negatív
rangsor 3. helyén található (8,6%), Ciprus (11,5%)
és Görögország (9,8%) után. A legkedvezõbb he-
lyet a 6,8%-os EU-átlag mellett Finnország (4,1%)
foglalta el (2). PTB gyakoriságról kevesebb nemzet-
közi statisztikai adat áll rendelkezésre, mivel ez a
mérõszám kevésbé objektív a születéskor azonnal
megállapítható testtömeghez képest. Egy 2010-es
adatokat feldolgozó közlemény szerint 14 EU tag-
ország közül Magyarország mutatja a legkedvezõt-
lenebb eredményt (8,9%), Ausztria (8,4%) és Né-

metország (8,3%) elõtt. A pozitív adatsorban Finn-
ország (5,6%) itt is az elsõ helyen található (3).
A fenti statisztikai adatok igen kedvezõtlen epide-
miológiai képet mutatnak Magyarország PTB és
LBW helyzetérõl. A közvetlen biomedicinális okok
(pl. várandósok fertõzõ, illetve krónikus általános
és szervi megbetegedései, traumák) mellett a hét-
köznapi tapasztalatok szerint olyan társadalmi-
gazdasági és kulturális hatások is szerepet játsza-
nak, amelyek célzott szociális és népegészségügyi
programokkal viszonylag jól befolyásolhatók. Ezek
között kiemelt jelentõsége van többek között a jö-
vedelmi szegénységnek, az anyai iskolázottság-
nak, a dohányzásnak, az alkoholfogyasztásnak és a
stressz-terhelésnek (4, 5). Közvetlen földrajzi kör-
nyezetünkbõl, Csehországból és Szlovákiából
olyan közlemények is megjelentek, amelyek a ki-
sebbségi lét, pontosabban a roma etnicitás befolyá-
sát hangsúlyozták a gestatiós idõ és a születési test-
tömeg alakulására (6-8). Saját vizsgálatunkkal,
nagy populáción belül (n=9040), nem koraszülött
esetekben 70 gramm átlagos különbséget mutat-
tunk ki, ami önmagában nem szolgáltatott meggyõ-
zõ bizonyítékot arra, hogy az etnicitásnak lényeges
szerepe volna a nem-patológiás esetekben (9).
Célkitûzésünk az volt, hogy PTB és LBW szempont-
jából Magyarország legkedvezõtlenebb területén,
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A koraszülés epidemiológiája Északkelet-Magyarországon

ÖSSZEFOGLALÁS Célkitûzés: Magyarországon az idõ elõtti és az alacsony testtömegû születés aránya a 2009-es 8,7 il-
letve 8,4%-ról 2013-ban 9,0 illetve 8,8%-ra emelkedett. Epidemiológiai módszerekkel a jelenség lehetséges okainak
vizsgálatát végeztük el.
Betegek és módszerek: Négy északkelet-magyarországi megyében a védõnõi szolgálatnál regisztrált teljes célpopulá-
ció (n=22 235) körében 2009-2012 között, önkitöltõs kérdõívekkel 73,47%-os válaszadási arányt értünk el. Adatainkat
IBM-SPSS 20.0 statisztikai programmal dolgoztuk fel.
Eredmények: A szülészeti eredményeket a patológiás folyamatokon kívül biológiai (életkor, BMI-érték) kulturális és
szocioökonómiai tényezõk (pl. roma közösség, iskolázottság, jövedelem, településtípus, dohányzás) is befolyásolják.
Következtetések: Egészségügyi fejlesztések és programok mellett a helyzet javítását csak komplex társadalmi-gazda-
sági-kulturális változásokkal lehet elérni.

KULCSSZAVAK alacsony születési testtömeg, idõ elõtti születés, kedvezõtlen változások Magyarországon, társadalmi
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négy északkeleti megyében a koraszülöttek és az
anyák alapvetõ biológiai és biometriai paramétere-
inek bemutatása mellett, objektív mérõszámokkal
mutassuk ki a legjellemzõbb biometriai, szocio-
ökonómiai és kulturális tényezõk hatását. Megvizs-
gáltuk az anyai életkor, a testtömeg-index (body-
mass-index=BMI), az élveszülések számának hatá-
sát, továbbá az iskolázottság, a jövedelmi viszo-
nyok, a lakáskörülmények, a települési környezet,
a roma közösséghez tartozás és a gestatiós idõ alat-
ti dohányzás hatását is. Arra kerestük a választ,
hogy mindezek hogyan befolyásolják az LBW hal-
mozott elõfordulását, illetve azon belül egy össze-
vont kategóriát alakítottunk ki az igen kis testtöme-
gû (VLBW=very low birth weight) és az igen-igen
kis testtömegû (ELBW=extremely low birth weight)
újszülöttek részére. Tekintettel anyagunkban a
sectio caesarea nemzetközi mértékkel is igen
magas arányára (29,7%) ellenõriztük azt is, hogy
ez a megoldás milyen gyakorisággal szerepel az
érett újszülöttek, illetve az LBW és VLBW+ELBW
kategóriában.

Betegek és módszer

Kutatásunkhoz az etikai engedélyt a Semmelweis
Egyetem Regionális, Intézményi és Tudományos
Kutatásetikai Bizottsága adta (TUKEB 103/2009).
Vizsgálatunk célpopulációja a védõnõi szolgálat-
nál regisztrált teljes élveszületési esetszám
(n=22 235) volt Északkelet-Magyarországon,
2009-ben (BAZ, Szabolcs) 2011-ben (Nógrád, He-
ves), illetve 2012-ben (Szabolcs). Az adatgyûjtést a
körzeti védõnõk segítségével végezve, 73,47%-os
(n=16.336) válaszadási arányt értünk el. Önkitöl-
tõs kérdõívünk két részbõl állt. Mindkét rész az
egyes védõnõk saját körzetében, az adatfelvételt
megelõzõ naptári évben szült anyákra illetve új-
szülöttekre vonatkozott. Az elsõ részt a védõnõ töl-
tötte ki, saját gondozási adatai, illetve a kórházi
zárójelentések alapján. A második részt az anyák
töltötték ki, szükség esetén a védõnõk segítségével.
Elemzésünkhöz elsõ lépésben a teljes mintából az
ikerszüléseket (n=186) emeltük ki, ezek ugyanis az
újszülötteket külön-külön számolva a PTB és az
LBW aránya szempontjából sem relevánsak. Az így
kialakított anyai illetve újszülött populációban
(n=16.150) az egyes kérdésekre adott (egyébként
csekély számú) hiányos vagy nem értékelhetõ vála-
szok miatt az egyes kategóriák elemszáma eltérhet
a vizsgált sokaságtól, ezt azonban minden táblázat
címében, illetve celláiban külön feltüntettük.
A biometriai illetve szülészeti adatokat (anyai élet-
kor, testtömeg és testmagasság, elõzõ élveszülések
száma és a szülés módja, illetve újszülöttek eseté-
ben a születési testtömeg és a gestatiós hetek szá-
ma) a kérdõívek elsõ részére adott válaszokból dol-

goztuk fel. Anyai életkorra nézve három csoportot
alakítottunk ki (�17 év, 18-30 év, és �31 év), ame-
lyekbõl a bináris regresszióhoz használt dichotóm
változót a be nem töltött 18. életév határvonala
mentén húztuk meg. A testmagasság és testtömeg
elemi adataiból testtömeg BMI-indexet számítot-
tunk. Dichotóm változóinkat az élveszülések szá-
mát illetõen úgy alakítottuk ki, hogy a primiparákat
állítottuk szembe az összes többi esettel. Szülésve-
zetés módját illetõen a sectio caesarea-t vetettük
össze az összes további lehetõséggel. A PTB-t �36.
héttel számoltuk, az LBW felsõ határértéke 2499
gramm volt, de ezen belül további osztályozást is
végeztünk, 1499 gramm felsõ határértékkel a
VLBW és az ELBW összevonásával. Metodikai
okokból olyan elemzést is végeztünk, amelynél az
LBW határvonalat 2500 és 2501 gramm között húz-
tuk meg. Szülés módját illetõen nem állt rendelke-
zésre adatunk a sürgõsségi és elektív sectio
caesarea arányáról, ezért a számítást tájékoztató
jelleggel végeztük.
Szocioökonómiai és kulturális változók között az
anya iskolázottságát illetõen hármas kategóriában
alapszintû (8 általános iskolai osztály), felsõfokú
(fõiskola+egyetem) és középfokú (minden más vég-
zettség az elõzõ két csoporton kívül) beosztást al-
kalmaztunk. Bináris változóként a választóvonalat
az elvégzett 8 általános osztálynál jelöltük ki. La-
kóhely esetében a várost állítottuk szembe az
összes többi településsel, és ezt a változót a szakel-
látáshoz való hozzáférés mutatójának tekintettük.
Családi jövedelmi viszonyok meghatározásában
Magyarország, mint az EU tagja, szintén az úgyne-
vezett laekeni indikátorokat alkalmazza (10). Rela-
tív jövedelmi szegénynek azok minõsülnek, akik-
nek háztartásában az egy fõre jutó jövedelem nem
éri el a medián ekvivalens jövedelem 60%-át. Ma-
gyarországon az 1 hónap/fogyasztási egységre szá-
mított medián jövedelmi érték 2009–2012 között
60 000 forintról 84 000 forintra növekedett (11).
Célterületünk igen kedvezõtlen gazdasági helyzete
miatt, mélyszegény anyáknak azokat tekintettük,
akiknek a családjában az egy fõre jutó jövedelem
nem haladta meg a 30 000 forintot, vagyis a
2009-es érték 50%-át. Várandósság alatti dohány-
zást illetõen csakúgy, mint a nemzetiség esetében
a kérdõívet kitöltõ személyek önminõsítését vettük
figyelembe. Utóbbi dichotóm változóban a romák
mellett a magyar populációt és a jogszabályban
rögzített hazai nemzetiségeket (12) egységesen
„nem-roma” címen foglaltuk össze. Gestatiós idõ
alatti dohányzásnak tekintettünk minden olyan
esetet, amelyben az anya naponta legalább 1 ciga-
rettát elszívott. Kísérletet tettünk a gestatiós idõ
alatti alkohol fogyasztás vizsgálatára is. Mérsékelt
alkoholtartalmú italokra nézve az értékelhetõ vála-
szokból (n=15593) 91,5% volt a totális absztinen-
cia aránya, amely töményebb italok esetében
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(n=15 319) 98,6%-ra fokozódott, így a validitást
kétségesnek ítéltük meg, és eltekintettünk ennek a
változónak az elemzésétõl.
Statisztikai feldolgozáshoz az IBM-SPSS v.20 prog-
ramot használtuk. Kereszttáblás elemzéseknél az
összefüggések jellemzésére a Pearson-féle chi-
négyzet-értékhez tartozó szignifikancia szintet
p<0,05 esetén fogadtuk el. Többváltozós logisz-
tikus regresszió elemzésünkben azonos p-határ-
érték mellett, esélyhányadosnál (odds ratio = OR)
95%-os confidencia intervallumot (CI) számítot-
tunk.

