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Bevezető

„Azok vagyunk, amiben hiszünk.”
(Anton Csehov)

Az évek múlásával egyre világosabban körvonalazódik, hogy a nők 
biológiai és élettani különbözőségei megnyilvánulnak a betegségeikben 
is. Ennek a könyvnek az a szándéka, hogy az egyes szakterületek kiváló 
képviselői révén segítse az érdeklődő olvasót abban, hogy milyen spe-
ciális szempontokat, ismereteket kell szem előtt tartani és alkalmazni 
az egyes megbetegedések tüneteinek, diagnosztikájának és terápiájának 
észlelése és kialakítása során, ha az illető beteg nő. Hiánypótló műnek 
szánjuk, és reméljük, haszonnal fogják forgatni a családorvos és szak-
orvos kollégák, de hasznos olvasmány lehet az orvosi pályára készülő 
ambiciózus diákok számára is.

Az online információk ma már szinte végtelen tárháza legalább an�-
nyira elbizonytalanítja, mint amennyire segíti a szakma iránt érdeklő-
dőket, mivel számos redundáns és fölösleges információval találjuk 
magunkat szemben az első keresésre, miközben az igazán alapos mun-
kák nem könnyen és nem mindig elérhetőek. Fontos jelentősége lehet 
emiatt egy ilyan összefoglaló, a különböző szakterületeket mégis magá-
ba foglaló, kellően részletező és előre meghatározott szempont szerint 
összerendező munkának. A nők betegségeinek gyógyítását számos 
különböző szakma képviselői együttesen végzik, ezért nőgyógyászok, 
belgyógyászok, immunológus, rheumatológus, gasztroenterológus, en-
dokrinológus, angiológus, neurológus, lipidológus kollégák, pszichiá-
terek és kardiológusok közreműködésével született meg ez a könyv is. 
Mint minden sokszerzős műben, ebben a könyvben is előfordulhatnak 
átfedések, bár az egyes fejezetek szerzői mindig más nézőpontból köze-
lítik meg az adott témát. Így ez inkább előnyére, mint hátrányára szolgál 
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a mű egészének és a szerkesztő éppen ezért nem is akarta korlátozni a 
szerzőket abban, hogy teljes képet igyekezzenek nyújtani a saját szak-
területükön. Az elsődleges szempontunk az volt, hogy az elméleti háttér 
összefoglalása mellett a gyakorlati szempontokat helyezzük az előtérbe, 
és ezzel praktikus segítséget nyújtsunk a betegellátás napi gyakorlatában.

Reméljük, könyvünk betölti ezt a szerepet és hasznos fogódzót tud 
nyújtani kollégáinknak a nők gyógyítását és a betegségeik megelőzését 
célzó munkájukban. A szerzők meg vannak róla ugyanis győződve, hogy 
a nőket – mint a társadalmi élet más területein - a gyógyításban is csak 
akkor tudjuk egyenjogúan és egyenrangúan kezelni, ha a különbözősé-
geiket mind az élettan, mind a kórélettan mind a diagnosztika és a te-
rápia szempontjából figyelembe vesszük. 

Masszi Gabriella

Epidemiológia:  
a nők életesélyeiről Magyarországon 

európai kitekintéssel

Masszi Gabriella

Magyarországon, Európa szívében 1981 óta csökken a népesség. 1980-
ban 10 millió 709 ezren voltunk, a bűvös 10 milliós népességszámot 
2011-ben hagytuk el, és 2018-ban 9 millió 778 ezerre fogyott a lakosság 
száma, az elmúlt közel negyven évben a természetes szaporodást a né-
pességi mutatóban sajnos a fogyás váltotta fel. A gazdasági fejlettségünk-
höz mérten az egészségügyi kilátásaink elmaradnak a várttól. A szüle-
téskor várható átlagos élettartam férfiak esetében 2018-ban 72,4 év, míg 
a nőknél 78,9 év volt és mindkét adat elmarad a közép-európai orszá-
gokban várható átlagértékektől, bár az elmúlt 40 évben Magyarországon 
mindkét nem esetében lassú, fokozatos javulás volt tapasztalható. Így 
pl. 1980-ban a férfiak számára 65,4 év, a nők számára 72,7 év volt szü-
letéskor várható átlagéletkor. Összességében azonban kb. 5 évvel mara-
dunk le az Európai Unió országaitól és ennél kedvezőtlenebb mutatók 
csak Romániában, Ukrajnában és Szerbiában voltak tapasztalhatóak a 
2016-ban kimutatott statisztikai adatok alapján, vagyis a tennivalók a 
prevenció terén meglehetősen sürgetőek.

2017 szeptemberében a WHO Budapesten tartotta a 63. regionális 
ülését, ahol 53 tagország képviseltette magát ötszáznál több küldöttel. 
A régió pozitív és negatív irányú változásait tekintették át, és az egyes 
országok speciális gondjait is figyelembe vették. Megállapítást nyert az 
a pozitív tendencia, hogy a régióban az átlagosan várható élettartam 
2017-re meghaladta a 77 évet, a férfiak átlaga 74,4 év volt, míg a nőké 
81 év. A születéskor várható egészséges életévek száma is növekedést 
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mutatott, 68 életév fölé emelkedett a régióban; a nőknél az átlag 70,5 év, 
míg a férfiaknál 65,6 év lett. A 30-69 évesek korosztályában a nem fer-
tőző betegségek miatti halálozás arányszáma is lefelé tendált, és ugyan-
így csökkent a korai, úgynevezett „idő előtti halálozás” is a legtöbb or-
szágban 2-3%-kal. 2025-re a szakemberek 40%-os csökkenésben bíznak. 
Az egészségpolitikában is egyre nagyobb hangsúlyt kap a nemzetközi 
együttműködés. Több területen történtek közös előrelépések, így pél-
dául hazánk a dohányzás visszaszorításában a WHO-val való szoros 
együttműködésben jelentős eredményeket ért el nemzetközi összeve-
tésben is, amikor 2011-ben bevezették a zárt közterületen való dohány-
zás teljes tilalmát. Jakab Zsuzsanna, a WHO regionális igazgatója hang-
súlyozta azonban, hogy az egészségügy mellett szociálpolitikai és 
családtámogatási téren is további, kormányzati ciklusokon átívelő prog-
ramokra van szükség. A térség egyik jelentős gondja a 18 éven felülieket 
érintő elhízás prevalenciája. Ez a férfiakat és a nőket egyaránt sújtó 
probléma; a teljes népesség 21%-át, illetve 23,4%-át érinti. Különösen 
aggasztó, hogy a 11 évesek körében minden harmadik gyermek a túl-
súlyosak közé tartozik. A dohányzás különösen elterjedt a nők és a fia-
talok körében, és az alkoholfogyasztás tekintetében is „előkelő” a helye-
zésünk a világranglistán. Az összes halálozás tekintetében a szív és 
érrendszeri megbetegedések, a szívinfarktus, a stroke és a daganatos 
betegségek vezetnek a nőknél és a férfiaknál egyaránt, ezért Magyar-
országon a Nemzeti Népegészségügyi Stratégia kialakítása során új 
célokat fogalmaztak meg. A halálozási arány csökkentését, annak az EU 
átlaghoz való közelítését, és a születéskor várható élettartam növekedé-
sét tűzték ki célul, melyet a lakosság egészségtudatosságának fejlesztése, 
és ennek nyomán a szív és érrendszeri kockázati tényezők csökkentése 
révén kívánnak elérni. 

Igen fontos ugyanis az a tény, hogy bár az általános életkilátások ja-
vulnak, de azok mértéke regionálisan, egyes területekre lebontva jelen-
tős különbségeket mutat. Így például a 2003-2006-ban született és Bu-
dapest II. kerületében, a magyar átlaghoz képest igen jó életkörülmények 
között élő emberek kb. 11 évvel hosszabb életet remélhetnek a magyar-
szlovák-ukrán határ háromszögében található Bodrogközi kistérség 
lakosságával egybevetve. Az előbbi helyen a várható élettartam 79,4 év, 

ez Hollandiáéhoz hasonlítható, míg az utóbbiban 68,3 év, ami pedig a 
Moldovában várható élettartamot idézi.

A magyarországi életkilátások nemzetközi összehasonlításban ked-
vezőtlen adata csak lassan és fokozatosan számolható fel, és részben 
történelmi okokkal magyarázható. A II. világháborút követő évtizedek-
ben a várható élettartam növekedésének az oka Magyarországon és 
Nyugat Európában egyaránt a fertőző betegségek visszaszorításában, 
elsősorban a TBC, illetve a gyermekkori végzetes kimenetelű infekci-
ókból származó halálozás felszámolásában rejlett. A nők egyenjogúsá-
guk kivívásával, munkába állásukkal, a két vagy három műszakos mun-
karend kialakításával, e kockázati tényező tekintetében is beérték a 
férfiakat. A szív és érrendszeri rizikófaktorok széles körű elterjedésével 
a „gyengébb” nem körében is a szív és érrendszeri megbetegedések ve-
zetik a haláloki statisztikákat.

A magyar nők egészségi állapotának felmérését 2004-2007 között két 
keresztmetszeti szűrőprogram keretében interdiszciplináris megközelí-
tésben végezte el a Magyar Menopauza Társaság a nőgyógyászok, a Ma-
gyar Kardiológus Társaság a kardiológusok és az Országos Alapellátási 
Intézet – a családorvosok bevonásával MENOKARD I és II címmel. 

Ezek a szűrővizsgálatok az Amerikai Szívgyógyászok Szövetsége 
(American Heart Association) által 2003-ban meghirdetett „Go Red for 
Women” mozgalom első hazai felkaroló programjaként jelentek meg. 
A MENOKARD a változó kor környékén sokasodó kardiovaszkuláris 
rizikófaktorok szerepét, jelentőségét és megszervezett terápiás befolyá-
solását tűzve ki célul. A „Go Red for Women” mozgalom korábban 
abból indult ki, hogy a kardiovaszkuláris betegségek napjainkban épp-
úgy érintik a nőket, mint a férfiakat, sőt a nőknél az arányuk egyre in-
kább fokozódik. A halálozási adatok férfiak esetében 40-50%-kal csök-
kentek az intervenciók hatására, ám nőknél a helyzet nem változott, sőt 
kismértékben romlott is. Az európai statisztikák is hasonló arányokat 
mutattak: a halálozási adatok szerint több nő hal meg kardiovaszkuláris 
betegségben, mint férfi (44%, ill. 38%), és a koszorúér betegségek miat-
ti elhalálozás mellett az agyi események statisztikai mutatói is kedvezőt-
lenek a nők számára. 2005-ben ezért az Európai Kardiológus társaság 
is létrehozta a „Women at Heart” mozgalmat, amelyet abban az évben 
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az Európai Kardiológus Társaság konferenciájának egyik kiemelt témá-
jává is tettek.

Hazánkban 2004-2007 között a MENOKARD I-II programban tu-
dományos igényességgel történt epidemiológiai felmérés és szükség 
szerinti intervenció a változó korú nők szív és érrendszeri rizikója szem-
pontjából. A MENOKARD I program során elsőként 17 kiválasztott 
menopauza ambulancián a szakemberek több ezer önként megjelent 
nőn végeztek el kardiovaszkuláris szűrővizsgálatot, majd az ezt követő, 
a körzeti orvosok által irányított hasonló szerkezetű MENOKARD II. 
program keretén belül is több mint 6000 nő részesült diagnosztikai és 
terápiás ellátásban. Az derült ki, hogy ezeknek a nőknek a körében a 
hipertónia közel 30%-ban, a hiperkoleszterinémia több mint 70%-ban, 
az elhízás pedig 80% körüli arányban fordult elő. Tudjuk, hogy az ismert 
kockázati tényezők közül a magas triglicerid szint, az alacsony HDL-
koleszterin, a diabetesz, az elhízás és a depresszió nőknél nagyobb mér-
tékben növeli a kockázatot, mint férfiaknál. A MENOKARD I-II vizs-
gálatba bekerült közel tízezer nő szív és érrendszeri rizikója a 
programban tervezett egy éves követés és gondozás eredményeképpen 
szignifikánsan csökkent. 

2010-ben megkezdődött és 74 szakmai szervezet 85 önkéntes veze-
tőjének az összefogásával folyamatban van Magyarország átfogó egész-
ségvédelmi szűrőprogramja, melynek során a lakosság körében több 
mint ezerötszáz helyszínen, spontán jelentkezések alapján végeznek 
szűrővizsgálatokat. E szűrőprogram keretén belül 2010 és 2018 között 
több mint 6 millió vizsgálati eredmény született. Így a megelőzés vonat-
kozásában szív és érrendszeri megbetegedések, metabolikus tényezők, 
légúti megbetegedések, szem és bőrbetegségek tekintetében diagnosz-
tikus vizsgálatokra, ugyanakkor az egészséges táplálkozás, a mozgás, a 
sport és az egészség kapcsolatát erősítő életmódbeli és életvezetési ta-
nácsadásra került sor, ami az egészségtudatos életmód kialakításában 
nyújtott döntő segítséget a szűrőprogram résztvevőinek. Megállapítást 
nyert, hogy a résztvevők körében az elhízás, a magas vérnyomás, a me-
tabolikus rizikófaktorok jelenléte meghatározó, pedig az önkéntes szű-
résre nyilván csak azok jelentkeztek, akiknek az egészségtudatos szem-
lélet már legalább részben sajátja volt.
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A terhesség fiziológiája és patológiája 

Gyakorlati útmutató

Béres László

A terhességi komplikációk patogenetikájáról 

Egy fogamzóképes korú nő reproduktív egészségének felmérése kapcsán 
fontos szempont, hogy minél szélesebb körben kerüljenek felismerésre 
azok az anyai okok és biológiai mechanizmusok, amelyek egy jövőbeni 
terhesség kedvező vagy kedvezőtlen kimenetelét meghatározzák. Ki-
mutatták, hogy az infertilitás és a reproduktív zavarok (PCOS, endo-
metriózis, adenomiózis, miómagöbök, pajzsmirigy diszfunkció és a 
D-vitamin-hiány) negatív hatást gyakorolnak a terhesség evolúciójára 
már a beágyazódás megindulásától kezdődően. Ezért már prekoncep-
cionálisan célszerű törekedni az optimális hormonális, metabolikus és 
inflammációs egyensúly elérésére, hogy a decidualizáció, az implantá-
ció és a placentáció optimális miliőben mehessen végbe, így biztosítva 
a terhességi komplikációk kockázatának minimalizálását. A repro-
dukciós zavarok és az ismeretlen eredetű infertilitás hátterében gyakran 
hiperinflammációs állapot, hormonális aberráció, deciduális diszfunk-
ció, vaszkuláris abnormalitás található, mely folyamatok molekuláris 
szignál-útjai szoros kölcsönhatásban vannak egymással, és amelyek 
végeredményben közös mechanizmusokon keresztül befolyásolják a 
terhesség kimenetelét: emelik a vetélés, a koraszülés, a kis születési súly, 
a GDM, a lepényi patológiák és a terhesség indukálta magasvérnyomás 
kockázatát. Ezért a tünetek illetve a komplikációk összessége szindró-
maként is felfogható, melynek kezelése és megelőzése jórészt az anya 
prekoncepcionális immun és endokrin státuszán alapul. Az endomet-

rium, miometrium, cervix és a placenta lehet az az anatómiai egység, 
ahol az említett aberráns miliő elindíthatja a szülészeti komplikációk 
kialakulását. 

A PCOS terhespatológiai jelentősége

PCOS-ben az endometrium aberráns miliője, illetve szuboptimális 
receptivitása meghatározó jelentőségű a kedvezőtlen terhességi kime-
netel kockázatának fokozódásában. A hiperandrogenizmus hatására 
nő az androgén-receptor (AR) és az ösztrogén-receptor (ER) expres�-
sziója és csökken a progeszteron-receptor (PR) kifejeződése, melynek 
következtében progeszteron-rezisztencia jön létre. Ebben a progeszte-
ron-rezisztens állapotban csökken az endometrium strómális fibrob-
lasztjainak decidualizációja és proinflammatórikus citokin-profil alakul 
ki. Emiatt jelentősen romlik a trofoblaszt-funkció, kiváltképp a spirális 
artériákat érintő endovaszkuláris trofoblaszt invázió, amely növeli a 
koraszülés, a kis születési súly és a terhesség-indukálta magasvérnyomás 
kialakulásának rizikóját. 

A PCOS-ben tapasztalható metabolikus diszfunkció is az endomet-
rium hiperinflammációs állapotán keresztül rontja a trofoblasztok és a 
decidua közötti kölcsönhatást. Az inzulin-koncentráció emelkedése 
aktiválja a patogenetikailag központi szerepet játszó gyulladásos transz
kripciós faktort, a nukleáris faktor kappa B-t (NF-ĸB), amely robbanás-
szerűen indítja be a gyulladásos citokinek további expresszióját, gátolva 
ezzel a trofoblasztok funkcióját. Ez utóbbi az implantáció és a placen-
táció zavarán keresztül fokozza a terhesség kedvezőtlen kimenetelének 
kockázatát. 

Ahhoz, hogy az endometrium a blastociszta számára receptív legyen 
megfelelő progeszteron-hatás szükséges. Ha ez teljesül, akkor a trofob-
lasztok „karmesterként” képesek irányítani az endometrium immun-
sejtjeit. Segítik kialakítani az anyai immuntoleranciát és azt a kedvező 
miliőt, amelyben egy intakt implantáció illetve placentáció végbe mehet. 
A trofoblasztok által szecernált speciális citokinek és a HLA-G hatására 
az anyai NK-sejtek nem támadják meg az alloimun trofoblasztokat, sőt 
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természetbeni missziójuknak ellentmondva, még segítik is a trofoblasz-
tok proliferációját, deciduális migrációját és invázióját, azaz a beágyaz-
ódást. 

Normális decidualizáció folyamán az endometriumban lévő makro-
fágok az „eredeti” proinflammatorikus M1 státusz helyett anti-inflam-
matorikus M2 státuszba kerülnek és így részt tudnak venni a spirális 
artériák remodellingjében, melynek eredményeképpen egy kis nyomá-
sú és nagy áteresztőképességű ércsatorna jön létre. Az endometrium 
hiperinflammatorikus állapotában az endovaszkuláris trofoblasztok 
gátlódnak az endometrium-miometrium junkciós zóna szintjén és nem 
képesek bejutni a spirális artériák miometrális szakaszába, növelve ez-
zel a vaszkuláris rezisztenciát, ami a terhesség későbbi szakaszában 
koraszülés vagy preeklampszia klinikai képében manifesztálódhat. 
A PCOS-es nők placentájában a megváltozott inflammációs és hormo-
nális miliő miatt megnő a 3β-OH dehidrogenáz és csökken a P450 
aromatáz aktivitása, megemelve a lepényen belüli androgén képződést, 
amely összefügghet a lepény kisebb méretével, szabálytalanabb alakjával 
és csökkent denzitásával. Ilyen esetben mikroszkóposan krónikus villi-
tisz és intervillozitisz, deciduitisz és abnormális villus-fejlődés detektál-
ható, melyek a magzattal szembeni csökkent anyai immuntolerancia 
miatt felerősödött alloimmun-válasz hisztológiai következményei és, 
amelyek gyakran észlelhetők koraszülésben és preeklampsziában. 
PCOS-ben a metabolikus diszfunkció vaszkuláris diszfunkciót is okoz: 
növekedik a lepény vazokonstriktorokkal (tromboxán, endotelin) szem-
beni érzékenysége és csökken az NO vazodilatatív hatása. A súlyosabb 
terhességi hiperinzulinémia endothel-diszfunkciót, vazokonstrikciót, 
felszínesebb implantációt okoz, melyek hozzájárulnak a magzati növe-
kedési restrikció patogenéziséhez. 

Obezitásszal járó PCOS-ben a magasabb vércukor-szint illetve a zsír-
szövetből kiáramló telített zsírsavak szintén hiperinflammációs állapotot 
idéznek elő. A telített zsírsavak magasabb plazmakoncentrációja és a fo-
kozott oxidatív stressz aktiválja a lepényben az inflammaszómákat, ame-
lyek növelik az IL-1β proinflammatorikus citokin termelődését. Az IL-1B 
egyfelől fokozza az inzulin-receptor-szubsztrát (IRS) szerin-foszforiláci-
óját, amellyel lényegében inaktiválja a posztreceptoriális szignál-transz-

dukciót. Ez a lepény inzulinrezisztenciájához vezet és a lepényben meg-
lévő aminosav-transzporterek down-regulációját okozza. Csökken ezáltal 
a lepény tápanyagellátó képessége, ami fokozza a magzati növekedési 
restrikció veszélyét a terhesség későbbi szakaszában. Másfelől az IL-1B 
nagyon erős apoptotikus ágens és ez a hatás érvényesül a lepény felszíné-
nek anyai oldalát borító szinciciotrofoblasztokon is. Az elhalt, leváló ré-
szecskék csökkentik az utero-placentális perfúziót, ezáltal hipoxiát, en-
dothel-diszfunkciót, trombózist okoznak, amelyek együttesen indítják be 
a preeklampsziához vezető molekuláris folyamatok kaszkádját. 

Adenomiózis terhespatológiai jelentősége

Az adenomiózis és a terhességi komplikációk összefüggését vizsgáló, 
eddigi legnagyobb tanulmányban a vetélési arány 24,4% volt szemben 
az általános 12%-os gyakorisággal. Ezen belül kiugró volt a 16. hét fe-
letti vetélések 10%-os aránya. A koraszülés gyakorisága 24,4% volt, 
amely duplája a populációs átlagnak. Az idő előtti burokrepedés aránya 
4,6%, amely jelentősen magasabb, mint a Perinatális Adatbázisból szá-
molt prevalencia (2,8%). Az adenomiózissal összefüggő preeklampszia 
incidenciája pedig megháromszorozódott (9,9%). A magzati növekedé-
si restrikció előfordulása is magasabb, 11,8% volt, szemben az 5-10%-os 
populációs átlaggal. Nagyarányú volt az intrauterin infekció. Szeptikus 
abortusz és posztpartum tályogképződés miatt két alkalommal kény-
szerültek hiszterektómiára. Az infekciók hátterében valószínűleg az 
adenomiózisos gócon belüli decidualizáció és haemorrhagiás történések 
húzódhattak meg. Egy 2014-es áttekintés és metaanalízis kimutatta, 
hogy az adenomiózis mellett végzett in vitro fertilizáció eseteiben csök-
ken a terhességi arány (RR: 0,72), a vetélési arány viszont megduplázó-
dik (RR: 2,12). 

Az adenomiózis terhességre gyakorolt hatásának elemzésekor a leg-
fontosabb kérdések, hogy az adenomiózis miképpen fokozza a terhes-
ségi komplikációk kockázatát, vannak-e kezelési és megelőzési lehető-
ségek, és hogy hogyan lehetne a kórképet még a gyermekvállalás előtt 
diagnosztizálni. 
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A klasszikus felfogással ellentétben, mely szerint az adenomiózis a 
premenopauza betegsége, az újabban felismerték, hogy az adenomiózis 
kialakulása jóval a premenopauza előtt, akár az adolescenciában elkez-
dődhet. Az esetek felében alhasi fájdalommal és hipermenorrhoeával 
vagy elhúzódó, abrázióra és gyógyszeres kezelésre sem nagyon reagáló 
rendellenes vérzéssel jelentkezik. A konzervatív kezelésre nem reagáló 
premenopauzás esetek definitív megoldása általában a hiszterektomia, 
és jellemzően az ezt követő szövettani vizsgálat deríti ki utólagosan, 
-gyakran incidentálisan- az adenomiózis diagnózisát. (1. ábra.)

A folyamat az endometrium-sejtek miometriumba történő migráci-
ójával, inváziójával és perzisztációjával kezdődik, ahol ezek a sejtek 
tovább termelik hormonjaikat, pro-inflammatorikus citokinjeiket, ei-
cosanoidjaikat, melyek aztán az endometriumba visszajutva, hátrányo-
san befolyásolják a decidualizációt, a receptivitást, az implantációt és a 
placentációt, illetve az alloimmun embrióval szembeni anyai immun-

Makroszkópos minta Szövettani metszet
ektópiás

endometrium-
szigetek 

(fokális adenomiózis)miómagöb adenomiózis
eutópiás

endometrium
m
é
h
ű
r

1. ábra. A makroszkópos mintában a vörös gócok az ektópiás endometrium-szigeteket 
jelzik, amelyektől élesen elüt a mióma sima, kerekded formája (bal oldali kép, ref: G.

Leyendecker). A gócok endometrális mirigy- és strómasejtekből és az ezeket körülölelő 
hiperpláziás simaizomsejtekből állnak. Ezek látszólag teljesen elkülönülnek az eutópiás 

endometriumtól, bár nagyon vékony duktuszok összekötik azzal (jobb oldali kép, ref: Am J 
Surg Pathol 2001; 159,623, Basicmedicalkey.com - EST, EMT, adenomyosis, adenomyomas 

and rare tumors)

tolerancia kialakulását. Mindezek infertilitáshoz vagy terhesség esetén 
I., II. vagy III. trimeszteri komplikációk kockázatának a fokozódásához 
vezethetnek.

Jó hír, hogy manapság lehetőség nyílik az adenomiózis korai (pre-
koncepcionális) diagnózisára, mert nagy előrehaladás történt az endo-
metrium és a miometrium ultrahangos (és MRI) vizsgálata terén. A leg-
szenzitívebb ultrahang vizsgálati jel a miometrium heterogenitása, a 
legspecifikusabb pedig a benne lévő kis cysták jelenléte. Jellemző még, 
hogy a lézió körvonala, alakja, kontúrja nem-definiált, továbbá a belső, 
legyező alakú akusztikus árnyékok és a megvastagodott, folytonosságát 
elvesztő junkcionális zóna (JZ) ábrázolódása. A JZ megfelel a méhfal 
legbelső, körkörös simaizomrostokból álló rétegének. 

Az adenomiózis kifejlődése a fundo-kornuális fúziós-zónában kez-
dődik, mert a JZ mechanikai terhelése itt a legnagyobb és a simaizom-

Mióma

power doppler

transz-lézionális flow

Adenomiózis

circumferenciális
vaszkularitás

2. ábra. Az adenomiózis és a mióma differenciál-diagnosztikájában jelentős szerepet 
játszik a power doppler-vizsgálat. Az adenomiózisra jellemző a transzlézionális 

vaszkularitás, amikor az erek az endometriumra merőlegesen futva keresztezik a léziót és 
nem circumferenciálisak, mint a miómagöb esetében. (T.Bosch, M. Dueholm, F.P.G. Leone. 

Terms definitions, andr measurement to describe sonographic features of myometrium 
and uterine masses: a consensus opinion from MUSA group. Ultrasound Obstet Gynecol 

2015;46:284-298)
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rostok kereszteződése miatt itt a legsérülékenyebb. A keletkező mikro-
traumák reparációs folyamatai során lokálisan ösztrogén szintetizálódik, 
amely hiperperisztaltikát idéz elő és, amely hosszabbtávon az uterus 
auto-traumatizációjához vezet. Ennek során a JZ diszrupciója illetve a 
szubendometrális dehiscentiák képződése és az endometrium desqua-
málódása figyelhető meg, melyek következtében mintegy megnyílik az 
út a bazális endometrium-sejtek miometrális infiltrációja számára.

A méhenbelüli lokális hyperösztrogenizmus úgy alakul ki, hogy a 
szöveti traumatizáció aktiválja a JZ inflammációs védelmi rendszerét. 
Ennek nyomán a felszabaduló citokinek aktiválják a COX-2 enzimet, 
és a keletkező PGE2 aktiválja a szteroidogenézist és az aromatáz enzi-
met, melyek következményeként megindul a helyi ösztradiol termelés. 
A képződő ösztradiol fokozni fogja a prosztaglandin-szintézist, amely 
az inflammációs választ tovább fokozva egy reverberációs körfolyama-
tot indít be, melynek egy extrém mértékben fokozott méhenbelüli 
ösztrogén-szint és inflammációs állapot lesz a végeredménye.

Adenomiózisos uterus hiper- és diszperisztaltikája gátolja a JZ egy 
nagyon fontos speciális funkcióját, mégpedig a tubák felé irányított 
spermium transzportot, ami funkcionális uterinális sterilitáshoz vezet.

Az adenomiózisos uterus lokális hiperösztrogenizmusa progeszte-
ron-rezisztenciát is okoz, amely még inkább teret enged a pro-inflam-
matorikus citokin-expresszió fokozódásának, amely az endometrium-

fundo-kornuális fúziós-zóna 

3. ábra. G. Leyendecker,L. Wildt, G. Mall. The pathophysiology of endometriosis and 
adenomyosis: tissue injury and repair Arch Gynecol Obstet (2009) 280:529–538

receptivitás, az immuntolerancia, az implantáció és a placentáció 
gátlásán keresztül vezet a kedvezőtlen terhességi kimenetel rizikójának 
fokozódásához, nevezetesen vetéléshez, koraszüléshez, a magzat kis 
születési súlyához, anyai preeklampsziához, lepényi patológiákhoz. 

Az adenomiózis prekoncepcionális kezelése nem megoldott. Egy ja-
pán tanulmány szerint adenomiózis mellett IVF-fel és ovuláció-induk-
ciós-kezeléssel fogant terhességek aránya nem különbözött jelentősen, 
melyből az következhet, hogy az infertilis adenomiózisos nők menedzs-
mentjében az elsővonalbeli kezelés nem szükségképpen az IVF. A vizs-
gálatban 85-en kaptak gyógyszeres előkezelést (GnRH, progesztogén, 
Danazol) és 89-en estek át konzervatív sebészi beavatkozáson, a komp-
lett excíziótól a citoreduktív műtétekig, de a terhességi és a vetélési 
arány nem különbözött markánsan az előkezelést nem kapók eredmé-
nyeitől. Amikor a pácienseket fokális és diffúz adenomiózisos csoport-
ba osztották, a gyógyszeres és a sebészi előkezelés egyik típusban sem 
javította a terhességi arányt, viszont a fokális adenomiózis miatt mű-
töttek között nem fordult elő vetélés. Bár az ovárium stimuláció előtt 
alkalmazott előkezelésekkel kapcsolatos vita még nincs lezárva, számos 
esettanulmány számol be nagy rizikójú adenomiózisos esetek hormo-
nális vagy sebészi előkezeléséről és az azt követő terhességek sikeres 
kiviseléséről. A közeljövőben várható az uterus hormonális és inflam-
matorikus folyamatainak, humán reprodukcióban betöltött szerepének 
felértékelődése, továbbá a gyógyszeres, illetve sebészi előkezelés meg-
fontolásának gyakoribbá válása, amely azt a célt szolgálná, hogy adeno-
miózis mellett is az asszisztált reprodukciós beavatkozások hatékonyab-
bak legyenek és a reproduktív teljesítmény kedvezőbbé váljon.

D-vitamin hiány

A D-vitamin a progeszteronéhoz hasonló immunmoduláns hatásokkal 
rendelkezik. D-vitamin hiányban egy aberráns Th1-Th2 immun-profil 
jön létre: a pro-inflammatorikus Th1 citokin-szintek túlzottan meg-
emelkednek, a Th2 anti-inflammatorikus citokin-termelés pedig nem 
fokozódik ennek megfelelően és ez a szervezet inflammációjának foko-
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zódásához vezet, amely az endometrium immun-státuszára is hatva, 
rontja a trofoblaszt-funkciót. D-vitamin hiányban az NK-sejtek alloi-
mun-reakciója is erősödik a trofoblasztokkal szemben, továbbá az apai 
antigéneket maszkírozó aszimmetrikus antitestek termelése csökken, 
amely az immuntoleranciát szintén nagymértékben rontja. Így aztán a 
D-vitamin hiánnyal összefüggő hormonális és metabolikus zavar, illet-
ve hiperinflammatorikus állapot, a már többször említett faktorokon és 
egymásba fonódó, közös mechanizmusokon keresztül hozza létre azt 
az endometrális-placentális aberráns miliőt, amely kiindulópontja 
lehet a vetélés, koraszülés, gesztációs diabétesz, kis születési súly és 
preeklampszia kifejlődésének. 

IVF hatása a terhességi komplikációkra

IVF segítségével fogant terhességek hátterében, ugyanazok a hormo-
nális, metabolikus és inflammatorikus folyamatok találhatók, mint a 
már említett reprodukciós zavarokban. Megfigyelték, hogy IVF után 
kifejlődött placentában alacsonyabb az ösztriol szintje és magasabb a 
szteroidokat metabolizáló enzimek (UDP-glukuroniltranszferáz és szul-
fotranszferáz) aktivitása, ami felgyorsítja a szteroidok clearancé-t, fo-
kozva a magzati növekedési restrikció kialakulásának rizikóját. Az 
ovulációindukcióval járó hormonális hatások tovább perzisztálnak a 
peri-implantációs és korai placentációs periódusban, ami rontja a tro-
foblaszt-funkciót és növeli a későbbi komplikációk rizikóját. Egér mo-
dellekben IVF után a tápanyag transzporterek (aminosav transporter 
A, GLUT3, Ca, Fe, thiamin) is down-reguláltak voltak, melyre válaszul 
a lepények gyakran kompenzatórikusan megnagyobbodtak és szeren-
csésebb esetben a magzat normálisan fejlődött. Ha azonban a megna-
gyobbodás nem volt kielégítő mértékű, az a magzat növekedési restrik-
cióját vonta maga után. Ezekben a lepényekben alacsonyabb volt az 
ér-endoteliális növekedési faktor (VEGF) szintje is, mely miatt csökkent 
a vaszkuláris fejlődés és a lepényi funkció, amely szintén növelte a kora-
szülés és a növekedési restrikció rizikóját. Ezeket a funkció-csökkené-
seket részben magyarázhatja a méhűri beavatkozás génrepressziót oko-

zó hatása. Egér-modelleken igazolták, hogy az embrió-transzfer (ET) 
epigenetikailag csökkenti a gén-expressziót, akár a transzkriptom 6%-
ára. Másrészt triggereli olyan inflammatorikus és apoptotikus gének 
expresszióját, amelyek döntő fontosságúak a koraszülés, kis születési 
súly és a gyermekgyógyászati imprinting betegségek gyakoriságának 
emelkedésében. 

Az elmondottakból következik, hogy az említett reproduktív zavarokban 
szenvedő, illetve az in vitro ferilizáción keresztülment nőket magas ri-
zikójúaknak kell tekintenünk a terhességi komplikációk szempontjából. 
Fontos tehát, a reprodukciós zavarokkal összefüggő szülészeti kompli-
kációk patogenetikájának mind mélyebb megértése, hogy aztán lehető-
ség nyílhasson új terápiák kifejlesztésére. Nagy szükség lenne továbbá 
új, bizonyítékokon alapuló prekoncepcionális és prenatális ajánlások 
kidolgozására, annak érdekében, hogy megfelelő tanácsokkal tudjuk 
ellátni a gyermekvállalási szándékú nőket, és hogy még éberebbé váljunk 
az anyai magas rizikójú állapotok iránt és már terhesség előtt kiszűrhes-
sük és eliminálhassuk a kedvezőtlen terhességi kimenetel rizikófakto-
rait, hogy javulást lehessen elérni a régóta stagnáló perinatális morbi-
ditási és mortalitási eredményekben.
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A PCOS gyakorlati szempontjai 

Béres László

Fertilis korú, policisztás ovárium szindrómás (PCOS) nőknél a terá-
piás cél – gyermekvállalási szándéktól függően – az infertilitás kezelése, 
a vérzési rendellenességek normalizálása, a klinikai hiperandrogenizmus 
enyhítése és az endometrium védelmének biztosítása. PCOS-es nők 
szubfertilitása nem csak diszovulációt jelent, hanem rosszabb petesejt 
minőséget, csökkent endometrium-receptivitást és az implantáció/pla-
centáció zavarát is, amelyek hatással lehetnek a terhesség további evo-
lúciójára és kimenetelére. Egy 2016-os metaanalízis szerint PCOS-ben 
majdnem megháromszorozódik a vetélés, a terhességi cukorbetegség, 
a preeclampsia és a terhesség-indukálta hipertónia kockázata, továbbá 
52%-kal emelkedik a koraszülés és 25%-kal a császármetszés gyakori-
sága. A kórképre való hajlam tovább is adódik in utero, az anyai meta-

1. ábra. A gyulladásos szubsztanciák 
transzplacentális transzmissziója PCOS-ben
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bolikus és gyulladásos szubsztanciák transzplacentális transzmisszió-
jával és a magzat szteroid- és inzulin-anyagcseréjének epigenetikai 
átprogramozódásával. 

Mindezekből következik, hogy a PCOS-es nő terhesség előtti hor-
monális és metabolikus felkészítése fontos részét képezi a PCOS-sel 
kapcsolatos prevenciós stratégiának. Ennek egyik „legtermészetesebb” 
első vonalbeli kezelése az életmód változtatás, amely több mozgást 
és megfelelő mennyiségű és minőségű étrendet takar. Mindazonáltal 
az optimális mozgás- és táplálkozási formát még nem sikerült meg-
találni. Ezzel szemben prekoncepcionálisan már 5%-os testsúlycsök-
kenés is szignifikánsan megemeli az ovulációs és a terhességi rátát, 
javítja az inzulin szenzitivitást és az életminőséget. Antropometriás, 
metabolikus és reproduktív kimenetel szempontjából leghatékonyabb 
a mértékletes étkezés, az anti-inflammatorikus omega-3 zsírsavak, 
polifenolok, lassú felszívódású szénhidrátok és az immunmoduláns D 
vitamin megfelelő bevitele, és olyan táplálék-kiegészítők használata, 
mint a myo-inozitol. 

Myo-inozitol szupplementáció PCOS-ben

A myo-inozitol szupplementáció az inzulin-receptor foszfatidil-inozi-
tol szignál-transzdukciós rendszerét támogatja. Ezzel csökkenti a hipe-
rinzulinizmust, a diszlipidémiát, az androgén-termelést és csökkenti a 
hipofízis gonadotrop-sejtjeinek GnRH-érzékenységét is.
A myo-inozitol használata egy 12 hetes vizsgálatban 69%-kal emelte az 
ovulációs rátát. IVF során pedig javult az embrió-minőség, az implan-
tációs és terhességi ráta. PCOS-ben az anovulációs infertilitás első vo-
nalbeli gyógyszere a clomifén-citrát (CC).
Kompetitív módon gátolja a hipotalamusz ösztrogén-receptorait és ily 
módon a negatív feedback kiesése miatt emelkedő FSH beindítja a tü-
szőérést. A clomifen-citráttal PCOS-ben a ciklusok 70-85%-ában lehe-
tett ovulációt igazolni, a kumulatív terhességi ráta fél éves időszakra 
vonatkozóan 56%, az élveszületési arány pedig 23%volt. Hiperstimulá-
ciós szindróma ritka és a többes terhesség kockázata is csak 6%.
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Metformin

A metformint kezdetben ovulációindukció céljából ajánlották obez 
PCOS-es nőknek, mert inzulinszenzitizátorként csökkenti az inzulin- és 
az androgén-szintet és ezzel kedvező hatást fejt ki a follikuláris mikro-
miliőre. Jelenleg evidenciák vannak arra nézve, hogy a metformin ön-
magában nem emeli az élveszületési arányt, ezért nem tekinthető az 
ovuláció-indukció első vonalbeli szerének. Mindemellett speciális ese-
tekben, például csökkent glukóz toleranciában vagy obezitásszal össze-
függő clomifén-rezisztenciában, életmódváltással vagy más ovuláció-
indukciós ágenssel együtt megkísérelhető az alkalmazása, mert előnyös 
hatása van a reproduktív működésre. 

Sokakban felmerül a PCOS-es terhesek metformin kezelése, tekin-
tettel a terhességi komplikációk PCOS-ben tapasztalt fokozott kocká-
zatára. Az ezt célzó kutatások eredményei rendkívül ígéretesek, ugyan-
is a korai terhességi veszteség, a terhességi cukorbetegség, a 
pre-eklampszia és a koraszülés gyakoriságának nagyarányú csökkenését 
mutatják, jelentős anyai mellékhatások és major fejlődési rendellenes-
ségek számának növekedése nélkül. A bíztató kutatási eredmények el-
lenére a metformin terhességben jelenleg nem alkalmazható.

Aromatáz-inhibitorok

Egyre több adat szól amellett, hogy az aromatáz-inhibitorok hatékonyak 
lehetnek PCOS-es nők ovulációindukciós kezelése során. A letrozol gá-
tolja az androgének ösztrogénné történő konverzióját, és ez a clomifén-
hez hasonlóan, gyengíti az endogén ösztrogének negatív feedbackjét. 
Egy randomizált klinikai vizsgálatban a letrozol-csoportban magasabb 
volt a kumulatív élveszületési arány (27,5%), mint a clomifén-csoportban 
(19,1%, p=0,007). Nem volt különbség viszont a vetélés, a többesterhes-
ség és a kongenitális malformációk tekintetében. Ezért egyes szerzők a 
letrozolt a clomifén-citrát elé helyezik az infertilitás-kezelések rangso-
rában, bár a teratogenicitással kapcsolatos aggodalmakat eddig még nem 
sikerült maradéktalanul eloszlatni. 

Exogén gonadotropinok 

A PCOS-es nők ovulációindukciójának második vonalbeli szerei az 
exogén gonadotropinok, különösen kis dózisban (37,5 NE FSH), ame-
lyek step-down vagy step-up protokoll mellett is biztonságosan alkal-
mazhatók. A kis dózis mellett csökken a többes terhesség rizikója és 
kedvezőbb a multifollikuláris tüszőérés miatti megszakítási ráta is a 
konvencionális dózisokhoz képest. Egy metaanalízis szerint a kis dózi-
sú FSH-hoz adott metformin tovább javította a kezelés hatékonyságát, 
a terhességi és az élveszületési arány növelésével. 

Laparoszkópiás ovárium-diatermiás kezelés (drilling)

Szintén második vonalbeli kezelésnek tekintendő és olyan clomifén-
rezisztens PCOS nők számára jelent alternatívát, akik a kisdózisú FSH 
igényelte intenzív monitoringot valamilyen ok folytán nem képesek 
követni. Az eljárás során az androgén-koncentráció lokális csökkenté-
sével a PCOS-es nők 50%-ánál javul a menstruációs ciklus, az ovuláci-
ós ráta és az élveszületési arány a kisdózisú FSH-éhoz közelít. A be-
avatkozással kapcsolatban leggyakrabban megfogalmazott aggály az 
adhéziók kialakulására és a petefészek rezerv-kapacitásának csökkené-
sére vonatkozik. 

Harmadik vonalbeli kezelés: IVF-ET, ICSI

Az IVF azok számára javasolt, akik nem reagáltak megfelelően az ovu-
láció indukció második vonalbeli kezeléseire, de praktikus választás 
lehet idősebb PCOS-es nők számára is. Korlátozható általa a többes-
terhesség rizikója, viszont a hiperstimulációs szindróma veszélye jelen-
tősen megnövekszik PCOS-ben. 

A metformin adjuváns adása, bár IVF során nem növeli az élveszü-
letési arányt, bizonyítottan csökkenti a hiperstimuláció kockázatát. Ez 
csökkenthető még GnRH-antagonisták alkalmazásával (OR: 0,36), to-
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vábbá a petesejt in vitro maturációjával (IVM). Fontos szempont a túl-
súlyosok IVF-ET előtti 5-10%-os testsúlycsökkentése, mert az obezitás 
kedvezőtlenül befolyásolja az élveszületési rátát.

Szájon át szedhető kombinált fogamzásgátlók

Gyermekvállalási szándék hiányában a vérzési abnormalitások, az oligo-
menorrhoea első-vonalbeli gyógyszeres kezelése a szájon át szedhető 
kombinált fogamzásgátló tabletták (combined oral contraceptives, COC).

Bár a túlsúlyos, PCOS-es nők testsúlycsökkentése javítja a menstruá-
ciós ciklust és visszaállíthatja az ovulációt is, a páciensek többségének 
szüksége van a gyógyszeres kezelésre, mert ez garantálja a ciklus rende-
zését és a fogamzásgátlást, továbbá védi az endometriumot az ösztrogén 
proliferatív hatásától és az onkológiai szövődményektől. Konszenzus van 
arra nézve, hogy az egyes COC készítmények között nincs hatékonyság-
beli különbség, és az előnyök felülmúlják a vénás tromboembólia és a 
kedvezőtlen metabolikus hatások kockázatát. Figyelembe kell venni 
azonban, hogy a PCOS-es nők tromboembólia rizikója 1,5-szerese a 
kontrollokénak és a fogamzásgátlók ezt csak tovább növelik több mint 
a duplájára. A tromboembólia kockázatát mindkét komponens növeli, 
azonban a gesztagének, típusuktól függően különböző mértékben. 

A III. generációs antiandrogén gesztagének, mint a gesztodén, a 
dezogesztrel vagy a drospirenon, kétszer gyakrabban idéznek elő vér-
rögképződést, mint a nagyobb androgenicitású I. és II. generációs no-
retiszteron és levonorgesztrel. Egyes gesztagénekben az androgenicitás 
és a vénás tromboembólia (VTE) rizikó különböző mértékben van jelen, 
ezért ennek és a PCOS fenotípusának figyelembe vételével növelhető a 
kezelés hatékonysága és biztonsága.

A tartós COC használat metabolikus hatásai PCOS-ben nem kel-
lően tisztázottak. Egy 35 tanulmányból álló meta-analízis kimutatta, 
hogy a COC-ék használata PCOS-ben nem emeli az éhomi vércukor-
szintet és az inzulinrezisztenciát, viszont emeli az LDL-, az összkolesz-
terin- és a triglicerid-szintet és csökkenti a HDL koncentrációt, bár egy 
prospektív kohorsz-vizsgálat nem állapított meg jelentős diszlipidémi-

ás hatást. Több szerző a kedvezőtlen metabolikus hatások neutralizálá-
saként a COC szedés életmódváltással történő kombinálását ajánlja. 

Az ösztrogén-komponenssel szembeni kardiovaszkuláris kontrain-
dikáció esetén a csak gesztagént tartalmazó, szájon át szedhető tablet-
ta vagy levonorgesztrelt (LNG) tartalmazó méhenbelüli eszköz javasol-
ható, bár az utóbbiaknál gyakoribbak a köztes vérzések. Gesztagének 
ciklikus alkalmazása szintén egy lehetséges alternatíva azok számára, 
akik nem igényelnek fogamzásgátlást.

Klinikai hiperandrogenizmus

A hiperandrogenizmus klinikai manifesztációi gyakran képezik stressz 
és szorongás forrását PCOS-ben. A hirzutizmus hatékony kezelését a 
kozmetológiai eljárások (borotválás, gyantázás hidrogénezés, vagy vég-
leges szőrtelenítést biztosító lézeres fotoepilálás) és az antiandrogén 
kezelések kombinációi biztosítják. Az enyhe vagy mérsékelt hirzutizmus 
első vonalbeli szerei a szájon át szedhető kombinált fogamzásgátlók, 
amelyek egyrészt szuprimálják az LH-szekréciót, ezáltal az ovariális 
androgén-túlsúlyt, másrészt az SHBG növelésével, illetve az androgén 
receptorok kompetitív gátlásával csökkentik a szőrszál matrix-sejtjeire 
kifejtett androgén hatást.

A súlyos hirzutizmus (16-os Ferriman-Gallwey pontszámtól felfelé), 
vagy egy adott kombinált fogamzásgátló féléves, nem kielégítő eredmé-
nyű használata speciális antiandrogén alkalmazását indokolja. Ennek 
legfőbb képviselője a ciproteron-acetát, melynek antiandrogén hatása 
2,5-3-szor erősebb a dienogest illetve a drospirenon hatásánál. A trom-
boembólia rizikója megegyezik a III. generációs gesztagénekével. Ma-
gyarországon csak antiandrogénként írhatók fel, fogamzásgátlóként 
nem. Az USA-ban viszont nem kapott engedélyt az onkológiai dózisban 
tapasztalt hepatotoxicitása miatt.

Off-label írható antiandrogének a spironolakton, a finasterid és a flu-
tamid. A spironolacton egy antiandrogén tulajdonságokkal rendelkező 
mineralokortikoid antagonista. Hatását az androgén-receptorok kom-
petitív gátlásával éri el. A finasterid az 5α-reduktáz gátlásával blokkol-
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ja a tesztoszteron dihidrotesztoszteronná alakulását. Napi 5mg-os dó-
zisa, az etinilösztradiol-ciproteron terápia hatékonyságával 
megegyezően csökkenti a hirzutizmust, mellékhatások nélkül.

A flutamid használatát az Endocrine Society nem javasolja dózis-
függő májkárosító hatása miatt. Antiandrogének mellett garantálni kell 
a fogamzásgátlást, mert fennáll a fiú magzatok feminizálódásának ve-
szélye.

PCOS kezelése adolescenciában

Adolescenciában egyrészt szigorúbb diagnosztikai kritériumok hatá-
rozzák meg a PCOS kezelésének indikációját, másfelől több szerző ja-
vasolja, még pontos diagnózis nélkül is a tüneti kezelés és a szorosabb 
követés elkezdését, mert ez kedvezően befolyásolhatja a PCOS felnőtt-
kori lefolyását. Nem ajánlják kritériumnak azonban a petefészek poli-
cisztás morfológiáját, mert adolescenseknél ez felesleges kezeléseket 
generálhat. A korai kezelés előnye a nagyobb hatékonyság, mert az első 
vonalbeli kezelésként ajánlott életmódváltásra a fiatalabb adolescensek 
sokkal fogékonyabbak, mint idősebb társaik. 

Nagy kérdés, hogy az adolescenciában elkezdett inzulinszenzitizáto-
rok hosszútávon mennyire biztonságosak, és hogy milyen hatással van-
nak a jövőbeni komorbiditásokra. Megfigyelésen alapuló tanulmányok 
szerint a menzesz-zavar és hirzutizmus korai kezelése COC-vel javítja 
az életminőséget és az önképet, továbbá obezitásban, diszglikémiában, 
és diszlipidémiában a korai metformin-kezelés lassítja a PCOS prog-
resszióját. 

Egy felmérés szerint a gyermek-endokrinológusok 30%-a tekinti a 
metformint az adolescens PCOS-ok megfelelő gyógyszerének, de obe-
zitás esetén ez az arány 68%-ra növekszik. Adolescens PCOS-ok komp-
lex és hosszú távú menedzselését egy olyan multidiszciplináris teamnek 
kell végezni, amelyben a korcsoport sajátosságait jól ismerő endokrino-
lógus, gyermekgyógyász, nőgyógyász, bőrgyógyász, pszichológus és 
táplálkozástudományi szakember tud hatékonyan és konszenzuálisan 
együttműködni.
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A nők nemi működésének 
endokrinológiája a változás korában 

és az után

Várbíró Szabolcs

A változókor (climacterium) a menopausát (a rendszeres vérzés elma-
radását) megelőző és követő néhány éves időszak. A menopausa átla-
gosan 51 éves korban jelentkezik, melyet a genetika, az etnikai hovatar-
tozás, a dohányzás, az anyagcsere betegségek (pajzsmirigy és 
cukorbetegség) és más egyéb faktorok befolyásolnak (gyógyszerek, pl.: 
ovulatio indukció korábbi, fogamzásgátlók későbbi időpontra tolhatják 
a kezdetét).

A STRAW (Stages of Reproductive Ages Workshop) stádiumbeosztás 
szerint a változókor az alábbi szakaszokra osztható fel: menopausalis 
tranzíciós időszak=perimenopausa, illetve postmenopausa, melyeket 
az utolsó menstruáció ideje választ el egymástól. Mindkét szakasznak 
megkülönböztetjük korai, illetve késői időszakát. A perimenopausalis 
időszak átlagosan a vérzés megszűntét 4 évvel megelőzően kezdődik el.

A létrejövő endokrinológiai változások a késői reproduktív időszak-
ban kezdődnek. Az egyre kifejezettebbé váló follicularis atresia miatt a 
petefészek granulosa sejtjei által termelt inhibin B szintje csökken, az 
FSH szint enyhe emelkedését eredményezve, megtartott ösztradiol szint 
mellett. A lutealis fázis progeszteron termelése valamelyest csökken. 
Leírták a hypothalamo-hypophysealis rendszer csökkenő ösztrogén 
szenzitivitását is, mely a negatív feedback csökkenése miatt hozzájárul 
az FSH emelkedéshez. Ebben az időszakban a korábbiakhoz képest rö-
videbb, de még ovulatorikus ciklusok jellemzőek.
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A korai tranzíciós időszakban a folliculusok számának további csök-
kenése miatt az ösztradiol, az inhibin B és AMH (anti-Müllerian hor-
mon) szintek csökkennek, az FSH szint növekszik. Az LH csúcs kiszé-
lesedik, majd elmarad. Ebben az időszakban a ciklusok rendellenessé 
válhatnak. A késői tranzíciós időszakban ezek a változások egyre kife-
jezettebbé válnak. Ebben az időszakban a ciklusok egyre hosszabbodnak, 
majd kimaradoznak, miközben egyre többször anovulációsak. A szérum 
FSH és az ösztradiol szintek nagy variabilitást mutathatnak, emiatt 
rutinszerű ellenőrzésük nem javasolt. Ugyanakkor egy random idő-
pontban vett, >25 IU/FSH érték diagnosztikusnak tekinthető.

A rendszertelen vérzéseket előidéző tranzíciós időszak éveit köve-
tően végül bekövetkezik az utolsó menstruációs vérzés, melyet 12 hónap 
amenorrhea követ. Ekkor kezdődik a postmenopausa időszaka. Jellem-
zőek a magas, 70–100 IU/L körüli szérum FSH szintek, melyek az élet-
kor előrehaladtával valamelyest csökkennek. A petefészek ösztradiol 
termelése minimálisra csökken, progeszteron termelése megszűnik, az 
androgének szerepe lesz jelentősebb, melyek a periférián – elsősorban 
a zsírszövetben – alakulnak ösztronná. Ez magyarázza azt a jelenséget, 
hogy obes nőkben a hőhullámos panaszok általában kevésbé markánsak, 
mivel a perifériás ösztron konverzió mértéke nagyobb. A korai meno-
pausalis időszak végét a menopausalis tünetek megszűnése jelzi, majd 
a késői postmenopausa kezdődik, mely az élet végéig tart. Erre az időre 
jellemző a trophormonok (LH, FSH) szintjének csökkenése.
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A hormonhiányos állapot klinikuma 

és terápiás lehetőségei

Várbíró Szabolcs

A menopauza kezdetének az utolsó menstruáció időpontját tekintjük, 
melyet egy éven belül nem követ újabb menstruációs vérzés. A meno-
pauza beállta átlagosan 51 éves korban várható; összességében 45–55 
éves kor között tekintjük normálisnak. Ha hamarabb kezdődik, korai 
petefészek elégtelenségnek nevezzük és veszélyeztetettebb, kezelendő 
állapotnak tekintjük.

A menopauza szindróma tüneteinek jelentkezése, illetve a menopau-
za beállta esetén a MMT javasolja a részvételt a menopauza ambulan-
ciák szűrőprogramjain, hogy időben észleljük a kapcsolódó betegsége-
ket.

A menopauza szindróma tünetei már a menstruáció elmaradása előt-
ti években is jelentkezhetnek. Jellemzően a 45–60 éves kor közötti idő-
szakban okoznak panaszokat, átlagosan már 4 évvel a menupauza be-
állta előtt jelentkeznek a nők 75%-át érintő vazomotoros tünetek 
(hőhullámok, kivörösödés, palpitatio, éjszakai izzadás, fejfájás). A má-
sodik leggyakoribbak a szöveti atrófia tünetei: urogenatális atrófia (hü-
velyszárazság, dyspareunia, inkontinencia, dysuria), hajhullás, a haj és 
a körmök töredezettsége, a bőr ráncosodása, szemszárazság, illetve 
ezeket követően az ízületi panaszok és oszteoporózis következményes 
törésekkel (kezelés nélkül a nők egyharmadánál); pszichés és központi 
idegrendszeri tünetek (ingerlékenység, depresszió, memóriazavarok és 
Alzheimer kór, alvászavarok, libidócsökkenés).

A hormonhiány és az öregedés együttes késői következményeként 
– a fertilis korban élvezett relatív védettség megszűnésével – a meno-
pauzás nők mortalitásának 59%-áért a szív-érrendszeri betegségek fe-
lelősek (érelmeszesedés, akut miokardiális infarktus és stroke). Átlagos 
körülmények között ezek a szövődmények a menopauza beállta után 10 
évvel várhatóak. Egyéb társuló tényezők esetén, például policisztás 
petefészek szindróma, fertilis korban jelentkező metabolikus szindróma, 
vagy bármely komponense esetén azonban már a perimenopauzában 
is számíthatunk szív-érrendszeri célszervi károsodások megjelenésére, 
ezért ezek szűrése az első jelentkezéskor indokolt, ennek alapján a höl-
gyek kardiovaszkuláris kockázat besorolása elvégezhető.

Nőknél a leggyakoribb daganatos betegségek közé tartozik az emlőrák 
(minden 7-8. nőt érint), ennek megjelenése gyakrabban nem genetiku-
san meghatározott, ez esetben a menopauzára esik és 45 éves kortól 
szűrendő (korábbi megjelenés többnyire BRCA 1, vagy 2 gén mutáció-
hoz kötött).

Szintén gyakoriak és szűrhetők a colorectalis daganatok, melyek szű-
rése családi halmozódás nélkül 50 éves kortól indokolt.

Perimenopauzában gyakoriak a vérzészavarok – ezek hátterében az 
életkor előrehaladtával egyre gyakoribbá válik a méhtestrák (az életkor 
előre haladtával emelkedő arányban a vérzészavarok 1–14%-ának hát-
terében azonosítható), ennek tisztázása ezért fontos feladat. Szerencsé-
re a vérzés, mint markáns tünet már korai, gyógyítható stádiumban 
orvoshoz viszi a beteget. Magyarországon a kivizsgálás gold strandard-
ja az abrasio, mely az amerikai ajánlások alapján kiegészíthető hysteros-
copiával. Tekintettel arra, hogy a méhtestrák fokális kiindulású betegség, 
kimutatásában ezért merül fel a méhtükrözés és ennek kapcsán a célzott 
endometrium mintavétel. Az abrasio hasonló okból akkor diagnosztikus 
értékű, ha legalább az endometrium felszín 50%-át tartalmazza a szö-
vettani mintavétel.

E kórképek szűrése és korai stádiumban történő gyógyítása költség-
hatékonyabb a kialakult célszervi szövődmények kezelésénél, illetve jobb 
életminőséget és hosszabb, egészségesebb életet eredményez. Ezzel a 
céllal jött létre a menopauza ambulanciák hálózata, a MMT szakmai 
irányításával.
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A szűrőprogramban a szokásos nőgyógyászati „rákszűrés” vizsgálat 
elemei, melyet fertilis korban végzünk: bimanuális vizsgálat, onkocito-
lógiai kenetvétel (és kolposzkópia), emlők manuális vizsgálata – kiegé-
szül műszeres vizsgálatokkal, melyekkel a felsorolt gyakori kórképeket 
keressük: nőgyógyászati ultrahang, mammográfia és oszteodenzitomet-
ria. A konzultáció során felmérhető a menopauza szindróma tüneteinek 
súlyossága, a szeméremtest, a méh, a petefészkek és az emlők betegségei, 
az urogenitális atrófia kóros következményeiként jelentkező süllyedéses 
kórképek (cystokele, rectokele, prolapsus/ descensus uteri), vizelet/ 
széklet inkontinencia, atrófiás hüvelygyulladás vagy hólyaghurut eset-
leges jelenléte. Ezt követően, az eredmények birtokában indítjuk a bel-
gyógyászati / háziorvosi kontrollt, a szív-érrendszeri betegségek kivizs-
gálására, kockázatbecslésére, kezelésére: labor (lipid profil, vércukor, 
TSH, vérkép, CRP, hemosztázis, hormonpótlás igénye esetén APC re-
zisztencia vizsgálatával, 45 éves kor alatt prolaktinszint és terhesség 
kizárására béta-HCG vizsgálattal kiegészítve a felsoroltakat), vérnyo-
másmérés, EKG. Ez a szűrőprogram elérhető a menopauza ambulanci-
ákon. Bár a lehetőség adott lenne például egy kérdőíves szűrésre, a fo-
gadókészség hiányában (a neurológiai és pszichiátriai ambulanciák 
túlterheltsége miatt) a perimenopauzában gyakori depresszió és késői 
menopauzában jelentkező Alzheimer kór szűrése nem megoldott a leg-
több centrumban, részben emiatt is ezek a kórképek jellemzően későn 
kerülnek felismerésre hazánkban.

A kivizsgálást követően – az indikációk és kontraindikációk ismere-
tében döntünk az esetlegesen szükséges kezelésekről, életmódi javasla-
tokról.

Jelenleg a szisztémás hormonpótló kezelés indikációja a menopauza 
szindróma tünetei, amennyiben az életminőséget rontják és az oszteo-
porózis, a lokális kezelésé pedig a genitourinális tünetek jelentkezése. 
Ezek egymástól függetlenül értékelendők (azaz adott betegnél kombi-
nációban is alkalmazhatók, amennyiben szükséges).

Már a kivizsgálás kezdetén felhívjuk a figyelmet a megfelelő életmód 
betegségeket megelőző hatására. A középkorú nők átlagos életvitel 
mellett évi fél kg súlygyarapodással számolhatnak, mely a menopauza 
első két évében jellemzően felgyorsul, a hormonhiány következménye-

ként +10% (5–8kg). Ennek következményeként a menopauzás nők 
44%-a elhízott (azaz 30 kg/m2 feletti; hazánk Európában az első, a vi-
lágon a harmadik az obezitás statisztikákban), fokozva ezzel számos 
betegség (daganatos és kardiometabolikus kórképek, cukorbetegség) 
kockázatát. Ennek elkerülésére napi 4-5 étkezés, a szénhidrát- és zsír-
bevitel csökkentése, fehér húsok, zöldség és gyümölcsfogyasztás növe-
lése mellett a heti legalább három alkalommal végzett, összesen 150 
percet elérő, közepes vagy intenzív testedzés fokozatos felépítése – vagy 
ennek az életmódnak a megtartása jelentősen mérsékli a betegségkoc-
kázatokat.

Amennyiben az élettani menopauza kivizsgálása során a méhtest és 
emlő elváltozásokat kizártuk, illetve mélyvénás trombózis hajlam, por-
fíria, aktív máj- és epebetegség nem igazolódott, menopauzális hormon-
terápia kezdhető, elsősorban a 45–60 éves korosztályban, a perimeno-
pauzában vagy a menopauza beálltát követő 10 éven belül, amennyiben 
a menopauza szindróma, illetve az urogenitális atrófia klinikai tünetei, 
a kezdődő oszteoporózis vagy oszteopénia ezt indokolják. Kardiovasz-
kuláris prevenció céljából jelenleg nem kezdünk hormonterápiát (ellent-
mondásosak a klinikai vizsgálatok eredményei), bár metaanalízisek 
alapján ismert, hogy 60 éves kor előtt, a menopauza után 10 éven belül 
– azaz a vaszkuláris öregedés klinikai tüneteinek megjelenése előtt – 
kezdve az összesített szív-érrendszeri kockázatot 20%-kal csökkenti. 60 
éves kor után illetve hosszabb kezelést követően egyéni mérlegeléssel 
folytatjuk – vagy építjük le fokozatosan a kezelést. A hirtelen elhagyás 
gyakran visszacsapási tüneteket, azaz ismételten jelentkező intenzív 
hőhullámos panaszokat okoz, ezért a terápia beállításakor a legkisebb 
hatékony adag alkalmazása a cél, melyet fokozatosan célszerű leépíteni 
az elhagyáskor, a végén esetleg fitoösztrogéneken keresztül kivezetve az 
aktív hormonkezelést. 

Egyedi mérlegelés esetén a kezelés meghosszabbítható a beteg kéré-
sére 5 éven túl, illetve 60 éves kor felett – ilyenkor a beteggel rendsze-
resen érdemes egyeztetni a kockázat-haszon elemzés szempontjait, de 
a beteg kérésére, különösen oszteoporózis és súlyos hőhullámos tünetek 
együttes jelenléte esetén a terápia folytatható, időnként megkísérelve 
fokozatos leépítését.
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Más a szemlélet a korai petefészek elégtelenség ritka eseteiben, ami-
kor fiatalon kezdődik a menopauza – ekkor a 10–20 évvel hamarabb 
kezdődő szív-érrendszeri és daganatos kockázatok mérséklésére cél-
szerű hormonterápia kezdése, amennyiben ennek nem áll fenn ellen-
javallata.

A terápia alapja az ösztrogén kezelés – melyet méheltávolítás után 
monoterápiaként, intakt uterus esetén a méhtestrák megelőzésére pro-
geszteron származékkal –, lehetőség szerint mikronizált progeszteron-
nal vagy didrogeszteronnal – kombinálva alkalmazunk. E készítmények 
szájon át és transzdermálisan alkalmazhatóak. Utóbbiak előnye, hogy 
nem növelik a trombózis kockázatot, illetve a first pass effect kihagyá-
sával a májműködést kevésbé érintik. Ezek mellett oszteoporózis keze-
lésére alkalmazzuk a SERM-eket, menopauza szindróma, libidócsök-
kenés és oszteoporózis kezelésére a tibolont. A hazánkban elérhető 
készítményeket az 1. táblázat tartalmazza.

Elvi szinten: az urogenitális atrófia lokális tüneteinek kezelésére a 
helyi készítmények alkalmasak. Ezek ösztradiol vagy ösztriol tartalmú 
hüvelykrémek, kúpok, tabletták, egyes készítményekben kombinálva 
laktobacillus törzsekkel. A szisztémás tünetek (hőhullámok, alvászava-
rok stb.) kezelésére perimenopauzában a ciklikus vérzés megtartásával 
a folyamatos, szisztémás ösztrogénkezelést szekvenciális progesztogén 
kezeléssel kombináljuk (pl. 12 napig 200 mg mikronizált progeszteon), 
míg a vérzés elmaradását követően mindkét hormont folyamatosan 
adagoljuk (pl. folyamatosan adagolva 100 mg mikronizált progeszte-
ront). Ekkor a progesztogén endometrium atrófiát okozó hatás követ-
keztében 10–20% eséllyel átmeneti vérezgetés jelentkezhet a kezelés első 
3–6 hónapjában, az atrófia teljes kialakulásáig, mely teendőt nem igé-
nyel). 

Ki kell emelni, hogy a menopauzális hormonterápia receptoriális ha-
tása a fogamzásgáltókhoz képest néhány százalék – így fogamzásgátló 
hatással nem rendelkeznek, perimenopauzában az egyidejű fogamzás-
gátló szándékot külön szempontként kell figyelembe venni (pl.: endo-
metrium védelemre és fogamzásgátlóként is alkalmazhatóak – 3–5 évig 
– a levonorgestrelt kibocsátó intrauterin rendszerek).

Az egyidejű fogamzásgátlási szándék esetén 40–50 éves kor között 
a magyar ajánlás a levonorgesztrel tartalmú intrauterin eszközök al-
kalmazását, az amerikai ajánlás a kis dózisú (20 µg etinil ösztradiol 
tartalmú) kombinált készítményeket javasolja első választásként. Egy-
idejű endometrózis esetén szóba jön a dienogeszt tartalmú fogamzás-
gátló vagy minipill (csak gesztagén fogamzásgátló) alkalmazása. Ezek 
a készítmények a menopauza várható idejéig alkalmazhatók kis kar-
diovaszkuláris és trombózis kockázatú betegeknél (nem obez, nincs 
kardiometabolikus eltérése, trombofíliája, aktív máj-epebetegsége, 
tisztázatlan méhűri vérzése vagy emlő képlete). A fogamzásgátlással 
kapcsolatban a szakértők többsége a menopauza várható időpontját 
javasolja határpontnak, azaz 50–51 éves korban elhagyhatók, a nem 
kívánt terhesség minimális esélyével, amikor megállapítható, hogy az 
illető hölgy menopauzában van-e. Ennek diagnosztizálására a 2–4 
héttel később levett FSH-t javasolják, megjegyezve, hogy normál FSH 
érték nem zárja ki a menopauzát, de 40, illetve 25 feletti igazolja azt. 
A tabletta szedése mellett mért alacsony FSH érték a fogamzásgátló 
hipofízis-hipotalamusz rendszert szupprimáló hatáásból adódik, ezért 
szükséges a készítmény kihagyása a diagnózishoz. A magyar ajánlás-
ban szereplő gesztagén tartalmú intrauterin eszköz ebből a szempont-
ból egyszerűbb választás, mivel alkalmazása a szisztémás hormonmeg-
határozást nem akadályozza, emellett szükség esetén biztosítja az 
endometrium védelmét abban az esetben, amennyiben hormonpótlás 
válna szükségessé, azaz nem szükséges életkorhoz kötötten eltávolíta-
ni, csak a hatástartamnak megfelelően, azaz a felhelyezést követően 
3–5 év után.

A „hormonmentes” megoldást keresők, vagy kontraindikáció miatt 
hormonpótlásban nem részesülő panaszos nők számára a MHT-nál 
kevésbé effektív, de mérsékelt panaszokat javító fitoösztrogéneket, 
fito-SERM-eket javasoljuk (rezveratrol, szója, lenmag, poloskavész, 
cickafark, tofu, egyéb növényi kivonatok). A vazomotoros tünetek 
enyhítésére a MHT-hoz képest 60%-os effektivitású szerotonin újra-
felvétel gátlók vagy szerotonin-noradrenalin újrafelvétel gátlók alkal-
mazhatók.
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Egyéb kezelési lehetőségek

Libidó csökkenés esetén, amennyiben a menopauzális hormon terápia 
nem hoz kielégítő hatást, egyes szerzők javasolják tesztoszteron, illetve 
DHEA kezelés alkalmazását. Nagyobb tanulmányok e készítményekkel 
nem ismertek, de virilizáló mellékhatásaik miatt a hazai és a nemzetközi 
ajánlásokba nem került be alkalmazásuk. Rövid idejű, kis adagban való 
alkalmazásuk esetén egyes nőkben leírtak pozitív hatást a libidóváltozás-
ban. A kardiovaszkuláris kockázat változásának követése a kezelés alatt 
javasolt. A hölgyek számára alkalmas készítmények hazai forgalomban 
nem elérhetők, de interneten rendelhetők, így találkozhatunk velük.

A DHEA készítményeket egyes centrumok szintén alkalmazzák korai 
petefészek kimerülésben, gyermekvállalási szándék esetén, a petefészek 
stimulálhatóságának javítására és az anti-Müllerian hormon szint eme-
lésére, rövid kezelési sémával, kis adagban alkalmazva. Bár ez is indi-
káción túli alkalmazás és hazai forgalomban nem lévő, interneten ren-
delhető készítményekről van szó, a gyermekvállalási esélyeket 
mérsékelten javíthatja.

A hazai és amerikai ajánlások az ún. bioidentikus (pl. Yam gyökérből 
nyert) ösztrogének, gesztagének és androgének alkalmazását nem tá-
mogatják, mivel aktív hormonszerű hatásaik feltételezhetőek, de gyógy-
szerhatástani vizsgálatokkal e készítményeket nem vizsgálták. Ugyan-
akkor e készítmények marketingje azt állítja, hogy természetes 
hátterűek és mellékhatásmentesek.

A menopauzális hormonterápia egyéb negatív és pozitív 
következményei

Mind az iszkémiás sztrók, mind a vénás tromboembóliás (VTE) ese-
mények kockázata mérsékelten fokozódhat 60 éves kor felett, szájon át 
alkalmazott készítmények esetén, elsősorban a kezelés 1-2. évében. 
Transzdermális készítmények vonatkozásában egyik kórkép gyakorisá-
gának emelkedését sem igazolták. A rizikó fokozódása függött az alkal-
mazott gesztagén fajtájától is: a legnagyobb mértékben a Magyarorszá-

gon ritkán alkalmazott medroxiprogeszteron acetát fokozta a VTE 
esélyét, didrogeszteron esetén minimális kockázat fokozódás észlelhető, 
mikronizált progeszteron esetén nem gyakoribb a VTE. Transzdermá-
lis hormonpótlás esetén még obez, előzetesen VTE-n átesett betegekben 
sem fokozódott a VTE esélye, valószínűleg a first pass effect kihagyása 
miatt nem fokozódott a májban a protrombotikus faktorok termelődé-
se. A trombózis rizikó miatt a kezelés időszakos felfüggesztése javasolt 
perioperatív időszakban, legalább a műtét után 6 hétig – ilyenkor fito-
ösztrogének alkalmazhatóak, szükség esetén.

Az emlőrák gyakorisága ösztrogén monoterápia esetén nem nő, egyes 
vizsgálatok szerint csökken (0,7 relatív rizikó). Kombinált hormonpót-
lás mellett változó mértékű kockázatfokozódást mértek. Legnagyobb 
mérvű a CEE+MPA kombináció (1,3 relatív rizikó), amelyet a WHI 
vizsgálatban alkalmaztak, míg didrogeszteron és mikronizált progesz-
teron esetén egyáltalán nem találtak kockázat növekedést, míg a tibolon 
valószínűleg szintén csökkenti a betegség kialakulásának kockázatát. 
Korábban emlőrákon átesett betegekben a hormonpótlás valószínűleg 
növeli a recidíva esélyét, tehát nem javasolt a kezelés. A szövettani típus 
és egyéb szempontok alapján súlyos tünetek esetén egyéni mérlegelést 
igényel a kockázat megítélése, eseti kivételek előfordulhatnak, az egyé-
ni kockázat az onkológussal történő konzultáció alapján ítélendő meg. 
Az emlőrákkal kapcsolatos onkológiai kockázat 5 éven túli kezelés ese-
tén jelenik meg és a terápia elhagyásakor megszűnik.

A kombinált hormonpótló kezelés csökkenti a méhtestrák esélyét. 
Ösztrogén monoterápiát meglévő méh esetén az endometrium carci-
noma esélye miatt nem alkalmazunk.

A colorectalis daganatok esélyét a kombinált hormonpótló kezelés 
(relatív kockázat: 0,56) és a tibolon jelentősen csökkenti, az ösztrogén 
monoterápia (előzetes méheltávolítás esetén) nem változtatja, ez a koc-
kázat csökkenés a terápia elhagyását követően 4 évig áll még fenn.

A kezelés indikációit és kontraindikációit a 2. táblázat foglalja össze; 
célja a korai petefészek elégtelenség esetén a betegségkockázatok átlagos 
szinte való javítása, élettani menopauzában a panaszos betegek élet-
minőségének javítása és betegségmentes életéveinek növelése – ehhez 
szeretnének hozzájárulni a menopauza ambulanciák.
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1. táblázat: Menopauzális Hormon Terápia (MHT) készítmények hazánkban  
(MMT 2016. augusztusi ajánlása)

1. Csak tüszőhormon tartalmú 2. Csak progesztogén tartalmú 3. Ösztrogén + progesztogén 
kombinációk 

(mindegyik orális)

Orális (Ovestin – 1mg; 
Estrimax és Estrofem – 2mg 
ösztradiol)

Orális: didrogeszteron 
(Duphaston-10mg), 
mikronizált progeszteron 
(Progesterone Exeltis 
100, 200mg; Utrogestan 
100mg), dienogest (Visanne 
2mg); noretiszteron 
acetát (Norcolut – 5mg); 
medroxiprogeszteron 
(Provera 5 és 10 mg)

Folyamatos kezelés: 
ösztradiol+ noretiszteron 
(Activelle és Tulita 
1mg/0,5mg; Kliogest és 
Pausogest 2mg/1mg); 
ösztradiol + drospirenon 
(Angeliq: 1 mg/2 mg). 

Vaginális: ösztradiol 
(Linoladiol krém 0,1mg/g, 
Vagifem tabl. 10µg/tbl); 
ösztriol (Estrokad és Ovestin 
krém 1mg/g)

Vaginális: mikronizált 
progeszteron (Utrogestan 
és Lutinus hüvelytabl. 100 
mg, Crinone hüvelykrém 
80mg/g).

Szekvenciális (ciklusos) 
kezelés: ösztradiol 
+ noretiszteron 
(Novofem* (1mg/0,5mg), 
Trisequens, Triaklim 
(2mg/1mg) ösztradiol+ 
medroxiprogeszteron 
(Divina)

Trandszdermális: 
gél (Divigel –0,5 és 1mg/ 
dózis); 
spray (Lenzetto– 1,53mg/
puff)

LNG-IUS (Mirena és Levosert 
52 mg; Jaydess 13,5 mg)

4. STEAR** – Tibolon (Livial 
és Ladybon tabl. – 2,5 mg)

Parenterális: Prolutex inj: 
25mg

* Novofem jelenleg már csak egyedi importtal elérhető
** STEAR (selective tissue estrogenic activity regulator): „szövetspecifikus” MHT: 
szelektív hatású, progeszteronpótlást nem igénylő hormonterápia (önálló ható-
anyagcsoport).

2. táblázat: A MHT indikációi és kontraindikációi

MHT indikációk MHT kontraindikációk

Korai petefészek elégtelenség Tisztázatlan méhvérzés, emlőképlet

Menopauza szindróma szisztémás és helyi 
(urogenitális) tünetei

Aktív máj-, epebetegség, porfíria (de: 
cholecystectomia után alkalmazható)

Oszteoporózis Trombózishajlam (kezelés nélkül)

Szexuális diszfunkció Iszkémiás stroke hajlam

60 éves kor alatti terápiakezdés 60 év feletti terápia indítás

Daganat: esély csökken: Daganat: esély nő:

colorectalis daganatok, méhtest  
(kombinált véd)

méhtest (monoterápia okozhat – nem adjuk)
 emlő (transzdermálisan nem, orális: 
hatóanyag-függő)
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Kardiológiai rizikó stratifikáció, 

rizikótényezők

Bártfai Ildikó

A világ fejlett országaiban a preventív intézkedések ellenére a szív és 
érrendszeri betegségek továbbra is vezető haláloknak számítanak. Eu-
rópában a 75 év alatti férfiak 38%-a, a nők 42%-a szív-érrendszeri be-
tegségben hal meg. Magyarországon is csökkenő tendenciát mutat a 
kardiovaszkuláris (CV) halálozás, de a fejlett országokhoz képest kisebb 
mértékben. Így a mortalitási különbség, különösen nőkben nem csök-
ken, inkább növekvő tendenciát mutat. Ennek a kedvezőtlen folyamat-
nak a megváltoztatásában a rizikótényezők korai felismerése és elimi-
nálása alapvető jelentőséggel bír. 

A rizikófaktorok felismerésében a szűrővizsgálatoknak, csökkenté-
sükben részben a nem gyógyszeres és gyógyszeres komplex terápiának, 
valamint a népesség széleskörű tájékoztatásának fontos szerepe van. 
A cél a CV prevenció, amit 2016-ban felújított – „Európai irányelvek a 
szív- és érrendszeri betegségek megelőzésére a klinikai gyakorlatban” 
címen közzétett – közös irányelv fogalmazott meg. A definíció szerint 
a CV prevenció azokat a szervezett társadalmi szintű, illetve individu-
ális stratégiákat foglalja magába, amelyeknek célja, hogy a CV betegsé-
gek- és az azokhoz társuló szövődmények okozta egészségkárosodást 
megelőzze, vagy csökkentse. 

2018-ban A VII. Magyar Kardiovaszkuláris Konszenzus Konferencia 
adott javaslatot a koszorúér-eredetű, agyi- és perifériás érbetegségek 
kockázatának becslésére, megelőzésére és kezelésére. A konszenzus 
konferencia az elfogadott javaslataiban figyelembe vette a hazai társa-
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ságok ajánlásai mellett az Európai (ESC/EAS 2016) guideline-ban meg-
fogalmazottakat is.

A rizikófaktorok felmérésére, azaz a kockázat becslésre több sémát 
(Framingham, PROCAM, Reynolds, WHO/ISH, QRISK, ASSIGN, stb.) 
is kidolgoztak, de jelenleg a SCORE szisztéma (Systemic Coronary Risk 
Estimation) javasolt a legtöbb európai országban és Magyarországon is. 
Az egyes sémák részben az életkor, részben a figyelembe vett rizikó-
faktorok számában és súlyozásában térnek el. A SCORE a 10 éven belül 
bekövetkező halálos CV események kockázatát becsüli meg, míg a töb-
bi séma a koszorúér betegség rizikóját.

A prevenciós és terápiás stratégiában a teljes kockázatfelmérés célja 
az a holisztikus szemlélet kialakítása, mely figyelembe veszi az egyes 
rizikófaktorok mellett a beteg életkorát, nemét, genetikai érintettségét, 
társbetegségeit, szocio-gazadasági környezetét, pszichés státuszát is. 
Ugyanakkor tisztában kell lennünk azzal, hogy még a legkörültekintőb-
ben végzett rizikó felmérés is csak a „fő” rizikófaktorokat veszi számba, 
a teljes kockázathoz pedig eddig közel 200 ismert rizikótényező járul 
hozzá különböző mértékben. A SCORE táblázat a látszólag egészséges 
egyének CV kockázatbecslésére alkalmas. Az ismert CV betegségben 
szenvedők, vagy nagy/igen nagy CV rizikójú betegek, fiatalok, vagy 60 
év felettiek kockázata módosul. 

Külön rizikóbecslő táblázatot kell alkalmazni a nagy és kis CV rizi-
kójú országokban. Mindkét esetben más kategóriába kerülnek a nők és 
a férfiak. 

Magyarország a nagy CV rizikójú országok közé tartozik, így a koc-
kázatbecslést ebben a táblázatban kell meghatározni. A nők, a férfiakkal 
azonos súlyú kockázati tényezők esetén általában alacsonyabb CV koc-
kázattal bírnak, de ez csak annyit jelent, hogy a nők esetében a CV 
események kb. 10 évvel később jelennek meg.

Fiatalok esetében a relatív kockázati diagramot javasolt használni, 
ami kis abszolút rizikójú egyének esetén az azonos életkorúakhoz vi-
szonyított relatív CV kockázatot mutatja. Ez arra vonatkozóan nyújt 
információt, hogy az életmódváltással csökkenthető a CV rizikó és az 
életkorral növekvő kockázat.

60 év feletti egyéneknél az értékelés lehet kevésbé szigorú, az indo-
kolatlan gyógyszeres kezelés elkezdése okán. Ebben az életkorban már 
a korspecifikus normál értékek is magasabb rizikót jeleznek.

A SCORE táblázat alapján kis/közepes CV kockázatú egyének (szá-
mított SCORE ≤ 5%), nagy rizikójú egyének (számított SCORE ≥ 5% 
és ≤ 10%) és igen nagy CV kockázatúak (számított SCORE ≥ 10%) cso-
portja definiálható. Ez a kezelési stratégia meghatározásához is szüksé-
ges. Egy többszörös rizikófaktorral rendelkező egyén „kockázati kora” 
megegyezhet egy magasabb életkorú, ideális rizikóstátuszú egyénével.

A rizikó felmérés egy élethosszig tartó tevékenység, tekintve, hogy a 
CV státusz a kor előrehaladtával és a fellépő társbetegségekkel össze-
függésben folyamatosan változik.

A CV rizikótényezők csökkentése a mortalitás csökkenésében is tet-
ten érhető. A dohányzás elhagyása, a vérnyomás és koleszterincsökken-
tő kezelés kedvező hatása bizonyított, bár ezt a kedvező trendet módo-
sítja a 2-es típusú diabétesz és az elhízás növekvő előfordulása.

A SCORE kockázatbesorolását több tényező is módosítja, amit ki-
egészítő rizikó faktorokként figyelembe kell venni. Ezek megléte esetén 
a kockázati kategória súlyosbodhat.
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A jelenlegi CV rizikóbecslési módszerek nem megfelelőek az etnikai 
kisebbségekre. Az afrikai, dél-ázsiai népesség CV rizikója nagyobb, a 
kínai és dél- amerikai populációé alacsonyabb.

CV rizikófaktorok, különös tekintettel a nőkre

Nők esetében is a CV betegségek jelentik a vezető halálokot. Elsősorban 
a menopauza idején és azt követően gyorsul fel a szív és érrendszeri be-
tegségek prevalenciája. Ebben az ösztrogén védő hatásának elvesztése 
kulcsszerepet játszik. Az ösztogénhatás jelentős csökkenése kedvezőtle-
nül befolyásolja a zsíreloszlást, a diszlipidémiát, a magas vérnyomást, és 
az erek strukturális változását idézi elő. Ugyanakkor a nők CV szűrő-
vizsgálata és kontrollja alulmarad a hasonló korú férfiakhoz képest, így 
a betegség felismerése és kezelése is késik. A nők hosszabb élettartamá-
nak köszönhetően is a CV betegségek élethosszra vonatkoztatott kocká-
zata magasabb esetükben. 

SCORE CHART kiegészítő rizikófaktorai
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Hagyományos és új, nem hagyományos kardiovaszkuláris kockázati tényezők  
nők esetén

Menopauza idején fokozódik az obezitás és a 2-es típusú diabétesz gya-
korisága is. Nők esetében a 2-es típusú diabétesz a CV események rizi-
kóját háromszorosára növeli, ez magasabb, mint diabéteszes férfiaknál. 
A diabétesz a stroke kockázatát nőkben 2,28, férfiakban 1,83-szorosára 
növelte. A diabétesz 28%-kal, a prediabétesz 20%-kal növeli a pitvar-
fibrilláció relatív kockázatát.

Menopauzában a diszlipidémia részben az ösztrogénhiánnyal, rész-
ben a társuló diabétesszel magyarázható. Az atherogén diszlipidémiát 
az emelkedett triglicerid, összkoleszterin, LDL- és csökkent HDL-szint 
jellemzi. 

A dohányzás nőknél 25%-kal magasabb CV kockázatot jelent, az 
egyébként hasonló paraméterekkel rendelkező férfiakhoz képest. Fel-
mérések szerint a nők fiatalabb korban kezdenek el dohányozni. A do-
hányzás és a fogamzásgátló tablettát szedők tromboembóliás, stroke és 
miokardiális infarktus kockázata jelentősen fokozott. Megfigyelték, hogy 
amennyiben a dohányzásról történő leszokás testúlygyarapodással jár, 
a dohányzás elhagyásától várható kedvező CV hatás elmarad. 

Az obezitás a nőknél 64%-kal emeli a CV kockázatot, míg a férfiaknál 
46%-kal. Az elhízás hátterében a nőknél gyakoribb tényező a mozgás-
szegény életmód. 

A hipertónia prevalenciája a nők esetében premenopauzában többek 
között az ösztrogén kedvező, vazodilatátor hatásának köszönhetően 

kisebb, megjelenése csaknem egy évtizeddel eltolódik a férfiakhoz ké-
pest, de időskorban már gyakoribb. Ugyanakkor gyakoribb náluk a nem 
megfelelően kontrollált magas vérnyomás; ennek pontos oka egyelőre 
még nincs tisztázva. 

Nem hagyományos kardiovaszkuláris kockázati tényezők 
nők esetében

Nők esetén ismert számos olyan, nem hagyományos rizikófaktor is, 
mely részben a graviditással, részben a menopauzával hozható össze-
függésbe, bár etiopatogenezisük nem teljesen tisztázott. 

A gesztációs hipertónia, preeclampsia 2,5-szeresére növeli a szülést 
követően a CV betegség kialakulásának esélyét. A koraszülés, amelyet 
a 37. terhességi hét előtti szülésként definiálnak – bár a pontos ok gyak-
ran nem tisztázható – független kockázati tényezője a CV halálozásnak 
és hospitalizációnak. A 34. terhességi hét előtti szülés esetén a koszorú-
ér-meszesedés kockázata tovább emelkedik. 

A gesztációs diabétesz a későbbi diabétesz kialakulásának prediktora 
lehet, így a kismama szűrővizsgálat ajánlott. 

A testsúlytöbblet szülést követő egy éven túl is fennállása jelentősen 
emeli mind a diabétesz, mind a CV kockázatát. 

A szisztémás autoimmun betegségek jóval gyakoribbak nőkben, és 
CV kockázattal járnak. Rheumatoid arthritis esetén a miokardiális in-
farktus kockázata 2-3-szoros, míg a stroke kockázata 1,5-szeres a kont-
roll populációhoz képest. Szisztémás lupus erytematosusban szenve-
dőkben a miokardiális infarktus kockázata még ennél is magasabb. 

A depresszió és a szívbetegségek közötti összefüggése jól ismert. Nők-
nél a depresszió kétszer gyakoribb, mint férfiaknál, és gyakran jár együtt 
dohányzással vagy elhízással. A depresszió ugyanakkor nehezíti a CV 
betegség felismerését, így késik a diagnózis és az adekvát terápia. 

Az emlőrák kezelésében alkalmazott kemo/radioterápia CV rizikó-
tényező, kardiotoxikus hatásuk révén konstriktív pericarditist, miokar-
diális és billentyű-fibrózist, valamint koszorúér-betegséget provokál-
hatnak. A kockázat a kapott sugárdózissal arányos, és akár két évtizeden 
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keresztül is fokozott kockázattal jár. Az emlőrák miatti kezelésben ré-
szesülő nők esetén az életkorra, a menopauza óta eltelt időre és a test-
tömegindexre korrigált, carotis ultrahangvizsgálattal detektált érelme-
szesedés kockázata 2,4-szer nagyobb, mint az emlőrákban nem 
szenvedő nőknél. 

Menopauzában gyakoribb a hiperurikémia, az ösztrogén urikozuriás 
hatásának elmaradása miatt, amely szintén ismert kardiovaszkuláris 
kockázati tényező. A hiperurikémia összefügg a fokozott oxidatív stressz, 
a krónikus gyulladás, a szubklinikus szervkárosodások, az inzulinre-
zisztencia, az endotél-diszfunkció, a metabolikus szindróma és a cukor-
betegség kialakulásával.

Az aurával kezdődő migrén esetében nőknél nő a stroke rizikója.
A korai menopauza (primer ováriális inszufficiencia) éppúgy, mint a 

policisztás ovárium szindróma fokozott CV rizikót jelent, melynek me-
chanizmusa nem teljesen tisztázott.
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Iszkémiás szívbetegségek 

Zámolyi Károly

Az ischemiás szívbetegség a leggyakoribb cardiovascularis megbetege-
dés. Bár a coronaria atherosclerosis a legfőbb patológiai szubsztrátuma 
ennek a betegségnek, a különböző klinikai szindrómák patofiziológiai 
mechanizmusa különböző. A koszorúér betegségek kialakulásának va-
lódi okát nem ismerjük, de a kockázatot fokozó rizikótényezők jól is-
mertek. Ezeket két csoportba oszthatjuk: befolyásolható és nem befo-
lyásolható tényezőkre. Az első csoportba tartozik a három legfontosabb 
rizikótényező: dyslipidaemia, dohányzás és hypertonia. Ide sorolható a 
diabetes mellitus, köszvény, elhízás, mozgásszegény életmód is. A nem 
befolyásolható tényezők: nem, életkor, családi anamnézis, személysiég, 
veleszületett anyagcserezavarok. Újabban több haemostaticus faktort 
(magasabb fibrinogén, magasabb VII. alvadási faktor, emelkedett plas-
minogén aktivátor inhibitor 1 szint) valamint a magasabb homocystein 
szintet is jelentős rizikó tényezőnek tartjuk.