Témakifejtés, eredmények

Az ikerszülések (n=186, ebbõl 11 hármas iker) ki-
emelése után kialakított mintában (n=16 150) a
gestatiós idõ és a születési testtömeg összefüggését
az 1. táblázat mutatja. Gestatiós idõhöz (�37 hét)
képest kisebb (SGA=small for gestational age) új-
szülöttek aránya 4%, ugyanakkor a PTB újszülöttek
között 41,8% tartozott a �2500 gramm testtömegû
csoportba. Amennyiben az LBW határértékét a
standard 2499 gramm helyett 2500 grammnál húz-
tuk meg (2. táblázat), a 8,4%-os LBW eredmény
8,9%-ra emelkedett.
Az újszülöttek három kategóriára bontott testtöme-
gét (3. táblázat) anyai biometriai és szülészeti vál-
tozókhoz viszonyítva megállapítható, hogy a kis-
korú anyák (életkor �17 év) közül feltûnõen sokan
(12,7%) szerepelnek az 1500–2499 grammos kate-
góriában, és a hasonló részesedés lényegesen ki-
sebb a 18–30 év (7,8%), illetve a 30 év feletti
(6,5%) korcsoportokban. Fordított viszont a hely-
zet az ELBW+VLBW cso-
portban, ahol a 0,6%-os
érték a fenti két idõsebb
korosztályban 0,9%-ra,
illetve 1,0%-ra emelke-
dik. BMI-érték szerint a
kórosan soványak között
csaknem kétszeres
(12,8%) az LBW aránya
az összes többi össze-
vont kategóriához képest
(6,5%). Élveszülések szá-
ma szerint p<0,5
szignifikancia szinten
nem észleltünk különb-
séget. Szülés módját te-
kintve a sectio caesarea
aránya a teljes mintában
29,1%. Jól látható, hogy
ezen belül a beavatkozá-
sok 11,9%-a történik az
alacsony testtömegû új-
szülöttek csoportjában.

Az anyai szocioökonómiai és kulturális változókat
a 4. táblázat tartalmazza. Nyolc általános iskolai
osztályt, vagy annál kevesebbet végzetteknél az
LBW aránya több mint kétszeres a középfokú, és
háromszoros a felsõfokú végzettséggel rendelke-
zõkhöz képest. A kisebb testtömegû csoportban
ilyen lényeges különbség nem észlelhetõ. A lakó-
környezet a különbségeket ugyan szignifikánsan,
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1. táblázat: Kis testtömegû születés aránya a gestatiós idõ függ-
vényében, 2499 gramm felsõ határértékkel (n=15 889)

Testtömeg Gestatiós idõ n (%) Összesen

�36 hét �37 hét

�2499 g 741 (58,2) 591 (4,0) 1332 (8,4)

�2500 g 532 (41,8) 14045 (96,0) 14557 (91,6)

Összesen 1273 (100,0) 14616
(100,0)

15889
(100,0)

Megjegyzés: Chi-négyzet próba, p<0,001

2. táblázat: Kis testtömegû születés aránya a gestatiós idõ függ-
vényében, 2500 gramm felsõ határértékkel (n=15 889)

Testtömeg Gestatiós idõ n (%) Összesen

�36 hét �37 hét

�2500 g 761 (59,8) 647 (4,4) 1408 (8,9)

�2501 g 512 (40,2) 13 969 (95,6) 14 481 (91,1)

Összesen 1273 (100,0) 14 616
(100,0)

15 889
(100,0)

Megjegyzés: Chi-négyzet próba, p<0,001

3. táblázat: Anyai biometriai és szülészeti változók hatása a születési testtömeg három csoportjá-
ban

Változók (n) Testtömeg (gramm) Összesen

�1499
n (%)

1500-2499
n (%)

�2500
n (%)

Anya életkora
(16 039)

�17 év
18-30 év
�31 év

3 (0,6)
84 (0,9)
56 (1,0)

60 (12,7)
759 (7,8)
381 (6,5)

411 (86,7)
8843 (91,3)
5442 (92,6)

474 (100,0)
9686 (100,0)
5879 (100,0)

BMI-érték (15 934)
18,49
18,50

33 (1,3)
109 (0,8)

313 (12,8)
879 (6,5)

2105 (85,9)
12495 (92,7)

2451 (100,0)
13483 (100,0)

Élveszülések száma
(16 038)
primipara
multipara

14 (1,0)
129 (0,9)

113 (8,3)
1087 (7,4)

1234 (90,7)
13461 (91,7)

1361 (100,0)
14667 (100,0)

Szülés módja (15 897)
Per vias naturales
Sectio caesarea

40 (0,4)
100 (2,2)

738 (6,6)
450 (9,7)

10487 (93,1)
4082 (88,1)

11265 (100,0)
4632 (100,0)

Megjegyzés: Chi-négyzet próba, p<0,001, kivétel az élveszülések száma (p=0,407)



de jóval mérsékeltebben
befolyásolta. Jövedelmi
mélyszegénység az LBW
kategóriában a különb-
ségeket több mint kétsze-
resre fokozta, de nem
gyakorolt ilyen jelentõs
hatást az ennél kisebb
testtömegû csoport ese-
tében. A várandósság
alatti dohányzás az LBW
arányt több mint két és
félszeresére növeli, de
az ELBW-VLBW csoport-
ban is kétszeres a kü-
lönbség. A romák aránya
több mint kétszeres az
LBW, és másfélszeres az
ELBW+VLBW esetében.
Bináris logisztikus reg-
ressziós modellben (5.
táblázat) a roma nemze-
tiséghez tartozás és az
életkor hatása – szemben
az összes többi változó-
val – nem bizonyult szig-
nifikánsnak az esélyhá-
nyadosra nézve. A vá-
randósság alatti dohány-
zás több mint kétszeresre
(OR=2,20) fokozta a
2500 gramm alatti testtö-
megû születés esélyét, és
jó közelítéssel másfél-
szeres fokozó hatása volt
(OR=1,65) a kóros so-
ványságnak, az elsõ szü-
lésnek (OR=1,48), az
alacsony szintû iskolai
végzettségnek (OR=
1,46) és a mélyszegény-
ségnek (OR=1,32). A te-
lepülés jellege szignifi-
káns (p=0,039) volt
ugyan, de kifejezetten
szerény befolyást (OR=
1,15) gyakorolt.

Megbeszélés,
következtetések

Adatainkat különbözõ
naptári években és kü-
lönbözõ megyékben, il-
letve Szabolcs esetében
ismételten ugyanabban a
megyében vettük fel,

117

GYERMEKGYÓGYÁSZAT 2015; 66. ÉVFOLYAM, 2. SZÁM

4. táblázat: Anyai szocioökonómiai és kulturális változók hatása a születési testtömeg három cso-
portjában

Változók (n) Testtömeg (gramm) Összesen

�1499
n (%)

1500-2499
n (%)

�2500
n (%)

Iskolai végzettség
(15 922)
�8 általános
�középfokú
felsõfokú

67 (1,2)
53 (0,8)
22 (0,7)

693 (12,2)
373 (5,3)
124 (3,8)

4904 (86,6)
6587 (93,9)
3099 (95,5)

5664 (100,0)
10258 (100,0)
3245 (100,0)

Lakókörnyezet
(15 598)
Falusi
Városi

85 (1,0)
52 (0,7)

724 (8,6)
444 (6,1)

7568 (90,3)
6725 (93,1)

8377 (100,0)
7221 (100,0)

Jövedelem/fõ (15 123)
30 000 Ft/hó
>30 000 Ft/hó

73 (1,1)
66 (0,8)

727 (11,2)
425 (4,9)

5676 (87,6)
8156 (94,3)

6476 (100,0)
8647 (100,0)

Dohányzás (15 152)
Dohányzott grav. alatt
Nem-dohányzott grav.
alatt

58 (1,5)
75 (0,7)

576 (14,7)
585 (5,2)

3285 (83,3)
10573 (94,1)

3919 (100,0)
11233 (100,0)

Nemzetiség (14 058)
Roma
Nem-roma

49 (1,2)
83 (0,8)

502 (12,3)
559 (5,6)

3523 (86,5)
9342 (93,6)

4074 (100,0)
9984 (100,0)

Megjegyzés: Chi-négyzet próba, p<0,001 mindegyik változó esetében.

5. táblázat: A 2500 gramm alatti testtömegû születésre ható biológiai, szocioökonómiai és kulturá-
lis tényezõk bináris logisztikus regresszió modellben (n=12 284)

Változók (n/n) OR p-érték 95% CI

Életkor: �17/�18
(404/11880)

1,001 0,997 0,739 1,355

BMI: �18,49/�18,5
(1857/10427

1,646 0,001 1,416 1,915

Primipara/multipara
(1190/11094)

1,488 0,001 1,205 1,837

Iskola: �8 ált./>8. ált.
(4589/7595)

1,458 0,001 1,212 1,754

Jövedelem:
�30ezer/>30.ezer
(5446/6838)

1,320 0,001 1,115 1,563

Dohányzás grav. alatt:
igen/nem
(3249/9035)

2,203 0,001 1,912 2,539

Roma/nem-roma
(3801/8483)

1,102 0,254 0,933 1,303

Falu/város
(6646/5638)