A klinikai szindrómák a következők:

1. Stabil angina pectoris
�� effort
�� kevert

2. Varians angina pectoris (Prinzmetal vagy vasospasticus angina)
3. Néma (silent) ischemia
4. Microvascularis angina (régebben X szindróma, kisér betegség)

5. Acut coronaria szindróma
�� instabil angina pectoris
�� myocardialis infarctus (NSTEMI, STEMI)
�� hirtelen halál

Gyakran használjuk a következő fogalmakat: klasszikus angina pectoris, 
atipusos angina pectoris, angina aequivalens, angina decubitus. A klas�-
szikus angina pectoris jól felismerhető a mellkasi fájdalom jellege, idő-
tartama, kisugárzása, kiváltó tényező jelenléte, nitroglycerinre történő 
reagálása alapján. Az atipusos angina pectorisról a tünetek hasonlósága 
esetén beszélünk, de a klasszikus formától a fájdalom időtartamában 
(tartósabb) és jellegében (pl. egy ponton jelentkező szúrás) különbözik. 
Legtöbbször nitroglycerinre sem reagál pár percen belül. 

Az angina aequivalens esetén fájdalom helyett nehézlégzés, gyengeség 
jelentkezik. Főleg idős betegekre jellemző. Az angina decubitust noc-
turnális anginának is nevezik, aminek két formája lehetséges. Az első 
forma az elalvás utáni első órákban lép fel, hasonló a paroxysmalis éj-
szakai dyspnoéhoz. Oka a megnövekedett cardiopulmonalis vérvolu-
men, ezért a betegek felülésre és nitroglycerinre jól reagálnak. Az a 
mellkasi fájdalom, amely közvetlenül lefekvés után jelentkezik ritkán 
ischemiás eredetű. A másik nocturnális angina hajnalban a REM fázis 
alatt jelentkezik, kiváltásában autonom mechanizmus szerepel. Az alvás 
ebben a fázisában ugyanis a szívfrekvencia és vérnyomás kifejezett fluk-
tuációja figyelhető meg. 

A két nocturnális angina pectoris formát el kell különíteni az instabil 
angina pectoris nyugalomban jelentkező formájától és a Prinzmetal 
(vasospasticus forma) angina pectoristól, ami gyakran a hajnali órákban 
jelentkezik.

Ad.1. Krónikus stabil angina pectoris 

Klinikum. Az angina pectoris effort formája időnként, meghatározott 
fizikai vagy emocionális terhelésre jelentkező mellkasi fájdalom, aminek 
a klinikai megjelenése (jelleg, időtartam, kisugárzás, nitrátra történő 
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szűnés) jellegzetes. A típusos formát leginkább a rövid – 5–15 perc – 
fennállási időtartam jellemzi. A fájdalom jellege legtöbbször retroster-
nalis szorítás, markoló, égő érzés. A betegek ezeket a tüneteket legtöbb-
ször nem is fájdalomként élik meg. Gyakori az epigastrialis fájdalom, 
ami a beteget és az orvost is gyakran megtéveszti, gastrointestinalis be-
tegségre (fekély, epekő) gondolnak. A fájdalom kisugárzása gyakran nem 
típusos, de a karban, vállban érzett fájdalom mindig keltse fel az angina 
gyanúját. Sokszor mellkasi dyscomfort érzés nincs, csak a kisugárzás 
helyén jelentkezik fájdalom, pl. a mandibulában, ami fogeredetű fájda-
lomra tereli a figyelmünket. A súlyosabb anginát leizzadás kiséri. Gyak-
ran a hideg levegő, vagy evés váltja ki a panaszokat. Mindezen klinikai 
tünetek ismerete azért fontos, mert a szívizom ischemia diagnózisában, 
a beteg rizikó státuszának és prognózisának a megitélésében az angina 
pectoris, mint klinikai tünet a legérzékenyebb diagnosztikus eszköz.

Kevert formáról akkor beszélünk, amikor a betegnek effort és nyu-
galmi anginái is vannak. Sokszor kisér betegség esetén, nőkön észleljük. 
Ne tévesszük össze instabil angina pectorissal, ugyanis nem minden 
nyugalmi angina egyenlő instabilitással.

Elkülönítés. A mellkasi fájdalom elkülönítő diagnózisa nagyon fontos 
és sokszor nem könnyű feladat. A fájdalom lehetséges okai:
1. Cardiovascularis

�� coronaria betegség (atheroscleroticus, nem atheroscleroticus)
�� aorta billentyű betegség (stenosis esetén nappal terheléskor, 
aorta insufficientia esetén éjjel jelentkezik angina pectoris)
�� cardiomyopathia (hypertrophiás, dilatativ)
�� pericarditis
�� aorta dissectio és aneurysma
�� mitralis prolapsus syndroma
�� pulmonalis embolia, infarctus
�� pulmonalis hypertensio

2. Neuromuscularis
�� costochondritis (Tietze syndroma) és egyéb mellkasfal syndro-
ma
�� gyöki syndroma – herpes zoster, intercostalis neuralgia

�� vállizületi fájdalom – periarthritis humeroscapularis
3. Gastrointestinalis

�� nyelőcső betegség (oesophagitis, nyelőcső spasmus, diverticu-
lum, hiatus hernia)
�� pepticus fekély vagy gastritis
�� epehólyag betegség

4. Mellkas – tüdő
�� pneumothorax
�� pleuritis
�� mediastinitis
�� intrathoracalis tumor

5. Psychologiai
�� psychoneurosis – pánik syndroma

Az aorta dissectio, a pulmonalis embolia, a pericarditis és a pneu-
mothorax kizárása a legfontosabb, amit rövid időn belül el kell végezni 
a terápia megválasztása miatt. A mellkas rtg és echocardiographia – 
transoesophagealis is – a legfontosabb vizsgáló módszerek. A többi 
esetben – krónikus visszatérő panaszokról lévén szó – van idő az el-
különítésre. Az aorta dissectio okozta fájdalom hirtelen, tépő jelleggel 
lép fel, míg az ischemia okozta angina fokozatosan erősödik, főleg ter-
helés hatására. Pánik syndromát csak az organikus eltérések biztos ki-
zárása után diagnosztizáljunk.

Funkcionális beosztás. A Kanadai Kardiológus Társaság ajánlása alap-
ján:

I. Csak a kifejezettebb fizikai terhelés vált ki anginát, a szokásos napi 
fizikai aktivitás nem

II. Közepes fizikai aktivitás (> 200–400 m gyors séta, lépcsőzés, hegy-
menet, nagyobb étkezés, hideg, szél, stressz) váltja ki az anginát

III. Szokásos napi fizikai aktivitás váltja ki az anginát (séta < 200–400 m, 
egy emelet lépcsőzés)
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IV. A legkisebb terhelés panaszt vált ki, sőt nyugalomban is jelentkezik 
angina

Fizikális jelek angina pectoris alatt. Hideg, nyirkos bőr, IV. és esetleg 
III. szívhang és paradoxan hasadt II. hang jelentkezhet. Mitralis regur-
gitatio systoles zöreje a papillaris izom ischemiás eredetű átmeneti 
dysfunctioja miatt. Tensio és szívfrekvencia emelkedés, ritkán pulzus 
alternans kisérheti az angina pectorist.

Pathophysiologia. Bár a myocardialis ischemia és az angina nem szi-
nonim fogalmak – ischemia lehet angina nélkül is – általánosan elfoga-
dott, hogy az angina pectoris oka myocardialis ischemia. Az ischemia 
a myocardialis oxigén igény és az oxigén ellátás egyensúlyának a fel-
bomlása miatt jön létre. Vagy nő az igény, vagy csökken az ellátás, illet-
ve mindkettő fennállhat.

Myocardialis oxigén ellátást és igényt meghatározó tényezők:

A. Coronaria véráramlás
	 1. Coronaria rezisztencia

�� 	fix stenosis
�� 	dynamikus értónus
�� 	bal kamra falfeszülése

	 2. Coronaria perfúziós nyomás
	 3. Diastole időtartama

B. Myocardialis oxigén felhasználás
	 1. Bal kamra falfeszülése (transmuralis nyomás x radius)

�� 	preload
�� 	afterload

	 2. Contractilis állapot
	 3. Szívfrekvencia

A krónikus koronária betegség hátterében álló atherosclerosis pato-
genezisét illetően új ismeretekkel rendelkezünk. Általánosan elfogadott 
a „Response to injury” hipotézis: atherosclerosis az artéria falának az 
endothelium sérülésére adott krónikus gyulladásos reakciója. A athe-
rosclerotikus plakk kialakulásában a lépések a következők: endothel 
sérülést követően → protektív célból megjelennek a celluláris adheziós 
molekulák → a monocyták és T-sejtek az endothel sejtekhez tapadnak 
és bejutnak a subendotheliumba → a macrophagokká alakult monocy-
ták felveszik az oixidált LDL-koleszterint → megjelennek a lipid gazdag 
habos sejtek → kialakulnak a zsíros csíkok és plakkok. Az érelmeszese-
dés tehát közepes fokú gyulladásnak tekinthető, sőt egyesek felvetik, 
hogy egy autoimmun betegségről van szó. Kétféle plakk alakulhat ki: 
stabil és vulnerabilis. A stabil plakknak vastag fibrózus sapkája van, ki-
csi a lipid magja, több simaizmot és makrofágot és kollagént tartalmaz 
és a koronária fal kontstriktív, negatív remodelinget mutat. Ennek kö-
vetkeztében az ér lumene beszűkül és terheléskor vérellátási nehézség 
miatt angina lép fel. A vulnerabilis plakk ezzel szemben vékony fibrózus 
sapkával bír, nagy a lipid magja, kevesebb simaizmot, makrofágot és 
kollagén tartalmaz és a Glagov-féle expanzív pozitív remodeláció miatt, 
ami azt jelenti, hogy a plakk az érfal felé nő és nem a lumen felé, jelen-
tősen stenosis nem alakul ki, ennek következtében angina sem jelent-
kezik. Ez a kis gyulladt plakk viszont bármikor megrepedhet és akut 
koronária szindrómát okozhat. Szignifikáns koszorúér betegség ellené-
re a coronarographia nem mutat szűkületet, vagyis az eredmény fals 
negatív lesz. Ez rossz terápiás döntést is eredményezhet. A kétféle plakk 
ugyanazon az éren is előfordulhat. Ezért van nagy jelentősége annak, 
hogy újabban többfajta vizsgáló módszerrel, amit strukturális-moleku-
láris imaging-nek nevez az irodalom (IVUS, OCT, PET/CT, MRI, 
SPECT/CT, EBCT, Near-infrared fluorescence (NIRF) a plakk karakte-
risztikáját állapítsuk meg a beteg rizikóbesorolásának az érdekében. Az 
atherosclerosis a gyulladásos és gyulladásellenes cytokinek „harcának” 
is tekinthető, sajnos a utóbbiakból kevesebb van, csak az interleukin-10 
sorolható ide egyértelműen és az IL-4 és IL-6, valamint a GM-CSF va-
riábilis.
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Ad.2. Varians angina pectoris (Prinzmetal angina)

Klinikum. A Prinzmetal angina egy sajátos forma, amit a fájdalom alatt 
ST elevatio jellemez, mivel a vasospasmus révén átmenetileg teljes co-
ronaria occlusio és következményes transmuralis ischema jön létre. 
Varians formának azért nevezik, mert a fájdalom alatt nem ST depres-
sio, hanem ST elevatio jelentkezik. Gyakran éjszaka jelentkezik és kam-
rai ritmuszavar kisérheti major tünetekkel. Terhelés ritkán provokálja, 
többnyire nyugalomban lép fel, érdekes módon a nap mindig azonos 
időszakában. A klasszikus angina formánál veszélyesebb, az átmeneti 
ischemia főleg a hátsó falon jelentkezik és a gyakoribb jobb coronaria 
spasmus miatt átmeneti AV block is felléphet. A mellső falat ellátó éren 
fellépő spasmus életveszélyes ritmuszavart provokálhat. Időtartama 
hosszabb lehet és nitroglycerinre nem egyformán reagálnak a betegek. 
Migrainhez és Raynaud fenoménhoz is társulhat.

Pathophysiologia. A nagy epicardialis coronaria artériák fokális spas-
musáról van szó. A betegek 90%-ban a spasmus helyén atherosclerosisos 
plaque helyezkedik el, bár sokszor a coronaria stenosis mértéke nem 
szignifikáns. 10%-ban normális coronaria artériákat találnak a corona-
rographia során, azaz tiszta vasospasmusról van szó. Ritkán diffúz co-
ronaria elvékonyodást találnak varians angina pectorisos betegeken. 
A spasmus potenciális mechanizmusa többféle lehet:

�� növekedett vagus tónus
�� fokozott alpha – adrenerg receptor aktivitás
�� csökkent béta – adrenerg receptor aktivitás
�� fokozott serotonin receptor aktivitás
�� endothel dysfunctio csökkent EDRF (NO) - el, prostacyclinnel
�� fokozott thromboxane termelődés

Ad.3. Néma (silent) ischemia

Néma myocardialis ischemiáról beszélünk, amikor tudott coronaria 
betegség vagy coronaria spasmus esetén az ischemiás jelek – ST depres-

sio vagy elevatio, perfúziós vagy metabolikus abnormalitás, növekedett 
töltőnyomás, falmozgás zavar-fájdalom syndroma nélkül jelentkeznek. 
Holter ekg-val, terheléses vizsgálattal (izotóp, echo), PET-tel és haemo-
dynamikai monitorozással diagnosztizálhatjuk. Az ischemiás szívbe-
tegség minden klinikai megjelenési formájához társulhat, sőt a néma 
események gyakoribbak, mint a fájdalommal járók. Tiszta néma ese-
mények aránya magas coronaria rizikóval rendelkező férfiakon 20–40%. 
Holter monitorozás alapján magas rizikójú beteg az, akinek több mint 
2 mm-es ST depressioi jelentkeznek, az ischemiás epizódok 24 órás 
összidőtartama több mint 60 perc és 6-nál több az ischemiás epizódok 
száma 24 óra alatt. 

Ad.4. Microvascularis angina (régebben, X syndroma, 
kisér betegség)

Az ischemiás szívbetegség azon formájáról van szó, amikor a nagy epi-
cardiális erek normálisak és a kis coronaria ágak színtjén van eltérés. 
Klinikailag hasonló, mint a stabil angina pectoris. Myocardialis ischemia 
igazolható terheléses ekg-val és í szívizom scintrigraphia os perfuziós 
eltérést mutat. Stress echoval falmozgászavar provokálható. Feltehetően 
csökkent coronaria vasodilatatiós rezervről van szó. A betegség prog-
nózisa nem jobb, mint az egyéb formáké.

Ad. 5. Acut coronaria syndroma (ACS)

A mellkasi fájdalom syndromával vizsgálatra kerülő betegeket az ekg 
alapján két infarctus csoportba oszthatjuk: ST elevatioval járó ACS 
(STEMI) és a nem ST elevatioval járó ACS (NSTEMI). Troponin emel-
kedés nélküli ACS-t instabil angina pectorisnak nevezzük. 

Instabil angina definíciója. Az instabil angina pectoris egy külön enti-
tás, az acut coronaria syndroma egyik formája. Súlyosságát illetően a 
stabil angina pectoris és a myocardialis infarctus között foglal helyet, 
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mivel infarctust előzhet meg, preinfarctusos anginának is nevezik. Idő-
ben történő felismerése döntő fontosságú a beteg adequát kezelése, az 
infarctus megelőzése szempontjából. Nincs jellegzetes ST elevatio az 
ekg-n és enzim változás. A következő klinikai jellemzők közül legalább 
egynek jelen kell lennie:

1. Crescendo angina (súlyosabb, gyakoribb, elhúzódóbb) korábban sta-
bil, effort anginás betegen

2. Újkeletű angina pectoris (rendszerint 1 hónapon belül), amely mini-
mális terhelésre jelentkezik

3. Nyugalomban vagy minimális terhelésre jelentkező angina

Instabil angina klasszifikáció (Braunwald ajánlás). 

Súlyosság alapján
I. Újkeletű, súlyos, vagy accelerált angina. Nyugalmi nincs.
II. Nyugalmi angina (48 órán belül nem volt) – subacut
III. Nyugalmi angina (48 órán belül) – acut

Klinikai körülmények alapján
A. Secunder forma – ismert kiváltó ok áll fenn, pl. láz, anaemia, ta-
chyarrhythmia
B. Primer forma

C. Postinfarctusos angina (AMI után két héten belül)

Pathophysiológia. A myocardialis ischemia oka plaque ruptura, aminek 
következtében non-occlusiv vagy occlusiv trombus keletkezik. Az előb-
bi esetben NSTEMI, az utóbbiban STEMI jön létre. Az intra-intimális 
és murális thrombus változó mértékű coronaria szűkületet eredményez. 
A thrombus spontán feloldódhat, de a megrepedt plaque és a residuális 

thrombus – amely thrombint és más thrombogén factort tartalmaz – 
újabb thrombus képződést eredményezhet. Az acut esemény főleg a 
nem szignifikáns coronaria stenosist okozó plaque-on következik be.

Ischemiás szívbetegség diagnosztikája

A diagnosztikában legfontosabb a valódi angina pectoris elkülönítése a 
nem kardiális eredetű fájdalmaktól. Mellkasi fájdalomról panaszkodó 
beteg esetében a nyugalmi ekg vizsgálat minden körülmények között 
(lakáson is) elengedhetetlen. Első teendő az acut infarctus kizárása, de 
az eltérés nélküli ekg nem jelenti az ischemiás szívbetegség kizárását. 
A beteg anamnézisétől, klinikai állapotától, a fájdalom jellegétől füg-
gően kórházi beutalás javasolt. Krónikus stabil anginás betegek ambu-
lanter vizsgálhatók. A myocardialis ischemiát bizonyítanunk kell, amely-
re a következő módszerek állanak rendelkezésünkre:

1. Mellkasi fájdalom alatti 12 elvezetéses ekg

2. Terheléses vizsgálatok:
�� kerékpár vagy futószőnyeg terhelés - tünetlimitált
�� terheléses szívizom scintigraphia
�� stress echo vizsgálat

3. Coronarographia

Emellett a nyugalmi falmozgás zavar illetve bal kamra funkció vizsgá-
lata echocardiographiával történik és végezhetünk MRI illetve CT vizs-
gálatokat is. Az utóbbi csak a koronária elváltozást mutatja, ami nem 
azonos a szívizom ischemia kimutatásával. Néma ischemia kimutatása 
Holter ekg-val történhet.

Az ischemiás szívbetegség diagnózisának felállítása mellett a betegek 
rizikó csoportba sorolása is szükséges a kezelés megválasztása és a prog-
nózis miatt. Terheléses ekg vizsgálattal magas rizikójúnak tarthatóak a 
következő betegek:



66 67

1. < 6.5 MET-nél kisebb teljesítmény, vagy a szívfrekvencia nem halad-
ta meg a 120/perc-t
2. > 2 mm-es ST depressio
3. Terhelés után > 6 perccel is ST depressio
4. ST depressio több elvezetésben
5. Systoles vérnyomás csökkenés a terhelés alatt
6. terhelés indukálta kamrai tachycardia

Tudnunk kell, hogy a terheléses ekg sensitivitása alacsony, átlagosan 
65%, specificitása átlagosan 85%. Thallium vagy technecium scintigrap-
hia vagy stress echocardiograohia fontos a következő esetekben:
1. típusos panasz, nem diagnosztikus, vagy el nem végezhető ergomet-
ria
2. atípusos panasz, pozitív ergometria
3. típusos panasz, pozitív ergometria koronária rizikó faktorral nem 
rendelkező nőknél
A coronaria anatómia csak coronarographiával állapítható meg. Az 
alábbi esetekben szükséges az elvégzése:
1. Súlyos stabil angina pectoris esetén, ha a gyógyszeres kezelés hatás-
talan
2. Krónikus stabil angina pectoris, amely myocardialis infarctus után 
jelentkezik, vagy, ha alacsony terhelési szinten jelentkeznek az ekg-n az 
ischemiás jelek
3. Krónikus stabil angina és szárblock esetén pozitív perfúziós scintrig-
raphia esetén
4. Stabil angina pectorisos betegen tervezett nagyér műtét előtt
5. Életveszélyes kamrai tachyarrhythmia esetén ICD beültetés előtt
6. PTCA illetve CABG mütét után újra jelentkező angina esetén
7. Bizonyos foglalkozások (pl. pilóta) esetén

Lezajlott coronaria esemény (acut coronaria syndroma) után corona-
rographia indokolt, ha a betegen spontán angina jelentkezik, vagy a 
terheléses vizsgálatokkal szívizom ischemia igazolható (ischemia-guided 
kezelés).

Stabil angina kezelése

Nagyon fontos az életmódváltás és a rizikó faktorok erélyes kezelése, 
különösen a hypertonia és a hyperlipidaemia. A standard tüneti kezelés 
alatt a béta-blokkoló, Ca-csatorna blokkoló és tartós hatású nitrát adá-
sát értjük. Az események megelőzésére az aszprin, statin és RAAS gátló 
jön szóba, amely az atherosclerosis fent vázolt folyamatát befolyásolhat-
ják. A két stratégia közül a gyógyszeres kezelést akkor is alkalmazni kell, 
amikor az invazív stratégia mellett döntünk.

A kezelés fő szempontjai:
zz Primer prevenció – aspirin – 18% ↓ KV esemény, 23% ↓ MI  
De: 

�� a halálozást nem befolyásolja
�� intracraniális vérzés 0,04%
�� gastrointestinális vérzés 0,10%

zz Vérnyomás csökkentés (SPRINT Study) – új célérték:130/81 Hgmm
zz LDL csökkentés: > 30% (újabban > 50%)
zz Egyéni döntés – szívfrekvencia csökkentés elsődleges fontosságú
zz Béta – blokkoló (BB) a mortalitást nem befolyásolja primer pre-
vencióban, csak infarctus után
zz A kombinációs terápia nem effektívebb az ischemia vagy angina 
csökkentésében, mint a BB monoterápia (13)
zz Allopurinol – csak ESC guideline – javítja az endothel funkciót
zz 2. vonalbeli szerként jön szóba az ivabradin, nicorandil, ranolazin 
és a trimetazidin
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Gyógyszeres kezelés
A gyógyszeres kezelés lényege a szívizom oxigén igénye és a kínálata 
közötti egyensúly helyreállítása. Vagy javítjuk az oxigén kínálatot a vér-
ellátás javításával, vagy csökkentjük a szív oxigén igényét. Legtöbbször 
mindkettőt egyszerre alkalmazzuk, az angina pectoris típusától és sú-
lyosságától függően. A vérellátás koronária tágítással (vasodilatatios 
szerek) javítható, a munka szívfrekvencia illetve kontraktilitás csökken-
téssel befolyásolható.

Mind a három csoport – nitrátok, beta-blokkolók, calcium-csatorna 
blokkolók – növeli a terhelhetőségi időt az angina és az ST depresszió fel-
lépéséig, valamint az angina gyakoriságot. Azonban egyik gyógyszer sem 
előzi meg a myocardialis infarctust vagy a koronária betegség okozta ha-
lált. A direkt összehasonlitó vizsgálatok nem igazolták, hogy bármelyik 
csoport gyógyszerei hatásosabbak lennének a másik csoporténál. Ezek 
szerint nem lehet ésszerű magyarázatot adni arra, hogy melyik gyógyszer-
csoporttal kezdjük a kezelést. Célszerű béta-blokkolóval kezdeni, mivel a 
szívizom oxigén igényét csökkentik a szívfrekvencia, vérnyomás és a kont-
raktilitás csökkentésével. Nincs olyan nagy vizsgálat, ami bizonyította 
volna, hogy stabil angina pectorisban csökkentik a koronária eseményeket 
és a mortalitást. A túlélést csak szekunder prevencióban, myocardialis 
infarctus és újabban a nem ST elevációs akut koronária szindromás bete-
gek primer angioplasztikája után javítják. A napi tapasztalat szerint a szív 
oxigén igényének a csökkentése bradycardizálás nélkül nem lehetséges, 
ezért a béta-blokkoló adása szinte nélkülözhetetlen.

Egyéb antianginás szerek 
Molsidomin (N-ethoxycarbonyl-3-morpholino sydnonimine) egy prod-
rug, amely a májban SIN-1-é mint aktiv metabolittá konvertálódik. 
Nitrátszerû hatással rendelkezik, NO-n keresztül hat. Orálisan közel 
teljesen felszívódik, hatáskezdete 10–15 perc, hatása tartós és nem ala-
kul ki tolerancia. Trombocyta aggregatio gátló hatása is van.

A nicorandil egy K-csatorna aktivátor, amely nitrátszerű hatással bír. 
Relaxálja a simaizmokat, „prekondicionálja” a myocardiumot, adása 
során nem alakul ki tolerancia. 

Az FDA engedélyezte a ranolazin adását, amely a késői Na ionáram 
gátlásával csökkenti a Na és Ca túlterhelést, ezáltal a diasztolés falfeszü-
lést anélkül, hogy az oxigén igényt vagy ellátást befolyásolná.

Trimetazidin hatása
A trimetazidin (TMZ) metabolikus változásokat okoz az ischemiás 
szívizom sejtekben. Ennek lényege az, hogy TMZ hatására az ATP színt 
csökkenés elmarad, azaz fenntartja a sejt ATP színtjét és csökkenti a 
laktát termelést. Optimális energia termelést biztosít az ischemiás sej-
tekben azáltal, hogy erőteljesen gátolja a zsírsavak oxidációját és az 
anyagcserét a zsírsav oxidáció felől a glucose oxidációja felé tolja el. 
A TMZ korrigálja az ionegyensúly változásait is, csökkenti a Na ion 
beáramlást és a Na/Ca pumpa révén csökkenti az intracelluláris Ca ak-
kumulációt. A TMZ ellensúlyozza a szabadgyökök károsító hatását is.

Fontos tudni, hogy a TMZ a hatását nem a haemodynamikai válto-
zásokon keresztül fejti ki, kizárólag celluláris színten hat. Nem növeli a 
sejtek oxigén kinálatát, csak jobb hatásfokkal képez ATP-t az ischemia 
alatt a sejtekben.

A trimetazidin jól alkalmazható stabil angina pectorisban a rohamok 
megelőzésére. Az irodalomban első szerként is említik, azonban inkább 
refrakter angina esetén kombinációban javasolt alkalmazni. 

Sok új a trimetazidin kedvező hatását bizonyító vizsgálat született az 
elmúlt években. A trimetazidin megjavította a postinfarctusos betegek, 
ischemiás cardiomyopathiában szenvedők prognózisát, csökkentette a 
restenosis előfordulását, diabeteses betegeken csökkentette az anginás 
epizódok előfordulását és megakadályozta a bal kamra funkció romlá-
sát.

Az egyik legigéretesebb új gyógyszer az ivabradin, amely specifikus, 
szelektív szívfrekvencia csökkentő szer, kizárólag a sinus csomóra hat. 
Az If (“Funny” áramot szelektíven gátolja. Nincs negativ inotrop hatása, 
a QTc-t, PQ távolságot nem nyújtja meg. Atenolollal és amlodipinnel 
történt összehasonlító vizsgálatokban a hatása megegyezett ezekkel a 
bevált antianginás szerekkel. Az új európai stabil angina ajánlásba is 
bekerült a beta – blokkoló kezelés alternatívájaként. 
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Biztató klinikai vizsgálati eredmények vannak az interleukin- 1β 
gyulladásos cytokin ellenes monoklonális antitest, a canakinumab adá-
sával. A CANTOS vizsgálatban myocardiális infarctuson átesett stabil 
anginás betegek vettek részt. A betegek egyik csoportja a standard ke-
zelés mellett canakinumab-ot is kapott szignifikánsan kedvező ered-
ménnyel. Ez azt jelenti, hogy az antiischemiás kezelés mellett a gyulla-
dásellenes kezelés jelenti a jövőt. A colchicinnel is vannak kedvező 
eredmények.

Optimális gyógyszeres kezelés  
vagy revaszkularizáció (PCI, CABG)?

A legnehezebb a konzervatív gyógyszeres és az invazív stratégia között 
dönteni. Az utóbbi a magas rizikó csoportban és az optimális gyógysze-
res kezelésre nem javuló tünetek esetén javasolt.

A korszerű PCI-vel végzett revaszkularizációs lehetőségek a 90-es 
években azt eredményezték, hogy eltolódás mutatkozott a gyógyszeres 
kezelés felől az invazív kezelési stratégia irányába. 2005-ben 11 rando-
mizált vizsgálat metaanalízisét végezték el, amelyben stabil coronária 
betegeket vizsgáltak (N=2950) 1476 beteg PCI-ben részesült, 1474 
gyógyszeres kezelést kapott. A két kezelési forma között nem volt kü-
lönbség az összhalálozás, a kardiális halálozás, a nem fatalis infarctus és 
a revaszkularizációs beavatkozások gyakorisága tekintetében. Ezt a 
megállapítást erősítette meg a COURAGE Study-ban részvevő betegek 
15 éves követése is, amit 2015-ben közöltek. 2011-es amerikai PCI aján-
lás (ACCF/AHA/SCAI) még úgy fogalmazott, hogy a PCI javítja az 
anginás panaszokat, de a túlélést nem javítja stabil anginában. A 2005 
utáni években kezdtek olyan vizsgálatok is megjelenni, amelyek az új 
generációs gyógyszer-kibocsátó stentek (DES) jóvoltából PCI-s betegek 
túlélés javulását is észlelték. Kezd újra a mérleg elbillenni az interven-
ciós kezelési stratégia irányába, de az eddig elvégzett klinikai vizsgálatok 
eredményei megoszlanak ebben a kérdésben. A döntést a folyó ISCHE-
MIA trial-től várják.

Acut coronaria syndroma (ACS) kezelése

STEMI esetén sürgős invazív beavatkozásra van szükség. A beteg pana-
szai és az ekg-n látott ST elevatio elegendő a diagnózis felállításához és 
a coronarographia elvégzéséhez, aminek során primer PCI (percutan 
coronaria interventio) történik stent beültetéssel. Az időfaktor nagyon 
fontos, ezért a beteget azonnal katéteres centrumba kell küldeni.

NSTEMI esetében a coronarographia elvégzése halasztható a beteg 
állapotától függően. Két órán belüli intervencióra van szükség folyama-
tos (ongoing) ischemia, kamrai vulnerabilitás és hemodinamikai in-
stabilitás esetén. Egyébként 24–48 óra áll rendelkezésre.

Típusos klinikum, negatív ekg és nem emelkedett troponin esetén a 
betegek obszervációjára és ismételt ekg és troponin vizsgálatra van szük-
ség.

Az infarctus utáni kezelésnek (szekunder prevenció) és gondozásnak 
nagy jelentősége van a mortalitás csökkentése érdekében. ACE-gátló, 
béta-blokkoló, aspirin és statin megfelelő dózisban történő adása feltét-
lenül szükséges.
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Ritmuszavarok 

Zámolyi Károly

A háziorvosi gyakorlatban a betegek többsége szív- és érrendszeri pa-
naszokkal keresi fel az orvost. A ritmuszavarok különböző formái na-
gyon gyakran fordulnak elő és a tachyarrhythmiák pontos felismerése 
mellett terápiás nehézségeket okoznak a háziorvos számára. Az is baj 
lehet, ha a veszélyes ritmuszavart nem kezelik megfelelően és abból is 
baj származhat, ha jóindulatú ritmuszavart feleslegesen kezelnek. 

A tachyarrhythmiák akut szűntetését leszámítva a kezelés megkez-
dése előtt kardiológus szakorvossal együtt a következő kérdésekre kell 
választ keresni:
1. Mi a ritmuszavar pontos diagnózisa – pl. kamrai extrasystolia, vagy 
parasystolia
2. Mi az alapbetegség – mindig el kellkülönítenünk az ischemiás és nem 
ischemiás betegségeket
3. Milyen a bal kamra funkció – minél rosszabb a bal kamra funkció, 
annál veszélyesebb egy adott ritmuszavar és annél nehezebben kezelhe-
tő
4. Van-e ritmuszavart kiváltó extracardiális ok –pl. hyperthyreosis, 
gyógyszer okozta proarrhythmia
5. Hirtelen halál szempontjából a beteg milyen rizikó csoportba tartozik. 
Ez főleg kamrai ritmuszavarok esetén fontos.

A továbbiakban az egyes ritmuszavarokat és kezelésüket ismertetjük.

Supraventricularis ritmuszavarok

Sinuscsomó betegség. Sinus bradycardia, sinus leállások vagy sinoat-
rialis blockok jellemzik. Sokszor nagyobb pausa hívja fel rá a figyelmet. 
Holter vizsgálat segít a súlyosság eldöntésében. A major tüneteket oko-
zó bizonyított betegség esetén csak a pacemaker beültetés lehet a vá-
lasztandó kezelés, ezért a beteget pacemaker centrumba kell küldeni. 
Enyhe, major tüneteket nem okozó sinuscsomó betegség esetén a sinus 
frekvencia gyorsítása történhet hydralazinnal, theophylinnel, salbuta-
mollal. A sinus bradycardia mellett paroxysmalis jelleggel fellépő pit-
vari tachyarrhythmia – bradycardia-tachycardia syndrome – a sinus-
csomó betegség egy speciális, nehezen kezelhető formája. Enyhébb 
esetekben próbálkozhatunk ISA tulajdonságú béta-blockoló adásával, 
de nagyobb asystoliával járó váltások esetén pacemaker jön szóba.

Supraventricularis extrasystolek. Sokszor nem járnak strukturális szív-
betegséggel, extracardiális okot kell keresnünk. Általában veszélytelenek, 
máskor supraventricularis tachyarrhythmiát indíthatnak. Ritkán van 
szükség gyógyszeres kezelésre.

Egygócú pitvari tachycardia. A paroxysmalis forma legtöbbször reent-
ry mechanizmusú és strukturális szívbetegséggel jár, míg a tartós (in-
cessant) forma gócos eredetű és sokszor nincs alapbetegség. A pitvari 
tachycardia 2:1-es AV blockkal legtöbbször digitalis intoxicatioban 
fordul elő. A háziorvos feladata a paroxysmalis formánál a beteg kar-
diológussal történő konzultációja az alapbetegség megállapítása miatt. 
Szerencsére ez a tachycardia forma a supraventriculáris tachycardiák 
kb. 5–10%-át teszi ki, mert a kezelése legtöbbször ineffektiv. Na-csator-
na blockolókkal (I/A és I/C) és III.csoportba tartozó szerekkel próbál-
kozhatunk. A tartós formában gyakran csak a kamrafrekvencia csök-
kentésére törekedhetünk. Radiofrekvenciás katéter ablatio a 
legkorszerűbb kezelési mód.

Többgócú pitvari tachycardia. három vagy több eltérő morfológiájú P 
hullám – közöttük izoelektromos vonal – változó PR intervallum és AV 
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block jellemzi. Legtöbbször acut betegségben szenvedő idős betegen, 
60%-ban pulmonalis betegségben, légzési elégtelenségben, theophyllin 
túladagolásban észleljük. A kamrafrekvencia lassítása főleg Ca-csatorna 
blockolóval történjen, emellett magnézium és kálium adása jön szóba. 
A beteg legtöbbször kórházi kezelést igényel.

Pitvari flattern. Típusos esetre a II, III, aVF-ben negativ „fürészfog-szerű” 
flattern hullám jellemző, kezeletlen esetben legtöbbször 2:1-es AV blokkal 
jár, ezért a kamrafrekvencia 150/perc. Az AV block változó arányú lehet, 
4:1-es blocknál a kezelés megkezdése előtt AV blockra is gondoljunk. 

A pitvari flattern haemodynamikailag kedvezőtlenebb, mint a pitvar-
fibrillatio, ezért általában gyors megszűntetésre törekszünk. Ezt főleg a 
beteg keringési állapota sürgeti. A háziorvos frissen fellépett flattern ese-
tében, ha az magas kamrafrekvenciával jár, sürgősen utalja a beteget kór-
házba, ahol külső elektromos cardioversioval a sinus ritmust helyreállítják.

Ha sürgős cardioversiora nincs szükség, akkor béta-blockolóval és a 
digoxin i.v. adásával csökkenthetjük a kamrafrekvenciát. Tartós digita-
lizálással a flatternt pitvarfibrillatióba vihetjük át. Azt nagyon fontos 
tudni, hogy flatternben chinidint önmagában ne adjunk, mert vagoly-
ticus hatása miatt 1:1-es pitvar-kamrai átvezetés jöhet létre 300/perc-es 
kamrafrekvenciával.

A sinus ritmus fenntartása I/A, I/C + II. és IV. csoportba tartozó sze-
rekkel lehetséges. Sotalol és végső esetben amiodaron is szóbajön. Tí-
pusos flattern esetében mindíg gondoljuk katéteres ablatiora.

Pitvarfibrilláció

Mivel az extrasystolék után a leggyakoribb klinikai jelentőségű ritmus-
zavar, ezért ezzel részletesebben foglalkozunk.

A pitvarfibrilláció epidemiológiája
A pitvarfibrilláció (PF) jelentőségét az adja, hogy egy életminőséget 
rontó gyakori népbetegségről van szó, amely jelentős morbiditás és 

mortalitás növekedéssel jár. A prevalenciája megjósolhatóan jelentősen 
nőni fog, az USA-ban 2050-re több mint két és félszeresére fog nőni a 
betegek száma, ami kb.16 milliót jelent. 40 éves kor felett minden ne-
gyedik férfi vagy nő pitvarfibrillációban fog szenvedni. Arritmia miatt 
PF esetén van legtöbbször szükség kórházi felvételre. A mortalitás rizi-
kóját kétszeresére, a hospitalizáció rizikóját 2-3-szorosára növeli. 
A legrettegettebb szövődménye a stroke, aminek a rizikója ötszörösére 
nő a pitvarfibrilláló betegeken a nem fibrillálókéhoz képest. Az ische-
miás stroke hátterében 15–20%-ban PF áll. A stroke rizikója a kor előre-
haladtával nő, a Framingham vizsgálatban 80 év felett minden negyedik 
stroke oka PF. A PF okozta stroke sokkal súlyosabb, nagyobb az infarc-
tus nagysága, gyakoribb a súlyos vérzéses transzformáció és magasabb 
a mortalitás. Fontos hangsúlyoszni, hogy a stroke rizikó tünetmentes 
PF esetén is perzisztál. A betegek 11 százalékában legalább egy néma 
cerebrális infarctust találtak. A PF és a szívelégtelenség között is szoros 
korreláció áll fenn, NYHA IV.stádiumban a betegek felében PF-t észlel-
tek. Ugyanakkor a pitvarfibrilláció – főleg magasabb kamrafrekvencia 
esetén – is tud ugynevezett tachycardiomyopathiát okozni.

A pitvarfibrilláció mechanizmusa
A PF egy progresszív betegség. Paroxysmális formával kezdődik, majd 
az idő előrehaladtával perzisztenssé válik, és később megy át permanens 
formába. A PF az első évben 10%-ban rekurrál, majd a rekurrencia ará-
nya 5%/év. Évtizedek alatt a betegek mindössze 2-3%-a marad a paro-
xysmális formában, 5 év elteltével a betegek 70%-a permanens PF-t 
mutat. A betegség lefolyása teljesen egyéni, nem random módon jelent-
kezik.

A PF okai között leggyakoribb a hypertonia betegség, de gyakran 
fordul elő diabetesben, szívelégtelenségben, pajzsmirigy betegségben, 
billentyű hibákban. Pulmonalis okokra, obesitasra, alkohol hatásra is 
gondolni kell. Újabban az alvási apnoe és a PF között is oki kapcsolatot 
találtak, sőt genetikai háttér is bizonyos családi ahlamozódások esetén 
feltételezhető.
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A PF patofiziológiájában két fő mechanizmus együttesen játszik sze-
repet: 
1. Megnövekedett automácia egy vagy több rapidan depolarizáló fó-
kuszban
2. Egy vagy több kört involváló reentry

A PF fellépéséhez és fennmaradásához 3 tényezőre van szükség:
1. trigger – ez legtöbbször egy v.pulmonalis ektópiás góc – a ritmuszavar 
indításában és fenntartásában játszik szerepet
2. szubsztrát – ami lehet egy pitvari hegesedés, myocarditis stb.
3. moduláló faktor – elektrolit és központi idegrendszeri tónus változás

Az izolált fókusz önálló működése és az önálló, fókusz nélküli úgy-
nevezett szubsztrát fibrilláció között több átmenet lehetséges. A rapidan 
kisülő pitvari fókusz – amely leggyakrabban a superior vena pulmona-
lisban található – indítja el a PF-t. Ez a fókusz a jobb pitvarban, ritkán 
a vena cava superiorban és sinus coronariusban is előfordulhat. A fó-
kuszok ablatioja kurativ lehet.

A funkcionális reentry körök nagyságát a refrakteritás és az ingerület-
vezetési sebesség határozza meg. Ez utóbbi kettő szorzata a hullámhossz, 
amely a pitvari izomtömeg nagyságával a reentry körök számát hatá-
rozza meg. Minimum hat reentry körnek kell lennie ahhoz, hogy a 
pitvarfibrillatio kialakuljon és fennmaradjon. Minél nagyobbak a pit-
varok és minél kisebb a hullámhossz, annál több reentry kör jelentkezik 
és annél valószínűbb a PF tartós fennmaradása. A PF-nak tehát a rövid 
refrakteritás és a lassú vezetési sebesség kedvez. Emellett az ingerület-
vezetés inhomogenitása (fokozott anizotropia) és az inhomogén repo-
larizáció is szerepet játszik. 

A pitvarfibrillatio egy progressziv elektrofiziológiai és anatómiai át-
alakulást, változást, úgynevezett remodelinget eredményez a pitvarok-
ban. Ennek a remodeling folyamatnak a lényege az, hogy a PF fennál-
lási idejével arányosan a pitvar refrakter periódusa csökken a PF átlagos 
ciklushosszával együtt. Állatkisérletekben azt találták, hogy ez a rövi-
dülés 6 napig tartott és 120 msec volt az a kritikus fibrillációs interval-
lum, amelynél a PF fennmaradásának ideje exponenciálisan megnőtt. 

Azaz a pitvarfibrilláció saját maga nemz pitvarfibrillációt. Ezzel párhu-
zamosan a pitvari elektrogramok morfológiája is megváltozik, a nagy 
amplitúdójú, jól elkülönülő jelekből kis amplitúdójú fragmentált elekt-
rogramok keletkeznek. 

A refrakter periódus első napokban történő csökkenése a klinikai 
gyakorlat számára ezt jelenti, hogy törekedni kell a sinus ritmus minél 
korábban – 24–48 óra – történő helyreállítására. Az idő múlásával egy-
re kisebb a valószínűsége a PF spontán megszűnésének és a régóta 
fennálló PF kardioverziója is nehezebben vihető végbe. 

Az anatómiai remodeling lényege az, hogy a pitvarfibrillatio a pitva-
rok kitágulását eredményezi, amihez fibrotikus elváltozások társulnak. 

Az elektromos és anatómiai remodeling időbeli lefolyásának ismere-
te azért fontos, mert a folyamat befejeződése után a sinus ritmus helyre-
állítására kicsi az esély, illetve nincs szükség. Ez az idő általában egy év.

Tromboembólia
Bár az ischemiás stroke és szisztémás artériás occlusio oka PF-ban a bal 
pitvarban képződött trombusból származó embólia, a tromboembólia 
pathogenesise komplex. Trombus elsősorban a bal pitvari fülcsében 
keletkezik, ahol az áramlás lecsökken. A korábbi ismereteink szerint kb. 
48 óra kell a trombus kialakulásához, de a TEE vizsgálatok szerint rö-
videbb idő is elegendő. A stasis mellett az endothel dysfunctio a másik 
fontos tényező a trombus keletkezésében. 

Vizsgálatok PF-ban
A klinikai vizsgálatokat két csoportba osztották: minimálisan elvégzen-
dő és kiegészítő vizsgálatok. Minimálisan el kell végezni az anamnézis 
felvételt és a fizikális vizsgálatot, ekg, mellkas rtg-t, echocardiographiát 
és a pajzsmirigy hormon meghatározást. Kiegészitésként terheléses 
vizsgálatra, Holter monitorozásra, TEE –re és elektrofiziológiai vizsgá-
latra lehet szükség. Az utóbbit csak a széles QRS tachycardia mechaniz-
musának a tisztázására javasolják. 
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A legveszélyesebb a panaszokat nem okozó úgynevezett néma (silent) 
PF, aminek a felismerése gyakori pulzus tapintással, több napos Holter 
vizsgálatokkal és beültethető úgynevezett “loop recorderrel” történhet.