1,153 0,039 1,007 1,320



ezért azokból idõsorok és területi sorok sem képez-
hetõk. A KSH országos PTB és LBW átlagait
2009-ben és 2013-ban a helyzet kedvezõtlen ala-
kulásának bemutatására használtuk. Saját számítá-
saink szerinti PTB és LBW adataink azért nem vet-
hetõk össze a KSH adatokkal, mert nem tartalmaz-
zák az ikerszüléseket. Ezek kiemelésével „javul-
nak” az országos és területi (megyei) koraszülési
arányok, de mégis ezt kell használni a torzító hatás
kizárása érdekében, ugyanis ikerpár vagy a hármas
ikrek születésénél jóval nagyobb a PTB és az LBW
esélye, mint kettõ vagy három, egyedüli újszülött
esetében.
Az 1. táblázattal való összehasonlítás érdekében
azért készítettük el a 2. táblázatot, mert az újszü-
lött testtömegének gyakorisági eloszlási mintájá-
ban a 2500 gramm értéknél halmozódást figyel-
tünk meg, ami felvetette a normál eloszlást torzító
hatás lehetõségét. Amennyiben az LBW határát
csupán 1 grammal növeltük (2499-rõl 2500-ra), a
8,4%-os arány csaknem 9%-ig (8,9) fokozódott.
Igen valószínû, hogy ez a jelenség az egészségügyi
dokumentációban az alig 2500 gramm alatti méré-
si értékek „felfelé” kerekítésével jön létre. Továbbá
az is megfigyelhetõ, hogy az egyes és tízes helyi ér-
tékû számokat általában 00-ra vagy 50-re kerekí-
tik. A valóságot tükrözõ gyakorisági megoszlás rög-
zítése érdekében mindenképpen célszerû volna
pontosan rögzíteni a (bizonyára tipikusan használt
digitális kijelzésû) mérlegek adatait.
Az anyai biometriai változók közül nem találtunk
szignifikáns összefüggést az újszülött testtömegé-
vel, amikor azt vizsgáltuk, hogy hányadik élveszü-
lésbõl származott. Nagyon kifejezett volt a különb-
ség a kiskorúak és a többi korosztály között az LBW
kategóriában, de ugyanezt az 1499 alattiak köré-
ben nem észleltük. Ezzel ellentétben a hármas élet-
kori felosztásban, a két idõsebb csoportban határo-
zottan emelkedett az LBW-n belül az ELBW+VLBW
aránya. Kórósan sovány (BMI<18,49) anyák eseté-
ben a normál tartományba tartozókkal szemben az
LBW csoportban csaknem kétszeres különbség, de
a hatás másfészeres szorzószámmal a VLBW+
ELBW csoportban is kimutatható. Megállapíthatjuk
tehát, hogy az idõsebb életkor jóllehet csökkenti
az LBW arányát, az ELBW+VLBW gyakoriságot
viszont fokozza.
Sectio caesarea esetekbõl a 2499 gramm alatti új-
szülöttek 11,9%-os arányban részesednek. Egyes
kóros állapotok miatt (pl. súlyosbodó eklampsia,
súlyos keringési elégtelenség vagy intrauterin
asphyxia) sürgõsségi beavatkozást kell végezni,
így eleve nem lehet kivárni a gestatiós idõ 37 hetes
határértékét. Természetesen érett újszülöttek ese-
tében is sor kerülhet sürgõsségi mûtétre, mégis, az
összes szülésen belüli, csaknem 1/3-os (29,1%)
arány mérséklésének lehetõségét ebben a körben
kell keresni. Egy 2010-es szülészeti adatokat fel-

dolgozó franciaországi tanulmány szerint 10,9%
volt az elektív mûtétek aránya, de még ennek is a
28%-át potenciálisan elkerülhetõnek minõsítették
(13).
Szocioökönómiai és kulturális változók között a
magasabb szintû iskolázottság kedvezõ hatása
mérsékelten az 1499 gramm alatti csoportban is ér-
zékelhetõ. Ez a mutató számos tényezõ hatását fog-
lalja össze, leginkább azonban a kognitív képessé-
geket jelzi, amelyekre magasabb mûveltségi szin-
ten nagyobb biztonsággal lehet támaszkodni a kü-
lönbözõ népegészségügyi programokban. Különö-
sen az alapfok és középfok között a magasabb szint
javára kimutatott csaknem két és félszeres LBW kü-
lönbség arra utal, hogy igen jelentõs tartalékokkal
rendelkezünk arra az esetre, ha a középfok irányá-
ba emelhetnénk az iskolázottság szintjét. A lakó-
környezet „falu versus város” mutatója a szakorvo-
si szolgáltatások helyben való elérésének különb-
ségeit képes jelezni. Ezen a téren minden nehézség
ellenére, nem utolsó sorban a városi szint alatt is
jól mûködõ védõdõi szolgálat gondozói munkájá-
nak eredményeként, másfélszeresnél csekélyebb a
különbség. A családban 1 fõre jutó jövedelem kife-
jezetten összetett indikátor, amennyiben a család-
tagok számára, az anyának a munka világában el-
foglalt helyére, a lakáskörülményekre, illetve a
táplálkozás mennyiségi és minõségi jellemzõire is
utalhat. Nagyon szegény társadalmi rétegekben ez
a hatás az LBW csaknem két és félszeres fokozásá-
ban nyilvánul meg, de csaknem másfélszeres
fokozódás az 1499 gramm alatti kategóriában is
észlelhetõ. Változóink közül az utóbbi kategóriá-
ban a leginkább negatív (több mint kétszeres)
hatást a dohányzás okozza, ami az LBW kategóriá-
ban csaknem háromszoros szorzószámmal jelent-
kezik.
„Roma versus nem-roma” változó esetében a teljes
mintából a nemzetiségi kérdésre 11,3% (n=1819)
nem kívánt válaszolni, roma megnevezés
25,3%-ban (n=4092), magyar megnevezés 62,3%-
ban (n=10.005) érkezett, 1,1% (n=171) félvér ro-
ma, és minimális számú (n=13) egyéb kategória
mellett. A 2011-es népszámlálás nemzetiségi ada-
tai szerint a hazai népesség a „magyar” megneve-
zést túlnyomó többségben nem etnikai (n=32 493),
hanem anyanyelvi kategóriaként (n=8 198 171)
kezelte. Romák esetében pontosan fordított volt a
helyzet: etnikum alapján az elemszám 244 834,
nyelv (romani, beás) alapján 42 631 volt (14). Ezért
dichotóm változónkban a „roma” (n=4092) párja-
ként a „nem-romát” (n=10 005) választottuk.
Regressziós eredményeink szerint (5. táblázat) leg-
helyesebben akkor járunk el, ha a roma populációt
nem biológiai-genetikai, hanem szociális-gaz-
dasági-kulturális értelemben kezeljük. Korábbi ha-
zai vizsgálatok is ezt igazolták (15). Sõt, egy
2002-ben végzett hazai meta-analízis szerint a ro-
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ma etnicitást a szocioökonómiai helyzet megítélé-
sében epidemiológiai szempontból csak zavaró
(confounder) tényezõként lehet figyelembe venni
(16). Bináris logisztikus regresszió elemzésünk
szerint a roma versus nem-roma dichtómia önma-
gában véve nem bizonyult szignifikánsnak. Ettõl
függetlenül, igen karakterisztikus változóval ál-
lunk szemben, hiszen a mintánkban önmagukat ro-
mának minõsítõk között több mint kétszeres az
LBW, illetve másfélszeres az ELBW+VLBW aránya.
Mindenképpen hangsúlyozni kell azonban, hogy
ez a megállapítás nem általában a hazai, hanem a
négy északkelet-magyarországi megye roma popu-
lációjára érvényes.
Regressziós modellünkben (5. táblázat) az életkor
hatása sem bizonyult szignifikánsnak, ami ese-
tünkben nem a hatás hiányát jelenti, hanem azt,

hogy a fiatalabb és idõsebb életkor egyformán sú-
lyosan befolyásolta az LBW esélyét. Egyébként a
falusi népesség sem került érdemben hátrányosabb
helyzetbe a városiakkal szemben. Meglepetést
okozott viszont a „primipara versus multipara” vál-
tozó szignifikáns megjelenése, azt jelezve, hogy az
elõbbieknek másfélszeres az esélye a 2500 gramm
alatti születésre az utóbbiakkal szemben. Tekintet-
tel arra, hogy a 3. táblázatban a Chi-négyzet próba
p-értéke nagyobb volt 0,05-nél, a jelenséget újabb
változók bevonásával tovább kellene vizsgálni.
Szignifikáns tényezõk közül a dohányzás erõtelje-
sen negatív hatása arra utal, hogy a legszélesebb
körben kellene leszokást támogató célzott progra-
mokat szervezni a fertilis korú nõi népesség köré-
ben.
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Summary

Epidemiology of preterm birth and low birth weight in Hungary
Balázs Péter MD, Semmelweis University, Faculty of Medicine, Institute of Public Health

Aims: In Hungary, the proportion of preterm birth and low birth weight rose from 8.7% and 8.4% to 9.0% and 8.8%
between 2009 and 2012. Possible background factors were targeted by epidemiological methods.
Material and Methods: Among 22,235 live-birth cases in Hungary’s four north-eastern counties, we achieved 73.47%
response rate by interviewer administered questionnaires between 2009-2012. Data were analysed by IBM-SPSS 20.0
statistical program.
Results: Parallel to pathological conditions, obstetrical outcomes are influenced by a number of biological (as life
years, BMI-values) cultural and socioeconomic factors (as Roma communities, education, income, settlement type,
tobacco smoking) as it was demonstrated in our sample.
Conclusions: Together with healthcare investments and programmes only complex socioeconomic and cultural
improvements may change the worsening situation.

KEYWORDS low birth weight, preterm birth, unfavourable changes in Hungary, social background factors
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Tesztkérdések

1. Mi a magyarországi roma populáció korrekt
megnevezése?
a) etnikum
b) nemzetiség
c) kulturális közösség
d) szociális közösség
e) genetikai közösség

2. Magyarország megyéi közül melyikben a
legkedvezõtlenebb az LBW aránya 2013-ban?
a) Heves megye
b) Szabolcs-Szatmár-Bereg megye
c) Borsod-Abaúj-Zemplén megye
d) Nógrád megye
e) Baranya megye

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!

Útravaló tudnivaló

• Válaszadási arányunk (73,47%) kellõ biztosítékot ad a reprezentativitásra, így elemzésünk eredmé-
nyeit megbízhatónak tekinthetjük.

• Igazolható, hogy a kedvezõtlen hazai koraszülési helyzet javításában a közép és hosszú távú gazdasá-
gi programok mellett az iskolázottság javításával rövidtávon is nagyon jelentõs eredményeket lehetne
elérni.

• Az egészségfejlesztési programok közül a legjelentõsebb változás a dohányzásról való leszokás tá-
mogatásától várható.

TALLÓZÓ

Az antenatalisan észlelt
hydronephrosis korszerû terápiája

Current management of antenatal hydronephrosis

Kleiton G.R. Yamacake, Hiep T. Nguyen Pediatric Nephrology
2013 Feb; 28(2):237-43. doi: 10.1007/s00467-012-2240-7.
Epub 2012. Jul 27.