Kezelés
A kezelésnek 3 fő célja van:

1. A tünetek csökkentése (palpitatio, fáradtság, dyspnoe), az életminő-
ség javítása. Ezt a következő módokon érhetjük el:

	 a. Sinus ritmus helyreállítása
	 b. Sinus ritmus fenntartása, PF megelőzése
	 c. Kamrafrekvencia szabályozása

2. Tromboembólia megelőzése – anticoaguláns kezelés

3. Tachycardia indukálta myocardialis remodeling és szívelégtelenség 
megelőzése

A PF-ban szenvedő beteg kezelésének a megkezdésekor egy kezelési 
stratégiát kell felállítani. A beteg állapota, a PF fennállási ideje, a rekur-
rálás gyakorisága, az alapbetegség, a bal kamra funkció és az embólia 
rizikó-faktorok alapján dönteni kell arról, hogy kardioverziót végez-
zünk-e, vagy a PF fenntartása mellett a kamrafrekvenciát normalizáljuk. 
A ritmus kontrol vagy a frekvencia kontrol előnyösebb-e, ezt több kli-
nikai vizsgálat döntötte el. A legnagyobb közülük az AFFIRM vizsgálat 
volt, amely az összmortalitás vonatkozásában a két kezelési csoport 
között nem mutatott szignifikáns különbséget. (A többi négy vizsgálat 
(HOT CAFÉ, PIAF, RACE, STAF) is hasonló eredményre jutott, azzal 
a fontos megjegyzéssel, hogy a túlélés azok körében nőtt meg szignifi-
kánsan, akik sinus ritmusban voltak és anticoagulálásban részesültek. 
Ez a gyakorlat számára azt jelenti, hogy nem kell mindenáron a sinus 
ritmus fenntartására, a ritmus kontrollra törekedni, a frekvencia kontroll 
is választható, azzal a megjegyzéssel, hogy a betegek terhelési kapacitá-
sa, életminősége természetesen sinus ritmusban jobb. A két kezelési 
stratégia között a döntést egyénileg kell meghozni, a fő szempontot a 
beteg panasza kell, hogy jelentse. A gyógyszeres kezelés során az úgy-

nevezett PF-s terhelés (ritmuszavar fennállási idő, gyakoriság) csökken-
tése már eredménynek számít. Újabban egy harmadik kezelési stratégia 
is szóbajön, a katéteres ablatio. Az új PF-s ajánlásokban egyre inkább 
javasolható kezelési módként jelenik meg, paroxysmális formában akár 
elsőként választható. A legjobb eredmények a lone típusú PF-ban nor-
mális pitvarnagyság esetén mutatkoznak. Gyógyszeres kezelés sikerte-
lensége és a betegnek sok panaszt okozó PF esetén kell gondolnunk erre 
a kezelési lehetőségre.

A sinus ritmus helyreállítása (kardioverzió)
A kardioverzió lehet akut, vagy késői elektiv, gyógyszeres és elektromos. 
A sinus ritmus helyreállítása megjavítja a tüneteket, a keringést és nö-
veli a cerebrális vérátáramlást.

Akut kardioverzió a PF fellépése után 48 órán belül jön szóba, kivéve 
azokat az eseteket, amikor keringésösszeomlás miatt azonnali elektro-
mos kardioverzióra van szükség. Tudni kell azonban, hogy a friss PF-k 
kb. 50% – a 24–48 órán belül spontán megszűnik. Bal pitvari trombus 
és szisztémás embolizáció korai kardioverzió esetén is előfordulhat. 
Heparin védelemben a kardioverzió elvégezhető és utána 4 hetes anti-
coagulálás szükséges embólia rizikó faktorok fennállása esetén. Utána 
a tartós anticoagulálás szükségességéről is dönteni kell.

A 48 órán belüli kardioverzió sikeresen végezhető antiarrhythmiás 
gyógyszerekkel, elsősorban I/C szerekkel. Propafenon használható első-
sorban erre a célra intravénás vagy orális formában. A propafenon 2 
mg/kg i.v. vagy 600 mg per os adagban egyformán effektiv. A III. típusú 
szerek közül az amiodaron orálisan és intravénásan is megszűntetheti 
a PF-t. Fr kifelé irányuló K áramot, ezáltal nyújta a repolarizációt. 0.010–
0.025 mg/kg dózisban friss PF-ban a betegek 12–46%-ában volt ered-
ményes, az átlagos konverziós idő 19 perc volt. A legújabb szer a pitvar 
szelektív vernakalant, ami iv. és infúziós formában a betegek felében 
állítja vissza a sinus ritmus 11 perces átlagos konverziós idővel.

Késői elektiv kardioverzió előkészítésekor két szempontot kell figye-
lembe venni. Az egyik a kamrafrekvencia, amit normalizálni kell a kar-
dioverzió előtt és alatt, a másik az anticoagulálás. 48 órán túl fennálló 
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PF esetén kardioverzió csak 3 hetes effektiv anticoagulálás után végez-
hető, amit a sinus ritmus helyreállítása után 4 hétig kell folytatni. A má-
sik lehetőség a transoesophagealis (TEE) echo vizsgálat végzése. Pitva-
ri trombus kizárása esetén 48 órán túli PF is kardiovertálható heparin 
védelemben. Újabban alacsony molekulasulyú heparin is használható 
erre a célra. A kardioverzió utáni 4 hetes anticoagulálásra ilyenkor is 
szükség van. Fülcse trombus esetén anticoagulálás után három héttel 
kontroll TEE javasolt. Változatlanul fennálló trombus esetén a beteget 
frekvencia kontrollra és tartós anticoagulálásra kell állítani. Gyógysze-
res kardioverziót 1-2 hetes PF esetén érdemes végezni, mert ennél ré-
gebben fennálló PF esetén a konverziós arány csak 40%. Digitalis, ve-
rapamil, propranolol és esmolol csak ritkán szűnteti meg a PF-t. 
A digitalis effektivitása a placeboéval azonos, ezért kardioverzióra nem 
alkalmas.

Van Gelder vizsgálatai szerint a kardioverzió sikere nem a pitvar 
nagyságával, hanem a PF fennállási idejével és a beteg életkorával füg-
gött össze. Általában a PF egy éves fennállását tekinthetjük annak a 
határnak, amely felett a kardioverzió megfontolandó, az alacsony kon-
verziós ráta és a sinus ritmus fenntartásának csekély esélye miatt. A 60 
mm-nél nagyobb átmérőjű bal pitvar esetén is kevés az esély a sinus 
ritmus fenntartására.

A sinus ritmus fenntartása, PF megelőzése 
A sinus ritmus fenntartása, a PF megelőzése nagyon nehéz feladat. 
A sikeres kardioverzió után nagyon alacsony a valószínűsége annak, 
hogy aktiv gyógyszeres kezelés nélkül a beteg sinus ritmusban marad. 
Kontrollált vizsgálatokban a placebo csoportokban a sikeres kardiover-
zió után a betegek 21–40% maradt csak sinus ritmusban. Legmagasabb 
a visszatérési ráta azokban a betegekben, akiknek hosszan fennálló PF-
juk volt, nagy a bal pitvaruk és előzetesen több gyógyszer hatástalannak 
bizonyult.

Sinus ritmus fenntartására I és III. csoport gyógyszerei jönnek szóba. 
Fontos tudni, hogy bármelyik gyógyszert választjuk, az első évben a 
sinus ritmus csak a betegek felében tartható fenn. A kezelés effektivitá-

sa mellett a biztonságosságát, a proarrhythmia veszélyt is figyelembe 
kell venni. Főleg a propafenon preferálható a béta blockoló hatása miatt, 
emellett a negativ inotrop hatása sem olyan erős, mint a flecainidé. 
A propafenon fenntartó dózisa 2×300 mg/nap legyen, mert ez a dózis 
effektivebb a 3×150 mg/nap-nál. Átmenetileg napi 3×300 mg is adható. 
Az effektivitás a dózis emelésével nő. A III. csoport szerei közül a sota-
lol a PF megelőzésben nagyon effektiv szer, a proarrhythmogén tényezők 
figyelembe vételével a torsade veszély alacsony és főleg az ischemiás 
eredetű PF-ban választandó, napi 2×160 mg dózisban. Újabban az ér-
deklődés az alacsony dózisú amiodaron kezelés felé fordult. Az amio-
daron proarrhythmiás hatása minimális, a mellékhatásai viszont nem 
elhanyagolhatók. A fő probléma az, hogy a kevés mellékhatást előidéző 
napi 100 mg-os dózis nem nyújt elegendő profilaxist a PF-s attackokkal 
szemben. Adatok vannak arra, hogy sikeresen tartható a sinus ritmus 
metoprolollal (METAFER study) és a bisoprolol ugyanolyan hatékony, 
mint a sotalol.

A kamrafrekvencia szabályozása
Ha a sinus ritmust nem lehet visszaállítani vagy a profilaktikus gyógy-
szeres kezelés ellenére fenntartani, akkor a permenens PF kamrafrek-
venciáját kell megfelelő szinten tartanunk. Magas kamrafrekvencia 
esetén a betegnek súlyos panaszai vannak és tartós fennállás esetén bal 
kamra dysfunctio alakul ki. Ez utóbbi reversibilis a kamrafrekvencia 
normalizálásakor.

A kamrafrekvencia az AV csomó effektiv refrakter periódusával függ 
össze, ezért csak az a gyógyszer csökkenti a kamrafrekvenciát, amelyik 
sinus ritmusban növeli az AV csomó effektiv refrakter periódusát. A leg-
régebben használt lassító szer a digitalis, amely főleg szívelégtelenségben 
hasznos. A hatását az autonom idegrendszeren keresztül fejti ki, növel-
ve az AV csomó vagus befolyását. Ez a mechanizmus magyarázza meg 
azt, hogy a digitalis a nyugalmi szívfrekvenciát csökkenti, terheléskor a 
vagus tónus csökkenése és a fokozott szimpatikus tónus miatt a frek-
vencia megnő. A digitalis terápiás vérszintje ellenére a napi aktivitás 
során a panaszok megmaradnak. Ezért a digitalis első - vonalbeli szer-
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ként történő adása PF-ban nem ajánlott. A frissen fellépő pitvarfibril-
latio általában magas kamrafrekvenciával jár. Ilyenkor a digoxin effek-
tiven csökkenti ugyan a kamrafrekvenciát, de a hatás kezdete 60 perc 
múlva jelentkezik és a teljes hatás csak 6 óra múlva mutatkozik. A di-
goxin legtöbbször nem növeli a terhelési toleranciát és a betegek felében 
a frekvencia csökkentő hatását elveszíti. 

A béta-blokkolók a szimpatikus stimuláció gátlása révén az AV cso-
mó vezetést lassítják, első szerként javasoltak a kamrafrekvencia csök-
kentésére. Terheléskor is effektiven kontrolálják a kamrafrekvenciát. 
WPW szindrómához társuló preexcitált pitvarfibrillatioban (széles 
preexcitált QRS-k magas kamrafrekvenciával) digoxin, adenosin, cal-
cium – csatorna-blokkolók és béta-blokkolók adása nem ajánlott, mert 
a járulékos köteg vezetését nem befolyásolják, csak az AV csomóét. 
Ezáltal megnőhet a járulékos kötegen levezetett kamrafrekvencia és a 
hypotensio mellett kamrafibrillatio precipitálódhat. I.v. procainamid 
vagy propafenon adására van ilyenkor szükség. Végső esetben az amio-
daron is használható frekvencia kontrolra, ha más módon nem értünk 
el eredményt.

A RACE II vizsgálat alapján PF-ban a javasolt célfrekvencia nyuga-
lomban ≤ 110/perc lehet, bal kamra dysfunctio esetén vizsont tartani 
kell a nyugalmi ≤ 85/perc frekvenciát, és csak terheléskor mehet a frek-
vencia maximum 110/percre.

A frekvencia szabályozásnak van nem gyógyszeres módszere is. En-
nek két lehetősége van. Radiofrekvenciás katéter ablatioval teljes AV 
blockot hozhatunk létre, majd biventricularis pacemaker beültetés tör-
ténik. 

Tromboembólia profilaxis
A PF legsúlyosabb szövődménye a stroke. Nagy randomizált vizsgálat 
multivariációs analízise szerint a stroke rizikója független a PF időtar-
tamától, paroxysmális vagy perzisztáló jellegétől. Pitvari flattern anto-
coagulálása vonatkozásában ugyanúgy kell eljárnunk, mint PF esetén.

Kinél kell anticoaguláns kezelést alkalmazni?
CHA2DS2-VASc score-t vesszük alapul

Rizikó faktor	 Score
Pangásos szívelégtelenség/bal kamra diszfunkció	 1
Hypertonia	 1
Kor ≥75 év	 2
Diabetes mellitus	 1
Stroke/TIA/trombo-embolia	 2
Vaszkuláris betegség	 1
Kor 65–74	 1
Női nem	 1
Maximális pontszám: 	 10

1-es score esetén mérlegelendő az orális krónikus anticoaguláns keze-
lés.(IIa ajánlás) ≥2-es score esetén mindenképpen javasolt az anticoagu-
láns kezelés még akkor is, ha a beteg jelenleg sinus ritmusban van. Az 
aspirin kikerült az ajánlásból, 0 score esetén nem szükséges antithrom-
botikus kezelés. Az ajánlás az új anticoagulánsokat NOAC vagy DOAC 
(dabigatran, rivaroxaban, apixaban, edoxaban) helyezi előtérbe, a K-vi-
tamin antagonisták alternatívaként szerepelnek. A NOAC-ok felírható-
sága szigorú szabályokhoz kötött. INR ellenőrzésere nem, de GFR ellen-
őrzésre szükség van. A K-vitamin antagonisták teljesen nem mellőzhetők, 
pl.műbillentyű esetén csak ezek a szerek adhatók. Az oralis anticoaguláns 
kezeléskor a vérzéses score-t (HAS-BLED) is figyelembe kell venni.

Az aspirin, vagy az aspirin+clopidogrel kezelés stroke/tromboembo-
lia megelőző effektivitása nem éri el az anticoaguláns kezelés hatásos-
ságát, ezért a két kezelés egymással nem helyettesíthető. Ha a beteg 
vérzéses mellékhatások miatt nem tud anticoaguláns szert szedni, akkor 
csak asprint kapjon, mert az aspirin+clopidogrel okozta vérzéses rizikó 
egyezik az anticoagulánsával. 75 év felett a vérzéses komplikációkban a 
warfarin és az aspirin között nincs különbség. 

Supraventriculáris reguláris reentry tachycardiák 
Sinuscsomó reentry – a paroxysmalis jelleg és a tachycardia alatti vál-
tozatlan P morfológia jellemzi. Béta-blockoló és Ca-antagonista adása 
jön szóba, az utóbbi sokszor hatásosabb
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AV nodalis reentry tachycardia – Atrioventricularis reentry tachy-
cardia. A típusos paroxysmalis supraventricularis tachycardia két for-
mája. Az utóbbi járulékos köteget involváló forma (WPW-s tachycar-
dia). A  keskeny QRS tachycardiák megszűntetését a beteg maga 
elkezdheti a vagus manőverekkel. Ezekre a beteget ki kell oktatni. Leg-
fontosabb az, hogy a tachycardia fellépésének a pillanatában Valsalva 
manővert kell alkalmazni, lehetőleg fekvő helyzetben. A jéghideg viz 
arcra locsolását (diving reflex) is ki lehet használni, főleg gyermekeken. 
Az orvos által későn alkalmazott carotis sinus massage sokszor hatás-
talan. A gyógyszerek közül az első választandó szer az adenosin lehet 
(6–12 mg) amely mint A1-receptor agonista extrém rövid hatású (15–20 
sec), előnye hogy széles QRS tachycardiában is beadható (kivéve a 
WPW-s antidrom tachycardiát), de csak a supraventricularist szünteti 
meg (ritka kivétellel egy speciális kamrai tachycardia formát is). Asth-
más rohamot, bronchospasmust provokálhat arra érzékeny betegeken 
és pitvarfibrilláció léphet fel. Adenosin hiányában az i.v. verapamil adá-
sa (5–10–15mg) jön szóba, amely ugyanolyan hatásos lehet, mint az 
adenosin. Hátránya, hogy tensio esést okozhat, amit előzetesen adott 
i.v. calciummal tudunk kivédeni. Fontos tudni, hogy adenosin, digitális 
és verapamil széles QRS-ű, WPW-s pitvarfibrillatioban nem adható. 
Ilyenkor i.v.propafenon illetve procainamid a választandó szer.

A hosszú RP’ tachycardiákban a verapamil szokott a legjobb hatású 
lenni. A digitális i.v. adásának e szerekkel szemben semmi előnye nincs, 
sőt bizonyos tachycardia formákat fenntarthat.

Gyakori paroxysmus esetén radiofrekvenciás katéter ablatio jön szó-
ba. Bizonyos foglalkozások esetében, pl.pilóta és versenyszerű sporto-
lóknál a járulékos köteg ablatio tachycardia nélkül is elvégzendő. A ma-
gas rizikójú betegek esetében – rövid refrakteritású járulékos köteg 
magas kamrafrekvenciájú pitvarfibrillatioval – a katéteres ablatio az első 
választandó kezelési mód. Mivel a katéteres ablatio kuratív megoldást 
jelent, manapság tartós gyógyszeres kezelést ezekben a betegekben rit-
kán alkalmazunk.

Kamrai ritmuszavarok
Kamrai extrasystolek. Első teendő az, hogy a kamrai parasystoliától 
elkülünítsük. A nem fix kapcsolási idő, a fusios ütések jelenléte segít 
ebben. A parasystoliát ugyanis nem kell kezelni, aminek az oka az, hogy 
nehezen befolyásolható jóindulatú ritmuszavar.

A másik teendő az, hogy a Lown beosztás alapján soroljuk be a látott 
extrasystolekat. A gyakori, többgócú, kapcsolt formákat komplex ext-
rasystolénak hívjuk. Fontos tudni, hogy ezek is csak bizonyos körülmé-
nyek között, pl. acut ischemiában veszélyesek. Kardiológiai kivizsgálás 
(alapbetegség, bal kamra funkció) nélkül a beteget antiarrhythmiás 
gyógyszerrel ne kezdjük el kezelni. Legtöbbször ugyanis nincs szükség 
gyógyszer adására. Máskor pedig a gyógyszer proarrhythmiás hatása 
olyan veszélyt jelent, hogy a mortalitás is megnőhet. Ezért postinfarc-
tusos betegeknek Na-csatorna blokkolók adása nem ajánlott. Benignus 
extrasystolet nem kezeljük, sok panasz esetén béta-blokkolót adhatunk. 
Legtöbbször a beteg felvilágosítása, a ritmuszavar veszélytelenségéről 
való meggyőzés a legcélravezetőbb. A nagyon gyakori (az összes napi 
ütésszám több mint 10%-a extrasystole) esetén ablation jön szóba.

Kamrai tachycardia. Széles QRS tachycardia észlelése – a supraventri-
cularis tachycardia aberrans vezetéssel kivételével – minden esetben 
további részletes kardiológiai kivizsgálást tesz szükségessé. Sokszor 
nehéz a pontos diagnózis megállapítása, ezért minden széles QRS ta-
chycardiát kamrai tachycardiának tartsuk. A fiatalkori strukturális szív-
betegség nélküli úgynevezett idiopathiás kamrai tachycardia kivételével 
invaziv vizsgálatokra – beleértve a coronarographiát is – szükség van. 
A kezelési stratégia felállítása ennek a függvénye, amit a major tünetek 
jelenléte vagy hiánya, az alapbetegség és a bal kamra funkció határoz 
meg.

A széles QRS tachycardiák szüntetésekor soha ne adjunk verapamilt 
és digitalist. A gyors eszméletvesztés azonnali elektromos cardioversiot, 
újraélesztést tesz szükségessé. A beteg mindenképpen további kórházi 
kezelést igényel.

A széles QRS tachycardiák legtöbbször monomorf formában jelent-
keznek, acut ischemiában gyakran polymorph formával találkozunk. 
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Az előbbiben a procainamid az első választandó szer – kivétel a rossz 
bal karma funkció, mert akkor amiodaront adunk – az utóbbiban a 
beta-blokkoló i.v. adása választandó elsőként.

A polymorph kamrai tachycardia egy egészen speciális formája a 
torsades de pointes (pontfordulásos) kamrai tachycardia, ami hosszú 
QT-hez társul. Életveszélyes ritmuszavarról lévén szó, azonnal 2 gramm 
magnézium szulfát adandó i.v. bolusban, majd fenntartó infusioval a 
beteg kórházba küldendő. Legtöbbször bradycardia, alacsony SeK, -Mg 
és gyógyszer (erythromycin, terfenadin, antidepressansok, sotalol, ki-
nidin stb.) van a háttérben.

A gyógyszeres kezelésben a CAST vizsgálat 1989-ben jelentős szem-
léleti változást eredményezett. A vizsgálat során kiderült, hogy a pos-
tinfarctusos kamrai extrasystolék effektiv szuppressziója ellenére az I/C 
tipusú flecainid, encainid és moricizin a mortalitást közel háromszoro-
sára növeli a placebo csoporthoz képest. A CAST fő tanulsága az volt, 
hogy a kamrai extrasystolék effektiv szuppressziója nem csökkenti, 
hanem a proarrhythmiás hatás révén még növelheti is a hirtelen halál 
előfordulását. A gyógyszerek antifibrillációs hatása került előtérbe, amit 
a III. csoportba tartozó kálium csatorna blockolókkal lehet elérni. Emel-
lett az antiadrenerg hatású béta-blockolók őrizték meg helyüket a ke-
zelésben. Fontos mindíg arra gondolni, hogy ma már lehetőség van 
defibrillátor pacemaker beültetésre (ICD), főleg a gyors kamrai tachy-
cardiák, major tünetek esetén.

A non-sustained kamrai tachycardiában csak béta-blockoló adása 
javasolt.
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Szívelégtelenség 

Masszi Gabriella

Epidemiológia

A szívelégtelenség a népesség 1–3%-át érintő elváltozás, melynek gya-
korisága 65 éves kor felett akár a 10%-ot is elérheti. Európában ez kb. 
10 millió embert érint, Magyarországon pedig 250–300 000 ember 
szenved krónikus szívelégtelenségben. Az évente újólag felfedezett ese-
tek száma 30–35 000-re tehető. Ennek a száma a nemtől és a kortól is 
függ. A nők gyakrabban betegszenek meg szívelégtelenségben, de a 
férfiak gyakrabban halnak meg benne. A Framingham vizsgálat alapján 
40 éves életkorban a valószínűség, hogy az élet folyamán szívelégtelen-
ség lép fel, 1:9 arányú férfiakban és 1:6 a nőkben akkor, ha miokardiális 
infarktus nem rontja az esélyeket. A betegség mortalitása igen nagy, a 
diagnózis felállításának idejéhez képest a betegek 25%-a 1 éven belül 
meghal, 5 éven belül pedig 40%-os a halálozás. A 65 év felettiek között 
a szívelégtelenség jelenti a kórházi felvételek és a kórházi kezeléseknek 
leggyakoribb indikációját, és az is közismert, hogy a betegek közel 30%-
a az első három hónapon belül ismételt felvételre, vagyis rehospitalizá-
cióra kerül. A halálozást legfőképpen a nem, a kor, a betegség előreha-
ladott volta és az etiológiája határozza meg. A NYHA II-ben az egyéves 
halálozás csak 20% körüli, de ha NYHA IV- ben diagnosztizáljuk a 
betegséget, akkor elérheti a 30–50%-ot is. Ugyanakkor a legkorszerűbb 
terápiákat alkalmazva az egyéves halálozás 10–15%-ra csökkenthető a 
kevésbé súlyos állapotban diagnosztizált szívelégtelen betegek esetében. 
Az iszkémiás eredetű szívelégtelenségben szenvedő betegek halálozási 
rátája nagyobb, mint az egyéb eredetű szívelégtelenségben szenvedőké 
a vizsgálatok és az epidemiológiai adatok tanúsága szerint.

Etiológia

A szív pumpafunkciójának károsodásához számos körülmény vezethet, 
melyeket a következőkben foglaltunk össze. 

A leggyakoribb okok, melyek szívelégtelenség kialakulásához vezetnek:
zz Koszorúér betegségek

�� Iszkémia, infarktus, balkamrai aneurizma
zz Primer szívizombetegségek

�� Dilatatív, hipertrófiás, restriktív kardiomiopátia
zz Szekunder szívizombetegségek

�� Hipertónia, toxikus ártalmak (alkohol), infekciók (vírus, 
baktérium, parazita) endokrin (hiper és hipotireózis, feok-
romocitóma) 

zz Szívbillentyű betegségek
zz Perikardium betegségek
zz Pulmonális hipertónia
zz Magas perctérfogat szindróma
zz Infiltratív szívizombetegségek
zz Tartósan fennálló tahikardia által kiváltott kardiomiopátia

Jelenleg a szívelégtelenség kialakulásáért az esetek döntő többségében 
(kétharmadában) az iszkémiás szívbetegség tehető felelőssé, de további 
kóroktani tényezők is szerepelhetnek úgy, mint a nem iszkémiás erede-
tű kardiomiopátiák, pajzsmirigybetegség, hipertónia, vagy az alkohol, 
illetve gyulladás okozta szívizom károsodások talaján kialakuló szív-
elégtelenség, és a szívbillentyű betegségekhez társuló, avagy ismeretlen 
eredetű, esetleg genetikusan determinált dilatatív kardiomiopátiák. 
Számos vizsgálat kimutatta, hogy a szívelégtelenség kialakulását elő-
segítő legerősebb rizikófaktor a bal kamrai hipertrófia. Ezt legkorábban 
a Framingham vizsgálat igazolta ugyanis tizenötszörösére növelte a 
szívelégtelenség kialakulásának esélyét, ha a bal kamra falai vastagabbak 
voltak. A diabetesz mellitusz is megsokszorozta a rizikót, tehát negatív 
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tényező volt a szívelégtelenség kialakulásának szempontjából és a több-
letsúly, az obezitás is önálló rizikófaktornak bizonyult ugyanebben a 
felmérésben.

Diagnózis 

2016-ban az amerikai kardiológiai társaság, és az európai társaság is 
megújította a szívelégtelenség diagnózisára és terápiájára vonatkozó 
szakmai ajánlását. Magyarországon az Európai Ajánlás célkitűzéseit és 
javaslatait alkalmazzuk így az Európai Kardiológus Társaság ajánlása 
szó szerinti lefordításra is került. 

Ebben a legújabb ajánlásban új terminológiát alkalmaztak a szívelég-
telenség diagnosztikus kritériumaiban. Így a csökkent ejekciós frakciójú 
szívelégtelenség (HFrEF) (heart failure with reduced ejection fraction) 
és a megtartott ejekciós frakciójú szívelégtelenség (HFpEF) (heart failu-
re with preserved ejection fraction) mellett bevezették a közepes ejekciós 
frakciójú szívelégtelenség (HFmrEF) (heart failure with midreduced 
ejection fraction) fogalmát. Az új meghatározás szerint HFrEF-ről beszé-
lünk, ha a bal kamrai ejekciós frakció (LVEF) 40% alatti, HFpEF-ről, ha 
a LVEF 50%, vagy afeletti, s HFmrEF-ről, ha a LVEF értéke a kettő között, 
tehát 40% és 50% közötti értéken van. Ezzel a HFmrEF-fel nem új pato-
fiziológiai entitást alkottak, csak az eddig „szürke zóna”-ként kezelt ejek-
ciós frakciójú állapotot nevezték így el. A HFmrEF jelenleg egy megle-
hetősen heterogén betegcsoportot jelöl. Ide tartoznak azok a betegek, akik 
korábban a HFrEF-csoportba tartoztak, de a megfelelő gyógyszeres és 
szükség szerint eszközös kezelés hatására bekövetkező LVEF-javulás kö-
vetkeztében a HFmrEF-kategóriába kerültek. Ide tartoznak azok a bete-
gek, akik korábban a HFpEF-csoportba tartoztak, de a betegség progres�-
sziója miatt a HFpEF-betegek esetében megtartott LVEF mellett is 
mindig jelenlévő kontraktilitási zavar olyan mértékben progrediált, hogy 
a LVEF 50% alá csökkent. S ide tartozik valamennyi olyan beteg, akinek 
a szívelégtelenség diagnózisakor 40 és 50% közötti LVEF-je van. Egyelő-
re a HFpEF-csoporthoz hasonlóan a HFmrEF betegekről is meglehetősen 
keveset tudunk, mind az epidemiológiát, mind a kezelést illetően. 

Új diagnosztikus kritériumok

A HFrEF diagnózisához csak két kritérium teljesülése szükséges
1. a szívelégtelenségre jellemző tünetek és panaszok jelenléte
2. a szív UH vizsgálattal 40% alatti EF mérése

A HFpEF és a HFmrEF diagnózisának teljesüléséhez több kritériumnak 
is meg kell felelni. A szívelégtelenségre jellemző tünetek és panaszok 
megléte, valamint a HFpEF esetén az 50% vagy afeletti ejekciós frakció, 
és HFmrEF esetén a 40 és 50% közötti ejekciós frakción túl további két 
kritérium fennállása is szükséges;

a) a strukturális szívbetegség 
(balkamra-hipertrófia és/vagy bal pitvar dilatáció) vagy a diasztolés 
balkamra-diszfunkció valamilyen képalkotó módszerrel (az esetek több-
ségében ultrahang) történő igazolása, 

b) az emelkedett nátriuretikus peptid szint. 
NTproBNP esetén 125 pg/ml, BNP esetben 35 pg/ml felett.

A szívelégtelenség típusos tünetei a következőek: 
légszomj, terhelésre bekövetkező, úgynevezett effort dyspnoe, paro-

xysmalis nocturnalis dyspnoe (éjszakai rohamokban jelentkező nehéz-
légzés), fáradtság, gyengeség, csökkent terhelhetőség, a terhelés után 
lassú regeneráció, és vizenyő, kezdetben a lábszáron bokaödéma, majd 
a gravitáció mentén felfelé terjedő vizek megjelenése.

Klinikai jelei:
a galoppritmus (3. hang megjelenése a szív felett hallgatózva), a vénás 

juguláris nyomás emelkedettsége, telt nyaki vénák, és a hepatojugularis 
reflex kialakulása.

Ismerünk, kevésbé gyakori és típusos jeleket is, amelyek szintén fonto-
sak, jelzés értékűek lehetnek. Ezen tünetek közé tartoznak a fekvő álla-
potban megjelenő köhécselés, köhögés, idős embereknél zavartság, 
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depresszió tünetei, palpitáció érzete és a szinkope jelensége. Klinikai 
jelként kell értékelnük az indokolatlannak tűnő testsúlynövekedést (ezt 
rejtett vizek okozhatják), de a súlycsökkenés, az úgynevezett kardiális 
kachexia megjelenése is figyelmeztethet. A szív felett hallgatózva zöre-
jek, a tüdő felett hallgatózva pangás, a perifériákon ödéma jelentkezése, 
irreguláris pulzus, szapora pulzus, szapora légzés, májmegnagyobbodás, 
étvágytalanság, hasüregi víz felszaporodása (ascites), hidegebb végtagok 
jelenléte és a vizelet mennyiségének lecsökkenése. 

Ezen tünetek és jelek, azaz a diagnosztikus kritériumok összefogla-
lását az 1. ábrán is bemutatjuk:

1. ábra Diagnosztikus kritériumok HFrEF-ben, HFmrEF-ben és HFpEF-ben

(Az Európai Kardiológus Társaság 2016. évi ajánlásának magyar fordítása alapján)

A krónikus szívelégtelenség diagnózisának felállításához tehát gondos 
anamnézis felvétel, fizikális vizsgálat, laboratóriumi eredmények, EKG 
és szív ultrahang végzése áll rendelkezésünkre. A betegség kialakulásá-
nak késleltetését a rizikófaktorok gondos kezelésével tudjuk elérni. Így 
a hipertónia, a diszlipidémia kezelésével, a nagy rizikójú iszkémiás szív-
betegeknek sztatin adagolásával, az alkohol fogyasztás mérséklésének 
elérésével, a dohányzás elhagyatásával igen erős evidenciaszintű támo-
gatást tudunk a betegeinknek biztosítani.

Gyógyszeres kezelés
A HFrEF típusú krónikus szívelégtelenség gyógyszerelésének bázisát az 
ACE- gátló terápia, a béta-blokkoló kezelés és a mineralokortikoid re-
ceptor antagonisták (MRA) adagolása jelenti a diuretikumok mellett, 
amelyeket a folyadék retenció megszűntetése céljából adhatunk. Javasolt 

	 HFrEF	  HFmrEF	  HFpEF

a gyógyszerek adagját, legalább a háromból az egyiket, vagy akár mind 
a három csoport képviselőjét (ACE-gátló, Béta-blokkoló, és MRA) ma-
ximális, azaz céldózisra titrálni, kivéve, ha intolerancia, vagy ellenjaval-
lat áll fenn. Az ACE-gátlókkal végzett vizsgálatok alapján a szívelégte-
lenségben gyakorolt hatást csoporthatásnak tekintik, tehát bármelyik 
ACE-gátlót alkalmazhatjuk. 

A béta-blokkolók közül az evidenciák alapján a bisoprolol, carvedilol, 
metoprolol szukcinát, és a nebivolol is adható. A mineralokortikoid re-
ceptor antagonisták (MRA-k) alkalmazását az ajánlás a béta-blokkoló és 
ACE-gátló adása ellenére panaszos betegekben javasolják, NYHA II-IV-
ben, amikor az ejekciós frakció 35% alatti. Ezek a fenti javaslatok a leg-
magasabb evidencia szintet képviselik, I-es osztály A, azaz nagy nemzet-
közi randomizált prospektív vizsgálatok eredményei által szignifikáns 
esélyjavulást jelentettek. Abban az esetben, ha az ACE-gátló száraz köhö-
gést okozó mellékhatása miatt nem adható ARB-t kell alkalmaznunk, azok 
közül a valsartan, a candesartan és a losartan mellett áll bizonyító eviden-
cia I-es osztály B szinten. Az If csatorna gátló ivabradin kezelést sinus 
ritmusban alkalmazhatjuk, ha a szívelégtelen beteg a fenti terápiák ellené-
re panaszos és a szív frekvenciája 70 felett van a béta-blokkoló kezelés 
ellenére. A PARADIGM-HF vizsgálat sikerét követően a 2016-os ajánlás-
ba már bekerült az ARNI (sacubitril/valsartan) angiotensin receptor blok-
koló/ neprilisyn inhibitor alkalmazása is I-es osztály A szintű evidenciával. 
Erre az ACE-gátló helyett abban az esetben kerülhet sor, amikor a teljes 
terápiás arzenál használata ellenére a beteg tünetei nem csökkennek, ezt 
laboratóriumi eredmény is igazolja, az NT pro BNP 600 feletti, az ejekci-
ós frakció 35% alatti. Ilyenkor az ACE-gátló elhagyása után fokozatosan 
titrálhatjuk fel az ARNI vegyületet. Az elemzések arra utalnak, hogy a 
sacubitril/valsartan életkortól, BK EF-től függetlenül kedvező hatású, és 
mind a hirtelen halált, mind a szívelégtelenség rosszabbodását, valamint 
a szívelégtelenség miatti hospitalizációt is csökkenti mindegyik alcsoport-
ban. A sacubitril/valsartan alkalmazása biztonságos a háttérterápiától 
függetlenül, így MRA-kezelés alkalmazása mellett is használható. Nem 
változott az ajánlás a digitalis és direkt vasodilátor kezelés szempontjából, 
a tünetek mérséklésére adhatóak. A szívelégtelenség terápiájának algorit-
musát, összefoglalását az 2. ábrán áttanulmányozhatjuk.
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2. ábra A csökkent ejekciós frakciójú panaszos szívelégtelen beteg kezelésének 
algoritmusa

(Az Európai Kardiológus Társaság 2016. évi ajánlásának magyar fordítása alapján)

Eszközös terápia
Az ajánlás megkülönböztet primér és szekunder prevenciós céllal alkal-
mazható még nem sebészi, de eszközös kezelési lehetőséget. Szekunder 
prevencióban krónikus szívelégtelenség esetén az összes halálozás és 
hirtelen halál felléptének mérséklésére beültethető kardioverter defib-

rillátor (ICD) alkalmazása javallott hemodinamikai instabilitást okozó 
kamrai aritmiát követően minden olyan szívelégtelenségben szenvedő 
betegnek, akinél jó funkcionális állapotban több mint egy év a várható 
túlélési esély. Primer prevencióban a NYHA II-III funkcionális stádiu-
mú krónikus szívelégtelenségben szenvedő betegekben alkalmazható ez 
a terápia, ha legalább három hónapos optimális gyógyszeres kezelés 
ellenére panaszos a beteg és a balkamra ejekciós frakciója ≥35%, a túl-
élési esély legalább egy év jó funkcionális állapotban.

A szív teljesítményének fokozására szolgál a kardiális reszinkronizá-
ciós terápia.

A panaszok mérséklését, az életminőség javulását lehet vele előidéz-
ni. Érdekes módon nem minden beteg reagál egyformán; a nők nagyobb 
valószínűséggel reagálnak kedvezően, mint a férfiak a reszinkron terá-
piára, talán a kisebb testméretük és a kisebb szívméretük miatt. A QRS 
szélessége és és morfológiája is előre meghatározó jel lehet a reszinkron 
terápia, avagy a reverz remodelláció sikerének jelzésére. Vizsgálatok 
tanúsága szerint a bal Tawaraszár blokk (BTSZB) morfológiájú QRS-sel 
rendelkező betegek kedvezőbb választ adnak, mint a nem bal Tawaraszár 
blokk mintázatú EKG-val rendelkező egyének. A 150 milisec-nél széle-
sebb QRS-ű betegek számára ez a terápia megfelelő, de alkalmazható a 
130-149 milisec szélességű sinus ritmussal bíró, de optimális gyógysze-
res terápia ellenére is panaszos szívelégtelen betegek életkilátásának, 
életminőségének javítása céljából is, I-es osztályú A illetve B evidencia 
szinttel. Nem kizáró ok a pitvarfibrilláció sem amennyiben a szívelég-
telen beteg panaszos marad az alkalmazható gyógyszeres kezelés elle-
nére, a bal kamra ejekciós frakciója 35%-ot nem haladja meg és a QRS 
szélessége nagyobb, mint 130 milisecundum. A vizsgálatok egyértel-
műen igazolták, hogy 130 milisecundumnál keskenyebb QRS szélesség 
mellett ellenjavallt a reszinkronizációs terápia alkalmazása, legyen az a 
QRS bármilyen morfológiájú. A HFpEF és a HFmrEF, azaz a megtartott, 
vagy közel megtartott szisztolés szíverővel rendelkező szívelégtelen be-
tegek gyógyszeres vagy egyéb kezelésének a módja messze nem tisztázott 
oly precizitással, mint a csökkent szisztolés szíverejű betegeké. Ismert, 
hogy sokkal gyakrabban írják le nőkben, ugyanis sokszor a túlsúlyos 
hipertóniás nők ok nélkülinek tűnő nehézlégzésének, fulladásának hát-
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terében ez az eltérés igazolható. Az eddig befejezett vizsgálatok között 
kevés olyan volt, ahol a tünet mellett NTproBNP is igazolta a szívelég-
telenséget, talán a TOP CAT vizsgálat neve említhető, amelyben az 
antialdoszteron MRA vegyület Verospiron használatával a hospitalizá-
ciók mértékét és számát vissza lehetett szorítani. Kutatják ennek az el-
térésnek az ideális kezelési lehetőségét, jelenleg több vizsgálat van fo-
lyamatban. 

Irodalom

1.	Habon Tamás: Mi történt 2016-ban a szívelégtelensgé területén? Metabolizmus 
( 2018) 16/3 208–212. old

2.	Lloyd-Jones DM, Larson MG, Leip EP, et al. Lifetime risk for developing con-
gestive heart failure–the Framingham Heart Study. Circulation. 2002; 106:3068–
3072

3.	Ponikowski P, Voors AA, Anker SD et al. 2016 ESC Guidelines for the diagno-
sis and treatment of acute and chronic heart failure: The Task Force for the 
diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure of the European 
Society of Cardiology (ESC) Developed with the special contribution of the 
Heart Failure Association (HFA) of the ESC. Eur Heart J 2016; 37: 2129– 2200. 

4.	Laurenco AP, Moreira AF Balligand JLBauersachs J,Dawson , Boer RA et al.An 
integrative translational approach to study heart failure with preserved ejec-
tion fraction: a position paper from the Working Group on Myocardial Func-
tion of the European Society of CardiologyEuropean Journal of Heart Failure 
(2018) 20, 216–227

A metabolikus háztartás zavarai – 

vérzsírok, obezitás, köszvény 

Császár Albert

Obezitás

Napjainkban a túlsúly és a kövérség pandémiájával állunk szemben. 
USA-beli adatok szerint a felnőtt lakosság közel 20%-a obez, ez a fér-
fiakra és a nőkre egyenlő mértékben jellemző, míg a diabetes gyakori-
sága ugyanebben a populációban férfiaknál 6,5%, nőknél 8,2%.

A testsúly többlet mérőszámai között a testtömeg index (BMI) a leg-
használatosabb, amelynek révén túlsúly 26–30 kg/m2, míg az obezitás 
>30 kg/m2 értékű. Ezen kívül a második vonalbeli mértékként haszná-
latos a haskörfogat, amely a férfiaknál >102 cm, nőknél >88 cm esetén 
kóros és a hasi obezitás nagyságát tükrözi. Az obezitás számos betegség 
kialakulásában szerepet játszik, de kardiovaszkuláris veszélyeztetettség 
szempontjából mégis talán a metabolikus szindrómaként (MS) nevezett 
kórkép egyes tagjait érdemes tárgyalnunk, amelyek nemcsak társbeteg-
ségként szerepelnek, hanem ezek kialakulásában is perdöntő szerepe van 
az obezitásnak. Az abdominális obezitás mellett hipertrigliceridémia, 
alacsony HDL-C szint, magasvérnyomás és emelkedett éhomi vércukor 
érték alkotja a MS együttesét. További rizikót jelent az obezitás okozta 
hiperkoaguabilis állapot (emelkedett fibrinogén és PAI-1 szintek).

A metabolikus szindróma, ahogy az obezitás is, az egyes populációk-
ban eltérő gyakorisággal fordul elő és bizonyos nemi különbségek is 
felfedezhetőek. A MS egyes komponensei esetében is megfigyelhetők 
nemi sajátságok. Így a hipertrigliceridémia, a hiperkoleszterinémia és 
az alacsony HDL-C szint nagyon szoros korrelációt mutat a BMI és a 
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haskörfogat nagyságával, valamint diabetesben is hasonló lipid kons-
telláció figyelhető meg annyi jellegzetességgel, hogy a koleszterin szint 
emelkedése nem jelentős. A diabetesben lévő dyslipidaemia súlyosabb 
fokú a nőkben és részben ezzel magyarázható, hogy a diabetes esetén a 
nők kardiovaszkuláris rizikója sokkal fokozottabb a férfiakhoz viszo-
nyítva. További specifikus vonás, hogy a nagy epidemiológiai vizsgála-
tok alapján a nőknél az obezitás az előbb említett vérzsírok értékein 
túlmenően az inzulin szinttel is összefüggést mutat, másrészről a CRP 
szint és az obezitás közötti viszony is jóval szorosabb a női nemnél. Fel-
tehetően az emelkedett CRP tükrözte hasi zsírszöveti gyulladás alakul 
ki, amely inzulin rezisztenciát eredményez következményes hiperinzu-
linémia fellépésével. Itt kell megemlíteni az obezitás és a policisztás 
ovarium szindróma (PCOS) kapcsolatát. A PCOS-ban szenvedők több 
mint a fele túlsúlyos, vagy obez, ugyanakkor jellemző a metabolikus 
szindróma és az inzulin rezisztencia fennállása. PCOS esetén elsődle-
gesen az abdominális obezitás jelenlétével magyarázzák a hiperinzuli-
némia és a hiperandrogénizmus kialakulását.

Az obezitás az eddig leírtak alapján a diabetes mellitus 2-es típusának 
patomechanizmusában játszik alapvető szerepet, ugyanakkor itt figyel-
hetők meg olyan jelentős specifikus nemi különbségek, amelyekre ér-
demes felhívni a figyelmet. Ezek közül a terhességi diabetes nyilván-
való egyedi sajátsággal rendelkezik, de különbségek tapasztalhatók a 
diabetes kialakulásában, valamint a kardiovaszkuláris és egyéb szövőd-
ményeket tekintve, amelyek miatt a terápia vonatkozásában is bizonyos 
egyedi vonásokat fedezhetünk fel. 

A diabetes mellitus (DM) számos rizikófaktora jól ismert, ezek közül 
egyesek nem befolyásolható formák (genetikai háttér, anamnézisben 
gesztációs diabetes, vagy nagy súlyú újszülött). A módosítható rizikó-
faktorok között szerepel a túlsúly, a fizikai inaktivitás, a magas vérnyo-
más, a dyslipidaemia, a csökkent glükóz tolerancia és a dohányzás. 

A férfiakhoz viszonyítva a nők esetében a DM rizikófaktorai között 
szereplő hipertrigliceridémia oki szerepe jóval meghatározóbb. A 90% 
kvantilist meghaladó emelkedett triglicerid szint relatív rizikó értéke a 
DM kialakulása szempontjából a nőknél 4,4 míg férfiaknál 2,8 volt. A hí-
res epidemiológiai MONICA vizsgálat analízise szerint a fizikai inaktivi-

tás is erőteljesebb független rizikófaktort jelentett a nők esetében. A fel-
mérés szerint a CRP és az interleukin-6 szint szignifikáns összefüggést 
mutatott a DM megnövekedett rizikójával nőkben szemben a férfiakkal. 
Egy finn kohorsz vizsgálat ugyanezt erősítette meg, ugyanakkor a CRP 
és az obezitás között is a nők esetében szorosabb összefüggést találtak. 
Említésre került, hogy a nőknél az adipositás okozta gyulladásnak na-
gyobb szerepe van az inzulin rezisztencia kialakulásában!