A fetalis hydronephrosis ellátása

Management of fetal hydronephrosis

Jenny Yiee, Duncan Wilcox Pediatric Nephrology 2008 Mar;
23(3):347-53. Epub 2007 Aug 2.

Orosz Petronella dr., Szabó Tamás dr.

A praenatalis ultrahang-diagnosztika fejlõdésével egyre koráb-
ban ismerhetõ fel a fetalisan kialakuló, különbözõ mértékû vese
üregrendszeri tágulat. Míg korábban már csak a vészjósló tüne-
tek – pyelonephritis, vesekólika, hasi fájdalom, vesekõ – fellép-
tekor diagnosztizálták, napjainkban már a 30. gestatiós hét ide-
jén, súlyosabb esetekben még ennél is korábban kimutatható.
Azonban az intrauterin észlelt hydronephrosis ellátását illetõen
jelenleg sincs egységes szakmai protokoll.
A pyelon anteroposterior átmérõjének, illetve a parenchyma
vastagságának meghatározása a diagnosztika alapja. Számos ta-
nulmány vizsgálta, a pyelontágulat méretének prediktív értékét
a késõbbi kimenetel tekintetében (vesefunkció, mortalitás, uro-
lógiai rendellenesség típusa), egységes álláspont azonban
nincs. Egyes szerzõk megállapították, hogy a 33. gestatiós hét
elõtt mért 4 mm-es tágulat pozitív prediktív értéke kisebb, mint

a harmadik trimeszterben leírt 7 mm-es tágulaté. Mások a 24.
terhességi hét után észlelt 10 mm-t meghaladó tágulatot tekinte-
nek kórjelzõnek. Az osztályozás alapját azonban legtöbbször
még mindig a 93’-ban Society for Fetal Urology (SFU) által meg-
határozott grádusok jelentik.
Etiológiai szempontból lényeges elkülöníteni az obstrukció ta-
laján kialakult hydronephrosist (pyeloureteralis obstrukció,
ureterovesicalis obstrukció, hátsó húgycsõbillentyû), illetve a
vesicoureteralis reflux (VUR) következtében fellépõ formákat.
Igazolt alsó húgyúti szûkület esetében, fõképp, ha kifejezett, ké-
toldali a tágulat, olygohydramnionnal, környezõ szervek
diszlokációjával vagy egyéb életet veszélyeztetõ abnormalitás-
sal társul egyértelmû az in utero beavatkozás szükségessége. A
prenatális intervenció az ultrahangvezérelt vesico-, pyelocente-
sistõl, a laparoscopos vesicoamnioticus shunt kialakításán át, a
nyílt fetalis sebészi megoldásig terjed. Végsõ esetben a terhes-
ség terminálása is szóba jön. Enyhébb esetekben a szoros köve-
tést tartják szükségesnek, további vizsgálatok (cisztográfia,
veseszcintigráfia) azonban megfelelõ postnatalis életkorban
még javasoltak. A mérsékelt üregrendszeri tágulat az esetek
1/3-ában spontán regrediál, a postnatalisan követve már nem
észlelhetõ eltérés.
Profilaktikus antibiotikum adása továbbra is csak jelentõsebb
vizelet elfolyási akadály, magasabb grádusú hydronephrosis, il-
letve VUR esetén indokolt a megszületést követõen.
Természetesen egységes álláspont, hogy minden gyermek eseté-
ben a normális vesefunkció és tüdõkapacitás megõrzése, súlyos
abnormalitások kivédése, hosszú távon a megfelelõ életminõ-
ség biztosítása a cél. Ehhez szükséges további vizsgálatok foly-
tatása.

Kommentár: A fenti összefoglalóból leszûrhetõ, hogy egységes
terápiás protokoll az intrauterin észlelt súlyos hydronephro-
sisok kezelésére jelenleg sem áll rendelkezésre. Az általában kis
esetszámú klinikai vizsgálatok ma is inkább esetre szabott terá-
piás megközelítést javasolnak.



Bevezetés

A Raynaud-jelenség epizodikus digitális vaso-
spasmust jelent. Elõször 1862-ben Maurice
Raynaud orvostanhallgató, a végtagok lokális as-
phyxiájaként írta le. A jellegzetesen három fázis-
ból álló paroxysmalis fenomén a perifériás artéri-
ák, arteriolák átmeneti vazospasmusa, melyet az
érintett régió, leggyakrabban a kézujjak jellegzetes
trifázisos elszínezõdése kísér. A hideg vagy emoci-
onális stressz hatására az acralis területeken kez-
detben az artériák, arteriolák vazospasmusaként
fehér elszínezõdés alakul ki, melyet a kapillárisok
kitágulása és a vénás pangás okozta kék, illetve az
artériák és arteriolák dilatációja révén kialakult pi-
ros fázis követ (1) (1. ábra).

Nemzetközileg elfogadott definíció szerint
Raynaud-szindróma diagnózisa akkor állítható fel,
ha minimum két színelváltozás jelentkezik. Felté-
telezhetõ Raynaud-jelenségként az egy színelvál-
tozás és a paraesthesia vagy érzéketlenség jelent-
kezését definiálják. Raynaud-szindróma kizárható,
ha a hideghatásra bõrszínelváltozás nem jelentke-
zik. Egyoldali Raynaud-jelenség hátterében mindig
organikus eltérést kell keresni.

Elõfordulás

A gyermekkori Raynaud-fenomen prevalenciája
nem pontosan ismert. Jones és munkatársai 720 an-
gol gyermeken végzett vizsgálata során az össz-
prevalencia 15%-os volt, leányok esetében 18%
(2). Felnõttekben végzett retrospektív vizsgálati
eredmények alapján a Raynaud-jelenség 2,2%-ban
jelentkezik az élet elsõ, 20%-ban a második évti-
zedében. A kórkép átlagos jelentkezési ideje 12
éves életkor. Felnõtt tanulmányok a kórkép koráb-
bi életkori megjelenését mutatták hidegebb égtája-
kon, ahol a jelenség az érintettek közel felénél 20
éves életkor elõtt jelentkezett. A kórkép 3–4-szer
gyakrabban fordul elõ leányokban (3).
A kórállapot kiváltásában 90%-ban a hideg szere-
pel, de szekunder Raynaud-szindróma esetén a
stressz szerepe is jelentõs volt, de a betegek egy ré-
sze a tünetek kialakulásának hátterében kiváltó
okot megnevezni nem tudott (14–17%). A tünetek
elsõsorban szeptember végétõl áprilisig tartanak,
meleg idõben hideg vízben való fürdéskor jelent-
kezhetnek.
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Raynaud-szindróma gyermekkorban

ÖSSZEFOGLALÁS A Raynaud-jelenség hidegre vagy emocionális stresszre fellépõ fokozott vascularis válasz, mely a
kéz-, illetve lábujjak trifázisos színelváltozásaként jelentkezik. Primer Raynaud-jelenség esetén társuló betegség nem
észlelhetõ, szekunder Raynaud-szindróma egyéb betegséghez, leggyakrabban autoimmun betegséghez társul. A diag-
nózis klinikai tüneteken alapszik, de fontosak az immunológiai tesztek, és kapillármikroszkópiás vizsgálat is javasolt a
társuló betegségek kizárására.

KULCSSZAVAK Raynaud-jelenség, autoimmun betegség, kapillármikroszkópia

Mosdósi Bernadett dr.
PTE KK Gyermekgyógyászati Klinika (Igazgató: Molnár Dénes dr.)

LEVELEZÉSI CÍM:
Mosdósi Bernadett dr.
7624 Pécs, József Attila u.7.
E-posta: mosdosi.bernadett@pte.hu

1. ábra: Raynaud-jelenség (a beteg Szüleinek beleegyezésével)



A betegek közel negyedében a családban
Raynaud-jelenség vagy kötõszöveti betegség for-
dul elõ (1). Gyakran társul migrénnel. A teljes
genom vizsgálata során ezidáig 5 gén szerepét azo-
nosították (X,6,7,9,17 kromoszómákon), illetve
egy német család vizsgálata során a Raynaud-
jelenség migrénnel való társulásában a
3p21,1-p21,3 locus szerepét feltételezték (4). Egy
27 gyermekpopulációt vizsgáló tanulmány primer
Raynaud-szindróma gyakoribb elõfordulását ész-
lelte fehér rassz esetén, szekunder Raynaud-
jelenség esetén rasszbeli különbséget nem észlel-
tek.
A Raynaud-szindróma két csoportját különítjük el
(5). Ha a digitális vasospasmust más klinikai jel,
immunszerológiai vagy kapillármikroszkópiai elté-
rés nem kíséri, primer Raynaud-szindrómának ne-
vezzük (1. táblázat). Ez a betegek 70-80 %-ban ész-
lelhetõ (5, 14). A kórkép felismerése és a gyerme-
kek gondozásba vétele javasolt, mert a primer
Raynaud-szindrómás betegek 5–19%-ában sze-
kunder Raynaud-szindróma, illetve szisztémás
autoimmun kórkép fejlõdhet ki (7).
Szekunder Raynaud-szindróma esetén egy másik
kórkép is észlelhetõ, tehát a Raynaud-jelenség egy

megbetegedés részjelensége (2. táblázat). Leg-
gyakrabban kötõszöveti betegségek bevezetõ tüne-
te lehet, de pajzsmirigy-megbetegedéshez, gyógy-
szerhatáshoz társultan is észlelhetjük jelentkezé-
sét. Szisztémás sclerosisban szenvedõ gyermekek
84%-ban, kevert kötõszöveti betegség 50%-ban,
szisztémás lupus erythematosus esetén 10%-ban
észlelték a Raynaud-jelenséget.