A DM prevenciója és rizikójának csökkentése területén természetesen 
a bevezetőben említett veszélyeztető tényezők eliniminálása nagyon 
fontos, de szóba jön a gyógyszeres kezelés lehetősége is. A nemzetközi 
társasági ajánlások (ADA/EASD) szerint kizárólagosan a metformin 
ajánlható gyógyszeres intervencióként csökkent glükóz tolerancia, emel-
kedett éhomi glukóz, vagy kóros hemoglobin (HbAlc) érték fennállása-
kor. Különösen indokolt ez akkor, ha az előbbiek mellett a BMI értéke 
>35 kg/m2, <60 év életkor, vagy korábbi gesztációs diabetes esetén.

A diabetes szövődményeit tekintve kiemelkedő jelentőségű, hogy a 
nők esetében a férfiakhoz képest a kardiovaszkuláris rizikó nyolcszoro-
san nagyobb. Fontos megfigyelés, hogy nőkben a metabolikus szindró-
ma erőteljesebb koszorúér betegség prediktor, mint a férfiaknál. Továb-
bi jellegzetesség fedezhető fel a kardiovaszkuláris betegségek és 
történések prognózisát tekintve, amennyiben miokardiális infarktust 
követően ez rosszabb, az ISZB okozta halálozás területén is a nők ve-
szélyeztetettebbek. A kedvezőtlenebb kardiovaszkuláris kimenetel szem-
pontjából a súlyosabb dyslipidaemia, valamit az obezitás nagyobb pre-
valenciája szerepelhet magyarázatként. 

Mind az egyes rizikófaktorok fokozottabb szerepe folytán, mind a 
kialakult kardiovaszkuláris betegségek rosszabb prognózisa alapján 
az intervenciós lehetőségek vonatkozásában az erőteljesebb odafigyelés, 
az agresszívebb nevelés és terápiás beavatkozás szükségessége jelenti a 
nőkkel kapcsolatos speciális teendőket (fizikai inaktivitás, obezitás, hy-
pertriglyceridaemia, alacsony HDL-C, hipertónia, posztprandiális hi-
perglikémia).

A kardiovaszkuláris történések jelentőségét kiemelve hangsúlyoznunk 
kell, hogy az utóbbi évek eredményei alapján bizonyos hangsúlyeltolódás 
történt a gyógyszeres kezelés területén is. Ennek megfelelően a GLP-1R 
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agonisták és az SGLT2-gátlók szerepe felértékelődött. A két gyógyszer-
csoport kedvező antiglikémiás hatás mellett kiemelkedő kardiovaszku-
láris előnyt mutatott, így napjainkban a terápiás sorrend második vonal-
beli szereiként kerülnek már említésre. Figyelembe véve az említett 
fokozott kardiovaszkuláris veszélyeztetettségét, a nők esetében még na-
gyobb hangsúlyt kell, hogy kapjon e két gyógyszercsoport alkalmazása!

Az obezitás az anyagcsere eltérések és a kardiovaszkuláris betegségek 
mellett egyéb kórképekkel is szoros oki összefüggésbe hozható. Egyértel-
műen hátrányos a fertilitás szempontjából (lásd PCOS). A terhességi 
obezitás nagyon gyakran szövődik diabetes és hipertónia kialakulásával, 
emellett gyakoribb a neonatális mortalitás és malformációk megjelenése, 
továbbá tejelválasztási zavarokat is okozhat. Kiemelendő, hogy az obezi-
tás nőkben egyértelműen korrelál a különböző rákos megbetegedések 
megjelenésével, ezek között kiemelendő az endometriális rákok és a 
posztmenopauzálisan jelentkező mellrákok nagyobb gyakorisága.

Dyslipidaemia

A nők esetében is a kardiovaszkuláris betegségek jelentik a vezető ha-
lálokot, azaz minden második nő szív eredetű kórkép következtében 
hal meg és ez jelentősen meghaladja a rosszindulatú daganatok, vagy a 
krónikus tüdőbetegségek okozta halálozás mértékét. A férfiak és a nők 
halálozási aránya azonos, viszont a nők 10 évvel később halnak meg. 
A kockázati tényezők közül a hipertónia és a dohányzás hordereje nem 
tér el a nemek között, ezzel szemben a vérzsír értékek jelentősége kü-
lönbségeket mutat, amelyek elsődlegesen a menopauza és a hormon 
terápia kapcsán jelentkező változásokból adódnak. 

A pubertásig lényegében azonos lipid értékek figyelhetők meg a két 
nem vonatkozásában. A pubertástól kezdve viszont a felnőtt korig a 
HDL-koleszterin (HDL-C) koncentrációja a férfiakban folyamatosan 
csökken, míg a nőknél nem változik. Ez a különbség 0,2-0,3 mmol/l 
értéket ér el. A HDL-C szint magasabb értékével magyarázható, hogy a 
kardiovaszkuláris események száma kevesebb a premenopauzális nők 
esetében az azonos életkorú férfiakhoz viszonyítva.

A terhesség során a hormonális változások hatására a teljes koleszte-
rin (TC), a triglicerid (TG) és az LDL-koleszterin (LDL-C) szintje emel-
kedik, hasonlóképpen nő a HDL-C értéke is. A posztpártúm periódus-
ban a HDL-C koncentráció csökken, amely a terhességgel kapcsolatos 
androgén hormon szint emelkedésével függ össze. Hasonló mechaniz-
mussal magyarázható a policisztás ovárium szindróma esetében meg-
figyelhető alacsony HDL-C érték is. 

Számos epidemiológiai vizsgálat kimutatta, hogy posztmenopauzá-
lisan alapvetően megváltozik a lipid profil, nő a TC, az LDL-C és az 
apolipoprotein B koncentrációja, emellett szerkezeti módosulás is meg-
figyelhető, azaz a menopauza során a jóval aterogénebb, ún. kicsi, sűrű 
LDL-C partikulum dominanciája jön létre. A HDL-C koncentráció 
viszont csökken posztmenopauzálisan. A lipoprotein profil ismertetett 
változásával hozzák összefüggésbe a menopauza kialakulását követően 
jelentkező fokozott kardiovaszkuláris rizikó kialakulását.

Az orális fogamzásgátlók esetében is változások lépnek fel a külön-
böző lipid frakciók vérszintjeit tekintve. Az ösztrogén komponens nö-
veli a HDL-C és a triglicerid koncentrációját, míg az LDL-C szintet 
csökkenti. A HDL-C szint emelkedésében elsősorban ennek degradá-
cióját végző lipoprotein lipáz aktivitásának ösztrogén okozta gátlása 
szerepel. A fogamzásgátló kezelésnek jelentős szerepe van a vénás trom-
bózisok kialakulásában, míg a kialakult lipid konstelláció a kardiovasz-
kuláris események számát nem növeli. A megfigyelések szerint a fogam-
zásgátlót szedőknél is az ismert kardiovaszkuláris rizikófaktorok 
jelenlétével van összefüggésben az ateroszklerózis okozta kórképek 
megjelenése.

A posztmenopauzálisan adott hormonterápia kombinációs formájá-
nál, szemben az ösztrogén monoterápiával, nem figyelhető meg lénye-
ges lipid eltérés, azaz az ösztrogén által kiváltott HDL-C-szint emelkedés 
minimális, vagy egyáltalán nem jelentkezik. A fentiekben említett ked-
vező lipid profil változás várható előnyeit elsőként obszervációs és epi-
demiológiai vizsgálatokban elemezték, ahol kedvező kardiovaszkuláris 
esemény történéseket találtak. A randomizált, kontrollált prospektív 
felmérésekben viszont ezzel ellentétes eredmények születtek. A HEPR 
vizsgálatban a kombinációs kezelés hatására – jóllehet az említett ked-
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vező lipid szintváltozások megfigyelhetők voltak – nem jelentkezett a 
kardiovaszkuláris események előfordulásának visszaszorulása. A WHI 
tanulmány során az ösztrogén monoterápia hatására az interim analízis 
a stroke fokozott előfordulását mutatta, így a vizsgálatot idő előtt le-
zárták. Mindezek alapján a posztmenopauzális hormonterápia alkal-
mazása a hátterébe került.

A lipid frakciók egyes értékeinek rizikó összefüggéseit nagy esetszá-
mú vizsgálatok jellemezték az USA-ban. Megállapítható volt, hogy a 
HDL-C és a TG érték sokkal erősebb prediktornak bizonyult nőkben a 
kardiovaszkuláris betegségek szempontjából, mint a TC és az LDL-C. 
Az 1,3 mmol/l alatti HDL-C érték 30%-kal, míg a TG 2,2–4,5 mmol/l 
értékének fennállása 65%-kal fokozta a kardiovaszkuláris mortalitást. 
Egy másik metaanalízisben 17 prospektív vizsgálat elemzése során azt 
találták, hogy az emelkedett TG érték a nők esetében 75%-kal, míg fér-
fiaknál csak 30%-kal növelte meg a kardiovaszkuláris betegség rizikóját. 

A diszlipidémia kezelésére vonatkozó irányelvek szerint a nők eseté-
ben is a kezelés első lépcsőfoka az életmódváltás. Ennek keretén belül 
a jól ismert kalória határok betartása, illetve a csökkent zsír és kolesz-
terin tartalmú étrend preferálása javasolt. A diéta hatásosságára vonat-
kozó két nagyobb tanulmány meglepő eredményeket hozott, azaz a nők 
vonatkozásában a zsírbevitel jelentős fokú csökkentése és a gyümölcs/
zöldség fogyasztás növelése nem okozott szignifikáns kardiovaszkuláris 
végpont előfordulás mérséklődést.

A diszlipidémia leglényegesebb aterogén frakciója, az LDL-C emelke-
dett szintjének redukálása céljából az első vonalbeli gyógyszeres terápia 
a statinok adása. A kezdeti időszakban végzett vizsgálatok során szinte 
alig vontak be nőket, a későbbiekben részvételük valamelyest fokozódott 
és az eredmények szerint kételyek merültek föl, hogy nőknél a primer 
prevencióban a statinok adásának van-e bármilyen előnye is. Végül a 
kérdést megnyugtató módon a 2015-ben publikált CTT kollaborációs 
analízis tette egyértelművé. A metaanalízis 22 statin terápiát foglalt ös�-
sze több mint 170 000 résztvevőre vonatkoztatva (27% nő) és világossá 
tette, hogy a statin terápia a férfiakhoz hasonló módon mind a primer, 
mind a szekunder prevenció során a nagy kardiovaszkuláris események 
számát és a kardiovaszkuláris mortalitást nőkben is szignifikánsan csök-

kenti. Ennek az analízisnek volt egy későbbi kiterjesztett változata is, 
amely még nagyobb esetszámot elemezve megerősítette az előbbieket. 

A statin terápiával kapcsolatban a kezelésre szorulók között a terápi-
ában részesülők aránya a nők esetében kisebb a férfiakhoz viszonyítva. 
Nem régen publikált adatok szerint a kardiovaszkuláris eseményen át-
esett betegek elbocsátásakor a nők 81,9%-a, míg a férfiak 87,7%-a kapott 
statin terápiát és a később történő felméréskor a nők 67,4%-a, míg a 
férfiak 71,4%-a folytatta csak a statin szedést. Az okokat keresve 4 té-
nyező szerepét találták meghatározónak: 1) A nők esetében kevesebb 
volt a terápiát meghatározó orvosok között a kardiológusok aránya. 2) 
A nőknél sokkal több mellékhatás volt megfigyelhető (egy másik vizs-
gálat is jelezte, hogy a nők 50%-a, míg a férfiak 43%-a számolt be mel-
lékhatásról és a nőknél 7,8%, a férfiaknál 3,6% hagyta abba a mellék-
hatások miatt a statin kezelést). 3) A fiatalabb és dohányzó betegek 
körében sokkal kevesebb volt a statin terápiát abbahagyók aránya, amely 
talán az erőteljesebb félelemmel magyarázható. A nők esetében tudjuk, 
hogy a férfiakhoz képest mintegy 10 évvel később jelentkeznek a súlyo-
sabb kardiovaszkuláris tünetek és betegségek, illetve a nőknél a dohány-
zók aránya jóval kisebb. A vizsgálatot végzők szerint a férfi-nő különb-
ség mintegy 90%-áért ez a négy ok lenne a felelős.

Összefoglalva mindenféleképpen fel kell hívnunk a figyelmet arra a 
tényre, hogy statin terápia hatékonysága teljesen azonos mindkét nem-
ben és a nők esetében talált alacsonyabb szedési ráta mielőbbi felszámo-
lására kell törekednünk. Azt is felvetették egyes vizsgálatok, hogy a 
szükséges maximálisan tolerált statin dózisra történő feltitrálás is hiá-
nyosabb a nők vonatkozásában, azaz a nagyobb dózisok alkalmazása sem 
azonos mértékű. Ezt a hibás gyakorlatot is meg kell változtatnunk, hogy 
a nőknél a kardiovaszkuláris mortalitást még inkább visszaszorítsuk.

Köszvény

A köszvény betegség hátterében álló emelkedett húgysav szint esetében 
is megfigyelhetünk nemi különbséget, azaz az élettani érték felső hatá-
ra a férfiak esetében 420 µmol/l, míg nők esetében 340 µmol/l. Az elté-
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rés oka, hogy a nőknél fokozottabb a renális elimináció, pontosabban 
az urát frakcionálás exkréciója nagyobb, ugyanakkor a tubuláris urát 
reabszorpció mértéke kisebb. 

A nők és a férfiak köszvénnyel kapcsolatos jellegzetessége vonatko-
zásában kevés nagy esetszámú vizsgálat áll rendelkezésre, elsősorban a 
CORONA vizsgálat esetében sikerült több száz betegre vonatkoztatva 
adatokat nyerni. A nők esetében a köszvény átlagosan mintegy 10 évvel 
később jelentkezik, így az összehasonlítás során szükséges az életkorra 
történő standardizálás. A prevalenciát tekintve nincs jelentős különbség 
a két nem között. Az eltérések részben a kiváltó okok között figyelhetők 
meg, így a nők esetében az obezitás és a diuretikumok használata, mint 
rizikófaktorok domináltak, míg a férfiaknál elsődlegesen a purin gazdag 
diéta alkalmazása és az alkohol abúzus szerepelt fő okként (marhahús, 
sertéshús, tengeri ételek, sör, bor és tömény szesz). A köszvény kezelése 
során a nem-szteroid gyulladás gátlók, a colchicin és a szteroidok sze-
dését tekintve nem volt eltérés. A nők esetében viszont gyakrabban 
fordult elő az acetaminofen és az opioid fájdalomcsillapítók használata, 
melynek oka elsődlegesen a komorbid mozgásszervi betegségek gyako-
ribb előfordulásával magyarázható.

A leírtak alapján a megelőzést tekintve egyértelműen a nők esetében 
a testsúly csökkentése és tiazid diuretikumok – egyébként sem ajánlott 
– szedésének visszaszorítása, míg a férfiaknál elsősorban diétás meg-
szorítások bevezetése lenne a teendő.
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Diabétesz

Kovács István

Mottó: Nincs az a gyógyszer, amely pó-
tolni tudná az egészséges táplálkozást.

Az endokrin háztartás megbetegedései – 2-es típusú diabetes mellitus

Definíció
A 2-es típusú diabetes mellitus heterogén kórformák összefoglaló neve, 
amelyek közös vonása az inzulinhatás és/vagy elválasztás károsodása, 
ami kezeletlen állapotban emelkedett vércukorszintet eredményez. 
A társuló abdominalis elhízás, magas vérnyomás, zsíranyagcsere-zavar, 
valamint a fokozott mértékben termelődő gyulladásos és procoaguláns 
tényezők bizonyos érszövődmények kialakulását eredményezik.

A három fő patogenetikai tényező az inzulinérzékenység csökkenése 
– inzulinrezisztencia, a béta-sejt működési zavara valamint az alfa-sejt 
diszfunkció. Az első két tényező szorosan összefügg egymással. Az in-
zulinérzékenység már kismértékű csökkenése a prandialis inzulinszek-
réció korai fázisának károsodását vonja maga után. Ez a fázis igen 
fontos élettani szerepet tölt be: gátolja a máj glukóz kibocsátását, gátol-
ja a lipolysist és a glukagon elválasztást, ill. elősegíti a célszervek glu-
kózzal való feltöltését.

Epidemiológia
A diabetes mellitus világszerte növekvő gyakoriságú megbetegedés. 
Mértékadó becslések szerint napjainkban 230 millióra tehető a felismert 
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cukorbetegek száma. Ez a szám 2025-ig 300 millióra, 2030-ra 550 mil-
lióra fog emelkedni. A veszélyeztetettek száma ennél is nagyobb. A tü-
netszegény megjelenésből adódóan minden felismert cukorbetegre 
legalább még egy számolható, a prediabetes állapotaiban (IFG, IGT) 
levők száma, pedig még mintegy 1,5-szer annyi, mint a felismert és még 
ismeretlen esetek együttesen.

A felnőttkori diabetes hazai gyakoriságát egy 2006-ban éhomi vér-
cukorméréssel végzett kis esetszámú, de merítését tekintve reprezenta-
tívnak tekinthető vizsgálat 7,6%-nak találta. Egy 2013-ban, más meto-
dikával végzett felmérés már 10%-ot meghaladó gyakoriságot rögzített.

A Magyar Diabetes Társaság 2010–2011-ben, háziorvosi praxisok 
bevonásával, szénhidrát-anyagcsere zavarról korábban nem tudó 70 432 
személy részvételével folytatott, kockázatalapú diabetes szűrés során 
több mint 40%-ban talált valamilyen mértékű anyagcserezavart, 7%-ban 
addig föl nem ismert manifeszt cukorbetegséget.

Gyakorisága mellett igen nagy a betegségcsoport népegészségügyi je-
lentősége. Az Egyesült Államokban 2000-ben született férfiak esetében 
32,8, nők esetén 38,5%-ra tehető annak valószínűsége, hogy életük folya-
mán cukorbetegség alakul ki. Ugyanezen felmérés szerint 40 éves korban 
felismert diabetes esetén a cukorbetegséggel összefüggő becsült élettar-
tam-csökkenés férfiakban 11,6, nőkben 14,3 év. A csökkent életminőségű 
évek száma átlagosan még tízzel több. A betegséggel kapcsolatos közvetett 
és közvetlen költségek nagysága 30 milliárd dollár körüli összeg.

Tünettan
Gyakran tünetszegény, mely az időben történő felismerést nehezíti.

Az anyagcserezavar fokozatos kialakulása miatt az érintett személy 
hozzászokik a gyakoribb, ill. nagyobb mennyiségű vizeletürítéshez, 
szájszárazsághoz, több folyadék fogyasztásához. Visszatérő bakteriális 
infekciók, elhúzódó sebgyógyulás, altesti viszketés, genitáliák gyulladá-
sa, az összefekvő területek gombás fertőzései kelthetnek gyanút. Elő-
fordul, hogy más okból végzett vizsgálat (szemészeti, urológiai) vagy 
nagyér-katasztrófa (myocardialis infarctus, stroke) során derül fény a 
cukorbetegségre.

A jelentős vércukor-emelkedést vagy az anyagcserezavar hirtelen 
súlyosbodását már típusos tünetek (polyuria, polydipsia, szájszárazság) 
kísérik. Ketosis ritkán ugyan, de előfordulhat (pl. súlyos intercurrens 
infectio, ilyenkor az inzulin szükséglet hirtelen és jelentős mértékben 
fokozódik). A leggyakoribb a hyperglicaemiás hyperosmolaris állapot, 
melyet nagyfokú exsiccosis, meleg és száraz bőr, tachycardia, vérnyomás 
csökkenés jellemez. A vércukorszint meghaladhatja a 40 mmol/l érté-
ket. 

Diagnózis
Diabetes mellitus állapítható meg, ha:

1. jellemző klinikai tünetek mellett az éhomi vércukorszint ≥ 7 mmol/l, 
vagy bármilyen napszakban mért vércukor ≥ 11.1 mmol/l

2. jellemző klinikai tünetek hiányában két, különböző időpontban tör-
ténő vércukormérés egyaránt cukorbetegségre jellemző értékeket ad

3. standard feltételek mellett végzett OGTT 2 órás vércukor értéke 
≥ 11.1 mmol/l (a vizsgálat 75 gramm tesztdózissal történik, 2–3 dl víz-
ben feloldva, 3–5 perc alatt elfogyasztva). Két érték, a 0 és a 120 perces 
minta vércukortartalma kerül meghatározásra, 12 órás éhezést köve-
tően, reggel 7-8 óra közötti kezdéssel. A kétórás időtartam alatt étkezni 
tilos, ua. víz fogyasztása megengedett. Láz-interkurrens betegség ill. 
rekonvaleszcens időszak a vizsgálat elvégzését ellenjavallja. A terhelés 
előtti 72 órában a szokásos étrend, ill. fizikai aktivitás javasolt. Az OGTT 
elvégzésének egyetlen ellenjavallata van: a manifest diabetes mellitus 
fennállása. Bizonytalan esetben a terhelés előtt közvetlenül kapilláris 
vérből való vércukor meghatározás javasolt. Jelenleg a 30–90 perces ér-
tékek nem vehetők figyelembe, az eredmény azonban – ha egyéb en-
dokrin betegség kizárható – felveti későbbi szénhidrát-anyagcserezavar 
lehetőségét, ezért az OGTT-t célszerű egy későbbi időpontban megis-
mételni.

A WHO ajánlása alapján diabetes véleményezhető, amennyiben a 
HbA1C 6,5% vagy annál magasabb. Az ADA már 2010 óta megenged-
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hetőnek tartja a diabetes kórismézését a HbA1 érték alapján, amennyi-
ben vénás vérből, standard eljárással meghatározott értéke 6,5% 
(48 mmol/mol) fölött van. Megjegyezzük, hogy ujjbegyből, gyorsteszt-
tel történő mérés erre a célra nem alkalmas. Az ADA az 5,7–6,4% kö-
zötti HbA1 tartományt prediabetest jelző értékként tartja számon. A ha-
zai gyakorlatban e kórismézés egyelőre nem terjedt el, ua. 
figyelemfelkeltő lehet.

Az IFG (emelkedett éhomi vércukor – 6,1–6,9 mmol/l közötti, a 2 
órás érték 7,8 mmol/l-nél alacsonyabb), ill. az IGT (csökkent glukóz-
tolerancia – az éhomi vércukor 7 mmol/l alatti, a 2 órás érték 7,8–11 
mmol/l közötti) a 2-es típusú diabetes mellitus előállapotának tekint-
hető. Másrészt, különböző mértékben bár, de az anyagcserezavarban 
nem szenvedőkhöz képest fokozza a keringési kockázatot. E tekintet-
ben az IGT és IFG együttes fennállása a legkockázatosabb, de ez is 
elmarad a 2-es típusú diabetestől. Mind az IFG, mind az IGT lehet 
reverzibilis, de hosszabb-rövidebb fennállás után átmehet 2-es típusú 
diabetesbe. 

Terápia
A betegség prognózisát az ér, azon belül is a nagyér szövődmények ha-
tározzák meg. A mortalitás több mint 60%-a cardiovascularis eredetű. 
Ezért a kezelés komplex feladat. Nem elég csak a glikémiás kontrollra 
fókuszálni, a vascularis kockázat csökkentését is szem előtt kell tartani. 
A STENO-2 vizsgálat tanúsága szerint (számos kardiovaszkuláris koc-
kázati tényező intenzív, célérték-orientált, nem-farmakológiai és farma-
kológiai kezelés eredményességének vizsgálata 2-es típusú cukorbetegek 
prospektív megfigyelése alapján, 21 éves követés!) a nagyér-szövődmé-
nyek létrejöttében a dyslipidaemia és az emelkedett vérnyomás legalább 
olyan jelentőségű, mint a kívánttól elmaradó szénhidrát anyagcsere, de 
primer és secunder prevencióként gondoskodni kellett a thrombocyta 
aggregáció-gátlásról is. Igazolható volt, hogy intenzív (versus konven-
cionális) terápiával a kezdetben microalbuminuriás 2-es típusú cukor-
betegek élete 7,8 évvel meghosszabbítható volt, az eredmény döntően a 
kardiovaszkuláris szövődmények visszaszorításával volt elérhető.

Életmódkezelés 
Orvosi táplálkozásterápia – A napi szénhidrátbevitel tápláltsági álla-
pottól, életkortól, munkavégzéstől és kezelési formától függően 130–170 
gramm, az energiatartalom 1200–1700 kcal között változhat. Szénhid-
rátokban gazdag, zsírban és fehérjében szegény diéta javasolt. Ennek 
megfelelően 50–55% komplex, magas rost tartalmú (> 30 g élelmi rost/
nap) szénhidrát, 15–20% fehérje (0,8–0,9 gramm/ttskg), a fennmaradó 
hányadban zsír bevitele javasolt. Utóbbinál 10%-nál kevesebb telített, 
10% többszörösen, 10–12% egyszeresen telítettlen zsírsav arány javasolt. 
Az étrend legalább öt (inzulin kezelés esetén legalább hat) részre törté-
nő elosztása ajánlott. A túlsúly/elhízás csökkentése kiemelt jelentőségű, 
ez egyben a szénhidrát és zsíranyagcserét valamint a vérnyomásértékek 
alakulását is előnyösen befolyásolja. 

Fizikai tevékenységként – Az edzettségi állapothoz és a terhelhető-
séghez igazodó, rendszeres, döntően aerob munkavégzéssel járó, dina-
mikus mozgásformák ajánlhatóak (szobakerékpár, könnyű futás, séta, 
úszás). 

Kiegészítő gyógyszeres vércukorcsökkentő kezelés 
Ha az életmódkezelés önmagában elégtelen, metformin (intolerancia, 
ill. ellenjavallat esetén sulfanylurea csoportú szer) kiegészítő adására 
kerülhet sor. Számos további vércukorcsökkentő terápiával rendelke-
zünk (DPP-4 gátló, GLP-1 analóg, SGLT-2 gátló, acarbose, pioglitazon 
– utóbbi 2019-től hazánkban már nem lesz elérhető), melyek törzs-
könyvi előirat szerint monoterápiában is adhatóak, de ilyen formában 
egészségbiztosítói támogatással jelenleg nem rendelhetőek.

Az antidiabeticum választásának főbb mérlegelési szempontjai: átla-
gos HbA1C csökkentő hatás, béta-sejt védelem, cardiovascularis hatá-
sok, testsúly befolyásolása, társbetegségek (máj és veseműködés) befo-
lyásoló hatása, mellékhatás spektrum (hypoglicaemia kerülése is), ár. 

zz metformin – elsődlegesen a máj glukóz kibocsátását csökkenti, 
fokozza az izomszövet glukóz felvételét. Csökkenti a szénhidrátok 
bélből való felszívódását és az étvágyat is.



112 113

1. Metformin kezelés előtt, valamint alatta a vesefunkció rend-
szeres ellenőrzése szükséges a számított GFR (eGFR) vizsgálatával. 
(A szintű evidencia)

2. Metformin javasolható 2-es típusú cukorbetegségben egy-
idejű idült vesebetegség esetén is, amennyiben a vesefunkció nem 
súlyosan beszűkült (eGFR>30 ml/perc/1,73m2 ) és stabil (az elmúlt 
3 hónapban nem romlott). (B)

3. Beszűkült vesefunkció (eGFR<90ml/perc/1,73m2 ) esetén a 
metformin adagját az eGFR-nek megfelelően csökkenteni kell. 
Amennyiben a GFR 30 ml/perc/1,73m2 alá csökken, a kezelés 
abbahagyása javasolt. (B). 

4. Metformin kihagyása szükséges a vesefunkció gyors romlá-
sakor, ill. arra hajlamosító állapotokban (pl. láz, hányás, hasmenés) 
és az akut veseelégtelenség veszélyével járó beavatkozások előtt 
(kontrasztanyag adása, műtétek). Fokozott figyelem szükséges 
erőteljes diuretikus kezelés, ACEI/ARB, ill. NSAID alkalmazása-
kor. (C) 

5. A csökkent vesefunkció mellett történő metformin alkalma-
zásakor a beteg figyelmét nyomatékosan fel kell hívni, hogy a fen-
ti körülmények között a kezelés szüneteltetése szükséges. (C) 

6. Súlyos hypoxiás állapotokban (szív- vagy légzési elégtelenség, 
septicus/vérzéses shock, májelégtelenség) a laktát-acidosis kiala-
kulásának veszélye önmagában is nagy, ilyenkor a metformin 
azonnali kihagyása vesefunkciótól függetlenül indokolt. (C) 
zz sulfonylurea – a legrégebben alkalmazott OAD csoport. A panc-
reas szelektív gliclazid és a funkcionálisan pancreas szelektív ter-
mészetű glimepirid tulajdonságai a legkedvezőbbek. Mindkettő 
mentes az ischaemiás prekondicionálástól. A gliclazid kapcsán 
vizsgálatok alacsonynak találták a secunder sulfanylurea reziszten-
ciát. A gliquidon egyedi előnyét a hepaticus eliminálódása adja, 
emiatt beszűkült veseműködés mellett, végstádiumú veseelégte-
lenségben is megengedett az alkalmazhatósága (amennyiben in-
zulin valamilyen okból nem jön szóba)
zz incretin hatásmechanizmusú antidiabeticumok – GLP-1 mimeti-
kumok (exenatid, lixisenatid, liraglutid, dulaglutid ill. a közeljövő-

ben várható albiglutid) valamint a DPP-4 gátlók (sita, -vilda, -saxa, 
-lina, -alogliptin).

1. A GLP-1 mimetikumok parenteralisan adagolandóak. A pran-
dialis GLP-1 mimetikumok (rövid hatású exenatid, lixisenatid) a 
gyomorürülést erőteljesen lassítják, döntően ebből eredően a 
postprandialis vércukorszintet erőteljesebben, az éhomi vércukor-
szintet csak kisebb mértékben csökkentik. A nem prandialis GLP-
1 mimetikumok (hosszú hatású exenatid, liraglutid, dulaglutid) 
receptor deszenzibilizáció miatt az ismételt adagolással a gyomor-
ürülést nem befolyásolják, az éhomi vércukrot erőteljesebben 
csökkentik.

2. A DPP-4 gátlók az inzulin elválasztást vércukorfüggő módon 
serkentik, a glukagon kibocsátást mérséklik. A glukózdependens 
hatásmechanizmus azt jelenti, hogy az inzulintermelést és gluka-
gon kibocsátást csak az élettaninál magasabb vércukorszint esetén 
befolyásolják. 
zz SGLT-2gátlók (empagliflozin, dapagliflozin) – a nem inzulin ter-
mészetű antidiabeticumok új oralis csoportját képezik. Hatásuk 
alapja a proximalis vesetubulusokban található, a renalis glukóz 
visszaszívás 90%-át végző SGLT-2 receptorok reverzibilis gátlása, 
ami diabeteses betegekben napi 70 gramm glukóz ürítését, a vér-
cukorszint következményes csökkenését, a béta sejtek gluko és li-
potoxicitásának mérséklését eredményezi. Az empagliflozin 45 ml/
min/m2 GFR értékig alkalmazható. Az EMPA-REG OUTCOME 
vizsgálatban a standard kezelés kiegészítéseként alkalmazott em-
pagliflozin a placebo ághoz képest jelentősen csökkentette a kerin-
gési eredetű halálozás, nem fatális infarktus, nem fatális stroke 
előfordulását, egy másik vizsgálatban lassította a vesebetegség 
progresszióját. A dapagliflozin 60 ml/min/m2 GFR fölött alkalmaz-
ható, a vele kapcsolatos vizsgálatok a közeljövőben várhatóak.

Az Amerikai Diabetes Társaság 1989 óta évente újítja meg a diabetes 
mellitus kezelésének irányelveit, ezt a közeljövőben – a változások gyor-
sasága miatt – gyakrabban kívánja megtenni. Külön hangsúlyozandó az 
atheroscleroticus cardiovascularis betegséggel (ASCVD) rendelkedő 
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diabeteses betegek antihyperglicaemiás kezelési ajánlása: életmódváltás 
és metformin terápia után olyan szert kell alkalmazni, mely igazoltan 
csökkenti a major cardiovascularis események kockázatát és a cardio-
vascularis halálozást (jelenleg az empagliflozin és a liraglutid rendelke-
zik ilyen eredményekkel).

zz Inzulin adása 2-es típusú diabetes mellitusban történhet OAD ke-
zelés kiegészítéseként, annak felváltásaként, ill. sürgősségi állapo-
tok, interkurrens betegség, perioperatív teendők kapcsán. 

�� tekintettel arra, hogy a cukorbetegség egy progresszív állapot, 
individuálisan változó tartam és fennállás esetén inzulin ki-
egészítő vagy önmagában történő adása az esetek jelentős ré-
szében szükségessé válik
�� ma az inzulin korai bevezetését szorgalmazzuk, akár a betegség 
legkorábbi szakaszában is
�� a jelenleg rendelkezésre álló vércukorcsökkentő készítmények 
közül az inzulin átlagos anyagcsere-javító hatása a legkifejezet-
tebb, a várható HbA1C szint csökkenés 1,5–3,5% közötti.
�� az inzulin allergiától eltekintve ellenjavallata nincs
�� nincs felső dózishatára, ua. érdemi mellékhatásként a hypog-
licaemia megjelenésével számolni kell
�� alkalmazása során mérséklődik a triglicerid érték, emelkedik 
a HDL koleszerin.
�� különböző kezelési rendszerekben történő alkalmazhatósága 
lehetővé teszi az individuális igényeknek leginkább megfelelő 
kezelést

OAD-vel kombinált inzulin terápia alapfeltétele reziduális inzulinter-
melés megléte. Ha az éhomi vércukorszint >13,9 mmol/l, random vér-
cukor >16,9 mmol/l és/vagy a HbA1C >10%, a gluko- és lipotoxicitás 
béta-sejt gátló hatása folytán OAD eredményessége nem várható. Ilyen-
kor inzulin adása a célszerű, az anyagcsere rendezése, ill. felmérése után 
mérlegelni lehet más kezelési formákat.

A glikémiás kontroll értékei 2-es típusú diabetesben a keringési kocká-
zat tükrében:

1. alacsony a kockázat, amennyiben az éhomi és preprandialis vércukor 
6 mmol/l alatti, ill. a postprandialis és önkontrollos mérés 7,5 mmol/l 
alatt van, a HbA1C 7% alatti.

2. macroangiopathia kockázata: 6 mmol/l fölötti éhomi és preprandia-
lis, 7,5 mmol/l fölötti postprandialis vércukor, 7,5. mmol/l fölötti ön-
kontrollos mérések

3. macro, és microangiopathiás kockázat: 7 mmol/l fölötti éhomi és 
preprandialis, 9 mmol/l fölötti postprandialis ill. 9 mmol/l fölötti ön-
kontrollos mérések

A terápia mindig egyéni kell, hogy legyen, az anyagcsere-állapot, az 
érintett személy életkora, szövődményei és társbetegségei alapvetően 
befolyásolják az elérendő célértékeket.

zz Vérzsírcsökkentő kezelés – a 2-es típusú diabetes mellitus obligát 
kísérőjelensége az atherogén dyslipidaemia (magas triglicerid, ala-
csony HDL, a kisméretű, nagysűrűségű LDL arányának a növeke-
dése). 

A kezelés prioritását az LDL-szint alakulása határozza meg, a 
második mérlegelési szempont a HDL tartalom, a harmadik a tri-
glicerid koncentráció.

A követendő célértékeket a keringési kockázat határozza meg. 
A 2-es típusú diabetes a nagykockázatú kategóriába tartozik, ezért 
4,5 mmol/l alatti összkoleszterin, 2,5 mmol/l alatti LDL, 1.0 mmol-
/l (férfiak) ill. 1,3 mmol/l (nők) fölötti HDL, 1,7 mmol/l alatti 
triglicerid elérésére kell törekedni. Igen nagy kockázat esetén 3,5 
mmol/l alatti összkoleszterin ill. 1.8 mmol/l alatti LDL elérése 
ajánlott. A kiinduló LDL 50%-os csökkenése az atherogén dysli-
pidaemiára ill. a plakk regresszióra pozitívan hat. Bármely statin 
származékkal elkezdhető a kezelés, zsírszegény étrend egyidejű 
bevezetése mellett. Időszakos kontroll birtokában a terápia módo-
sítható. Szükséges lehet fibrát bevezetése (4 mmol/l alatti triglice-
rid szint esetén statin alkalmazandó, ennél magasabb értékek 
esetén fibrát) ill. ezetimibe-vel történő kombináció is.
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zz Vérnyomáscsökkentő kezelés – a hypertonia kezelésének általános 
érvényű sajátosságai:

�� felismeréstől kezdve célértékre való törekvés szükséges
�� 140/85 Hgmm alatti célvérnyomás javasolt, nephropathia ese-
tén 130/80 Hgmm alatti érték elérése szükséges
�� az esetek túlnyomó részében kombinált, több támadáspontú 
terápiára van szükség
�� előnyben részesítendőek a nefroprotektív készítmények (ACE-
gátlók, ARB-k, kálcium-antagonisták)

zz Thrombocyta aggregáció-gátlás 
�� primer prevecióként azon felnőtt korú cukorbetegek számára 
ajánlott szalicilát, akik kórelőzményében nem szerepel kerin-
gési elégtelenség, de a kardiovaszkuláris betegség kialakulásá-
nak kockázata nagy (10 éven belül több mint 10%). Ide sorol-
hatók az 50 év fölötti férfiak, ill. 60 fölötti nők, akik egy vagy 
több keringési kockázati tényezővel rendelkeznek (túlsúly, do-
hányzás, hypertonia, dyslipidaemia, elsőfokú hozzátartozók 
között korai keringési eredetű halálozás, albuminuria).
�� szekunder prevenció: myocardialis infarctus, ACBG utáni ál-
lapot, TIA, PAD, angina pectoris.

A napi gyakorlatban acetil-szalicilát adandó (hazánkban a napi 
100 mg dózis terjedt el), intolerancia esetén más készítmény java-
solt.

Összefoglalás

A 2-es típusú diabetes mellitus kezelése holisztikus szemléletű, komplex 
terápiát igényel. Csak a keringési kockázati tényezők mindenikére ki-
terjedő, célérték-orientált terápia nyújthat esélyt az állapotot kísérő 
macro és microvascularis szövődmények megelőzésére, a még reverzi-
bilis stádium visszafordítására, a már irreverzibilis károsodások továb-
bi progressziójának lassítására.

Gondozás

A 2-es típusú diabetes mellitus „életmód-kezeléssel” egyensúlyban tar-
tott, szövődménymentes esetei az alapellátásban gondozandók. Itt ellen-
őrizhetőek – időszakos szakorvosi konzultáció mellett – az oralis anti-
diabeticus terápiával (mono,- kombináció) valamint a konvencionális 
inzulinkezeléssel anyagcsere egyensúlyban tartható esetek is. Minden 
egyéb esetben (ICT, napi többszöri inzulinadással kezelt, ismételten a 
kívánttól elmaradó anyagcsere állapot, többszörös vagy előrehaladott 
szövődmények) az ellenőrzést diabetológiai szakellátó helyen célszerű 
végezni. A gondozásban és eredményes kezelésben az alap és szakellátás 
mellett több szakterületnek is fontos szerep jut (kardiológia, angiológia, 
neurológia, nephrológiai, szemészet, bőrgyógyászat, ortopédia, nem 
utolsó sorban szülészet-nőgyógyászat).

A cukorbetegeség és a szívbetegség: a női nem kettős problémája

Mind férfiak, mind nők esetében a cukorbetegség az egyik legnagyobb 
cardiovascularis kockázati tényező. Epidemiológiai vizsgálatok az mu-
tatják, hogy egy cukorbeteg kétszer akkora eséllyel szenved el cardio-
vascularis történtést, mint egy nem diabeteses. Ez magába foglalja a 
premenopausában levő nőket, akik egyébként az oestrogen szint miatt 
alacsonyabb CV kockázatnak lennének kitéve. A férfiaknál általában 
40–50 éves koruk környékén jelentkezhet szívbetegség, kb. 10 évvel ha-
marabb, mint a nőknél. Ez azonban nem igaz a cukorbeteg nőkre, akik-
nél szintén korábban jelentkezik szívbetegség. Néhány, kifejezetten 
nőkre jellemző diabetes kockázati tényező: terhességi diabetes (reklas�-
szifikáció fontossága, gondozás!), jelentős súlynövekedés a terhesség 
alatt/nagy születési súlyú újszülött, túlsúly/elhízás, mozgáshiány, PCO, 
45 évnél idősebb kor, bizonyos etnikai csoportok. 

Egy 2008-ban végzett vizsgálat, mely 45 000 2-es típusú cukorbeteget 
foglalt magába azt találta, hogy a nők a férfi nemhez képest magasabb 
lipidszintekkel, nem megfelelően kontrollált magas vérnyomással és 
gyakoribb szénhidrát anyagcsere-zavarral rendelkeznek. Ami a vizsgá-
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lat kapcsán további aggodalomra adott okot az volt, hogy a nőket nem 
annyira és úgy kezelték a fenti zavarok miatt, mint a férfiakat. Emiatt 
magasabb cardiovascularis kockázatnak voltak kitéve. Egyszerűbben 
fogalmazva, a nők nem minden esetben kapták meg azokat a hagyomá-
nyos lipid és vérnyomáscsökkentő szereket, mind a férfiak.

Egy 2009-es study-ban a pitvarfibrilláció és diabetes kapcsolatát vizs-
gálták a különböző nemekben. Míg a cukorbeteg férfiak átlagos kocká-
zattal rendelkeztek egy későbbi pitvarfibrilláció kialakulása tekintetében, 
a nők jelentősen magasabb kockázatnak voltak kitéve, ill. a nem cukor-
beteg női társaikhoz képest további 26% kockázat növekedést észleltek.

A veseelégtelenség szintén súlyosabb nőknél, mint férfiaknál. A fér-
fiak nagyobb kockázatnak vannak ugyan kitéve, de ez a különbség a 
cukorbetegség megjelenésével eltűnik. Itt is az oestrogen védő hatásának 
megszűnéséről lehet szó.

A hangulatzavar/depresszió kétszer gyakoribb nőkben, mint férfiak-
ban. Ezen arány cukorbeteg nőknél még nagyobb. Egy 2010-ben készült 
vizsgálat megállapította, hogy a depresszió hajlamosít cukorbetegségre, 
ill. fordítva, a diabetes hangulatzavart okozhat. Egy másik kutatás ered-
ménye szerint a diabeteses, depresszióban szenvedő nők kétszer na-
gyobb eséllyel halnak meg korán, mint azok a nők, akik egyik „beteg-
ségben” sem szenvednek.

A szívbetegség és a cukorbetegség váratlan kettős „ütésként” érheti a 
nőket. Mivel mindkét betegségnek gyakorlatilag azonos elemei vannak 
(lipid rendellenesség, magas vérnyomás, túlsúly, nem megfelelő táplál-
kozás) indulhat szívbetegségként és diabetessel kapcsolódik, vagy cukor-
betegségként kezdődik és szívbetegséggel társulhat.

A megoldás mindenképpen az időben történő felismerés, a cukor-
betegséggel társuló helyzetek és állapotok kezelése. A túlsúly, ill. elhízás 
fokozatos csökkentése, személyre szabott fizikai aktivitás bevezetése, 
orvos és betege közötti, kölcsönös bizalmon alapuló kapcsolat a hosszú 
távú és sikeres terápia elengedhetetlen elemei. Az egyénre szabott ke-
zelés nem nélkülözheti a lelki vezetés mellett a megfelelő antihypergli-
caemiás terápiát, a holisztikus szemléletet, ill. kezelési módot sem. 
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Perifériás érbetegségek nőkben

Farkas Katalin

A világ fejlett országaiban, így Magyarországon is a szív- és érrendsze-
ri betegségek képezik a vezető halálokot. A keringési rendszer betegsé-
gei jelentős terhet rónak az egészségügyi rendszerekre az Európai Uni-
óban, 2014-ben az EU-28-ban a keringési rendszer betegségeiből 
adódóan 1,83 millió haláleset fordult elő (1), ami az összes halálozás 
37,1%-ának felel meg – jelentősen meghaladta a második leggyakoribb 
halálok, a malignus daganatok okozta halálozást (26,4%). 

Artériás betegségek

Az artériás betegségek dominálóan atherosclerosis talaján alakulnak 
ki, egyéb etiológiájú verőérbetegségek lényegesen ritkábban fordulnak 
elő. Az atherosclerosis klinikai következményei a plakk helyétől, az 
érelmeszesedés mértékétől és sebességétől függenek. A betegség gyak-
ran hosszú évekig tünetmentesen zajlik és egyszerre több érterületet is 
érint. Fő klinikai formái közé tartozik az ischaemiás szívbetegség és a 
perifériás verőérbetegségek, melyek az aortának és az aorta a koszorú-
ereken kívüli ágainak progresszív szűkületével, elzáródásával vagy tá-
gulatával (aneurysma) járó kórképek. Tágabb értelemben ide tartoznak 
a carotisok, a visceralis artériák, valamint az alsó és felső végtagok at-
herosclerosis okozta kórképei. Szűkebb értelemben a perifériás verő-
érbetegség alatt az alsó végtag artériáinak obliteratív megbetegedését 
értjük.