Patomechanizmus

A kórkép patofiziológiája nem teljesen tisztázott
(8). Felnõtt betegek esetén végzett invazív, illetve
neminvazív vizsgálatok a kórkép kialakulásában
mind a centrális és perifériás neurogén faktorok,
endothelsejt-károsodás, illetve a kóros immunvá-
lasz szerepét is feltételezik. A neurogén faktorok
közül mind primer, mind szekunder Raynaud-
szindróma esetén is a szenzoros afferens rostokból
felszabaduló értágító hatású calcitonin-gene-
related peptid (CGRP), illetve a vazoaktív intes-
tinalis peptid (VIP) szint csökkenését észlelték, és a
perifériás érfalban megnövekedett alfa-adrenerg
receptor aktivitást, denzitást mutattak ki (9,14).
Primer Raynaud-szindróma esetén az érfal funkcio-
nális károsodása dominál, míg szekunder
Raynaud-szindróma esetén szerkezeti eltérés is
észlelhetõ. A betegekben fokozott endothelfüggõ
vazokonstrikciós molekulák (endotelin-1, angio-
tenzin-II), csökkent endothelfüggõ vasodilatativ
molekula szint (NO, prosztaciklin) mutatható ki (9,
10). Az endothelsejt-károsodás és funkciózavar a
betegség korai szakaszában jelentkezik, mely
csökkent thrombocytaadhézióval, csökkent von
Willerbrand-faktor-szinttel, csökkent adenozin-
felvétellel társul (9). A kórkép kialakulásában
intravascularis okok is részt vesznek, mint a
thrombocytaaktiváció, fibronolysis-defektus, foko-
zott vérviszkozitás. A többszörösen ismétlõdõ
ischaemia-reperfúzió során fokozott fehérvérsejt-
aktivációt, reaktív oxigéngyök-képzõdést észleltek
(11, 12).
Szekunder Raynaud-szindróma, illetve szisztémás
sclerosis betegek esetében kialakult érrendszeri
strukturális átalakulásban az endothelsejtek apop-
tózisa, adhéziós molekulák upregulációja, intimá-
lis proliferáció, kapilláris atrophia, perivascularis
fibrosis és a sérült vascularis remodelling és
arteriogenezis szerepelnek.

Klinikai tünetek, diagnosztika

A diagnózis felállítása a részletes kórtörténeten, a
klinikai tüneteken, laboratóriumi és kapillár-
mikroszkópiás vizsgálaton alapul. A családi anam-
nézis során a családban elõforduló kötõszöveti be-
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1. táblázat: Primer Raynaud-jelenség

Szimmetrikus, acralis, epizódikus attack

Perifériás vascularis betegség hiánya, erõs, szimmetrikus
perifériás pulzus

Digitális ulceratio, gangraena, szöveti sérülés hiánya

Negatív kapillármikroszkópiás lelet

Negatív antinukleáris antitest teszt

Normál süllyedés

2. táblázat: Szekunder Raynaud-szindróma

1. Szisztémás autoimmun kórképek
� szisztémás sclerosis
� szisztémás lupus erythematodes
� dermatomyositis
� kevert kötõszöveti betegség
� szisztémás vasculitis
� antifoszfolipid szindróma

2. Hypothyreosis

3. Külsõ kompresszió: thoracic outlet szindróma (TOS),
carpal tunnel szindróma

4. Obstruktív artériás megbetegedések: artériás embolisatio,
thrombosis, szisztémás vasculitis

5. Iatrogen: gyógyszer, vegyszer: bleomycin, vinblastin,
cisplatin, b-blokkoló, cyclosporin, amphetamin

6. Intravascularis okok: vérviszkozitást növelõ
megbetegedés (jelentõs hypercholeszterinaemia),
monoclonalis gammopathia, cryoglobulinaemiák

7. Súlyos cardialis dekompenzáció



tegségek mellett a szervspecifikus autoimmun be-
tegségek, a migrén, a cardiovascularis betegséget
kell felderíteni. Az anamnézis felvételekor a jelleg-
zetes bõrelszínezõdés mellett a gyakoriság, az idõ-
tartam, triggelelõ faktorok, a szezonalitás és társu-
ló tünetek is alapvetõ fontosságúak. A kórkép ki-
váltásában részt vevõ toxinok, drogok, vibrációs
ártalmakra is rá kell kérdezni. Az anamnézis felvé-
tele során egyéb szisztémás autoimmun betegsé-
gekre utaló jeleket kell hangsúlyozni, mint bõrki-
ütés, fotoszenzitivitás, migrén, ízületi panaszok,
nyelési zavar, xerostomia.
A jellegzetes szimmetrikusan, leggyakrabban a
kézujjakon fellépõ trifázis jelentkezése gyermek-
korban nem jellemzõ, de fontos hangsúlyozni,
hogy a színelváltozást a betegek nem mindig tud-
ják pontosan jellemezni, ebben segítségünkre le-
het fotodokumentáció (5). A betegek többsége fe-
hér, kék elszínezõdésrõl számol be, és emellett a
fájdalom, zsibbadás, érzéketlenség is gyakori tünet
(3). Raynaud-szindróma esetén a hidegre jelentke-
zõ ujjfájdalom, zsibbadás jellegzetes klinikai tü-
net, de az állandóan fennálló, éjszaka gyakran fo-
kozódó ujjzsibbadás hátterében polyneuropathia
állhat. Elhúzódó sebgyógyulásról a betegek közel
fele számol be, de a digitális ulceratio, gangraena
inkább a szekunder Raynaud-szindróma esetén
fordul elõ (1, 3).
A fizikális vizsgálat során a jellegzetes bõrszín-
elváltozás mellett az érintett területeken észlelt el-
húzódó sebgyógyulás, fekélyek, illetve kötõszöveti
betegségekre utaló fizikális tünetek emelendõk ki.
Sclerodactylia esetén a kéz ujjain a bõr nehezen el-
emelhetõvé válik, mely szisztémás sclerosisra utal-
hat. Az ujj bõrének az ízületi határokat nem tartó
egyenletes megvastagodása szisztémás sclerosis
vagy kevert kötõszöveti betegség bevezetõ tünete
lehet. A bõr hypo-, illetve hyperpigmentatiója, a
calcinosis, teleangiectasiák szisztémás sclero-
dermára utalhat. A Raynaud-tünet mellett észlelt
pillangószárny erythema, discoid lupus, alopecia,
a fájdalmatlan oralis ulceratio szisztémás lupus
erythematodes esetében észlelhetõ. A hõmérsékle-
ti hatástól függetlenül fennálló livedo reticularis el-
sõsorban antifoszfolipid szindróma, vasculitis, il-
letve SLE esetén észlelhetõ.
A szisztémás autoimmun kórképek gyakran
Raynaud-jelenséggel kezdõdnek, a többi klinikai
tünet csak a késõbbiekben alakul ki. Alapvetõen
fontos emiatt laboratóriumi alapvizsgálatok és
kapillármikroszkópiás vizsgálat elvégzése. Labo-
ratóriumi vizsgálati módszerek közül a gyulladásos
paraméterek, vérképvizsgálat során anaemia,
lymhopenia kizárása fontos. A társuló kórképek ki-
zárása miatt vese-, máj-, pajzsmirigyfunkció,
elektoforezis, illetve szérum immunglobulin izo-
típus-meghatározás szükséges. Ha az immun-
szerológiai vizsgálati módszerek esetén anti-

nuklearis (ANA) pozitívitást észlelünk, mely emel-
kedett gyulladásos aktivitással, hypocomlement-
aemiával társul, lupus családba tartozó kórkép ki-
fejlõdésére kell gondolni. Anticentromer antitest
(ACA) pozitivitás esetén a limitált cutan szisztémás
sclerosis késõbbi kialakulása prognosztizálható.
Felnõtt betegekben végzett prospektív vizsgálatok
során anticentromer antitest 60%-ban szenzitív,
98%-ban specifikus volt CREST (calcinosis,
Raynaud-jelenség, oesophagus-dysmotilitás, scle-
rodactylia, teleangiectasia) szindróma, illetve
limitált cutan scleroderma kialakulására.
A rutinvizsgálat része kell legyen a vizelet vizsgá-
lat, mert a szisztémás autoimmun betegséghez tár-
suló vesebetegségek nem okoznak szubjektív pa-
naszokat. A reggeli, elsõ, középsugaras vizeletbõl
proteinuria, haematuria, cylinduria jeleit kell ke-
resni.
Elsõsorban egyoldali tünet esetén thoracic outlet
szindróma (TOS) kizárása céljából nyaki borda, il-
letve mellkas-röntgenvizsgálat javasolt. Adson-
teszt vizsgálatával TOS esetén a radialis pulzáció
megszûnik.
A kapillármikrószkópia során, az odavetülõ halo-
gén vagy higanygõz fényforrás mellett az ujjakon,
a körömágy széli részén a bõrfelszínnel párhuza-
mosan haladó kapillárrendszer láthatóvá válik.
Ezen neminvazív, egyszerû eljárás során egészsé-
ges körömágy esetén a rendezett szerkezetben sza-
bályos kapillárisokat észlelünk, scleroderma
spektrum során a kapillárisok rendezetlen lefutású-
ak, szimmetrikusan megnagyobbodott kapilláriso-
kat, mikrokapillárisokat, avascularis régiókat,
neoangiogenezist észlelhetünk (3. táblázat).
Kapillármikroszkópiás eltérések észlelése fokozott
rizikót jelent szekunder Raynaud-szindróma, illet-
ve scleroderma-spektrum betegség kialakulására,
ezért primer Raynaud-szindróma esetén is évente
kapillármikroszkópiás vizsgálat elvégzése java-
solt. Video-kapillármikroszkópiás vizsgálat lehetõ-
vé teszi a mintázat nyomon követését, progresszív
romlás észlelése kötõszöveti betegség kialakulásá-
ra utalhat (2. ábra).
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3. táblázat: Kapillármikroszkópiás vizsgálat

I. Negatív mintázat: normális kapilláris hurkok láthatók.

II. Scleroderma gyanús mintázat: a körömágy distalis
részén formájukat megtartott, de dilatált, 20–50
mikrométeres kapillárisok

III. A körömágy distalis részén többszörösen tágult óriás
vagy megakapillárisok vagy avascularis területek
észlelhetõek.

IV. A körömágy proximalis részén is vannak dilatált
kapillárisok.

V. A kapilárishuroknak a körömágy distalis és proximalis
részén extrém dilatatiója látható.



Szekunder Raynaud-jelenség észlelése esetén
alapvetõen fontos szisztémás autoimmun betegsé-
gek irányában diagnosztikus vizsgálatok elvégzése
az esetlegesen társuló szervi károsodások felméré-
se céljából. A szervi érintettség kizárása céljából
kardiológiai szakvizsgálat (EKG, Echo), inter-
stitialis tüdõbetegség kizárása céljából mellkas
röntgen, diffúziós kapacitás meghatározás, légzés-
funkciós vizsgálat, szükség esetén HR-CT vizsgálat
javasolt. A gastrointestinalis érintettség megítélé-
sére kontrasztanyagos nyelési röntgen vizsgálat,
endoszkópos vizsgálat elvégzése lehet szükséges,
vesefunkció felmérése 24 órás vizeletvizsgálat
során lehetséges.

Differenciáldiagnózis

Hidegérzékenység esetén hideg hatására bõrszín-
elváltozás nem jelentkezik, a jelenség gyakran csa-
ládi halmozódást mutat.