Alsóvégtagi perifériás verőérbetegség

A perifériás verőérbetegség (PAD) körülbelül 202 millió embert érint 
világszerte, akik közül közel 40 millió él Európában, a magyarországi 
betegek száma 400 000-re tehető. A PAD általában 50 éves kor felett 
jelenik meg, és exponenciális növekedést mutat 65 éves kor után. A PAD 
a teljes populáció 12%–14%-át érinti, prevalenciája a korral nő és 65 
éves kor felett eléri a 20%-ot. Előfordulása a fejlett országokban gyako-
ribb férfiaknál, az alacsony és közepes jövedelmű országokban az elő-
fordulás nőknél általában magasabb, mint férfiakban. Az utóbbi évtize-
dekben a PAD előfordulása nőkben növekedett, ez elsősorban a 40 év 
alatti és 80 év feletti korosztályban figyelhető meg (2). A nők várható 
életkora meghaladja a férfiakét, így nőkben a PAD előfordulásának to-
vábbi növekedése várható. Jellemzően a betegek jelentős százaléka tünet-
mentes, a német GET-ABI vizsgálatban 65 évesnél idősebb populáció-
ban csak minden 10. betegnél jelentkezett a claudicatio intermittens. 
A krónikus kritikus végtag ischaemia előfordulása alacsony, 0,4%–1% 
között van, cukorbetegekben az előfordulás nagyobb. A PAD következ-
ményeként végzett major amputáció (boka feletti) incidenciája nemzet-
közi tanulmányok alapján nem cukorbetegekben 3.6–58.7/100 000 lakos, 
diabetes esetén a közölt incidencia tartomány 5.6–600/100 000. Új ma-
gyar epidemiológiai kutatások azt igazolták, hogy Magyarországon a 
nem traumás major amputációk előfordulása háromszorosa az iroda-
lomban közölt adatok átlagának. Az Országos Egészségügyi Pénztárban 
rögzített beavatkozásokon, társbetegségen alapuló adatok elemzése 
szerint a 2004 és 2012 közötti időszakban a primer, azaz az olyan alsó 
végtagi major amputációk aránya, amelyet megelőző egy évben alsó 
végtagi revaszkularizáció nem történt 71.5% volt. A cukorbetegek am-
putációs gyakorisága tizenötszöröse volt a nem cukorbeteg populáció-
nak (3). 

Több nagy epidemiológiai vizsgálat is igazolta, hogy a PAD nagy kar-
diovaszkuláris mortalitással jár együtt, mely a claudicatio intermittens-
ben szenvedő, ill. a tünetmentes PAD betegekben is, 5 év alatt elérheti 
a 30%-ot. Ez a nagy mortalitás a perifériás érbetegek több mint 60%-
ában egyidejűleg fennálló coronaria és carotis elváltozásokkal függ 
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össze. Egy kórházi betegeken végzett vizsgálatban átlagosan 80 éves 
perifériás verőérbetegekben az egyidejűleg fennálló coronaria betegség, 
ill. stroke incidenciája 68% és 42% volt. A közvetlenül a PAD-hoz kap-
csolódó halálozás 1990 és 2010 között nőtt Európában, 2010-ben Nyu-
gat-Európában elérte a 3,5/100 000 lakos gyakoriságot (4).

Kockázati tényezők

Az atherosclerosis kialakulásában nagy, prospektív, obszervációs vizs-
gálatok alapján nem módosítható és módosítható rizikófaktorok szere-
pét igazolták. Az egészségügyi szokások széles körű változása és a mó-
dosítható kockázati tényezők kezelése vagy eliminálása a fejlett 
országokban drasztikusan csökkentette a szív és érrendszeri halálozást 
az utolsó 60 évtizedben. A legfontosabb nem módosítható, ill. módo-
sítható rizikó tényezőket az 1.táblázatban tüntettük fel. Nőkben a klas�-
szikus rizikótényezők mellett szaporodó bizonyítékok szólnak egyéb 
kísérő betegségek jelentőségéről, így a depresszió, ill. a gyulladás szere-
péről a PAD kialakulásában (5).

1.táblázat. Az atherosclerosis legfontosabb kockázati tényezői

Nem módosítható kockázati tényezők Módosítható kockázati tényezők
Életkor Dohányzás
Nem Hypertonia
Etnikum Diabetes mellitus
Genetikai háttér Dyslipidaemia

Obesitas
Mozgásszegény életmód
Hyperhomocysteinaemia
Hyperuricaemia
Krónikus vesebetegség

A PAD diagnosztikája

A PAD kezdeti stádiumában tünetek nem jelentkeznek, a betegség csak 
műszeres vizsgálattal mutatható ki (Fontaine I stádium). Később az ér-
szűkület következtében a keringés nem képes a szöveti oxigénigényt bizto-

sítani. Ez enyhébb esetben claudicatio intermittenshez (Fontaine II stádi-
um) vagy súlyosabb esetben szöveti károsodáshoz, kritikus 
végtagischaemiához vezet (Fontaine III, IV stádium). A claudicatio inter-
mittens (CI) típusos tünetei könnyen felismerhetőek: az érintett végtag 
izmaiban járás hatására fellépő fájdalom, mely a beteget bizonyos távolság 
megtétele után megállásra kényszeríti. Jellemző a fájdalom lokalizációja 
(leggyakrabban vádli vagy comb), a reprodukábilitás és az, hogy pihenésre 
10 percen belül megszűnik. Magas szintű obliteráció esetén (aorta bifurca-
tio magasságában: ún. Leriche syndroma) a járáskor jelentkező panaszok 
mellett fartáji fáradtság, szexuális funkciózavarok is tarkíthatják a klinikai 
képet. A típusos tünetek a betegek relatíve kis százalékában jelentkeznek 
(10–35%), gyakoriak az atípusos tünetek és gyakran az előrehaladott PAD 
is tünetmentes lehet. Az Európai Kardiológus Társaság (ESC) 2017-ben 
megjelent irányelve felhívja a figyelmet az ún. maszkírozott PAD jelenség-
re, amikor a betegek annak ellenére tünetmentesek, hogy súlyos stádium-
ban vannak, és valójában a terhelés hiánya vagy egyidejűleg fennálló neu-
ropathia magyarázza a tünetmentes állapotot (4). Idős betegekben a 
terhelés hiánya vagy egyéb okból kialakult járásképtelenség gyakori oka a 
PAD késői felismerésének, és annak, hogy a ’tünetmentes’ állapotot köve-
tően csak a gangraena stádiumában kerül felismerésre a betegség. Diabe-
teses betegekben a neuropathia következtében a claudicatio intermittensre 
jellemző jellegzetes fájdalom gyakran nem jelenik meg, ezért célzott vizs-
gálat hiányában a macroangiopathia felismerése elmaradhat. A maszkíro-
zott PAD betegek a nagy kardiovaszkuláris kockázat mellett, nagy kocká-
zattal rendelkeznek a végtagi események szempontjából is. Nőkben a 
férfiakhoz képest gyakoribb a tünetmentes vagy atípusos tünetekkel járó 
PAD, ezért a felismerés aránya rosszabb és gyakori, hogy kritikus végtagis-
chaemia a PAD első felismert tünete.

A boka-kar index mérése

A kardiovaszkuláris prevenció szempontjából fontos tény, hogy a PAD 
már tünetmentes állapotban is diagnosztizálható egy egyszerű, nonin-
vazív módszerrel, a boka-kar index megállapításával (1. ábra). A boka-
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kar index (BKI, ankle/brachial index, ABI) a boka magasságában, ill. 
a felkaron mért systolés vérnyomás hányadosa. A mérés során fontos 
a végtagi mérések ajánlott sorrendjének betartása. Amennyiben a két 
kar systolés vérnyomása között a különbség ≥10 Hgmm, a mérést az 
első karon meg kell ismételni és a második mérést kell figyelembe 
venni. A BKI kiszámolása végtagonként úgy történik, hogy az artéria 
tibialis posterior vagy az artéria dorsalis pedis systolés nyomása közül 
a nagyobbat osztjuk a két kar közül a magasabb systolés nyomásérték-
kel. A folyamatos hullámú (CW) Doppler készülékkel végzett vizsgá-
lat alapján, a BKI normál értéke fekvő helyzetű betegben 1,0–1,3, kó-
rosnak tekintjük, ha az index ≤ 0,9. A BKI értékének csökkenése 
korrelációt mutat a betegség progressziójával, ill. klinikai stádiumaival. 
A BKI szenzitivitása és specificitása a PAD megállapítására igen magas, 
90% (6). Típusos claudicatio intermittens esetén, amennyiben a BKI 
normális, vagy határértéket mutat, érdemes a vizsgálatot járópadló 
terhelést követően megismételni, mert terhelést követően pozitív eset-
ben jelentős systolés vérnyomás csökkenés igazolható az alsó végtagon. 
A BKI alkalmazása diabeteses betegekben, veseelégtelenségben, ill. 
idős korban korlátozott lehet, mivel a kialakuló media sclerosis követ-
keztében, a komprimálhatatlan cruralis verőerek miatt a boka magas-
ságában fals magas értékeket kapunk, ilyenkor a mérés nem értékel-
hető (7). Nem komprimálható erek esetén egyéb vizsgáló eljárásokra 
(Doppler görbe elemzés, ujj/kar index mérés, Duplex UH vizsgálat) 
lehet szükség a PAD fennállásának igazolásához, amennyiben a pedá-
lis pulzusok nem tapinthatók ill. a betegnek alsóvégtagi ischaemiára 
utaló panasza van. 

A perifériás verőérbetegség kezelése

A PAD kezelésének célja összetett: 1) a kardiovaszkuláris mortalitás 
csökkentése 2) az életminőség javítása claudicatio intermittensben és 
3) az amputáció esélyének csökkentése kritikus végtag ischaemiában. 
A hármas cél eléréséhez korszerű konzervatív terápia, ill. a lokális ki-
menetel javítása érdekében endovaszkuláris beavatkozás, ill. érműtét 

lehet szükséges. A konzervatív terápia didaktikai szempontból két rész-
re bontható, ezek a kardiovaszkuláris rizikó csökkentése és a végtagot 
érintő ischaemiás tünetek javítása. Természetesen az atherosclerosis 
progressziójának mérséklése egyúttal javítja a végtagi kimenetelt is és a 
végtag sorsa befolyásolja az egyéb kardiovaszkuláris események bekö-
vetkezésének rizikóját. 

A kardiovaszkuláris rizikó csökkentésének alapja a befolyásolható 
kockázati tényezők, társbetegségek felderítése, kezelése, lehetőség szerint 
eliminálása. A prevenció természetesen a megfelelő életmóddal kezdő-
dik, sajnos általános tapasztalat, hogy ezt tudjuk a legnehezebben el-
érni betegeinknél, pedig egészséges életmóddal a kardiovaszkuláris 
mortalitás bizonyítottan javítható. A nem gyógyszeres kezelésben a 
megfelelő táplálkozás és testsúly kontroll mellett, kulcs szerepe van a 
dohányzás felfüggesztésének és a rendszeres fizikai aktivitásnak, ez 
utóbbi perifériás verőérbetegekben jelentős szerepet játszik alsó vég-
tagi kollaterális keringés fokozásában is. A gyógyszeres kezelés tekinte-
tében a dyslipidaemia, a magasvérnyomás és a diabetes irányelvek sze-
rinti, a nagy vagy igen nagy kardiovaszkuláris kockázatnak megfelelő 
kezelése szükséges. Tünetekkel járó PAD-ban vérlemezke gátló kezelés 
is ajánlott.

A claudicatio intermittens okozta csökkent járóképesség jelentősen 
rontja a betegek életminőségét, javítása fontos része a PAD betegek ke-
zelésének. A claudicatiós panaszok javítására kevés hatékony gyógyszer 
áll rendelkezésre, ezért kiemelt jelentősége van a kontrollált tréningnek. 
A kontrollált járásgyakorlat az alsóvégtagi kollaterális keringés fokozá-
sával több prospektív vizsgálatban is jelentősen javította a fájdalom-
mentes járástávolságot. (8) A claudicatiós panaszok javítására kevés 
hatékony gyógyszer áll rendelkezésre. A jelenleg leghatékonyabbnak 
tartott gyógyszer a cilostazol, mely 2014 júniusa óta hazánkban is for-
galomba került. A cilostazol thrombocyta gátló és vazodilatátor hatás-
sal rendelkezik, emellett előnyös lipid hatása is van.

A mindennapi tevékenységet gátló claudicatio vagy végtag veszélyez-
tetettség esetén elsődleges az alsó végtag keringésének helyreállítása 
endovascularis vagy érsebészeti beavatkozás révén. Érdekes módon több 
vizsgálatban is azt tapasztalták, hogy alsóvégtagi bypass műtétet köve-
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tően nőkben gyakoribb a graft occlusio, a seb komplikáció és a végtag-
vesztés (9). A beavatkozás előtt észlelt emelkedett CRP és fibrinogén 
szint nőkben összefüggést mutatott a komplikációk kockázatával, míg 
férfiakban ilyen összefüggést nem találtak (10). Egy nagy PAD regisz-
terben (12 379 beteg, 41% nő) azt találták, hogy a perifériás interven-
ción átesett nők idősebbek voltak a férfiaknál és gyakrabban kerültek 
ellátásra kritikus végtag ischaemia miatt, ami összhangban van az epi-
demiológiai megfigyelésekkel (11).

Vénás betegségek

A vénák betegségei túlnyomó részben az alsóvégtag vénáit érintik, de 
előfordulhatnak a vénás rendszer bármely területén. A legfontosabb 
akut kórkép a vénás tromboembólia (VTE), mely az akut stádiumban 
lehet halálos, vagy krónikus betegséget, fogyatékosságot okozhat, ugyan-
akkor gyakran megelőzhető. Az alsóvégtagi krónikus vénás betegség a 
felnőtt lakosság jelentős százalékát érinti, ebből kifolyólag népegészség-
ügyi jelentősége nagy.

A vénás tromboembólia

A legfontosabb akut vénás kórkép a vénás tromboembólia (VTE), mely 
a mélyvénás trombózis (MVT) és az annak talaján fellépő tüdőembólia 
(PE) együttes elnevezése. A VTE a harmadik leggyakoribb szív- és ér-
rendszeri betegség, amelynek az éves incidenciája 100–200 fő 100 000 
lakosra vonatkoztatva. A PE ± MVT és a csak MVT esetek jelentett éves 
előfordulási aránya a különböző felmérések szerint 29–78, ill. 45–117/ 
100 000 lakos között változik. A VTE előfordulása a korral növekedést 
mutat, fiatalabb életkorban nőknél, idősebb korban pedig férfiaknál 
fordul elő nagyobb százalékban. Reproduktív korú nőkben a VTE spe-
ciális kockázatot jelent. Terhességben a VTE relatív rizikója kb. ötszö-
rösére, a gyermekágyban (a szülést követő 6 hétben) 60-szorosra nő 
(12). Nők esetében a hormonális fogamzásgátlás szintén jelentősen 

növeli a VTE rizikóját, különösen, ha egyéb rizikó tényezővel társul, 
mint pl. elhízás, dohányzás vagy öröklött thrombophilia. Fokozott 
thrombózis rizikót jelent az ovarium stimulációs kezelés is, melynek 
hátterében vizsgálatok igazolták a szuprafiziológiás ösztrogén szint ha-
tását a különböző koagulációs faktorokra (13) A postmenopauzális 
hormonpótló terápia 2–4-szeres rizikót jelent a VTE kialakulása szem-
pontjából (14). A VTE kialakulásában a beteggel összefüggő ún. hajla-
mosító kockázati tényezők és akut kiváltó tényezők játszanak szerepet, 
ezeket a 2. táblázatban tüntettük fel. Az akut kiváltó tényező megszű-
nését követően, az ehhez kapcsolódó fokozott thrombozis kockázat 
megszűnik, míg a tartós hajlamosító kockázati tényezők fontos szerepet 
játszanak a VTE kiújulásában.

2. táblázat. A vénás tromboemboliák legfontosabb kockázati tényezői 

Kiváltó tényezők (akut állapotok) Hajlamosító kockázati tényezők
Műtét VTE a kórelőzményben
Trauma Krónikus szívelégtelenség
Akut belgyógyászati betegség Idősebb életkor
Akut szívelégtelenség Varikózus vénák
Akut légzési elégtelenség Elhízás
Centralis véna katéter Immobilitás/ parézis

Daganatos/Mieloproliferatív betegség
Terhesség/peripartum period 
Öröklött v. szerzett thrombophiliák
Hormonkezelés
Veseelégtelenség

 A VTE függetlenül az akut kezelés hosszától az akut eseményt köve-
tő 10 évben kb. 30%-ban kiújul. A rekurrencia független prediktorai a 
kor, a férfi nem, az aktív malignus betegség és az alsóvégtagi bénulással 
járó neurológiai betegségek. A kiújulás további előrejelzői közé tartoz-
nak az idiopátiás VTE, a lupus antikoaguláns vagy antifoszfolipid anti-
test, az antitrombin, protein C vagy protein S hiány, a hyperhomocys-
teinemia, idiopathiás VTE esetén a tartósan megnövekedett plazma 
D-dimer és a reziduális véna trombózis. Számos VTE recidíva predik-
ciós score-t dolgoztak ki a recidíva kockázatának értékelésére, elsősor-
ban az idiopátiás vagy a daganatos betegséggel kapcsolatos VTE-ben 
szenvedő betegek körében. Iidiopátiás VTE-vel rendelkező nőkben, 
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amennyiben a következő kockázati tényezők közül maximum egy volt 
azonosítható, szignifikánsan alacsonyabb volt a VTE kiújulásának koc-
kázata: (1) idősebb kor (≥ 65 év), (2) elhízás (BMI ≥ 30 kg/m2), 3) a 
warfarin terápia leállítása előtt megnövekedett D-dimer és (4) a posztt-
rombotikus szindróma jelei. A DASH predikciós score-ban az antikoa-
guláns terápia abbahagyása után perzisztálóan észlelt emelkedett D-
dimer, az 50 év feletti korcsoport, a férfi nem és a hormonális terápiához 
nem kötődő VTE (nőknél) növelték a rekurrencia kockázatát idiopáti-
ás VTE esetén. A VTE-ben szenvedő aktív daganatos betegeknél a pá-
ciensek neme, a daganat fajtája (tüdő, emlő), a daganatos betegség 
stádiuma és a kórelőzményben szereplő korábbi VTE voltak a VTE 
kiújulásának prediktorai antikoaguláns terápia alatt (15). 

Az alsóvégtagi MVT típusos tünetei az érintett végtag duzzanata, 
fájdalma, bőrpír, a felületes vénák kitágulása, néha a betegség tünet-
mentes lehet. A diagnosztikában fontos szerepet játszanak a valószínű-
ség megállapítására használatos score rendszerek (legelterjedtebben a 
Wells score), melyek alapján a MVT nagy, közepes vagy kis valószínű-
ségű lehet. A MVT objektív igazolására a „gold standard” a Duplex UH 
vizsgálat, vagy ennek egyszerűsített formája az ún. kompressziós UH 
vizsgálat. A laboratóriumi vizsgálatok közül az emelkedett (> 0.5 mg/
ml) kvantitatív D-dimer szint emelhető ki, mely alátámasztja, de nem 
igazolja a MVT diagnózisát, mivel számos egyéb állapotban (műtétek 
után, infectio, májbetegség, szívelégtelenség, daganatos betegség, ter-
hesség, DIC) emelkedett értéket mutathat.

A MVT kezelésének az alapja az antikoaguláns kezelés. A korai el-
látásban alkalmazott szer lehet subcutan LMWH, intravénás vagy 
subcutan adott nem-frakcionált heparin (UFH) vagy subcutan adott 
fondaparinux. A párhuzamosan megkezdett, szájon át adagolt K vita-
min antagonista (VKA) kezelés mellett a parenteralis antikoaguláns 
kezelést addig kell folytatni, míg az INR érték két egymást követő napon 
2-3 között van, de legalább 5 napig. A VTE kezelésére új vagy más né-
ven direkt (DOAC) oralis antikoaguláns szerek is rendelkezésre állnak, 
melyek a fibrin (dabigatran) vagy az aktivált X. faktor (apixaban, edo-
xaban, rivaroxaban) gátlása révén fejtik ki hatásukat. Előnyük, hogy 
INR kontrollt nem igényelnek, nincs élelmiszer interakció és lényege-

sen kevesebb a gyógyszer interakció. Az antikoaguláns kezelés idő-
tartama ismert, átmeneti ok esetén 3 hónap, ismeretlen ok esetén leg-
alább 6 hónap, ismétlődő MVT esetén legalább 12 hónap. A kezelés 
hosszát befolyásolja a Duplex ultrahang vizsgálattal kimutatható reka-
nalizáció mértéke is.

A nőkben jelentkező VTE prevenciójában kulcsszerepe van a szü-
lész–nőgyógyász szakorvosoknak, meddőségi, ill. menopauza specia-
listáknak, hogy a kezelés során figyelembe vegyék az érintett nők foko-
zott VTE rizikóját.

A krónikus vénás betegség

A krónikus vénás betegség (KVB) a vénás rendszer tartósan jelentkező 
morfológiai és funkcionális rendellenessége, amelyre jellemző a tünetek 
széles köre (lábfájdalom, fájdalom, nehézség, duzzanatérzés, görcsök, 
viszketés, bizsergés és nyughatatlan lábak), ill. a betegség stádiumának 
megfelelő jelek sokasága (reflux, telangiectasia, varicosus vénák, ödéma, 
lábszár fekély). A KVB a fejlett országok lakosságában nagy gyakoriság-
gal van jelen, ugyanakkor a prevalencia pontos meghatározása nehéz, 
hiszen az adatokat alapvetően befolyásolják a vizsgálati populációk va-
riabilitásának különbségei (beleértve az életkort, a rasszt és a nemet) ill. 
az alkalmazott mérési módszerek. A varicosus-vénák a felnőtt populá-
cióban 5% és 30% közötti becsült prevalenciát mutatnak, nők és férfiak 
aránya 3:1. Az Edinburgh Vein Studyban 1566 beteg ultrahang vizsgá-
latát végezték el reflux kimutatása céljából, krónikus vénás elégtelensé-
get (KVE) a férfiak 9,4%-ában és a korcsoportok korrekcióját követően 
a nők 6,6%-ában igazoltak, mely jelentős emelkedést mutatott a korral 
(50 év felett férfiaknál 21%, nőknél 12%). A Vein Consult programban 
több mint 91 000 egyént értékeltek különböző földrajzi régiókban világ-
szerte, és a KVB előfordulása átlag 60%-nak bizonyult (16). Súlyos vénás 
elégtelenség a KVB esetek mintegy 5%-ában alakul ki, a legsúlyosabb 
stádium, a lábszárfekély előfordulása 1-2%. A KVB kockázati tényezői 
közé tartozik a kor, a nem, a pozitív családi anamnézis, az elhízás, a 
terhesség, a visszérgyulladás és az alsó végtagi trauma. A terhesség során 
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többszörös haemodinamikai változások vezetnek a visszérbetegség ki-
alakulásához, vagy rosszabbodásához, ami a terhes nők 8–20%-ában 
kialakul (17). 

A KVB kialakulásában környezeti és életmódbeli tényezők is szerepet 
játszanak, ilyen pl. az álló vagy ülő munka. A Vein Consult Programban 
az ismert rizikótényezők összefüggést mutattak a tünetek kialakulásával 
is, emellett a tünetek jelentkezése, fokozódása jellegzetes napi (a nap 
végén) és szezonális (nyár) ingadozást mutatott.

A műszeres diagnosztika legfontosabb eszköze KVB esetén is a Dup-
lex ultrahang vizsgálat, mely információt nyújt a mélyvénák átjárható-
ságáról, esetlegesen korábban lezajlott trombózisról, vénafal megvasta-
godásról, ill. a felületes vagy mélyvénák billentyű elégtelenségéről. 

A konzervatív kezelés fontos része az életmód terápia (elhízás esetén 
testsúlycsökkentés, rendszeres testmozgás), a kompressziós kezelés, 
ill. venotonikumok adása. Primer visszeresség, junkció elégtelenség 
esetén műtéti kezelés javasolt, mely történhet hagyományos eljárással 
vagy az utóbbi évtizedekben bevezetett különböző endovénás eljárá-
sokkal.

A KVB kezdeti stádiuma gyakran csak kozmetikai problémának te-
kinthető, de fontos, hogy megfelelő prevencióval, ill. szükség esetén a 
varicosus vénák sebészi kezelésével megelőzzük az akár végtag ampu-
tációhoz vezető lábszárfekély kialakulását.
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A stroke jellemzői nőkben 

Szegedi Norbert

Bevezetés, definíciók, epidemiológiai adatok

A cerebrovaszkuláris betegségeknek az Amerikai Stroke Társaság aján-
lásán alapuló jelen felosztása a korábbi leíró jellegű, a lefolyás időbeli és 
szindromatológiai jellegzetességein alapuló klasszifikáció helyett azok 
kialakulásának pathomechanizmusát igyekszik legfőbb csoportképző 
elvként megragadni. 

I. Tünetmentes agyi érbetegség 
II. Fokális működészavarral járó agyi keringészavarok 

1. Transiens ischaemias attack/amaurosis fugax
2. Stroke

a. Ischaemias stroke
b. Agyi állományvérzés
c. Subarachnoideális vérzés 

III. Vaszkuláris eredetű demenciák
IV. Hipertenzív encephalopathia

A transiens ischaemias attack hirtelen kezdetű fokális neurológiai defi-
cittel jellemezhető tünetcsoport, melynek alapja az agy meghatározott 
érellátási területének keringészavara, s 24 órán belül teljes mértékben 
reverzibilis a tünetek színtjén. A valódi, teljes reverzibilitásnak megfe-
lelő TIA-k rendszerint néhány perctől-húsz percig terjedő tartamúak, s 
csak 10%-uk ennél hosszabb. Ha a TIA-t követően különböző idővel 
készült MR DWI képeket összevetjük a végleges károsodást jelző késői 
T2 és FLAIR képekkel, egyértelművé válik, hogy 1 órán túl fennálló 

ischaemiat követően teljes reverzibilitásról szöveti szinten aligha beszél-
hetünk, ezért a tranziens ischaemias attack definíciójában szereplő 
időtartam mára egy órára csökkent. 

A WHO meghatározása alapján a stroke az agyműködés fokális, rit-
kán globális működészavarával jellemezhető, gyorsan kialakuló klinikai 
tünetegyüttes, ami 24 óránál hosszabban áll fenn vagy 24 órán belül 
halálhoz vezet, s melynek bizonyíthatóan agyi keringészavar az oka. 
Heterogén kórformákat foglal magában; az agyi károdás elsődleges me-
chanizmusa alapján elkülöníthető az összes esetek 87%-át képviselő 
ischaemias stroke a közel 10%-nyi intracerebrális vérzésektől, s a mint-
egy 3%-nyi, rendszerint aneurysma-ruptura révén kialakuló subarach-
noideális vérzésektől. Az ischaemias kórformát a pathomechanizmus 
alapján nagyérbetegségen alapuló atherothrombotikus (~30%), a pe-
netráló/perforáló kisartériák elváltozásain alapuló lacunaris (~25%), 
valamint intrakardiális/transzkardiális embóliaforrásból származó em-
bolizáció révén kialakuló kardioembóliás (~30%) alcsoportokra osztjuk. 

Az INTERSTROKE vizsgálat alapján a stroke legfontosabb rizikó-
faktorai a hipertónia, az aktív dohányzás, az abdominális elhízás, a nem 
megfelelő étrend, valamint a mozgásszegény életmód, melyek együtte-
sen a teljes kockázat 80%-ot meghaladó hányadáért felelősek. 

Ezzati és mtsai.számításai szerint a teljes kockázat 72%-ért felelős a 
hipertónia (Prospective Studies’ Collaboration), ezt a hypercholestero-
lemia követi 27%-kal, az elhízás 23%-kal, ettől alig elmaradva az aktív 
dohányzás 22%-kal, végül a nem megfelelő étrend 12%-a és a mozgás-
szegény életmód 9%-a következik.

A WHO Health Report legfrissebb adatai szerint 17 millió ember 
szenved el stroke-ot évente, és globálisan 6 millió halálesetért tehető 
felelőssé akut agyi vaszkuláris történés. Az agyi érbetegségekhez kap-
csolódó mortalitás az utolsó évtizedben a haláloki lista második helyét 
foglalja el az ischaemias szívbetegséget követően. Az akut agyi érka-
tasztrófák haláloki szerepükön túlmenően a felnőttkori szerzett rok-
kantság vezető kórokaként is előkelő helyen szerepelnek a morbiditási 
statisztikákban, így társadalmi hatásuk egyenlegét megvonva a stroke-
ot túlélőkben észlelhető hosszabbtávú, jellemzően az egész életet végig-
kísérő fizikális és mentális maradványtüneteket, – mozgáskorlátozottság, 
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beszédzavar, demencia, depresszió, – illetve a betegség anyagi, valamint 
szociális következményeit is szem előtt kell tartanunk. A közvetlen 
egészségügyi anyagi kiadások is jelentősek, valamennyi, fejlett egész-
ségüggyel rendelkező ország ezirányú költségvetésének legalább 5-6%-
át emészti fel e betegségcsoport kezelése, de a tartós ápolás, rokkant-
ellátás, keresetkiesés költségei is jelentős terheket rónak a társadalomra, 
ez becslések szerint esetenként átlagosan 70 000–110 000 USD-ra tehe-
tőek. 

A hosszabbtávú epidemiológiai tendenciák két ellentétes tényező 
eredői, s összességükben nem kedvezőek, – a kor-specifikus mortalitás 
a hatékony preventív stratégiák, mindenekelőtt az antihipertenzív ke-
zelés, az antithrombotikus terápia, statin adagolás elterjedése eredmé-
nyeképpen jelentősen csökken, ugyanankkor az átlag életkor meghos�-
szabbodásával az összmortalitás azonban inkább enyhén emelkedik, 
azaz a betegség következményei nem szűnnek meg, csupán magasabb 
életkorra tolódnak el. 

Az adatokból egyértelmű, hogy jelentős a nemi különbség mind a 
stroke események rizikófaktorait, incidenciáját, prevalenciáját, kimene-
telét illetően, sőt – némileg talán meglepő módon – még a hatékony 
terápiás eljárásokhoz való hozzáférést, azok alkalmazásának ányát, a 
primer és szekunder prevenciót illetően is. Egyértelmű epidemiológiai 
adatok igazolják, hogy a nők a férfiakét meghaladóan növekvő élettar-
tamával párhuzamosan több nő, mint férfi szenved stroke-ot, 2010-ben 
a fatális kimenetelű agyi érkatasztrófák 67%-a nőket érintette. 

Az életkor-specifikus stroke incidencia fiatalabb korban magasabb a 
férfiaknál, mint a nőknél, azonban a nők hosszabb élettartama miatt ez 
a tendencia 75–85 év között megfordul, összességében a teljes élettar-
tamra várható stroke arány nőkben 1/5, szemben férfiakban tapasztal-
ható 1/6 aránnyal. A populáció nemi összetétele megváltozik a magasabb 
korosztályokban, – a nők aránya először az 55–65 év közötti korcsoport-
ban haladja meg a férfiakét, majd az azt követő tíz éves strátumokat 
tekintve egyre inkább dominánssá válnak, mígnem 90 év felett 2,70-szer 
magasabba számuk. Ebből következően – noha szinte minden életkor-
ban több férfi szenved stroke-ot, – ez a tendencia 75–85 év között ki-
egyenlítődik, majd afelett szignifikáns módon módosul a nők rovására, 

éppen abban az életkorban, amikor a nagyszámú társult betegség, a 
kedvezőtlenebb. szociális helyzet és premorbid egészségügyi állapot és 
a gyakori elmagányosodás amúgy is jelentősen rontja bármely betegség 
prognózisát. 

A nők körében a magasabb korcsoportokban növekvő stroke inci-
dencia a vascularis rizikó-status fokozatos, egyező irányú változásán 
alapul. A NHANES vizsgálat adatai szerint középkorú nőkben a meg-
határozó rizikófaktorok gyorsabb növekedése észlelhető, így a 35–44 év 
között 113, 9 Hgmm-es átlagos vérnyomásérték 55–64 év között már 
132,0 Hgmm-ra növekszik, és az össz-koleszterinszint is jelentősen 
emelkedik miden életkori dekáddal, míg férfiakban rendszerint stabil 
értéket mutat. 55 év feletti nőkben magasabb összkoleszterin- és LDL-
koleszterinszint mellett magasabb triglycerid, HbA1c, alacsonyabb 
HDL-koleszterinszint mérhető, miközben testsúlyuk és haskörfogatuk 
is jelentősen emelkedik. A változások összegeződéseként jelentős szám-
ban alakul ki metabolikus szindróma, ami a szubklinikus, illetve a már 
tüneteket is okozó ateroszklerózisnak egyaránt jelentős rizikófaktora. 
Nőkben mindez a miokardiális infarktus, koronária revaszkularizáció, 
stroke előfordulásának együttes kockázatát 11-szeresére emeli, de szoros 
összefüggést mutat a korai ateroszklerózis jellemzői közül a carotis in-
tima-media vastagsággal is, míg a férfiak klinikai esemény-kockázata 
csak 4-szeres, s a szubklinikus ateroszklerózissal való összefüggés is 
halványabb. 

A vaszkuláris rizikófaktorok kedvezőtlen irányú és viszonylag kon-
zisztens változását a 45–54 év közötti korosztályban az irodalom alap-
vetően a menopauzával bekövetkező homonális változásoknak tulajdo-
nítja, azonban vázolódni látszik egy ettől független, kedvezőtlen 
időbeli trend is, aminek okai már inkább az emancipálódó női populá-
ció férfiakéhoz közelítő életvételi jellemzőiben (pl. mozgáshiány, étke-
zési, alkoholfogyasztási és dohányzási szokások) keresendőek.

Az előbbieknél jóval meglepőbb, hogy számos epidemiológiai vizs-
gálat a 34 év alatti korosztályban is magasabb stroke incidenciát írt le 
nők körében, – ennek magyarázatát a női nemben gyakoribb subarach-
noidealis vérzések magas számában, illetve a terhességgel együttjáró 
hormonális változások prothrombotikus hatásában látják. 
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Az agyi keringészavarok tünettana: a stroke szindróma 

Az agyi keringés zavarainak tünetei az érintett szerv komplexitásából 
adódóan talán minden más betegségénél szerteágazóbbak, mégis két 
jellegzetességük alapján majd minden esetben feltételes diagnózisuk 
felállítható. Ez a két tulajdonság az idegrendszer nonkonvulzív károso-
dása kialakulásának gyorsasága és a fokalitás, azaz meghatározott agyi 
területekhez, struktúrákhoz köthető tünetek megjelenése. A tünetek 
gyakran néhány másodperc, néhány perc alatt teljes súlyossággal meg-
jelennek – pl. kardiális, vagy arterio-arteriás embolisatio kapcsán –, 
máskor lépcsőzetes progresszió figyelhető meg, néhány óra leforgása 
alatt, – például atherothrombotikus stroke esetén vagy intracerebrális 
vérzéseknek a kezdeti néhány órában zajló fokozatos növekedése révén. 
Hasonló dinamika lacunaris infarctusra is jellemző lehet, noha elvi 
megfontolások nem ezt valószínűsítenék. Korábban már jeleztük, hogy 
a transiens ischaemias károsodás – TIA - és a tartós-definitív károsodás 
között az időbeli határ nem éles, valahol egy óra körüli tartamra tehető, 
és MR vizsgálat diffúzió súlyozott képein ez jól követhető. A subarach-
noidealis vérzések akut szakaszának tünettana a hirtelen kezdetű, gyak-
ran ütésszerű éles fejfájás és a nem minden esetben kialakuló agyszö-
veti károsodás neurológiai deficit tüneteivel, súlyosabb formában 
kezdettől tudatzavarral jól elkülöníthető az egyéb stroke típusok tün-
teietől. Mielőtt a leggyakoribb ischaemias stroke jellemző lokalizációs 
tüneteire térnénk, fontosnak véljük hangsúlyozni, hogy az akut cereb-
rovaszkuláris események túlnyomó többsége embolias mechanizmusú, 
ahol az occlusioért felelős embolus a vérárammal sodródva változtatja 
helyét az arteriás rendszerben, így dinamikusan változó tüneteket hoz 
létre spontán autolysis, fragmentálódás, disztális migráció révén. Jelleg-
zetes az ún. „kétszakaszos” media occlusio, melynek során kezdetben 
az arteria cerebri media M1-M2 szakaszát elzáró partikula a perforáló 
kiserek lezárásával szenzomotoros hemitüneteket okoz, majd fragmen-
tálódik, továbbsodródik a corticalis media ágakba, amikor a hemitüne-
tek corticalis tünetekkel, – afáziával, háromlebeny vidéki tünetekkel 
egészülnek ki. Hasonló mechanizmussal az arteria basilaris perforáló-
penetráló ágaiban kialakuló ischaemia keltette szédülés, diplopia, he-

mitünetek hemianopsiaval egészülnek ki az arteria cerebri posteriort 
elzáró embolus folytán. 

Bármennyire egyszerűnek tűnik is a stroke diagnózisa a jellegzetes 
klinikai kép alapján, a taasztalatok szerint a kimenelt meghatározó első 
órákban pusztán meglétének eldöntése is nagy nehézséget okozhat bi-
zonyos helyzetekben a rendelkezésre álló képalkotó módszerek hiányá-
ban. Perfúziós CT, megfelelő MR szekvenciák nélkül a szövődményes 
migrain, az epilepsziás rohamot követő Todd-paresis, vagy akár a funk-
cionális tünetképződés biztonságos elkülönítése sem lehetséges. 

A carotisok ellátási területét érintő stroke-ok legjellemzőbb tünete a 
hemiparesis és hemihypaesthesia, ez egészül ki a lokalizácitól függő 
neuropschológiai tünetekkel, – motoros és szenzoros afáziával, a hom-
loklebenyt érintő keringési zavarok esetén indítékzavarral, a domináns 
háromlebeny-vidék érintettsége mellett dyscalculiaval, dyslexiaval, ap-
raxiaval, autotopagnsosival, vagy a nem domináns féltekei parietalis 
károsodás mellett a rehabilitácót jelentősen nehezítő neglect syndro-
mával. Hemispherialis stroke esetén nem jellemző a tudati vigilantia 
zavara, bár kivételesen gyorsan progrediáló intracerebralis vérzések 
mellett anatómiai variációk talaján kialakuló, extenzív, vagy több érte-
rületet érintő infarctus esetén azonban korai tünetként is megjelenhet, 
s természetsen igen rossz prognózis jele. Zavartság, psychés tünetek 
„hirtelen” kialakulása hasonlóképpen elsősorban extracerebrális okok-
ra enged következtetni, stroke esetén nem tipikus, bár érdekes módon 
éppen nőkben gyakoribb. 

A vertebrobasilaris ellátási terület keringési zavarai esetén az agytörzs 
kompakt anatómiája folytán a motoros/szenzoros deficit jellemzően 
kétoldali vagy keresztezett, s klinikai tünetegyüttes részei lehetnek agy-
idegek érintettségére utaló eltérések (szemmozgászavarok, kettőslátás, 
nystagmus, arcideg-bénulás, artikulációs és nyelészavar) mellett a kisagy 
károsodásának jelei is (szédülés, hányinger, hányás, törzs- és végtagi 
ataxia, nystagmus, koordinációs zavarok). Nagyobb kiterjedésű laesio 
a formatio reticularis kásosítása révén változó mélységű tudati vigilan-
cia-zavart eredményez, – ennek legkifejezettebb formájában az a. basi-
laris elzáródása comához vezet, kezdetben az extensiós tónusfokozó-
dással járó tetraplegia kétoldali, szimmetrikus pupilla-szűkülettel kísért. 
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Nem ismert olyan adat, ami alátámasztaná a nemek közötti különb-
séget az első stroke érterüet szerinti megoszlását illetően, ezzel szemben 
számos vizsgálat szerint az első cerebrovaszkuláris események nagyobb 
súlyosságúak nőkben. A Dán Stroke Regiszter adatai szerint nőkben 
hetven éve felett az első akut stroke-ok Skandináv Stroke Skálán mért 
súlyossága szignifikánsan meghaladja a férfiakét akkor is, ha a korra és 
rizikó-statusra korrigálják az adatokat. Ennek magyarázatát a stroke-
etiológiák, a családi helyzet és egyéb szociális és gazdasági kürülmények 
különbözőségéből fakadónak látják. A hosszabb élettartamot elérő nők 
között gyakoribb a magányosság a házastárs korábbi elvesztése miatt, 
kevesebben élnek önállóan, s rosszabb a premorbid funkcionális státu-
szuk. Egy nagy esetszámú Kínai vizsgálatban hasonló tendenciát figyel-
tek meg 75 év feletti ischemas stroke-ok esetén, míg egy Japán epide-
miológiai vizsgálat nagyobb prevalenciát talált a súlyos stroke-ok 
(NIHSS 8 pont felett) kialakulását illetően nőkben, míg ugyanezen 
összefüggést Gall és mtsai. nem erősítették meg súlyos stroke-események 
nemi különbségeit illetőn. Összességében elmondható, hogy a kutatók 
többsége egyetért abban, hogy a megfigyelhető eltérések oka a kiindu-
lási jellemzőkben található, – a nők jellemzően rosszabb premorbid 
funkcionális statusa nemcsak a kimenetelt határozza meg, de már a 
kezdeti súlyosságra is hatással van. 

Az akut stroke diagnosztikája

Az akut stroke diagnosztikája legalább három, időben részben egymást 
átfedő szakaszra bontható. 

1. A stroke feltételes diagnózisának felállítása

2. A stroke típusának elkülönítése, az agy szöveti érintettsége képalko-
tókkal történő meghatározása 

3. A kialakultához vezető pathomechanizmus meghatározása. 

Az első két lépéshez rendelkezésre álló idő igen szűkös, tekintettel a 
szisztémás thrombolysis jelenleg 4,5 órás, míg az embolectomia 6 h-s 
időablakára, míg az etiológia részletes feltérképezése rendszerint túl-
nyúlik az akut szakaszon, szerteágazó vizsgálatokat igényel, fő célja az 
adekvát szekunder prevenciós stratégia kialakítása. A beteg sorsát leg-
inkább meghatározó lépés a feltételes diagnózis felvetése, ami túlnyomó-
részt nem okoz nagyobb nehézéséget, ha szem előtt tartjuk a stroke 
definícióját. A legjellemzőbb tüneteket a betegek, családtagok, laikus 
segítők is nagy valószínűséggel felismerik. Összességében jól jellemzi 
az akut stroke helyszíni felismerésének viszonylag egyszerű voltát, hogy 
nemzetközi vizsgálatokban a laikus észlelő képzett diszpécserrel történő 
kontaktusa 80% feletti pontossággal helyesen határozza meg a stroke 
diagnózisát. Ez az arány egyszerű prehospitális stroke pontozó skálák 
alkalmazásával tovább javítható, – ezek szenzitivitása igen magas, míg 
specifitása értelemszerűen kevésbé (FAST, Cincinatti prehospitális ská-
la). Nehézséget okozhat az arteria cerebri posterior ellátási területének 
laesioja okozta ellenoldali homonym hemianopsia felismerése, különö-
sen akkor, ha hosszúpálya-tünet nem csatlakozik hozzá, mert a betegek 
gyakran nem panaszolják, illetve megfogalmazása változatos, s rend-
szerint pontatlan. A subdomináns féltekei parietalis károsodás követ-
kezménye az un.”neglect syndroma”, az ellenoldali tér-hányad, testfél, 
ahhoz kapcsolódó paresis érzetének, tudatosulásának hiányával, ami 
miatt a beteg kezelésbe vétele gondot okozhat. 

A prioritást élvező sürgősségi beszállítást követően már a stroke cent-
rumban történik a stroke típusának elkülönítése. Ennek elsődleges 
eszköze a rutin ellátásban még jelenleg is a CT vizsgálat, melynek révén 
közel 100%-os szenzitivitással diagnosztizálhatóak azok az intracrania-
lis kórfolyamatok, amelyek nem ischaemias eredetűek – így az azonnal 
megjelenő intracerebralis hyperdenzitás révén az állományi vérzések, 
subarachnoidealis hyperdenzitás révén a subarachnoidealis vérzés, az 
agy felszínén mutatkozó konvex-konkáv hyperdenzitás formájában a 
subdurális haematoma, míg eltérő denzitásuk és környezetére gyakorolt 
tömeghatásuk révén a tumorok. A natív, nonkontraszt tradícionális CT 
vizsgálat az ischaemias stroke korai diagnózisára tulajdonképpen alkal-
matlan, illetve az egyértelmű intracerebrális hypodenzitás megjelentéig 
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tartó legalább 6–12 órában inkább csak kizárási diagnózist szolgáltat. 
Az agyi infarktus korai, majd időben számosabbá és markánsabbá váló 
jeleinek mindegyike az energetikai krízis révén megnövekvő intracel-
luláris víztartalommal – citotoxikus oedemával, – áll összefüggésben. 
1%-os intracelluláris víztartalom növekedés 4 Hounsfield (HU) egység 
denzitáscsökkenést okoz natív koponya CT-n. Ennek következtében 
csökkenhet a törzsdúcok denzitása, elmosódottá válhat az insularis sza-
lag, csökken, majd megszűnik a cortex és fehérállomány denzitás-kü-
lönbsége, a gyralis rajzolat, végül körülírt agyduzzanat jelei mutatkoz-
hatnak a kamrákon, vagy a külső liquorterek kompressziójával. 
Egyértelművé ezek aztán intracerebralis hypodenzitás képében válnak. 
Ezen korai jelek megjelenése, kiterjedtsége az ischaemia fennállásának 
idejével egyre kifejezettebbé válik, s jelentősen függ az érelzáródás he-
lyétől, a kollaterális keringés minőségétől. Felismerésük jelentős gya-
korlatot kíván, s számos szubjektív elemet hordoz, ezért megkísérelték 
ezeket a jeleket összesített, szemikvantitatív formába rendezni az AS-
PECTS-skála formájában, elsősorban az embolectomia indikációjának 
pontosítására. Két CT szelet tíz pontja alapján történik a megítélés, – ha 
háromnál több regioban már hypodensitas alakult ki, a prognózis ked-
vezőtlen. A szisztémás thrombolysist illetően a korai, szubtilis infark-
tusjelek jelentősége kérdéses, az arteria cereri media ellátási területnek 
egyharmadát meghaladó, egyértelmű korai infarktusjelek a lysis ellen-
javallatát képezik. 