Külsõ kompressziós szindrómák átmeneti vérát-
áramlás zavaraként okoznak érzéketlenséget, sá-
padtságot. Perifériás neuropathia esetén hideg-in-
tolerancia jelentkezhet, occlusiv vascularis beteg-
ség (embolia, thrombus) ishaemias elváltozást
okoz.
A funcionális vascularis betegségek közé a
Raynaud-jelenség mellett az acrocyanosis és az
erythromelalgia tartozik. Acrocyanosis esetén
perzisztáló, szimmetrikus fájdalmatlan kékes bõr-
elszínezõdés jelentkezik az acralis területeken,
egyéb színelváltozás nélkül. Erythromelalgia,
Mitchell-betegség esetében meleg hatására a
palmaris, plantaris régiók fájdalmas, piros elszíne-
zõdése észlelhetõ.

Terápia

A Raynaud-betegség esetében oki terápia jelenleg
nem létezik, a kezelési lehetõségek korlátozottak
(14). Életmódbeli tanácsokkal jelentõs eredménye-
ket lehet elérni (13). A hideg elleni fokozott véde-
kezés, az öltözködési szokások megváltoztatása
(meleg kesztyû, zokni viselése), az érintett terüle-
tek fokozatos melegítésével jelentõsen csökkent-
hetõ a rohamok gyakorisága és súlyossága. Alapve-
tõ fontosságú a dohányzási tilalom és a kiváltó fak-
torok kerülése. Digitális sebek, fekélyek fokozott
lokális kezelése (dezinficiens, lokális antibioti-
kum-kezelés) szükséges. Klinikailag bizonyítottan
hatékony gyógyszeres terápia nem létezik.
A gyógyszeres kezelés alapja a vasoregulatio befo-
lyásolása vasodilatatorokkal, vagy vasoconstrictio
gátlásával, de gyermekkori ajánlás ezidáig nem
született (13). Vasodilatatorok alkalmazása közül a
Ca-csatorna-blokkolók használata terjedt el széle-
sebb körben (14), de az értágító hatású infúziós
kezelés prosztanoidokkal vagy pentoxifillin is al-
kalmazhatók.
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Summary

Raynaud-phenomen in childhood
Bernadett Mosdósi dr., University of Pécs, Department of Pediatrics

The Raynaud-phenomen is an exaggerated vascular response to cold temperature or emotional stimuli, which result in
a characteristic triphasic color change in fingers or toes. In primary Raynaud-phenomen symptoms occur alone without
evidence of any associated disorder, secundary Raynaud-syndrome refers to the presence of another disorder, mostly
connective tissue disease. The diagnosis of Raymaud’s phenomen rest in clinical grounds, but immunological tests and
capillarmicroscopy are useful for determining associated disorders.

KEYWORDS Raynaud-phenomen, connective tissue disease, nailfold capillaroscopy

2. ábra: Kapillármikroszkópiás vizsgálat
forrás: www.the-rheumatologist.org
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Tesztkérdések

1. Jelölje meg az elsõ választandó vizsgálatot
Raynaud-jelenség észlelésekor:
a) nyaki-röntgenvizsgálat
b) immunszerológiai és kapillármikroszkópiás vizsgálat
c) légzésfunkciós vizsgálat
d) echocardiographia

2. Szekunder Raynaud-jelenségre jellemzõ, kivéve:
a) digitális fekély, gangraena is kialakulhat
b) immunszerológiai eltérés észlelhetõ
c) szisztémás autoimmun betegség bevezetõ tünete is lehet
d) kapillármikroszkópia során kórjelzõ eltérés nem
észlelhetõ

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!

Útravaló tudnivaló

• A Raynaud-jelenség jellegzetes bõrszínelváltozással járó funkcionális vascularis betegség a kéz- és
lábujjakon.

• Egyoldali Raynaud-jelenség esetében mindig organikus okot kell keresni.
• A Raynaud-jelenség szisztémás autoimmun betegség bevezetõ tünete is lehet, ezért ezen betegek ese-

tén a társuló, esetleg még klinikai tüneteket nem adó egyéb szervi érintettség kivizsgálása, felismerése
alapvetõen fontos.
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Tal lózó

Infliximab-terápia 7 és 7 évnél
fiatalabb beteg gyermekekben

Infliximab Therapy in Pediatric Patients 7 Years of
Age and Younger

Judith R. Kelsen és mtsai, Gastroenterology 2014; 59: 758-762

Szokira Zsófia

Az infliximab (IFX) hatékony gyógyszer közepesen sú-
lyos gyulladásos bélbetegségben szenvedõ gyerme-
kek kezelésénél a remisszió fenntartásában. A tanul-
mány célja az infliximab-terápia hatékonyságának
vizsgálata a 7 és 7 évnél fiatalabb beteg gyermekek-
ben.
Ez a retrospektív vizsgálat 1999 és 2011 között kezelt
gyermekek adatait dolgozta fel. A következõket vet-
ték figyelembe: az életkort, amikor a betegséget diag-

nosztizálták, betegség fenotípusát, kapott terápiát, az
IFX infúziós adatokat, dózist és intervallumokat. A
felmérés tartalmazta a teljes fizikális állapot értékelé-
sét és a szükséges kortikoszteroid mennyiséget.
Harminchárom gyermek (2,4–7 éves kor) vett részt a
vizsgálatban. Húsz páciensnek Crohn-betegsége,
4-nek colitis ulcerosája, 9-nek indeterminált colitise
volt. Folyamatos IFX terápia 1, 2 illetve 3 évig 36%,
18%, illetve 12% arányban volt. Ebbõl 5 és 5 évnél fi-
atalabb betegeknél folyamatos IFX terápia: 1 év 25%,
2 és 3 év 10%. Kilenc beteg jó fizikális állapotban volt
és nem volt szükségük szteroidkezelésre az 1. évben.
Nem fordult elõ malignizálódás, komoly infekció
vagy halál. Az IFX terápia szerény sikert mutatott és
csekély mértékû szteroidspóroló hatást. A vizsgálatok
alapján az IFX hatékonysága ebben a korosztályban
kisebb, különösen az 5 és 5 évnél fiatalabb betegek-
ben, szemben az ennél idõsebb korosztállyal.



Bevezetés

A gyulladásos bélbetegségben szenvedõ betegek
mintegy 15–75%-a anaemiás (1). A vérszegénység
a betegek életminõségére és kognitív funkcióira
egyértelmûen negatív hatást gyakorol (2). Ezért kü-
lönösen fontos, hogy az alapbetegség terápiája
mellett kellõ figyelmet fordítsunk a társuló
anaemia okának tisztázására és adekvát kezelésé-
re. Abszolút vashiányról beszélünk, ha a szervezet
vastartalma nem megfelelõ vasbevitel vagy felszí-
vódási zavar miatt csökkent, míg funkcionális vas-

hiány esetén a megfelelõ vasellátottság ellenére, a
szükséges mennyiségben rendelkezésre álló vas
nem tud beépülni az erythropoesis során a vörös-
vértest-elõalakokba.
Az IBD-ben észlelt vérszegénység eredete sokrétû
lehet. A B12-vitamin- vagy folsavhiány, a betegség
kezelésében használt gyógyszerek által okozott
anaemia mellett alapvetõen azonban két oka van: a
vashiány okozta és a krónikus betegséghez társuló
anaemia (1). A kóreredet tisztázását megnehezíti,
hogy a két típus sokszor egymással kombináltan je-
lentkezik.
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A hepcidin kettõs szerepe a gyulladásos bélbetegséghez
társuló anaemia kialakulásában

ÖSSZEFOGLALÁS Krónikus gyulladásos bélbetegségben gyakori a funkcionális vashiány, amely sokszor abszolút vashi-
ánnyal is társul. Felismerése és kezelése rendkívül fontos, mert fennállása a beteg életminõségét és kognitív funkcióit
jelentõsen rontja. Kialakulásában központi szerepet játszanak bizonyos citokinek és akut fázis fehérjék, valamint a
hepcidin. A gyulladásos bélbetegséghez társuló vérszegénységben észlelt emelkedett hepcidinszint ugyanakkor termé-
szetes védekezõ mechanizmusnak is felfogható. A diagnózis felállítása nem könnyû, több hematológiai paraméter egy-
idejû meghatározása és értékelése teszi lehetõvé felismerését. Funkcionális vashiány esetén a krónikus gyulladás keze-
lése egyben az anaemia terápiáját is jelenti. A krónikus gyulladásos bélbetegséghez társult anaemia patomecha-
nizmusának részletesebb megismerése mind a diagnosztika, mind a terápia területén ígéretes eredményeket hozhat a
közeljövõben.

KULCSSZAVAK krónikus betegségekhez társuló anaemia, gyulladásos bélbetegség, hepcidin, diagnosztikus algoritmus
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Rövidítések:
ACD anaemia of chronic diseases (krónikus betegségek-

hez társuló vérszegénység)
BMP bone morphogenetic protein (csont morfogenetikai

protein)
BMP-RE bone morphogenetic protein responsive element

(csont morfogenetikai protein reszponzív elem)
DNS dezoxiribonukleinsav
Epo eritropoetin
HAMP hepcidin gén
HJV hemojuvelin
IBD inflammatory bowel disease (gyulladásos bélbeteg-

ség)
IDA iron deficiency anaemia (vashiányos vérszegénység)
IFNã gamma-interferon
IL1,-6,-10 interleukin-1,-6,-10
IRE iron-responsive elements (vasreszponzív elem)
IRP iron regulatory protein (vasszabályozó fehérje)
JAK Janus-kináz

lg ferritin a ferritin 10-es alapú logaritmusa
LPS lipopoliszacharid
MCH mean corpuscular haemoglobin (átlagos vörösvértest

hemoglobin)
mRNA messenger ribonucleic acid (hírvivõ ribonukleinsav)
RDW red cell distribution width (vörösvértest-eloszlási

szélesség)
RNA ribonucleic acid (ribonukleinsav)
SMAD intracelluláris jelátvívõ fehérje
STAT signal transducer and activator of transcription
sTfR solubilis-trasferrin-receptor
Tf-Fe2 biferrikus (FeIII) transzferrin
TfR1 transferrin-receptor 1
TfR2-HFE transzferrinreceptor-2–high Fe-fehérje
TGFb transforming growth factor beta (transzformáló nö-

vekedési faktor-béta)
TNFa tumornekrózis-faktor-alfa



Patomechanizmus

A hepcidin szerepe a vasanyagcsere
szisztémás szabályozásában

A vasellátottság poszttranszlációs szinten szabá-
lyozza a hepcidin mûködését és rajta keresztül a
vasanyagcserét. A transzláció a fehérjeszintézis
második szakasza, amikor a hírvivõ ribonukleinsa-
vat a genetikai kód alapján lefordítva polipeptid
keletkezik. Vashiány esetén a hepcidin és a ferro-
portin közötti kapcsolódás, így az enterocytákból,
hepatocytákból és a macrophagokból történõ vas-
kiválasztás gátlása elmarad.