Az időablak kiterjesztése, individuális időablak meghatározása pl. 
ébredési stroke-ok esetén, az invazív neuroradiológiai revaszkularizá-
ciós eljárások optimális tervezhetősége a vaszkuláris státusz, valamint 
az agyszövet perfúziójának, az adott stádiumban még reverzibilisen 
károsodott szövet („penumbra”) kiterjedésének pontosabb ismeretét 
követeli meg. Ezt az információ igényt jelenleg diffúziós és perfúziós 
vizsgálatokkal, MR angiográfiával kiegészített MR, valamint többszele-
tes (16–64), perfúziós és CT angiográfiás modalitással kiegészített heli-
kális CT képes kielégíteni. Ezek valamelyikének folyamatos elérhetősé-
ge a komprehenzív stroke centrum minimum feltétele. A korszerű MR 
készülékek a haemogradiens szekvenciával biztonságosan jelzik akár a 
hyperakut vérzéseket illetve a subarachnoidealis vérzést is, az MR dif-

fúziós szekvenciája a citotoxikus oedema folytán megváltozott diffúziós-
hányados mérésével már percek elteltével jelzi az ischemias terület lo-
kalizációját és kitejedését, még akkor is, ha az kicsiny (pl. lacunaris 
stroke-ok), vagy infratentorialis lokalizációjú. Az MR-angiográfia az 
occlusio helyét, a perfúziós vizsgálat a szöveti perfúziós-deficitet jelzi. 
A penumbra a perfúziós-deficit és a diffúziós-deficit különbsége, az 
adott pillanatban reverzibilis szövet károsodás mutatója. Az MR diffú-
zió szenzitivitása az akut agyi ischaemiat illetően jelenleg egyedülálló, 
de az akut stroke MR vizsgálata előbbiekben vázolt protokollja hátrányai 
közé tartozik az időigény (minimum 15–20 perc), főként azonban a 
rendszerint nyugtalan beteg mozgásai keltette műtermékek, a vizsgálat 
ideje alatt a beteg vitális paraméterei megfigyelésének, fenntartása ne-
hézségei, illetve számos inkompatibilitás (pacemaker, stb). Az utóbbit 
leszámítva ezek a korlátok meghaladhatók az ún. párhuzamos képalko-
tás, egyidejűleg alkalmazott két mágneses tekercs révén, ami e területen 
a fejlesztés ígéretes iránya. 

A többszeletes, helikális CT közel egyenértékű információt szolgáltat, 
ha a natív vizsgálatot rekonstruált CT-angiográfiás képekkel, illetve 
perfúziós képekkel egészítik ki. A kalkulált perfúziós paraméterek közül 
az MTT (mean transit time) a legérzékenyebb, míg az MR diffúziós ké-
pekkel egyenértékű információ a CBV (cerebral blood volume) meg-
jelenítésével nyerhető. A kockázatnak kitett ischaemias penumbrat az 
MTT 7 sec feletti értéke, míg a core-t a CBV 2,2–1,8 ml/100 g-os értéke 
jelzi. A vizsgálat gyorsabb, mint az MR, kevésbé érzékeny a mozgási 
műtermékekre, a rossz tudatú beteg jobban monitorizálható, azonban 
kevéssé alkalmas kicsiny, vagy infratentoralis laesiok lokalizációjára. 
A felbontás növelése feltehetően úrrá lesz az utóbbi limitáción. A kép-
alkotó eljárásokból származó információk lehetővé teszik a stroke típu-
sának, lokalizációjának, kiterjedésének, vélhető reverzibilitásának meg-
határozását, s sok esetben egyértelműen utalnak a pathomechanizmusra 
is. Ischaemias stroke esetén 4,5 órán belül, kontraindikációk hiányában 
a thrombolysis megkezdhető, míg hozzáférhető nagyér-occlusio, ment-
hető penumbra és nem nagykiterjedésű core esetén akár 24 órával a 
tünetek kezdetét követően endovascularis embolectomia történhet 
(DAWN-vizsgálat). 
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Az akut laboratóriumi vizsgálatok jelentősége csökkent, az intézeti 
felvételt követően sürgős vércukor, INR és thrombocytaszám meghatá-
rozás szükséges, mert INR > 1,7, 100 000 alatti thrombocytaszám és 
vércukor < 2,2 mmol/l esetén a lysis kontraindikált. A miokardiális 
infarktustól eltérően nincsen az akut stroke-ra specifikus laboratóriumi 
paraméter. 

Az ischaemias stroke pathomechanizmusának tisztázása ugyan szá-
mos esetben már az akut szakasz terápiás döntését támogató vizsgálatok 
során megtörténik, máskor azonban szerteágazó vizsgálatokat igényel, 
s az esetek mintegy 20%-ban még így is kérdőjeles marad (un. „crypto-
gén stroke”). 

Az akut stroke diagnosztikája igen jelentős fejlődésen ment át az el-
múlt mintegy húsz évben, ami az aktuális irányelvekben is tükröződik. 
Ezek alapján meglepőnek tűnhet, hogy az ellátás e szakaszában is jelen-
tős különbségek tapasztalhatóak a két nem között. Az USA népességét 
átfogó, mintegy 400 000 stroke páciensre kiterjedő „Get With The Gu-
idelines-Stroke” adatbázis alapján a nők hét, előzetesen definiált ellátá-
si paraméter alapján ritkábban részesülnek az evidenciákon alapuló 
ellátásban, – hosszabb a tünetek kezdetétől s kórházba kerülésig eltelt 
idő, ahogy a képalkotó vizsgálatig, vagy a neurológiai vizsgálatig eltelt 
idő is, s ritkábban történik körükben a natív CT-t meghaladó, komplex 
képalkotó diagnosztika, mint férfiakban. A késedelem okát az egyedül 
élők magas száma, következményesen megkésett észlelés, a kisebb diag-
nosztikus aktivitásét a magasabb életkor, rosszabb premorbid funkcio-
nális státusz, sok társbetegség keltette lemondó attitűdben vélik felfe-
dezni. 

Az ischaemias stroke kezelésének specifikumai nőkben 

A nők akut cerebrovaszkuláris eseményei kezelésének sajátosságait il-
letően elsősorban az ischaemias stroke thrombolízisét, újabban a me-
chanikus embolectomiát illetően állnak rendelkezésre adatok. Az összes 
stroke eset messze túlnyomó többsége, 87%-a ischaemias eredetű, annak 
altípusától függetlenül a pathomechanizmus meghatározó történése az 

agyat ellátó artériák fibrin-thrombus révén történő elzáródása, eviden-
cián alapuló terápiája egyrészt a szisztémás thrombolysis, másrészt az 
utóbbi évek vizsgálatai alapján bizonyítottan a nagyerek endovascularis 
megnyitása. Terjedelmi korlátok miatt is a figyelmünket a továbbiakban 
ezen eljárásokra koncentráljuk. 

Az akut ischaemias stroke első, evidenciákon alapuló, oki kezelése a 
szisztémás thrombolízis világos alapvetése ellenére kitérőkkel tarkított, 
hosszú utat járt be a mai, egyre szélesebb körű, rutin klinikai alkalma-
zásáig. Süssmann és Fitch 1958-ban közölt első eseteit követően számos 
esetismertetés, kisebb eset-sorozat látott napvilágot igen változatos sze-
rekkel, időablakkal és indikciós kritériumokkal, vegyes kimenetel mel-
lett rendszerint magas vérzéses szövődményi aránnyal. A koponya CT 
egyre szélesebb körű alkalmazása, a logisztika és a neurointenzív ellátás, 
valamint a thrombolitikumok farmakológiájának fejlődésével a nyolc-
vanas években új impulzusokat kapott a stroke thrombolitikus kezelése, 
míg végül az 1995-ben publikált NINDS vizsgálat jelentette a valódi 
áttörést, – igazolta a szisztémás rt-PA adagolásának hatékonyságát akut 
ischaemias stroke kezdetét követő 3 órán belül. A thrombolizált bete-
geknek 30%-kal nagyobb volt az esélye a placeboval kezeltekkel szemben 
arra, hogy 3 hónap elteltével tünetmentesek, vagy csak minimális tüne-
tekkel súlytottak legyenek, míg tünetet okozó intracerebrális vérzés csak 
6,4%-ban fordult elő rt-PA kezelés mellett. Az FDA 1996-ban fogadta 
el az NINDS vizsgálat beválogatási és kizárási kritériumain alapuló in-
dikációt, míg az EMEA 2003-ban un. kondicionális eljárás keretében. 

A SITS-MOST regiszter mellett számos közölt eset-sorozat (STARS, 
CASES) bizonyította, hogy a mindennapi klinikai gyakorlatban is a kli-
nikai vizsgálathoz hasonló eredményességű az akut stroke thromboli-
tikus kezelése. A Magyar Stroke Társaság 2002-ben kiadott irányelveiben 
szerepelt elsőként az eljárás. Az ezt követő időszakban újabb vizsgálatok 
történtek a kezelt betegek számát jelentősen korlátozó időablak meg-
nyújtására, a sok esetben nem kellően megalapozott ellenjavallatok 
kiiktatására. Az ECASS-3 vizsgálat 2008-ban publikált eredményei le-
hetővé teszik az időablak kiterjesztését 4,5 órára, – az rt-PA-val kezelt 
betegek 52,4%-a, a placebo ágon mért 34%-ot szignifikánsan meghala-
dóan 90 nap után minimális tünetekkel, vagy tünetmentesen gyógyult, 
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míg tünetképző intracerebrális vérzést csupán 2,4%-ban észleltek. 2009 
óta ennek megfelelően a szisztémás thrombolysis időablaka 

4,5 óra. A 6 órás időablakot tesztelő, többször módosított koncepci-
ójú International Stroke Trial-3 igazolta a szisztémás thrombolysis biz-
tonságosságát a tünetek kezdetétől számítva egészen hat óráig, de ezen 
időablakon belül a hatékonyság nem volt szignifikáns a placebovel 
szemben, ugyanakkor számos kontraindikáció – pl. az időseket (80 év 
felett) illetőn, súlyos stroke-ot jelző NIHSS mellett stb. – megalapozat-
lanságát egyértelműsítette. 

A thrombolizált betegek aránya fokozatosan növekedett az elmúlt 
tizenöt év folyamán, s noha jelenleg is jelentősen alatta marad a kívá-
natos értéknek, az USA-ban átlagosan 10%, az Európai Unióban helyen-
ként 20% körüli, s Magyarországon is már 8-9% körüli volt az elmúlt 
évben. Ezek az arányok jelentős fejlődést jeleznek, de még mindig el-
maradnak attól, ami kívánatos lenne az ischaemias stroke prognózisának 
globális megváltoztatásához. Ezen túlmenően a szisztémás lysis csekély 
hatékonyságú a nagyerek (arteria carotis interna, carotis „T”, a. cerebri 
media, anterior, arteria vertebralis, a. basilaris, a. cerebri posterior) el-
záráródása esetén, rendszerint NIHSS 10 feletti pontszám mellett. 
A PROACT vizsgálat óta ismert, hogy ezen indikációban az endovas-
cularis eljárások lényegesen hatékonyabbak a szisztémás megközelítés-
nél, s ezen belül a mechanikus embolectomia folyamatosan fejlődő 
eszköztára a lokális lysist meghaladó effektivitás és biztonságosságú. 
Elöször 2013-ban publikálták az endovascularis terápiát értékelő vizs-
gálatok összegzését (IMS III, MR RESCUE, SYNTHESIS), de a sziszté-
más megközelítéssel összevetve csak neutrális klinikai kimenetelről 
számoltak be. A csalódást keltő eredmény magyarázatául több tényező 
kinálkozott: nagy késedelem a tünetek kezdete és a kezelés között, nem 
megfelelő betegek bevonása, illetve a kívánatosnál alacsonyabb rekana-
lizációs arány a korábbi generációhoz tartozó eszközök alkalmazása 
miatt. Nagy jelentőségű volt mindezek ellenére annak egyértelmű iga-
zolása, hogy ha a reperfúzió megkésett, csekély volt az esély a jó klinikai 
eredményre, ugyanakkor ezek a vizsgálatok biztonságosnak bizonyultak 
– a tünetet okozó intracranialis vérzések aránya hasonló volt, mint 
nagyér-occlusio nélküli stroke-ok intravénás thrombolysise esetén. 

A stent retrieverek bevezetése alapvetően megváltoztatta az endovas-
cularis rekanalizáció eredményeit, s az utóbbi években hat sikeres vizs-
gálat alapján már I/A szintű evidencia a szisztémás thrombolysist kö-
vető, stent retrieverrel végzett embolectomia alkalmazása akut 
ischaemias stroke-ban. A SWIFT vizsgálat a Solitaire stent retrivert 
vette össze MERCI eszközzel a thrombectomiat illetően, és 113 beteg 
kezelését követően a tervezettnél korábban függeszteték fel az egyértel-
mű hatékonysági különbség miatt. Az elsődleges kimenetelt jelentő 
TIMI 2-3 rekanalizációt lényegesen gyakrabban sikerült elérni a Soli-
taire eszközzel (OR:4,9). Három hónap után észlelt mRS 0–2 ugyancsak 
gyakoribb volt a Solitaire-rel (OR:2,8). Hasonló eredményű volt a TRE-
VO-2, illetve a MR CLEAN tanulmány. Az ESCAPE vizsgálatot a ter-
vezett idő előtt felfüggesztették 316 személy randomizációját követően, 
egyértelműen pozitív köztes elemzés eredményeképpen, ahol a stroke 
kialakulását követő 12 órás beválogatási idővel, megelőző iv. rt-PA al-
kalmazását követően végzett mechanikus thrombecomia révén a ked-
vező funkcionális kimenetelt jelző mRS 0–2 érték a kezeltek 53%-ban 
volt tapasztalható, szemben a kontroll személyek 29,3%-os eredményé-
vel (NNT:4), valamint szignifikánsan csökkent a mortalitás. A haszon 
valamennyi alcsoportban hasonló volt, nőkben és férfiakban, illetve 
idősekben (80 év felett) is. A SWIFT PRIME vizsgálatot ugyancsak a 
tervezettnél korábban függesztették fel pozitív eredményű köztes elem-
zést követően, hat órás időablakkal, 4,5 órán belül végzett szisztémás 
thrombolysist követő Solitaire stent-retrieverrel végzett thronbectomi-
át követő eredmények alapján. A 90. napon mért mRS 0–2 magasan 
szignifkánsan (p<0,001, NNT:4) gyakoribb volt (60,2%), mint a kontroll 
személyekben (35,5%). A stroke kezdetétől az artéria punkcióig átlago-
san 252 perc telt el. Az eredményesség valamennyi alcsoportban hason-
ló volt. 

Az EXTEND-IA fázis II tanulmányt az első 70 beteg beválogatását 
követően állították le a pozitív köztes elemzés alapján. 4,5 órán belüli 
szisztémás thrombolysist követően, ha a képalkotók jelentős kiterjedé-
sű penumbrat és korlátozott kiterjedésű core-t jeleztek, a hat órán belül 
megkezdett, stent retriverrel történő embolectomia sziginifikánsan jobb 
eredményt hozott, mint a tisztán gyógyszerese kezelés. A két elsődleges 
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végpont közül a korai reperfúzió a korábban ischaemias agyszövetet 
illetően embolectomiaval 100% volt, míg anélkül 37% (p<0,001), míg a 
kiindulásai NIHSS nyolc pontot meghaladó javulása, vagy elért NIHSS 
0–1 a kezelést követő 3. napon 80% volt a kezelt, 37% a kontroll bete-
gekben. A 90. napon mRS 0–2 az „aktív” kezelés mellett 71%-os gyako-
rásgú, míg anélkül 40% volt. Trend jelleggel csökkent a mortalitás is. 
A stroke kezdete és az artéria punkció között 210 perc telt el. 

Az embolectomiara vonatkozó jelen ajánlások az alábbiakban foglal-
hatóak össze: 

1. Nagyér-occlusio okozta acut ischaemias stroke kezelésére a carotis 
ellátási terület érintettsége esetén a tünetek kezdete után 4,5 órán belül 
indított szisztémás lysist követően elvégzett embolectomia ajánlott hat 
órán belül. (1A). 

2. A mechanikus endovascularis eljárás nem előzheti meg a thom-
bolysist, ha az indikált, a lysis ne késleltesse az embolectomiat. (1A)

3. Az endovascularis eljárás a lehető legkorábban végzendő az indi-
káció felállítását követően, jellemzően hat órán belül. Adekvát képalko-
tó eljárások birtokában végzett penumbra-elemzés alapján, individuális 
döntésen alapuló embolectomia önmagában elvégezhető egészen 24 
órával a páciens utolsó tünetmentes észlelését követő időintervallumban. 
(1B)

4. Ha a szisztémás thrombolysis ellenjavallott (pl. 1,7 feletti INR ese-
tén), mechanikus embolectomia a nagyér-occlusio elsődleges terápiája. 
(1A)

5. A stent-retrieverek hatékonysága és biztonságossága tekinthető 
bizonyítottnak. (1A)

6. Az embolectomia indikációját multidisciplináris team állítja fel, 
stroke neurológus és neurointervencióban járatos radiológus egyezte-
tése alapján. A beavatkozás komprehenzív ellátásra képes, neuroanesz-
téziában járatos intézményben történjen. (2B)

A nemi különbségeket illetően 2009-ben megjelent, 16 tanulmány 
adatait összegző metaanalízis adatai alapján a nők esélye összességében 
25%-kal kisebb revscularisatios kezelésre. Észak-Amerikában ez az 

arány 36%-kal, Európában 22%-kal alacsonyabb. Ha csak azokat vesszük 
figyelembe, akik 3 órán belül kerültek felvételre akut stroke tüneteivel, 
ez az érték akkor is 19%-kal alacsonyabb a férfiakénál. Számos vizsgálat 
szerint a nők később érkeznek kórházba, mint a férfiak, bár ez nem 
minden adatbázisban egyértelmű. Rendszerint idősebbek, nagy arány-
ban élnek egyedül megözvegyülés, vagy válás miatt, ezért a tünetek 
kezdetének észlelése bizonytalan, ami a beszállítást is kedvezőtlenül 
befolyásolja, de méginkább negatív hatással van az időablak megállapí-
tására, ami kulcskérdés a lízisre való alkalmasság elbírálásánál. Fontos 
különbséget jelent, hogy közöttük jóval gyakoribbak a nem szokványos 
tünetek, hasonlóan ahhoz, ami a kardiológiai irodalomból már ismert 
a miokardiális infarktussal kapcsolatban. Nőkben 52% a nem konven-
cionális tünetek aránya, míg férfiakban csak 44%. A leggyakoribb ilyen 
„nem tradicionális tünet” a mentális státusz sokszor nehezen osztályoz-
ható változása, ezt követi a szédülés, fejfájás, különböző testtájakon 
jelzett fájdalom, illetve más, nehezen értelmezhető, gyakran egyáltalán 
nem neurológiai természetűnek tűnő panaszok, melyek diagnosztikai 
nehézséget jelentenek a stroke felismerésében, s ezzel az adekvát be-
szállításban, a lízis megkezdésében is késedelmet okozhatnak. Az 
AHA „Get with the Guidelines-Stroke” regisztere alapján a stroke-ot 
szenvedett nők esetében háromszoros az esélye annak, hogy késedel-
mesen kerülnek lízisre alkalmas stroke centrumba, majd a kórházba 
érkezést követően is 11%-kal hosszabb az első vizsgálatig (door-to-doc-
tor), illetve a nélkülözhetetelen koponya CT vizsgálatig (door-to-image) 
eltelő idő, ami a rendelkezésre álló extrém rövid időablak mellett igen 
jelentős hátrány jelent a lízis elvégezhetőségét, illetve annak sikeres ki-
menetelét tekintve. 

Két jelentős attitűdbeli különbség is hozzájárul a nemek közötti kü-
lönbséghez, – egyrészt a nők körében jóval kisebb stroke veszélyezte-
tettséggel kapcsolatos tudatosság, így az alarmírozó tünetek ismerete is, 
másrészt a kezelőorvosok egy része a 80 év feletti életkort relatív, vagy 
abszolút kontraindikációnak tekinti, vagy ha nem is tekinti annak, még-
sem azonos elbírálásban részesíti a sürgősséget illetően. Szem előtt tar-
tandó, hogy a 3 órán belüli trombolízist megalapozó NINDS vizsgálat-
ban nem volt felső korhatár, míg a 4,5 órás időablakot kijelölő ECASS-3 
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vizsgálatban 80 év volt a felső korhatár beválogatási kritériumként, 
azonban azt követő esetsorozatok, az IST-3 vizsgálat eredményei egy-
értelművé tették, hogy az ischaemias stroke thrombolízise minden 
életkorban hatékony, s az intracerebrális vérzések aránya is csak csekély 
mértékben emelkedik a nővekvő korral. 

Az embolectomia szélesebb körű alkalmazása csak néhány évre tekint 
vissza, így a nemi megoszlást és különbségeket illető adatok még csak 
szórványosak, ezek alapján nincs érdemleges különbség a két nem kö-
zött a mechanikus revascularisatio arányait illetően. 100 000 lakosra 
vonatkozóan évi 24-re teszik az indikált esetek számát, – Magyarorszá-
gon 2018-ban kb. 800 beavatkozás történt, érdemleges nemi különbsé-
gek nélkül. 

A stroke prognózisa nőkben. A kezelés hatása 

Az USA-ban évente 55 000-rel több nő, mint férfi szenved stroke-ot, a 
teljes stroke halálozás 60%-a nőkben következik be, aminek feltehető 
oka a betegség magasabb életkorban, több kísérőbetegség mellett, ros�-
szabb általános állapotban, izoláltabb szociális helyzetben való jelent-
kezése. 

31 prospektív epidemiológiai vizsgálatból 21 magasabb mortalitást 
jelzett nőkben a stroke-ot követő első 30 nap folyamán, illetve szignifi-
kánsan magasabb volt azoknak a száma, akik önellátásra képtelenné 
válnak, illetve ápolási otthonba kényszerülnek (GTWG adatbázis). Akár 
a mRS, akár a Bartel-index jellemezte funkcionális kimenetelt elemez-
ték, az szignifikánsan kedvezőtlenebb volt nőkben 3, 6, és 9 hónappal, 
illetve egy évvel az agyi károsodást követően egyaránt. Úgy tűnik tehát, 
hogy mind a halálozást, mind a funkcionális kimenetelt tekintve na-
gyobb terhet jelent a stroke nőkben, mint férfiakban, s az epidemioló-
giai tendenciák sem kedvezőek. 1999–2004 között végzett vizsgálat 
(National Health and Nutrition Examination Survey, NHANES) szerint 
a korábbiakkal ellentétben az 55–65 év közötti asszonyokban a stroke 
esélye nár szignifikánsan meghaladta a férfiakét (OR:2,39), ezzel pár-
huzamosan a nők részvétele életkorban előbbre tolódik, s 2050-re egyes 

becslések szerint a teljes stroke morbiditás 60%-ával várhatóan vezető 
szerepre tesznek majd szert. 

Amint láttuk, a diagnosztika és kezelés is számottevően különözik a 
két nemben. Nemcsak a thrombolízis alkalmazásának aránya különbö-
zik, de több metaanalízis interpretációja alapján annak hatékonysága is. 
A 3 órás időablakú NINDS, valamint az önmagukban sikertelen, hat 
órás időablakú ECASS II és ATLANTIS vizsgálatok összevont elemzése 
alapján 90 nappal a stroke kialakulását követően a nők gyakrabban érik 
el a jó funkcionális kimenetelt jelző módosított Rankin skála 0-1 értéket, 
mint a férfiak. Ez ugyan szerény abszolút értékű különbségnek felel meg, 
de jelentőségét erősíti, hogy kezelés nélkül a nők kimenetele (placebo 
csoport) szignifikánsan, mintegy 20%-kal rosszabb. A CASES vizsgálat 
nem észlelt jelentős különbséget a két nem között a kilencven nap után 
mért független életvitelre való képességben, míg a SITS-MOST vizsgá-
latban az rt-PA kezelt férfiak kilencven napos mortalitása sziginfikánsan 
magasabb volt, mint a nőké. Úgy tűnik, nemcsak a szisztémás, de az 
intraarteriális thrombolízis is hatékonyabb női nemben, mint férfiakban, 
– a PROACT-2 tanulmányban az urokináz hatására két órával a kezelést 
követően magasabb rekanalizációs arányt, 90 nap után kétszer gyakoribb 
jó funkcionális kimenetelt detektáltak. Egy közelmúltban megjelent 
szisztematikus elemzésben 16 olyan esetsorozat, illetve lízis-regiszter 
adatainak rendszerezett áttekintését végezték el, amelyekben az akut 
ischaemias stroke thrombolízisének eredményességében mutatokozó 
nemi különbségeket is górcső alá vették. A kiválasztott publikációk ös�-
szesen 12 620 páciens adatait foglalják magukban (a nők aránya 36–
53%), s a lízis jelenleg elfogadott irányelvek alapján történő, minden-
napi klinikai gyakorlatát tükrözik. Itt is megjelenik a már tárgyalt, 
jellegzetesnek mondható rizikó-profil különbség a két nem között – a 
nők a stroke időpontjában idősebbek, körükben gyakoribb a hipertónia 
és pitvarfibrilláció. Tizenegy vizsgálatban a kedvező kimenetel (90 nap 
elteltével a módosított Rankin-skála 0-1 értéke), öt a mortalitás (rend-
szerint ugyancsak három hónapon belül), míg 7 a tünetet okozó vérzé-
sek (parenchymás hematóma 2. tipusa + NIH stroke skálán mért 4 
pontot meghaladó romlás) kialakulásának a nemmel való összefüggését 
vizsgálta. Egyváltozós statisztikai elemzéssel a kedvező kimenetel csak 
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a SITS-MOST regiszterben mutatott szignifikáns különbséget a férfiak 
javára (OR:0,89, p=0,01), a többi vizsgálatban nem volt jelentős eltérés 
a két nem között. Ha azonban a prognózist meghatározó kiindulási jel-
lemzőket is figyelembevevő többváltozós módszert alkalmazzuk, a kü-
lönbség itt is eltűnik (OR:0,95, p=0,60). Többváltozós modellel egyetlen 
tanulmányban sem volt különbség a mortalitásban, míg a tünetet oko-
zó vérzéseket illetően nem szignifikáns trend volt megfigyelhető a nők 
javára (OR:0,75, p=0,07). A SITS-MOST adadok feltehetően a kezelt 
betegek 80 évben limitált felső korhatára, mint szelekciós jellemző 
miatt térnek el a többi publikáció adataitól. A nők körében gyakoribb 
pitvarfibrilláció, a cardioembolias stroke-ot okozó thrombusok fibrin-
gazdagsága, a nők intrakraniális artériáinak kisebb átmérője, ebből 
adódóan az okkludáló thrombus kisebb tömege, könnyebb oldhatósága, 
a fibrinolytikus rendszer és inhibitorai nemi különbségei, vagy az öszt-
rogének neuroprotektív hatása magyarázná a különbésget. 

Összefoglalásképpen megállapítható, hogy a thrombolízis legfonto-
sabb kimeneteli jellemzői nem különböznek számottevően a két nem-
ben. A természetes lefolyás epidemiológiai vizsgálatokból, illetve a ran-
domizált tanulmányok placebo csoportjának adataiból ismerten 
jelentősebb kedvezőtlenebb nőkben, így ez az eredmény azt jelzi, hogy 
a kezelés ezt a tendenciát megváltoztatja, biológiai értelemben a lízis 
nőkben hatékonyabb. Miután a mechanikus revascularisatio hatékony-
sága az eddigi adatok alapján lényegében egyezik a két nemben, az 
előbbi megállapítás az embolectomiára is igaz. Ahhoz, hogy ennek a 
ténynek populációs szinten is számottevő hatása lehessen a betegség 
kimenetelére, minden erőfeszítést meg kell tenni, hogy a lízis az embo-
lectomia aránya növekedjen nőkben. 
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Az endokrin háztartás megbetegedései 

– diabetes mellitus II, pajzsmirigy, 

mellékpajzsmirigy, mellékvese 

Takács Eszter

Endokrinológiai betegségek és a nők 

Egyes endokrin betegségekre jellemző a női dominancia, a döntően 
reproduktív korban való előfordulás. Az autoimmun betegségek, bele-
értve az immun pajzsmirigy betegségeket is, jóval gyakoribbak nőkben, 
mint férfiakban, indulásuk főleg a nemi hormonok szintjének változá-
sához köthetők. Gyakran kezdődnek szülést, vetélést követően, meno-
pauza után a tünetek általában enyhülnek. Háttérben többek között az 
ösztrogén szerepe valószínűsíthető. Ismert immunmoduláló hatása, 
mind a celluláris, mind a humorális immunválaszra hat. 

Mikor kerül kapcsolatba az endokrinológussal a nőbeteg? Ha szőrö-
södik/szőrzetét veszti, haja hullik, ha hízik/fogy, ha hangulati élete vál-
tozik, ha menstruációs cikluszavar, meddőség, habituális vetélés okoz 
panaszt, vagy graviditás kapcsán fellépő szövődmények esetén. 

A következő pár oldalban a nőkben gyakrabban jelentkező pajzs-
mirigy, mellékpajzsmirigy és mellékvese betegségekről, ezek vizsgála-
táról és kezeléséről lesz szó. Kitérünk a graviditás kapcsán fellépő, ennek 
megfelelően speciális ellátást igénylő kórállapotokra.
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A pajzsmirigyről és vizsgálatáról általában 

A pajzsmirigy jódtartalmú hormonokat, – trijodtironint (T3), tiroxint 
(T4) – termel, amelyek hatással vannak az egész szervezetre, fertilitásra, 
növekedésre, fejlődésre, kognitív funkciókra, az anyagcserére, a kardio-
vaszkuláris rendszerre, csontrendszerre. 

A pajzsmirigy hormontermelését a hipofízisben termelődő TSH sza-
bályozza, amit a hipotalamuszban termelődő TRH serkent. A T3, T4 
mind a TSH-t, mind a TRH-t gátolja. A pajzsmirigy 80%-ban T4-t, 
20%-ban T3-t termel. Aktív hormon a T3, amely döntően a pajzsmiri-
gyen kívül T4-ből dejodináció útján alakul át, inaktív hormon a reverz 
T3. Ezt a folyamatot számos gyógyszer, betegség, hiányállapot befolyá-
solhatja. 

Ha felmerül pajzsmirigy betegség gyanúja, a fizikális vizsgálat után 
képalkotóként minden betegnél első lépésként nyaki ultrahang (UH) 
vizsgálatot végzünk, amely alkalmas a pajzsmirigy szerkezetének, nagy-
ságának, környezetéhez való viszonyának, nyomási tünetek pl. trachea 
diszlokációnak, kompressziónak, kóros nyaki nyirokcsomóknak megi-

télésére, a betegség követésére. Benignus, vagy malignus göbök elkülöní-
tésében szenzitivitása messze meghaladja a CT/MR-ét. 

Ma már egyre több UH lelet véleményében szerepel a TI-RADS be-
osztás, ami segítséget nyújt az értékeléséhez, az aspiraciós cytológiai 
vizsgálat (FNAB) indikációjának felállításához, UH-s követéshez. E 
szerint a benignusnak tünő göböket követni kell, FNAB végzése nem 
szükséges.

Pajzsmirigy göbök UH szerinti beosztása (TI-RADS: Thyroid Ima-
ging-Reporting and Data System)

TI-RADS kategóriák
zz I. Benignus
zz II. Valószínűen benignus
zz III. Gyanús
zz IV. Valószínűen malignus
zz V. Biopsziával igazoltan malignus

A háziorvosi praxisban könnyen hozzáférhető trachea légsáv/nyelé-
si rtg.-t kompressziós tünetek esetén csináltatunk. Szcintifráfiás izotóp 
vizsgálatot hiperfunkciós, diffúz/göbös strumák, vagy hideg göb tisz-
tázására, ritkán tireoiditisz gyanú, ektópiás pajzsmirigy gyanú, ill diffe-
renciált pajzsmirigyrák recidivájának, metasztázisának vizsgálata kap-
csán végzünk. CT/MRI a környező szervekhez való viszony, 
retroszternális terjedés megitélésére, malignus pajzsmirigy daganat 
követésére, staging-re alkalmas. Fontos tudni, hogy a CT sugárterhelést 
és jódexpoziciót jelent, ez utóbbi adott esetben a differenciált pajzs-
mirigyrákos beteg radiojód ablációját hosszú időre akadályozhatja. 
A ritka centrális eredetű hipotireózis/hipertireózis kivizsgálására kont-
rasztos hipofízis MRI-t végzünk. Gégészeti vizsgálat rekedtség, rekur-
rens parézis gyanú, illetve pajzsmirigy műtét előtt rekurrens státusz 
rögzítésére, megitélésére jön szóba. Aspirációs citológiát (FNAB) ultra-
hang vezérelten, döntően a malignitás, benignitás eldöntésére végzik. 
Nem biztos, hogy a legnagyobb, a domináns göb kerül vizsgálatra. El-
mondható, hogy az 1 cm. alatti göböt csak indokolt esetben szúrják, mert 
általában az 1 cm-nél nagyobb karcinomáknak van klinikai jelentősége. 
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A citológusnak a lelet értékelésénél fontos tudni a klinikumot, a szedett 
gyógyszereket. FNAB álnegatív <5%, álpositív~ 1%. Leleteken ma már 
diagnózisban a Bethesda Klasszifikáció szerepel, 2007 óta alkalmazzák. 

Pajzsmirigy citológia Bethesda Klasszifikáció (TBS Thyroid Bethesda System) 

I. Nem diagnosztikus
Inadekvát mintavétel, sejtszegény, véres
Ismétlés javasolt

II. Benignus Fals negatív: 0–3% követés javaslata

III. Nem meghatározható eredetű atípia / 
follikuláris lézió

Malignitási arány 5–15%. Ismétlés, újbóli 
atipusos vélemény esetén opus javasolt

IV. Follikuláris daganat/follikuláris daganat 
gyanúja

Malignitási arány 15–30%. Műtét javasolt

V. Malignitás gyanúja Malignitási arány 60–75%. Műtét javasolt

VI. Malignus Malignitási arány 97–99%. Műtét javasolt

Az utóbbi időben a malignus pajzsmirigy daganatokban több szoma-
tikus onkogén génmutációt/génátrendeződést is leírtak. Molekuláris 
genetikai vizsgálat a citológiai mintából is elvégezhető – jelenleg még 
csak térítés ellenében. Ez döntően a follikuláris neopláziák/atipiák ese-
tén jelent segítséget, mivel ezekben az elváltozásokban a citológiai vizs-
gálattal benignitás/malignitás kérdése egyértelműen nem eldönthető. 
A mutációk jelenléte benignus léziókban előrevetítheti a malignus át-
alakulás lehetőségét, így segít abban dönteni, hogy melyik „hideg” göb 
műtéti eltávolítására van feltétlenül szükség. 

Általános labor mellett a pajzsmirigy funkció megítélésére a TSH, 
a szabad T4 (FT4), és T3 (FT3) alkalmas, immun pajzsmirigy betegség 
gyanúja esetén autoantitestek; anti TPO, tireoglobulin elleni antitest 
(Tg AAT), TSH receptor elleni antitest TSHR-Ab (TRAK) – ami lehet 
stimuláló, blokkoló, neutrális – végzése jön szóba.

Tumormarkerek közül a tireoglobulint differenciált pajzsmirigyrák 
elsődleges sebészeti és radiojód ellátása utáni követésre használjuk. 
A CEA, a kalcitonin medulláris pajzsmirigy rák diagnózisára, valamint 
követésére alkalmas.

Pajzsmirigy funkció tisztázása

Funkció tisztázására szűrő jelleggel 3. generációs TSH vizsgálatot hasz-
nálunk, mely általában elegendő eutireózis megállapítására. Ha a TSH 
eltérést mutat, akkor jön szóba a perifériás hormonok vizsgálata. Vannak 
azonban olyan betegségek, amikor már induláskor is jó, ha a TSH mel-
lett perifériás hormonokat is nézünk, ezek a betegségek azonban jóval 
ritkábbak. Ilyen a centrális hipotireózis, ami hipofízis/hipotalamusz 
károsodás/műtét után alakul ki, az igen ritka TSH-t termelő hipofízis 
tumor, a generalizált/szelektív pajzsmirigy hormon rezisztencia. 

A TSH értéke függ a jódellátottságtól, a beteg etnikai hovatartozásá-
tól, életkorától, testsúlyától – kövér embereken pl. magasabb –, aktuális 
élethelyzetétől. Az életkor előrehaladtávall növekszik.

Pajzsmirigy diszfunkciót igazoló laboratóriumi eltérések

zz Hipertireózis: TSH szupprimált, FT4 (normális)/magas, FT3 ma-
gas
zz Primer hipotireózis: TSH emelkedett, FT4 alacsony, FT3 normális/ 
alacsony
zz Szubklinikus formák: TSH szubnormális/szupprimált, vagy emel-
kedett, perifériás hormonok a normális tartományban
zz Centrális hipotireózis: TSH (normális)/ alacsony, perifériás hor-
monok (normális)/ alacsony
zz Centrális hipertireózis: TSH (normális) /magas, perifériás hormo-
nok magasak
zz Generalizált pajzsmirigyhormon rezisztencia: TSH normális/ma-
gas, FT4 magas és/ vagy FT3 magas

Ha autoimmun pajzsmirigy betegnél jelentősen emelkedett (> 40 
mU/l TSH mellett normális tartományban lévő perifériás hormonokat 
kapunk és a beteg klinikailag nem hipotireotikus, akkor gondolnunk 
kell a biológiailag inaktív makro TSH (TSH, anti TSH antitest komp-
lex) lehetőségére. Ekkor a kezelés elkezdésének eldöntésénél, a beteg 
állapotának követésénél, a klinikum mellett, az FT4 a mérvadó. Tudnunk 
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kell a non thyroid illness-ről is, amikor a pajzsmirigy hormonszint vál-
tozás nem pajzsmirigy,, hanem egyéb betegséggel függ össze. Jellemző 
rá az alacsony FT3 (aktív hormon), a magas reverz T3 (inaktív hormon), 
az alacsony/normális/magas FT4, a változó, de mindig mérhető TSH. 
Oka a fokozott szöveti katabolizmus lassulása, energiafelhasználás csök-
kenése. Alapbetegség gyógyulása után leletek maguktól rendeződnek. 
Egyes gyógyszerek is befolyásolják a pajzsmirigy hormon szinteket. 
Interkurrens betegség kapcsán ezért nem jó pajzsmirigy funkciót nézni.

Jód szerepe, jódhiány

A jód az ivóvízzel, táplálékkal kerül bevitelre. Jódhiány napi 80 µg alat-
ti jódbevitel esetén alakul ki. A jódellátottságot a vizelet jódürítésével 
lehet mérni. Magyarország jódhiányos terület. 

Jódhiány esetén, ahhoz, hogy elegendő pajzsmirigy hormon képződ-
jön, hogy ne alakuljon ki hipotireózis, fokozódik a TSH termelődés, 
ennek hatására a pajzsmirigy először nő, majd göbösödik. Ha így meg-
felelő mennyiségű hormont tud termelni, akkor a pajzsmirigy normo-
funkciós maradhat, ha nem, akkor hipofunkcióssá válhat. A hormon-
termelés az aktív hormon, a T3 felé megy el, csökken a T4 szint. 
Megelőzés, kezelés megfelelő jódpótlással lehetséges, de ha a nem meg-
felelő jódpótlás mellett a folyamat évekig-évtizedekig fennáll, akkor a 
pajzsmirigyben lévő göbök autonómmá, TSH-tól függetlenné válnak. 
Az ekkor adott jód hipertireózist indukálhat, ezért nem javasolt 40 éves 
kor felett göbös struma esetén a jódpótlás bevezetése. A hormonképzéshez 
még szelén, réz, cink, vas, A vitamin is szükséges. Jódot egyéb mirigyes 
szervek is felvesznek, mint pl.például a nyálmirigyek, az emlő. 

A jódhiány a világon a legelterjedtebb hiánybetegség, a WHO önálló 
kórképnek tekinti. Egyes adatok szerint 2003-ban 2 milliárd jódhiányos 
ember élt a földön. Jódhiány okozta megbetegedések az endémiás goly-
va és szövődményei, hipotireózis, endémiás mentális retardáció, csök-
kent fertilitás, emlő diszplázia, időskori spontán hipertireózis. Jódhiá-
nyos területen magas a spontán vetélés, a perinatális/csecsemőhalandóság. 
Jó jódellátott területen szignifikánsan kevesebb az emlőrák. 

Mindebből látszik, hogy milyen fontos szerepe van a pajzsmirigy 
hormonoknak, a jódnak egy nő életében. A zavartalan fejlődéshez, 
serdüléshez, a petefészek működéséhez, a graviditás létrejöttéhez, meg-
maradásához, zavartalanságához, a kisbaba megfelelő fejlődéséhez jó 
pajzsmirigy hormon/jód ellátottság szükséges. Graviditás alatt megnő 
a jódigény. Eutireoid állapot mellett is megfelelő jódellátottság kell a 
magzat fejlődéséhez, különösen az agy fejlődéséhez, ami a 6–24. hét kö-
zött zajlik. A magzat pajzsmirigye a 12. héten kezd működni, így az 
idegrendszer fejlődésének korai szakában a magzat a placentán átjutó 
anyai pajzsmirigy hormonokra/jódra van utalva. Az agy fejlődéséhez 
T4-re van szükség, de jódhiányban az alkalmazkodás miatt ennek szint-
je lecsökken, így mérsékelt jódhiány esetén is agyfejlődési zavar lép fel, 
mely csökkent IQ-ban és hyperaktivitás, figyelemzavar szindrómában 
mutatkozik meg. Súlyos jódhiány hipotireózissal, alacsony T4 szinttel 
jár, ami az agyban irreverzibilis károsodást, kretenizmust okoz. Szülés 
után az anyatejből kapja a kisbaba a jódot, ezért laktáció alatt is fontos 
a megfelelő jódpótlás. Nagyon fontos, hogy kellő jódellátottsággal rendel-
kezzenek a nők nemcsak a várandósság alatt, de már a várandóság ter-
vezése idején is. 

Napi jódszükséglet életkor szerint

zz Csecsemők: 90 µg
zz Gyermekek 1–11 év: 90–120 µg
zz Serdülők és felnőttek: 150 µg
zz Graviditás, szoptatás: 200–250 µg

Jódhiány megelőzése jódozott konyhasóval – tengeri sót is jódozni kell –, 
jódpótlással lehetséges. Jódpótlásra 100–200 µg Jodid tbl, vagy Jódaqua 
gyógyvíz alkalmas, ami 100 µg/mokkáskanál jódot tartalmaz. Javasolt 
még jódban gazdag ételek fogyasztása, áfonya, algák, tengeri halak, máj. 
A szelén is fontos a pajzsmirigy szempontjából. Magas szelén tartalmú 
ételek a tengeri halak, paradió (brazil dió), a tenger gyümölcsei, grapef-
ruit, gomba, spárga, teljes kiőrlésű gabonák. 
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Pajzsmirigy betegségek 

A mindennapi nyelvhasználatban gyakran alkalmazzuk a struma/ goly-
va kifejezést, ami megnagyobbodott pajzsmirigyet jelent, nőknél > 18 
ml, férfiaknál > 25 ml. Normális pajzsmirigylebeny méretei: hosszúság 
4–6 cm, szélesség 1.5–2 cm, vastagság 1–1.5 cm. A jobb lebeny általá-
ban> bal lebeny. A struma lehet veleszületett/szerzett, endémiás/spora-
dikus, diffúz/göbös, benignus/malignus. Kiváltásában jódhiány, infek-
ció, gyógyszer, genetikai eltérés, nyaki irradiáció, autoimmun betegség 
játszhat szerepet. Funkció szerint lehet normo/ hiper/ hipofunkciós. 
A struma a leggyakoribb endokrin betegség Magyarországon.