A vasanyagcsere sejtszintû szabályozása

A sejtszintû szabályozás transzkripciós (a transz-
kripció a fehérjeszintézis elsõ szakasza, amikor a
sejt kromoszomális DNS-érõl ribonukleinsav szin-
tetizálódik) és poszttranszkripciós szinten valósul
meg. Az elsõ esetben, amennyiben vashiány van, a
vasat szolubilis formában tartó Tf-Fe2 a célsejtek-
hez, elsõsorban az erythroid progenitor sejtekhez,
továbbá a májsejtekhez és az immunsejtekhez
szállítja a vasat. A sejtfelszínen a Tf-Fe2 a TfR1-hez
(amely minden sejten jelen van) kötõdik, a komp-
lex internalizálódik, majd a vas az így keletkezõ
endolizoszomából felszabadulva áll rendelkezésre
a különbözõ folyamatokhoz. A sejtmagban ugyan-
akkor nem jön létre a HAMP promoter régiójának
BMP-SMAD és TfR2-HFE jelátvivõ rendszerek által
optimális vasellátottság mellett megvalósuló sti-
mulálása (2). Ez a hepcidin szintézisének csökke-
néséhez, az alacsonyabb hepcidinszint pedig a
ferroportin hatásának fokozódásához vezet. Ezál-
tal a korábban említett célsejtekbõl, így a bélhám-
sejtekbõl is növekedik a vaskiválasztás. A poszt-
transzkripciós szabályozás az IRE/IRP rendszeren
keresztül valósul meg. Ennek eredményeként intra-
celluláris vashiány esetén a ferritin és a ferroportin
transzlációjának gátlása révén a vas kiválasztás és
raktározás blokkolása, míg a TfR1 mRNA stabilizá-
lása révén a vasfelvétel fokozódása érvényesül.
A sejtszintû és a szisztémás szabályozó rendszerek
elsõsorban a ferroportinon és a TfR1-en keresztül
kommunikálnak egymással (3).

A hepcidin és az ACD kapcsolata

Az ACD normokróm, normocytaer, az esetek ki-
sebb részében microcytaer anaemia, amely
celluláris immunreakció következményeként jön
létre. A gyulladás hatására aktiválódnak a mono-
cyták és a T-lymphocyták, amelynek során akut fá-
zis proteinek és citokinek, azaz interleukin-1, -6,
-10, tumornekrózis-faktor-alfa és gamma-interfe-
ron szabadulnak fel. Ezek együttmûködésének

eredményeként csökken a vörösvértestek élettarta-
ma, ineffektív lesz az erythropoesis, ugyanakkor
funkcionális vashiány jelentkezik (1. táblázat),
szemben az IDA-ban észlelt abszolút vashiánnyal
(2, 4, 5).
A szervezet vastartalmán és az anaemián (az
erythropoesis aktivitásán) kívül a gyulladás is befo-
lyásolja a hepcidin termelõdését (2, 4). Nem vashi-
ányos, de anaemiás gyulladásos bélbetegekben jel-
lemzõ az emelkedett hepcidinszint (2, 6-8). Ennek
eredménye a ferroportin mûködésének és ezáltal a
bélhámsejteken keresztül történõ vasfelszívódás
gátlása, amely orális vaskezelésre rezisztens vér-
szegénységet eredményez.
A „hepatic microbicid protein” tehát nemcsak a
vasanyagcsere központi szabályozó molekulája,
hanem az ACD kialakulásában és így az IBD-ben
megfigyelhetõ vérszegénység létrejöttében is
kulcsszerepet játszik.

A hepcidin aktivációja,
mint az immunválasz része

A BMP-k – amelyek a TGFb szupercsalád részeként
a sejtek proliferációjában, differenciálódásában,
az apoptózisban és a szövetfejlõdésben játszanak
szerepet – egyes típusai a vasanyagcsere endogén
szabályozásának központi elemei (9). IBD-ben az
IL1 és IL6 közvetlenül a JAK-STAT rendszeren vagy
közvetve a BMP-SMAD rendszeren keresztül a
transzkripció szintjén aktiválja a HAMP promotert
(1. ábra), fokozva a hepcidin szintézist (2, 3, 7). Az
evolúció során megõrzött természetes védekezõ
mechanizmusról van szó, amelynek több kedvezõ
hatása van: távol tartja a patogén kórokozóktól a
vasat, gátat szabva szaporodásuknak; a macro-
phagokban a vaskínálat csökkenése fokozza az
intracelluláris kórokozók IFNg által közvetített el-
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1. táblázat: A krónikus gyulladásos betegségekben észlelt
anaemia patomechanizmusában szerepet játszó tényezõk (4, 5,
17)

1. Vashomeosztázis
zavara �

funkcionális
vashiány

a hepcidin szintézis fokozódik a
májban

a reticuloendothelialis rendszerben
felhalmozódik a vas

a ferritinszint emelkedik

a transzferrinszint csökken

2. Erythropoesis
zavara

a vörösvértest progenitor sejtek
képzõdése gátolt

a vaskínálat csökken

3. Az eritropoetin
képzõdésének és
funkciójának zavara

a vörösvértest progenitor sejtek
eritropoetin érzékenysége csökken

az eritropoetinreceptorok
mennyisége csökken



pusztításának képességét (4). A T- és B-lympho-
cyták proliferációja vasfüggõ folyamat. Az ehhez
szükséges vasat a transzferrin szállítja a sejtekhez.
A vas kínálatának szabályozása révén a hepcidin –
így közvetve – az adaptív immunitásban is fontos
szerepet játszik (10).
Arnold és munkatársai úgy gondolják, hogy nem
anaemiás IBD-ben szenvedõ betegekben az ala-
csony hepcidinszint kiváltója és egyben fenntartó-
ja is lehet a gyulladásnak (5). Ilyenkor ugyanis
csökken a hepcidin kapcsolódása a ferroportinhoz,
ezáltal a JAK2-kináz-STAT3 jelátvivõ rendszer akti-
vációja. Ennek következtében kevésbé érvényesül
a gátló hatás a lipopoliszacharid által indukált
citokinexpresszióra (11). Nem vashiányos, de
anaemiás IBD-ben szenvedõ betegekben ugyanak-
kor az emelkedett hepcidinszint fokozhatja a gyul-
ladást. Wang és munkatársai az ezzel egyidejûleg
észlelt intracelluláris vasfelhalmozódással kapcso-
latban tudtak ilyen hatást kimutatni (8).

Mindez arra utal, hogy több, egyszerre jelentkezõ,
sokszor egymással ellentétes hatású folyamat ere-
dõjének eredménye az észlelt hatás. A hepcidin-
szint a vaskínálattal összefüggésben, de attól füg-
getlenül is képes befolyásolni a gyulladásos válasz-
reakciót. Finoman szabályozott, dinamikus egyen-
súlyi rendszerrõl van szó, amelyben mind a hepci-
din, mind a vas optimális mennyiségû jelenléte
szükséges ahhoz, hogy a fertõzés és gyulladás
lehetõsége alacsony szinten maradjon.

Diagnosztika

Az IBD diagnózisának felállításakor, majd az ellen-
õrzõ vizsgálatok során is rendkívül fontos annak
tisztázása, hogy funkcionális vashiány mellett ab-
szolút vashiány is fennáll-e. Az elõbbi esetben
ugyanis az alapbetegség kezelését nem kell kiegé-
szíteni vas pótlásával, ráadásula nem megfelelõ in-
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1. ábra: A hepcidinszintézis transzkripció szintjén történõ aktiválásának patomechanizmusa krónikus gyulladásos bélbetegségben. Az
IL1 és IL6 aktiválja a Janus-kináz-STAT jelátvivõ folyamatot, amelynek eredményeként a STAT foszforilációja (P) és transzkripciós
komplex jön létre. Az aktivált STAT3 kapcsolatba lép a BMP-SMAD rendszerrel. Ez utóbbi jelátvitel során a BMP koreceptorként sze-
replõ hemojuvelin kölcsönhatásba lép az 1-es és 2-es típusú BMP receptorral, amelynek eredménye a receptoraktivált SMAD
foszforilációja (P) lesz. Ezt követõen a ko-SMAD faktorként szereplõ SMAD4-et is magában foglaló transzkripciós komplex (SMAD
1/5/8-SMAD 4) jön létre. A két transzkripciós komplex, amelyek bekerülnek a sejtmagba, együttes hatása szükséges ahhoz, hogy a
HAMP stimulációja révén megfelelõ mennyiségû hepcidin keletkezzen (3, 8, 9). Hentze és mtsai után módosítva (3)



dikációval alkalmazott vaskezelés a gyulladásos
folyamat aktiválódását eredményezheti, elsõsor-
ban a Fenton-reakció (oxidoredukciós folyamat,
amelynek során szabad gyökök keletkeznek) révén
(8, 12).

Az egyértelmû elkülönítést lehetõvé tevõ laborató-
riumi paraméter hiányában jelenleg több a vas-
anyagcserére, vörösvértestekre, reticulocytákra
vonatkozó érték egyidejû, kombinált vizsgálata
alapján próbálunk különbséget tenni az ACD és az
ACD+IDA között (2. táblázat) (1, 13). A differenci-
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2. ábra: A funkcionális és az abszolút vashiány differenciáldiagnosztikája gyulladásos bélbetegségben (5)

2. táblázat: Az ACD és az ACD+IDA közötti differenciálásban szerepet játszó klasszikus hematológiai paraméterek (1)

IDA ACD ACD+IDA

Szérumvas változó változó változó

Ferritin csökkent emelkedett vagy normális normális vagy emelkedett

Transzferrin emelkedett csökkent vagy normális csökkent

Transzferrinszaturáció csökkent csökkent csökkent

Szolubilis transzferrinreceptor emelkedett normális vagy csökkent normális vagy emelkedett

Szolubilis transzferrinreceptor-ferritin index emelkedett csökkent emelkedett

Vörösvértest-eloszlási szélesség emelkedett normális vagy emelkedett normális vagy emelkedett

MCV csökkent csökkent vagy normális csökkent vagy normális

CRP normális emelkedett emelkedett



áldiagnosztika alapvetõ elemeit tüntettem fel a 2.
ábrán. Célszerû meghatározni az sTfR-F (sTfR/lg
ferritin) indexet, mert a funkcionális vas (sTfR) és a
raktározott vas (ferritin) hányadosa jól tükrözi a
szervezet vasellátottságát, különösen akkor, ha a
nevezõben a ferritin logaritmikus transzformáció-
ját használjuk (14, 15). Azokban az esetekben,
amikor a sTfR/lg ferritin 1 és 2 közötti értéket ad, az
MCH mellett leginkább a hepcidinszint (5, 16) és a
vörösvértest eloszlási szélesség meghatározása se-
gíthet az elkülönítésben (2. ábra). Számos állatkí-
sérlet és humán tanulmány foglalkozik a hepcidin
gyulladásos betegségekben és vashiányban betöl-
tött szerepével, azonban fõleg gyermekgyógyásza-
ti vonatkozásait illetõen még kevés adattal rendel-
kezünk. Gyulladásos bélbetegségben végzett vizs-
gálatok sokszor ellentmondásos eredményei arra
utalnak, hogy termelõdését az életkor, a betegség
aktivitása és típusa jelentõsen befolyásolja (8).

Terápia

Gyulladásos bélbetegségben az alapbetegség gyul-
ladáscsökkentõk (sulfasalazin, 5-ASA) és immun-
szuppresszív szerek (methylprednisolon, azathio-
prin, 6-merkaptopurin, metotrexat) által történõ
kezelése rendszerint megoldja az anaemiát. A leg-
korszerûbb, egyben a vérszegénység vonatkozásá-
ban is gyakran oki terápiát a TNFa-gátlók használa-
ta jelenti (2).
Transzfúziót csak akkor alkalmazunk IBD-ben, ha
a vérszegénység súlyos és a klinikai állapot azt in-
dokolttá teszi. Abszolút vashiány esetén, amennyi-
ben az anaemia enyhe, vassót vagy vas-polisza-
charidot adhatunk orálisan. Az alapbetegség sú-

lyos aktivitása, a szájon keresztüli vaskezelés ha-
tástalansága, mellékhatások jelentkezése vagy ele-
ve fennálló mérsékelt, vagy súlyos vashiányos vér-
szegénység esetén idejekorán intravénás vaskeze-
lést kell kezdeni (5, 17). Magyarországon erre a
célra vas-glukonát áll rendelkezésre (13).
Olyan esetekben, amikor izolált ACD áll fenn és az
alapbetegség kezelése nem eredményez megfelelõ
javulást vagy ACD+IDA esetén a parenterális vas-
pótlás hatástalannak bizonyul, logikus terápiás vá-
lasztás lehet az eritropoetin adása a vasterápia
folytatása mellett (5, 12, 17). Ezzel kapcsolatban
gyulladásos bélbetegségben szenvedõ gyermekek-
ben még kevés adat áll rendelkezésre (13).

További, kutatási szinten álló terápiás
lehetõségek

a) Erythropoesist stimuláló anyagok, amelyek
szerkezetüket és biológiai hatásukat tekintve
hasonlóak a természetes Epo-hoz,

b) Epo-receptor-moduláció,
c) ferroportinagonisták,
d) (anti)-citokin-terápia,
e) hepcidinantagonisták: neutralizáló antitestek,

hepcidintranszkripció gátlása, small interfering
RNA, ferroportinhoz történõ kötõdés gátlása
(10, 18).

A hepcidin kettõs szerepe, amelyet a szervezet im-
munvédekezésében és vasanyagcseréjében betölt,
arra utal, hogy aktivitásának mérése, termelõdésé-
nek befolyásolása a jövõben az IBD illetve az
IBD-hez társult anaemia diagnosztikájának és ke-
zelésének sikeres területe lehet (13, 19, 20).
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Summary

The dual role of hepcidin in inflammatory bowel disease associated anemia
I. Tokodi, MD. Department of Newborn, Infant and Pediatrics, Saint George University Teaching Hospital of
County-Fejér, Székesfehérvár

In the clinical practice functional iron deficiency can be found very often in patients with chronic inflammatory bowel
disease (IBD). Furthermore it is commonly associated with absolute iron deficiency. The recognition and the therapy
are very important because the presence of the iron deficiency decreases the patients’ life standards and disturbs the
cognitive functions. Cytokines, acute phase proteins and also hepcidin have major role in the pathomechanism of
functional iron deficiency. However the increased blood level of hepcidin in IBD is supposed to be part of the natural
defense reactions. It is usually difficult to get the right diagnosis because more blood parameters should be examined at
the same time. In functional iron deficiency the treatment of the chronic inflammation means the solution for the
anemia too. The deeper knowledge about the pathomechanism of the anemia associated with IDB could bring
promising results both in diagnostic and therapeutic areas in the near future.

KEYWORDS anemia associated with chronic diseases, inflammatory bowel disease, hepcidin, diagnostic algorithm
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Útravaló–tudnivaló

• Gyulladásos bélbetegségben gyakori a funkcionális vashiányos anaemia, amely az esetek jelentõs ré-
szében abszolút vashiánnyal együtt jelentkezik.

• Kialakulásában kulcsszerepe van a citokineknek, az akut fázis fehérjéknek és a hepcidinnek.
• Funkcionális vashiányos vérszegénység izolált fennállása esetén nincs szükség vaskezelésre.

Tesztkérdések

1. Melyik membrán transzporterhez (receptorhoz) kötõdve
gátolja a hepcidin a vasfelszívódást, illetve -kiválasztást?
a) CFTR
b) TfR1
c) ferroportin
d) hephaestin
e) Na+/K+-ATPáz

2. Melyik állítás nem igaz a krónikus betegséghez társult
anaemiára?
a) funkcionális vashiány jellemzi
b) kialakulásában citokinek, akut fázis fehérjék és a
hepcidin központi szerepet töltenek be
c) az immunvédekezést gyengítõ hatása van
d) az IL1 és IL6 a transzkripció szintjén, a HAMP promo-
ter aktiválásán keresztül fokozza a hepcidinszintézist
e) diagnózisának felállítása több hematológiai paraméter
egyidejû, kombinált értékelését teszi szükségessé

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!



Hársfalvi Magdolna
mûvészettörténész, a Virág Judit Galéria munkatársa

„A modern mûvészet élvezetéhez és értékeléséhez a XX.
század szellemének a megismerése a legegyenesebb út.
Ezek, a mûvészeten belüli erõtényezõk: az élet új ritmu-
sa és feszültsége, új társadalmi berendezkedések, új tu-
dományos megállapítások és felfedezések, mechanizá-
lás, a tér és idõ legyõzésének új eszköze stb. a természet
mellett elutasíthatatlanul érdeklik a mûvészetet. Ezek az
erõk alkotják a túlizgatott korszellem magasfeszültségét,
és nemcsak saját területükön változtatják át, hanem eltö-
rölhetetlen bélyeget nyomnak mindenre, amit ma szelle-
mi életnek nevezünk.” (Vaszary János: Pesti Napló,
1931. április 5.)
Vaszary János (1867–1938) mindent tudott, amit festõ
tudhat a színrõl, vonalról és kompozícióról. Magas intel-
lektusa, ragyogó ízlése, érzõ lelke, örök kíváncsisága és
nyitottsága minden konvenciót elvetve, teljes szabad-
sággal volt képes mindig újat teremteni. Tárlatunk bete-
kintést enged a radikális változtatásokat eszközlõ virtu-
óz mûvész valamennyi korszakába.
A naturalista, realista kezdetek után a szecesszió, az
impresszionizmus, késõbb az expresszionizmus felé for-
dult. Mûvészete utolsó és egyben leghosszabb korszaká-
ban, egy nagy váltás után az École de Paris ragyogó, élet-
igenlõ dekoratív festészetének szellemében alkotott: a
húszas-harmincas évek fehér alapozású, alla prima – va-
gyis keveretlen színekkel festett, pasztózus virágcsend-
életei, könnyed és elegáns aktjai, valamint a népszerû

tengerparti életképek, városképek is megtekinthetõk
lesznek a látogatók számára. Színek iránti szenvedélye
egyesül a bravúros, dinamikus, ugyanakkor nagyvonalú
festõi megoldásokkal valamennyi korszakában.
Vaszary olyan értelmiségi mûvész, és kozmopolita euró-
pai polgár volt, aki a kultúrában is fontosnak tartotta a
nyugati kapcsolatokat. Kortársai közül Dufy, Matisse és
Van Dongen mûvészetét tartotta meghatározónak. Kosz-
tolányi, Karinthy és Márai szellemi társaként Vaszary
eszményképe a nemzet sorsát befolyásolni képes erõs
európai-magyar polgárság, és annak mûvészi képvisele-
te volt.
Vaszary köztiszteletben álló fõiskolai tanár is volt, aki
több évtizedes pályája során udvariasan de határozottan
képviselte a modern mûvészetre vonatkozó elképzelése-
it, melyeket mûvészetelméleti írásaiban rendszeresen
publikált is.
Kortársai, a kritikusok, mûvészettörténészek és laikusok
egyaránt nagyra értékelték munkásságát, képeiért a leg-
nagyobb gyûjtõk és múzeumok versenyeztek. Vaszary
János a huszadik század legsikeresebb, legelfogadottabb
és legnépszerûbb magyar festõinek egyike. Nincs olyan
korszaka, amelyet a szakma vagy a közönség ne szeret-
ne. Mûvei iránt az érdeklõdés töretlen, festményei kima-
gasló árakon kelnek el az itthoni és külföldi aukciókon.
A galéria nagy hangsúlyt fektet az installációra is: a fest-
mények mellett archív filmekkel, zenével, vetítéssel és
egyéb különlegességekkel teremti meg azt a hangulatot,
hogy a közönség a kiállítótérbe lépve valóban Vaszary
János világába érkezhessen.
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Vaszary magángyûjteményekben – A Virág Judit Galéria
kiállítása

A Virág Judit Galéria az egyik legnépszerûbb magyar mûvész, Vaszary János festményeibõl rendez
nagyszabású kiállítást. A reprezentatív tárlaton közel 140 magyar és külföldi magángyûjteménybõl
származó olajfestményt mutatunk be – melyek között számos olyan mû is van, amelyet a közönség még
soha nem láthatott. A kiállításra külön kiadvánnyal, programokkal, tárlatvezetésekkel készülünk.
A tárlat ingyenesen megtekinthetõ 2015. március 28. és április 25. között a galériában.

Vaszary János: Párizsi mulató, 1925 körül, magántulajdon Vaszary János: Nõ lámpával, 1930, magántulajdon