A pajzsmirigy betegségek jellegzetes életkori eloszlást mutatnak. Az 
autoimmun pajzsmirigy betegségek közül serdülő korban a limfocitás 
juvenilis tireoiditisz, Basedow–Graves kór (BG), graviditás kapcsán, 
szülés után Basedow–Graves kór, poszt partum tireoiditisz, menopauza 
környékén Hashimoto tireoiditisz fordul elő. Jódhiányos struma minden 
életkorban lehet, sporadikus struma indulása inkább felnőtt korra jel-
lemző. Göbös pajzsmirigy betegség is minden életkorban előfordul, az 
életkorral előfordulása nő. Az autonom adenoma, malignus pajzsmirigy 
daganatok szintén az idősebb korra jellemzőek, de a differenciált pajzs-
mirigyrák gyakorisága fertilis korú nőkbenmegemelkedik, ennek hátteré-
ben is az ösztrogén szerepe valószínűsíthető. 

Benignus eutireotikus diffúz struma 
Lehet endémiás/sporadikus. Az endémiás golyva oka 90%-ban a tartós 
jódhiány. Jódhiányos emberek 30–70%-a golyvás. Jóddal jól ellátott te-
rületeken inkább sporadikus struma alakul ki. Nőkbenl jóval, 6-7-szer 
gyakoribb. A megnagyobbodott pajzsmirigy méretétől függően okozhat 
panaszt. Lehet, hogy csak kozmetikai problémát, vagy nyaki diszkom-
fort érzést, de ha nagyobb, nyomási tünetként nyelési panaszt, fulladást 
is okozhat.

Kivizsgálás során diffúzan megnagyobbodott, nyelésre kitérő strumát 
találunk, UH is ennek megfelelő, funkció kapcsán TSH normális, FT3 
/FT4 aránya az FT3 felé tolódik. 

Kezelés konzervatív, vagy ha a struma szubszternálisan is leterjed és 
nyomási tünetet is okoz, akkor sebészi, vagy ennek kontraindikációja 
esetén struma méretének csökkentésére radiojód terápia. A konzervatív 
kezelés jódhiányos diffúz struma esetében 40 év alatt, ha a struma nem 
nagy, jódpótlásból áll. Ha a struma nagy, de nem igényel még definitív 
ellátást, akkor a jód mellé TSH szuppressziós céllal minimum egy évig 
levothyroxin (T4) is adható. Nem jódhiányos diffúz strumát T4-el ke-
zelünk, ilyenkor TSH-t szubnormális szinten kell tartani, de ne legyen 
0.1 mU/l alatt. Konzervatív kezelés mellett pajzsmirigy mérete egy év alatt 
30%-kal is csökkenhet, ha nem, akkor T4 további adásának nincs értel-
me. 40 éves kor felett nem ajánlott a Jód, 60 éves kor felett a T4 kezelés. 
Mind az endémiás, mind a sporadikus strumák idővel göbösödnek, 
ekkor jód/T4 kezelés már nem jön szóba. 

Prognózist, a jódhiányos struma lefolyását a jódellátottság határozza 
meg. Ha a jódpótlás biztosított, akkor jó a prognózis. Kezeletlen esetek-
ben struma növekedése/ göbösödése, autonómia kialakulása várható. 

Göbös struma
A pajzsmirigyben tapintható és látható göb/göbök gyakorisága 4–8%, az 
életkorral nő. UH-al a lakosság közel 50%-nál találnak göböt. Nőkben 
gyakoribb, nő: ffi arány 5:1. Lehet szolid, vagy többgöbös, úgynevezett 
multinoduláris struma. Többségében nem müködő, hideg göbökről van 
szó, de lehet müködő meleg göbös, vagy vegyesgöbös is, amikor a pajzs-
mirigy hideg/meleg/forró-túlműködő- göböket tartalmaz. 

Panasz, tünet a struma méretétől, funkciójától függ. Lehet, hogy nem 
is okoz panaszt, legtöbbször egyéb okból végzett nyaki UH, pl. CDS, 

Multinodularis euthyreoid strum
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vagy CT/MRI kapcsán véletlenszerűen kerül felismerésre. Ezekben az 
esetekben is el kell végezni a célzott pajzsmirigy UH vizsgálatot.

Kivizsgálás során göbös strumánál elsődleges cél a göb/göbök ter-
mészetének, nagyságának, dignitásának tisztázása. Tudnunk kell, hogy 
van-e malignus folyamatra hajlamosító tényező, szed-e pajzsmirigyre 
ható gyógyszert. Megnézzük, hogy milyen a pajzsmirigy tapintása, ha 
göbös, nyelésre kitér-e? Lehet-e nyaki nyirokcsomót tapintani? Ha a 
klinikum, nyaki UH alapján malignitás gyanúja felmerül, akkor UH 
vezérelt FNAB végzése indokolt. Hiperfunkció esetén toxicus adenoma 
tisztázására, valamint szükség szerint hideg göb tisztázására szcintigrá-
fiát végzünk, autoimmun betegség gyanúja esetén antitesteket, szubakut 
tireoiditisz gyanú esetén gyulladásos markereket nézünk. 

Kezelés mikéntje a panaszoktól, a göbös struma méretétől, okától, 
dignitástól, a funkciótól függ. Ha a struma nyomási tünetet nem okoz, 
benignus, eutireoid, akkor fél-egy év múlva végzünk nyaki UH kontrollt, 
aminek kapcsán a göb/göbök növekedésének intenzítását nézzük. A jó-
indulatú göbök lassan nőnek, 2 év alatt átlag 15%-kal, közben bennük 
cisztikus degenerációk, vérzés, meszesedés alakulhat ki. A göb volume-
nének legalább 50%-os, vagy átmérőjének legalább 20%-os növekedése 
esetén jön szóba kontroll FNAB végzése. Ha ekkor is benignus eltérést 
találunk, akkor 3–5 év múlva javasolt nyaki UH kontroll végzése. Ha a 
struma nyomási tünetet okoz, akkor műtét, ha műtét kontraindikált, 
akkor benignus eutireoid göbös struma esetében is szóba jön radiojód 
terápia végzése. Újabban megfelelő indikációval benignus szolid göbök 
kezelésében minimál invazív beavatkozásokat, radiofrekvenciás abláci-
ót (RAF), valamint visszatelődő > 4 cm cisztánál perkután alkoholos 
szkleroterápiát (PEI) is végeznek. Hiperfunkciós benignus göbös stru-
mánál radiojód terápia/műtét, malignitás gyanú esetén műtét végzése 
javasolt. A betegek ellenőrzését, gondozását családorvos/endokrinológus 
közösen végzi.

A pajzsmirigy rosszindulatú betegségei 
A pajzsmirigy rosszindulatú betegsége a leggyakoribb endokrin malig-
nus daganat (2%). Incidencia 8/100 000. Nő: férfi arány 2–3:1. 80–90% 

a differenciált pajzsmirigyrák (DTC), papilláris, follikuláris. 1–3% az 
anaplasztikus rák, 4–5% medulláris karcinoma. Egyéb: szarkóma, lim-
fóma, metasztásisok. Daganatonként eltérő a kezelés és a prognózis. 

Mikor, kinél gondoljunk rá? Nyomási tünetek megléte – rekedtség, 
nyelési zavar, fulladás –, tömött, kemény, tapintatú, esetleg a környezet-
hez fixált, növekvő tendenciát mutató szolid göb, megnagyobbodott 
nyaki nyirokcsomók esetén. Ha Basedow strumában hideg göböt, Has-
himoto tireoiditiszben szoliter körülírt képletet találunk. Ha az anam-
nézisben nyaki irradiáció – papilláris karcinóma rizikót fokozza –, ha a 
családi anamnézisben medulláris karcinómával járó MEN2 szindrómá-
ra, vagy papillaris karcinómával járó familiáris kórképre utaló betegsé-
gek szerepelnek. (Gardner szindróma, Cowden-betegség). Fokozott 
kockázat a 20 év alatti, 65 év feletti életkor és a férfi nem. 

Kivizsgálás pajzsmirigy funkció, UH, szükség szerint. szcintigráfia, 
gyanújel esetén FNAB. 

UH-on malignitásra gyanús jelek 
zz Hipodenzitás, mikrokalcifikáció, centrális vaszkularizáció
zz Szolid göb, ha> 3 cm, Dopplerrel göbben fokozott áramlás
zz Szolid komponenst tartalmazó ciszta
zz Szabálytalan kontur, halo jel hiánya, vagy inkomplett halo a göb 
körül
zz Ovális alakú göb, nagyobb magassági, mint szélességi átmérő
zz Göb dokumentált növekedése, ha áttöri a pajzsmirigy határát
zz Patológiás nyirokcsomó jelenléte

Önmagában egyik jel sem specifikus! Minél több jel látható egyszerre, 
annál nagyobb a malignitás lehetősége. Szoliter göbök 5%-a malignus, 
de tudnunk kell, hogy multinoduláris göbös struma esetén a karcinóma 
rizikó a betegre vonatkoztatva ugyanakkora, mint szoliter göb esetén 
A pajzsmirigyrák a hideg göbök 3–10%-át teszik ki, ezek 90%-a jól dif-
ferenciált karcinóma. Forró göb ritkán malignus.

A pajzsmirigyrák kivizsgálása, kezelés mikéntjének eldöntése, gondozása 
multidiszciplináris feladat. Differenciált pajzsmirigyrák kezelésében műtét 
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mellett, kockázati státustól függően radiojód ablációt, T4 szubsztitúciós/
szupressziós kezelést végezhetünk. Követés UH-al, szükség szerint. egyéb 
képalkotóval, radiojód abláció után tireoglobulinnal is történik. Radiojód-
refrakter esetekben onkoterápiát adunk. Prognózis az I.-II. stádiumban jó, 
a 10 éves túlélés 90–98%. Medulláris pajzsmirigyrák esetén műtétet köve-
tően T4 szubsztitúciós kezelést, szükség szerint onkoterápiát adunk. Fontos 
a követés kalcitonin ellenőrzéssel, képalkotókkal. A prognózis TNM stá-
dium, kalcitonin szint, életkor/nem függő. Anaplasztikus rák minden ke-
zelés ellenére 1 éven belül 100%-ban halálhoz vezet. 

Graviditás és diffúz/göbös struma
Várandósságban mind a diffúz, mind a göbös struma gyakori elváltozás, 
gyakorisága szoros összefüggést mutat a jódhiánnyal. Graviditás alatt 
új göbök is gyakrabban képződnek és a meglévők is növekednek. En-
dokrinológus feladata annak eldöntése, hogy elegendő-e csak a követés, 
vagy UH vezérelt FNAB-t is végeztet. Várandósság elején diagnosztizált 
differenciált pajzsmirigyrák műtéte a szülés utánra halasztható, de szük-
ség esetén a második trimeszterben elvégezhető. Medulláris és anap-
lasztikus rák esetén az anya érdeke az elsődleges, műtét végzése javasolt. 
Posztoperatív szakban megfelelő pajzsmirigy hormonpótlás és szérum 
kálcium szint ellenőrzés szükséges. 

Hipotireózis (prímer/ szekunder)
Hipotireózisra jellemző a szövetek csökkent pajzsmirigyhormon ellá-
tottsága. Lehet veleszületett/szerzett, pajzsmirigy betegség következté-
ben kialakuló prímer, vagy hipofízis/hipotalamikus eredetű, ekkor 
szekunder /tercier. Hipotireozis tüneteivel járhat a dominánsan örök-
lődő, nagyon ritka generalizált pajzsmirigy hormon rezisztencia is. 

Hipotireozis lehet manifeszt, vagy szubklinikus. 
Gyakoriságát (1–3%), mely az életkorral nő, befolyásolja a terület jód-

ellátottsága, valamint az, hogy az adott helyen mit tekintenek a TSH 
normális felső határnak. A szubklinikus forma gyakoribb (1.3–17.5%.) 
Nő: férfi arány 10:1. Prímer hipotireózis gyakoribb, mint a szekunder. 

(1:1000). Tünetek lassan alakulnak ki, kivéve műtét, vagy radiojód ke-
zelés után, éppen ezért az ablatív terápiát kivéve a hormonpótlást is csak 
fokozatosan szabad felépíteni. 

Prímer hipotireózis okai: jódhiány, tireoiditiszek, pajzsmirigy ablatív 
terápia, külső nyaki irradiáció, gyógyszerek, pl. tireosztatikumok, jód, 
jódtartalmú amiodaron, biológiai és immunmoduláns szerek, pl. tirozin 
kináz gátlók, alfa interferon, interleukin-2, anti CTL4 szerek. A gyógy-
szerek a tireosztatikumokat kivéve leginkább autoimmun tireoiditiszt 
előidézve okoznak hiper/hipotireózist. Szekunder hipotireózist dön-
tően a hipofízis károsodása, ritkán gyulladása okozza. Utóbbi kiváltá-
sában infekció okozta gyulladások mellett ritkán autoimmun betegség, 
valamint pajzsmirigyhez hasonlóan gyógyszer, pl. interferon, anti CTL4 
indukálta autoimmun folyamatok állnak. 

Általános tünetek: fáradékonyság, hideg intolerancia, kognitív funk-
ciók romlása, depresszió, obstipáció, rekedtség, artralgia, proximális 
izomgyengeséggel járó miopátia. Mérsékelt, átlagosan 10%-s súlygyara-
podás, amit a zsírszövet növekedése, só- és vízretenció okoz. Alvási apnoe. 
Mindkét nemben csökkent fertilitás/libidó, nőknél cikluszavar, férfiak-
ban erektilis diszfunkció. Kardiovaszkuláris tünetek, mint bradikardia, 
perikardiális folyadék, diastolés hipertónia, mixödémás kardiomiopátia, 
szívelégtelenség, EKG-n low voltage. 

Jellegzetes a beteg megjelenése, száraz, hámló, sápadt, sárgás mixö-
démás bőr, amit a kötőszöveti alapállomány víztartalmának a megsza-
porodása okoz, ami a szem körül a legfeltünőbb, pozitív Hertoge tünet 
- szemöldök laterális része kihullik - töredezett köröm, diffúz alopécia. 
Lehet ekzéma, urtikária.

Idősebb korban a tünetek enyhébbek, nem specifikusak, gyakran az 
öregedéssel tartják összefüggőnek.

A diagnózis hátterét is illetően a klinikum, a pajzsmirigy funkció, a 
pajzsmirigy autoantitestek, az általános laborvizsgálat, nyaki UH segít. 
Ha klinikai tünetet nem mutató betegnél kapunk magasabb TSH értéket, 
akkor célszerű a vizsgálatot FT4-el, sz.sz.autoantitestekkel, nyaki UH-al 
kiegészítve 2-3 hónap múlva megismételni. Egészséges populációt nézve 
azt találták, hogy TSH felső határa 20–29 éves korosztálynál 3.5 mU/l, 
50–59 évesnél 4.5 mU/l, 80 év felett 7,5 mU/l.
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Jellemző laboreltérések; prímer hipotireózist mutató pajzsmirigy in 
vitro lelet, autoimmun betegségben emelkedett antitestek, bár az au-
toimmun pajzsmirigy betegségek 10%-ban az antitestek lehetnek negatívak 
is, a betegek csaknem negyedében anémia fordul elő, amely lehet nor-
mo-mikro- vagy makrociter. Aklorhidria is kialakulhat, a vasfelszívó-
dása is gátolt lehet, de súlyos vashiány esetén főleg az autoimmun pajzs-
mirigy beteg esetében cöliákia, krónikus atrófiás gasztritis, makrociter 
anémia esetén anémia pernicióza irányában való vizsgálat javasolt (Ti-
reogasztrikus szindróma). Lehet mérsékelten fokozott vérzékenység, 
aterogén lipidprofil, hiponatrémia, SIADH, CK emelkedettség. Cukor-
betegek esetében hipoglikémia előfordulása gyakoribb lehet. TRH emel-
kedés miatt a prolaktin nő.

Mixödémás kómára akkor gondolunk, ha kifejezett hipotireotikus 
tünetek mellett szoporózus állapot, hipotermia, hiponatrémia, hipoxia, 
acidózis, hiperkapnia észlelhető. Mortalitás> 50%, ITO-s ellátást igé-
nyel.

Kezelést, a fiatal fertilis korú embereket és gravidákat kivéve, akikben 
2.5 mU/l a TSH felső határa, antitest negativitás esetén általában> 10 
mU/l TSH érték esetén ajánlott elkezdeni. Standard terápia napi egysze-
ri levotiroxin (T4). A dózis életkortól, testtömegtől, aktuális élethely-
zettől, nemtől függ. Teljes napi igény: 1.5–2.0 µg/kg/nap. Igen ritkán 
lehet szükség kombinált T4/T3 kezelésre, mely Magyarországon nem 
törzskönyvezett. Fiatalembernél cél az eutireoid állapot elérése, tüneti és 
hormonális eutireózis. Kezdő adag a várható dósis fele, fokozatos emelés 
2–4 hetente 25 ug-al. Idős, szívbeteg, súlyosan hipotireotikus beteg eseté-
ben cél a tünetek elviselhető szintre csökkentése kardiális mellékhatás 
nélkül. Idős> 65 éves betegek T4 igénye 15–20%-kal kevesebb, mint a 
fiataloké. Kezdő adag 12.5–25 µg, fokozatos emelés 4–6 hetente 25 µg-al. 

Fontos! Hipotireózis és ISZB egyidejű fennállása esetén a hipotireó-
zis elfedheti az ISZB-s tüneteket, mert ekkor csökken a szívizom oxigén 
igénye. T4 pótlás beállítása ilyen esetekben mellkasi panaszokat okozhat. 
Ha anginás panaszok jelentkeznének, akkor a T4 dózisát csökkenteni 
kell, majd fokozatosan ismét lehet emelni. Ha T4 terápia beállítása előtt 
anginás panasz van, akkor terápia megkezdése előtt koronária interven-
ciót kell végezni. Súlyos hipotireózis esetén stressz szituációban relatív 

mellékvesekéreg elégtelenség van, ezért is kell fokozatosan a levotiroxin 
terápiát felépíteni. Párhuzamosan fennálló mellékvesekéreg elégtelenség 
és hipotireózis esetén először a mellékvesekéreg hormonpótlást kell 
beállítani. Ha a kezelő orvos bizonytalan, akkor adjon T4 mellé hidro-
kortizont is. Kezeletlen hipotireotikus betegben a sztatin kezelés indu-
kálta miopátia esélye jelentősen nő, ne adjunk sztatint, csak eutireoid 
állapotban.

Legtöbb T4 tartalmú gyógyszert rossz felszívódása miatt reggel éh-
gyomorra kevés vízzel, egyéb gyógyszertől elkülönítve kell bevenni, az 
étkezéssel ezt követően legalább fél órát kell várni, de lehet étkezés után 
két órával is, vagy vacsora után 2 órával, lefekvés előtt is bevenni a 
gyógyszert. Ma már hozzáférhető jobban felszívódó készítmény is, ha-
zánkban szoft gél, külföldön oldat formájában is. (100 µg. LT4 /5 ml). 
Ezekre pl. enterális táplálás, atrófiás gasztritisz, idős betegek esetében 
lehet szükség. Fel kell hívni a beteg figyelmét arra, hogy a levotiroxin jó 
étvágyat csinál, hízhat tőle. A különböző gyári készítmények T4 tartal-
mának biohasznosulása eltérő lehet, ezért lehetőség szerint a beteg mindig 
ugyanazt a gyógyszert szedje. 

Terápia ellenőrzése primer hipotireózisban a TSH mérésével történik, 
amelynek értéke dózismódosítás után legkorábban 4–6 hét múlva infor-
matív, ennyi idő kell az új egyensúly beállásához. Optimális TSH fiatal 
korban 0.5–2.5 mU/l, 70–80 év felett felső normális tartomány, vagy 4–6 
mU/l érték. Centrális hipotireózis esetén ellenőrzéshez FT4 szint szüksé-
ges, amit a közép/felsőbb tartományban ajánlott tartani, idős korban 
inkább alsó/közép tartományban. Ha TSH/FT4 megfelelő tartományba 
került, akkor általában elég az ellenőrzés klinikumtól függően fél/egy 
évente. Hormonpótlás megkezdését követően a tünetek fokozatosan 
csökkennek, a diurézis fokozódik, megszűnik az obstipáció, javul a 
pszichomotoros aktivitás és a rekedtség. Legkésőbb az izületi fájdalmak, 
izomtünetek, bőrelváltozások szünnek meg. A kezelés hálás feladat. Ke-
rüljük a túl/alulkezelést. A túlkezelés iatrogen szubklinikus hipertireózist 
okoz, ami főleg az idősekben fokozott pitvarfibrilláció, oszteoporózis koc-
kázatot jelent, illetve fokozza a „frailty” szindróma, a korral összefüggő 
sokszervi hanyatlás kialakulásának kockázatát. Erre az állapotra jellem-
ző a fizológiai tartalék elvesztése, a fokozott egyéni sérülékenység /
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függőség/mortalitás. Legfőbb komponense a szarkopénia, az izomerő, 
izomtömeg progresszív csökkenése. 

Prognózis: A betegség hosszú távú szövődményeit illetően a kardio-
vaszkuláris rendszer érintettsége a meghatározó. Tartós hipotireózisban 
az ateroszklerózis kockázata jelentősen fokozódi

Szubklinikus hipotireózis enyhébb esetében TSH 4.5–9.9 mU/l, sú-
lyosabb esetben TSH> 10.0 mU/l. Protrombotikus, aterogén állapot, 
ISZB, szívelégtelenség kockázatát növeli. Ez a hatás TSH> 7.0 mU/l 
felett kezd megnyilvánulni és TSH >10 mU/l fölött biztosan kimutatható. 
Kit kezeljünk? Egyéni elbírálás szükséges, de antitest pozitív fertilis korú 
embereket, meddőket, gravidákat, középkorú és 65 év alatti fokozott 
kardiovaszkuláris kockázatú embereket, depressziósokat, 1 tip.diabetes 
mellitusban, egyéb autoimmun betegségben, lipidanyagcsere zavarban 
szenvedőket enyhe szubklinikus hipotireózisban is kezeljünk. Pszichiát-
riai betegek egy részénél a kezelés javíthat a mentális státuson. 65 év 
felett az enyhe szubklinikus hipotireózis hatása a kardiovaszkuláris 
eseményekre gyengébb és a hatás az életkor növekedésével egyre kisebb 
és a legidősebb öregeknél gyakorlatilag eltűnik. 65–70 év között a sú-
lyosabb szubklinikus hipotireózis növekvő arányú szívelégtelenséggel 
járhat, koronária események száma is nő, azonban a levotiroxin kedvező 
hatása az ismert rizikó faktorokra életkortól függő, és úgy tűnik, hogy az 
idősekben a középkorúakhoz képest kevésbé kifejezett ez a hatás. Fontos 
tudni, hogy a kicsit magasabb, 0.5–4.5 mU/l fölötti TSH-val élő idős em-
berek bizonyítottan jobb életminőséggel és hosszabb ideig élnek. A 65 év 
feletti korosztály kezelésének eldöntésénél mindezek figyelembe vétele 
mellett a komorbiditások, pajzsmirigy autoantitestek, kardiális státus 
mellett figyelembe kell azt is venni, hogy fit, vagy „frailty”szindrómában 
szenvedőről van–e szó. Elesett, „frailty” szindrómában szenvedő idős 

betegnél csak súlyosabb szubklinikus hipotireózis, antitest pozitivitás, 
szívelégtelenség esetén jön szóba T4 kezelés mérlegelése.

Mindezeket figyelembe véve prímer hipotireózis, szubklinikus hipotire-
ózis okának tisztázása, utóbbi kezelésének eldöntése endokrinológus fel-
adata. A beteg ellenőrzése családorvosi kompetencia.

A leggyakoribb hipotireózist okozó pajzsmirigy betegség a krónikus 
limfocitás Hashimoto tireoiditisz. A tireoidiszekre általában jellemző 
a többnyire a pajzsmirigy egészét, ritkán kisebb részét érintő gyulladás, 
a pajzsmirigy alacsony izotóp felvétele, echoszegény UH-s kép. A be-
tegség fázisától függően járhat hiper/eu/vagy hipotireózissal. A hiper-
tireózis általában átmeneti, a pajzsmirigy gyulladás okozta destrukció-
ja, az ezzel kapcsolatos hormon kiszabadulás okozza, tireosztatikum 
adását nem igényli, kivéve a Hashimoto tireoiditisz hosszan elhúzódó 
hipertireotikus fázisát. Akut, szubakut és krónikus tireoiditiszt különít-
hetünk el.

A krónikus Hashimoto tireoiditisz a pajzsmirigy szervspecifikus 
autoimmun betegsége, minden életkorban előfordul, de a leggyakoribb 
50–60 életévben, nő: férfi arány 10:1, nők közötti prevalencia 2–7%. Hát-
térben genetikai okok, családon belüli halmozódás ismert. Kiváltásában 
fokozott jódbevitel, stressz, vírus infekció, gyógyszerek is szerepet 
játszhatnak. Rizikótényező a graviditás és az azt követő időszak, az 
antitest pozitivitás. Antitest pozitív nőkben 50 éves kor felett előfordulá-
sa 40% körüli. Társulhat egyéb szervspecifikus és szisztémás autoimmun 
betegséggel.(Autoimmun Poliglanduláris szindróma 1.2.3.) Jóddal jól 
ellátott területen az anti TPO pozitivitás, Hashimoto tireoiditisz, hipo-
tireózis gyakoribb. Prímer atrófiás forma, itt a fibrózis dominál, és 
strumával járó, göbös/nem göbös forma ismert. Tünetek általában 
hipertireózissal, nyaki diszkomfort érzéssel indulnak, mely aktív szak 
hónapokig, de akár évekig is eltarthat, majd inaktív, eutireoid időszakot 
követően a betegség ismét fellángolhat. Mindez évek alatt a mirigyál-
lomány teljes pusztulásához, hipotireózis kialakulásához vezethet. Az 
atrófiás formában klinikailag aktív időszakok nélkül alakul ki a tartós 
hipotireózis. Graviditás alatt a krónikus limfocitás tireoiditisz javul, az 
antitest titer csökken, majd szülés után poszt partum tireoiditiszként 
fellángol. 
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Diagnózist pajzsmirigy funkció mérésével, UH-al, antitestek kimu-
tatásával állítjuk fel. UH-n megnagyobbodott, egyenetlen konturú le-
benyek ábrázolódnak, rosszul körülhatárolt, echoszegény területekkel, 
szeptumokkal, fokozott vaszkularizációval. Krónikus betegségben a 
lebenyek megkisebbednek. Pajzsmirigy autoantitestek, anti TPO, Tg 
AAT, de TSHR-Ab (TRAK) is lehet emelkedett. Basedow-Graves kórtól 
gyakran nehéz elkülöníteni, ebben is lehet anti TPO, Tg AAT pozitivitás. 

Kezelés hiperfunkció esetén béta blokkoló és klinikumtól függően 
tireosztatikum. Levotiroxin nagy struma esetén eutireoid állapotban is 
elkezdendő, szubklinikus hipotireózis, hipotireózis esetén mindenkép-
pen javasolt adása. Nyomásérzékenység, struma gyors növekedése ese-
tén rövid ideig szteroid adása is szóba jön. Szelén (100–200 ug) az anti-
test titert csökkenti, hosszútávú hatása még nem ismert. D vitamin 
pótlás kedvező lehet. Újabban szubklinikus hipotireózisban szelén és 
mio-inozitol együttes adásánál látnak kedvező hatást. Eutireoid, tünet-
mentes betegnél önmagában az antitest pozitivitás nem igényel T4 kezelést. 

Juvenilis limfocitás tireoiditisz a Hashimoto-tireoiditisz gyermek- és 
fiatalkori változatának tekinthető. Jellemző, hogy az esetek egy részében 
a betegség viszonylag hamar, spontán kialszik, „self limiting” jellegű.

Riedel struma a Hashimoto tireoiditisz fibrotizáló variánsa. IGg4-nek 
tuladonítanak patogenetikai szerepet. Karcinomától kell elkülöníteni. 
Terápia szteroid, tartós hipotireózis miatt T4 pótlás. 

A Hashimoto enkefalopátia, vagy szeroid dependens enkefalopátia, 
a Hashimoto tireoiditisz egy ritka szövődménye. Prevalencia 2/100 000, 
nő: ffi arány 4:1. Gyermekeknél is előfordul. Jellemző rá a kognitív funk-
ciózavar mellett még egy tünet jelenléte, ami lehet zavartság, delirózus 
állapot, terápia rezisztens epileptiform görcsök, demencia, tranziens 
afázia, mioklónus, fokális neurológiai deficit. Lehet akut, sztrók szerűen 
kezdődő, vagy lassan progrediáló forma. Diagnózis a klinikum, pajzs-
mirigy autoantitest pozitivitás, szteroidra javulás alapján állítható fel. 
EEG, képalkotók nem mutatnak specifikus eltérést. Kezelés nélkül irre-
verzibilis demencia, kóma, halál lép fel. Gyermekeknél gondoljunk rá 
progresszív iskolai teljesítmény romlása esetén.

A Hashimoto tireoiditisz időnként mérsékelt nyaki fájdalommal in-
dul. Könnyen el lehet különíteni a fájdalmas, szubakut (De Quervain) 

tireoiditisztől. Utóbbi vírus fertőzést követően alakul ki, gyakran magas 
lázzal, magas gyulladásos paraméterekkel jár, antitest eltérés nem kiséri. 
Lefolyásában relapszus is előfordulhat. Terápia NSAID/szteroid. Tartós 
hipotireózis kialakulása ritka.

Gyógyszer okozta hipotireózisban, ha tireosztatikum, jód okozza, 
azok elhagyását követően jön szóba szükség szerinti. T4 terápia beállí-
tása. Biológiai és immunmoduláns terápiák, amiodaron esetében álta-
lában ezen gyógyszerek folytatása mellett kell T4 terápiát beállítani. 

Hipertireózis, tireotoxikózis 

Hipertireózist a pajzsmirigy hormonok keringő és szöveti szintjének 
tartós emelkedettsége okozza. Manifeszt hipertireózis incidencia 
30/100 000, szubklinikus hipertireózis ennek többszöröse, a kettő együttes 
prevalenciája meghaladja az 1%-t. 

Oka a pajzsmirigy egészének, vagy egyes területének fokozott hor-
montermelése, vagy tireoiditisz miatt kialakult pajzsmirigy destrukció 
következtében fellépő hormonkiáramlás, vagy pajzsmirigy hormonok/
jód túladagolása. Lehet manifeszt, vagy szubklinikus.

Manifeszt hipertireózisban a panaszok/tünetek nagy részét a foko-
zott szimpatikotónia okozza. Jellemző a meleg nyirkos bőr, tremor, 
meleg intolerancia, jó étvágy mellett jelentkező fogyás, ritkán hízás, 
hasmenés, agitáltság, időnként pszichotikus állapot, alvászavar. Kar-
diovaszkuláris tünetek, mint tachikardia, szisztolés hipertónia, 10–
20%-ban pitvarfibrilláció, tireotoxikus kardiomiopátia, szívelégtelen-
ség, pulmonális hipertónia. ISZB-s betegnél angina, miokardiális 
infarktus. Szemtünetek, pl.Gräfe tünet. Hajhullás, törékenyebb cson-
tok. Nőknél mentstruációs zavar, csökkent fertilitás, férfiaknál erekti-
lis diszfunkció, ginekomasztia, immun hipertireózis szindrómában 
endokrin orbitopátia, pretibiális mixödéma, döntően a férfiaknál pro-
ximális izmokra lokalizálódó miopátia jelentkezhet. A pajzsmirigy 
lehet diffúzan nagyobb, vagy göbös, szubakut tireoiditisz esetén fáj-
dalmas, érzékeny. 
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Tireotoxicus krízis esetén súlyos hipertireózis tünetei mellett súlyos 
szívelégtelenség, hányás, hasmenés, dehidráció, láz, ikterus, agitáltság, 
zavartság, delírium, kóma jelentkezik, mely ITO-s ellátást igényel.

Időskorban a tünetek általában monoszimptómásak, inkább kardiális 
tünetek, vagy kognitív funkció zavar, zavartság, vagy gasztrointesztiná-
lis tünetek jelentkeznek, vagy a betegek 1/3-ban a betegség apátiás for-
mában zajlik, mely kognitív fukció zavarból, étvágytalanságból, indíték-
szegénységből áll. Idős korban mind a manifeszt, mind a szubklinikus 
hipertireózisban fokozott a „frailty” szindróma kialakulásának kocká-
zata. 

Szubklinikus hipertireózis; enyhébb forma (Grade 1), ha TSH 0.1–0.4 
mU/l, vagyis szubnormális, spontán is rendeződhet. Súlyosabb forma 
(Grade 2), ha TSH <0.1 mU/l, vagyis szupprimált, gyakrabban megy át 
manifeszt tireotoxikózisba. Diasztólés funkciózavar, pitvarfibrilláció 
előfordulása 2-3-szoros az eutireoid beteghez viszonyítva. Gyakoribb a 
szívelégtelenség. Oszteoporózis kockázata főleg posztmenopauzás nők-
ben háromszorosra nő.

Hipertireózis, szubklinikus hipertireózis okai az immun pajzsmirigy 
betegségek, mint Basedow-Graves kór, Hashimoto tireoiditisz, egyéb 
tireoiditisz hiperes fázisa, szoliter/multiplex autonómia, másnéven to-
xikus göbös struma, jód/gyógyszer indukálta hipertireózis.

Basedow Graves kór (BG) jó jódellátottságú területen a leggyakoribb 
ok. Nőkben ötször gyakoribb. Incidencia 5–10/100 000. Leggyakoribb 
20–40 éves kor között. Háttérben genetikai tényezők, családi halmozódás, 
infekció, stressz, dohányzás, jódtartalmú szerek, graviditás állhat. Szü-
lés, vetélést követő néhány hónap múlva jelentkezik. TSH receptor ellen 
termelődő antitest (TSHR-Ab) okozza, mely a receptorhoz kötődve 
hipertireózist, gyakran strumát, esetenként endokrin orbitopátiát, pre-

tibiális mixödémát okoz. BG-s beteg 50%-ban észlelünk Merseburgi 
triászt: struma, exoftalmusz, tachicardia. 

Diagnózist a klinikum, prímer hipertireózist mutató pajzsmirigy 
funkció, emelkedett a TRAK (TSHR-Ab) képalkotók alapján állítjuk fel. 
UH-n pajzmirigy normális/nagyobb, inhomogén, echoszegény, fokozott 
vaskularizációjú, erekben fokozott az áramlás. Izotóp vizsgálat fokozott, 
diffúz a felvételt mutat. Laboratóriumi leletkeben lehet májenzim emel-
kedés, Kocher féle vérkép, – leukopénia, relatív limfocitózis –, hiperkal-
cémia, normokróm anémia, alacsony összkoleszterin, hiperglikémia. 

Endokrin orbitopátia a hipertireózissal egyidőben, de azt megelő-
zően, vagy később is felléphet. Nőkben 2-3-szor gyakoribb. Súlyos EOP 
ben kornea fekély, nervusz optikusz károsodás alakulhat ki, mely keze-
lés nélkül vaksághoz is vezethet. Dohányzás a folyamatot jelentősen 
rontja, a tiazolidin tipusú antidiabetikumok is gyorsd rosszabbodáshoz 
vezetnek. Aktív és inaktív fázisból álló betegség. Kezelés endokrinológus, 
neurooftalmológus, radiológus együttes feladata. EOP szempontból eu-
tireoid állapot elérése a legfontosabb, alacsony, normális TSH elérése a 
cél, jatrogén hipotireózis az állapotot jelentősen ronthatja. Enyhe EOP-
ban műkönny mellett szelén, pentoxifillin kedvező hatású, mérsékelt 
súlyos/súlyos EOP-ban immunszuppresszív kezelés, szükség esetén.
retrobulbáris irradiáció, orbita dekompressziós műtét, inaktív stádium-
ban szükség szerint.szemizom korrekciós műtét jön szóba. Prognózis 
annál jobb, minél korábban kezeljük. Exoftalmus mértéke csökken, de 
nem tér vissza a betegséget megelőző értékre.

Toxikus göbös struma az életkor előrehaladtával nő, 40 év felett gyako-
ribb, de minden életkorban előfordul. Becsült incidencia: 100/1 000 000/év. 

Tc-99 m pertechentáttal készült 
pajzsmirigy scintigráfián jobb oldali 
decompenzált autonom adenoma

Tc-99 m pertechentáttal készült 
pajzsmirigy scintigráfián vegyes göbös 

struma, jobb lebeny isthmus határán egy 
autonóm göbbel
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Nőkben gyakoribb. Sokszor a pitvarfibrilláció az egyetlen tünet. Oka a 
pajzsmirigy sejtek fokális hiperpláziájának következtében kialakuló au-
tonóm göb/vagy göbök. Ha ezt a TSH-tól függő pajzsmirigy terület 
csökkent működésével ellensúlyozni tudja, addig kompenzált a betegség, 
ha nem, akkor dekompenzált. Ekkor típusos tireotoxikózis alakul ki. 
Izotópon fokozott dúsítású göb/göbök. Toxikus göbök az idő haladtával 
az eutireotikus göbös strumában is kialakulnak. 

Hipertireózis kezelése 

Lehet gyógyszeres, sebészi, radiojód, toxicus adenománál újabban mi-
nimál invazív beavatkozás (RFA)

Basedow-Graves kórban kis/közepes struma, fiatal beteg, jó comp-
liance esetében általában tireosztatikum az első terápia, recidíva esetén 
jön szóba radiojód terápia. Idős beteg, műtéti kontraindikáció, rossz 
compliance, gyógyszer allergia esetén sz.sz.tireosztatikus előkezelést 
követően radiojód a választás. 

Szoliter, vagy multiplex autonom /toxikus adenoma esetén átmene-
tileg, vagy súlyos hipertireózisban jön szóba tireosztatikum adása, majd 
kis/ közepes struma esetén, valamint ha a beteg a közeljövőben nem 
kíván graviditást vállalni radiojód a definitív terápia. Szoliter toxikus 
adenománál újabban RFA-t is alkalmaznak. 

Ha a struma közepes, vagy nagy, szignifikáns kompresszió és vagy/
diszlokáció esetén mindkét kórképben műtét a definitív terápia. Struma 
méretétől függetlenül is műtét a választás akkor, ha a beteg nagyon kö-
zeli jövőben graviditást tervez, vagy nem vállalja a radiojódot. Műtét jön 
szóba hideg göbös Basedownál, mivel itt a hideg göbben többszörös a 
malignitás veszélye, még akkor is, ha negatív az FNAB, valamint aktív 
EOP-nál, ha definitív terápia szemstátusz miatt feltétlenül indokolt. Mű-
tét előtt eutireoid állapot eléréséhez tireosztatikumot adunk. Műtét előtt 
kálcium, foszfor anyagcsere vizsgálata is javasolt, mert ha primer hiper-
paratireózis igazolódna, együlésben mindkét szerv műtéte elvégzendő. 
Operált nyakon végzett műtét nagyobb kockázatú, ha lehet, el kell kerülni. 
Erre való tekintettel recidiva elkerülése érdekében benignus kórképekben 

is radikalitásra való törekvés a jelenlegi sebészeti irányelv. Műtéti szövőd-
mény lehet nervus rekurrens parézis, strumiprív hipoparatireózis. 

Basedow-Graves kórban gyógyszeres kezelésnél a tartós remisszió 30% 
alatti. Sikeres kezelés valószinűsége a pajzsmirigy méretével fordítottan 
változik. Nagy struma esetén a recidíva biztosra vehető, kis- és közepes 
strumánál, fiatalabb korban kedvezőbb a helyzet. Egy, másfél éves ered-
ménytelen gyógyszeres kezelés, relapszus esetén javasolt definitív terápia, 
radiojód, vagy műtét formájában. Autonom/toxikus adenoma definitive 
vagy radiojóddal, vagy műtéttel kezelhető. 

Jód indukálta tireotixikózisban a jód elhagyása, tireosztatikum adása, 
Amiodaron okozta Basedow szerű hipertireózis esetén az amiodaron 
elhagyása mellett tireosztatikum adása jön szóba. Ha amiodaron kar-
diológiai okból nem hagyható el és tireosztatikummal a hipertireózis 
nem uralható, totális tireoidektómia végzése is szóba jön, ekkor mű-
téthez az eutireoid állapotot lehet, hogy csak plazmaferezissel lehet 
biztosítani. Amiodaron okozta destruktív tireoiditisz miatt fellépő hi-
pertireózis esetén szteroid adása jön szóba, ekkor az amiodaron tovább 
adható. Biológiai és immunmoduláns kezelés során fellépő hipertireó-
zis hátterében enyhébb tünetekkel járó immun pajzsmirigy betegség áll, 
kezelés általában tüneti, de van, hogy tireosztatikum adását igényli.

A gyógyszeres kezelés leggyakrabban tionamidok, béta blokkolóként 
Propranolol, időnként dexametazon, ritkán jód, litium, immun hiper-
tireózisban kiegészítő szelén 100–200 ug adásával történik. 

Methimazol (Metothyrin), max.dózis 4 tbl. (40mg.) naponta egyszer. 
Féléletideje 6 óra, 24 órán keresztül hat. TSHR-Ab szintet is csökkenti, 
valószínű, hogy immunszuppresszív hatása is lehet. Hatás kialakulása 
2-3 hétig is eltarthat. Legfontosabb mellékhatás a leukopénia, granulo-
citopénia, agranulocitózis 3-4%, allergia 10%. Fehérvérkép ellenőrzés 
során abszolút granulocita szám 1500–2000 alatt ne legyen. Hipertireózis 
súlyosságától, struma nagyságától függő dózissal kezdünk, amit néhány 
héten belül a fenntartó adagra lehet csökkenteni. FT4, FT3 normalizá-
lódását követően TSH még hónapokig szupprimált maradhat. Gyógyu-
lást jelzi a TSHR-Ab szintjének csökkenése, majd normalizálódása.

Propylthiouracil (Propycil), féléletidő 1.5 óra. Dózis 150–900 mg 3 
részre osztva, nagyobb dózisban a T4–T3 átalakulást is gátolja, ezért 
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pár nap alatt tudja csökkenteni a hipertireotikus tüneteket. Kevésbé 
megy át a placentán, az anyatejbe, ezért szoptatás, graviditás elején ez 
adható. 

Propranolol, ha nincs kardiológiai kontraindikáció, dózis 3–4×20–80 
mg, gátolja a T4-T3 konverziót

Jód, 3×1–3×3 csepp Lugol, vagy i.v. Nátrium Jodid formájában, Tio-
namidokkal együtt kell adni. Gátolja a T4 szekréciót. A hormon szek-
réció azonnal csökken. Döntően tireotoxicus krízisben alkalmazzuk.

Dexametazon, dózis 4×2 mg. Gátolja a pajzsmirigyhormon szekré-
ciót, T4-T3 átalakulást, és immunszuppresszív hatásal bír. Súlyos tireo-
toxikózisban tionamidok, jód és dexametazon együttes adása gyorsan, 
akár 24 órán belül normalizálhatja a perifériás hormon szinteket.

Litium, 3×250–500 mg, T4 szekréciót gátolja. Hatás 24–48 órán belül 
kialakul. Radiojód (RAI ) terápia előtt alkalmazzák inkább. Sok a mel-
lékhatása, döntően pszichiátriai kórképekben használják. 

Fontos! Multinoduláris golyva esetén exogén jódbevitel (kontrasztos 
CT) hipertireózist provokálhat. Ezt kivédhetjük, ha a pajzsmirigy jód-
felvételének gátlására a vizsgálat előtti, utáni napokban 2 tbl. Metothyrint 
adunk.

Radiojód (RAI) kezelés a sugárvédelmi előírások betartására is vo-
natkozó felvilágosítás után a kezelésre alkalmas betegnél J131 izotópot 
tartalmazó folyadékkal, vagy kapszulával történik. BG-kórban gyakrab-
ban lesz kezelés után hipotireotikus a beteg, mint autonom adenoma 
esetében. Hatás fél év után mérhető le először, kezelés ismételhető. 
A beteget ellenőrizni kell, sokszor évek múlva is kialakulhat hipotireó-
zis. Mellékhatás irradiációs tireoiditisz, mely NSAID-vel jól kezelhető, 
szialoadenitisz, nőknél átmeneti vérzészavar, igen ritkán hipoparatiró-
zis. Gyermekvállalás benignus eltérés miatt végzett radiojód terápiát kö-
vetően fél év múlva jön szóba. Szignifikáns onkogén hatással nem kell 
számolni, későbbiekben nem okoz infertilitást, sem magzati fejlődési 
rendellenességet. Kontraindikáció a graviditás, szoptatás, 5 év alatti élet-
kor, malignus pajzsmirigy göb, jód/ gyógyszer indukálta hipertireózis, 
destruktív tireoiditisz, súlyos aktív EOP. 35–55 év közötti nőkön, dohá-
nyosoknál, vagy akinek korábban EOP-ja volt, J131 kezelést követően 6–12 
hetes szteroid kúra szükséges. 

Subklinikus hipertireózis esetében panaszmentes, premenopauzában 
lévő nőknél, akiknek TSH szubnormális (Grade1) csak 6–12 havonta 
ellenőrzés javasolt. Idősebb ( >65 év), szupprimált TSH( Grade 2), pa-
roxizmális/permanens pitvafribrilláció, oszteoporózis esetén elsősorban 
izotóp terápia végzése jön szóba, ekkor általában szoliter, vagy multip-
lex toxikus adenoma áll a háttérben. Ha a beteg izotóp kezelésbe nem 
egyezik bele, vagy nem kivitelezhető, akkor kis dózisú tireosztaticumot 
kap tartósan. 

Prognózis: Pajzsmirigy hiperfunkciós kórképeinél a betegség hosszú 
távú szövődményeit illetően a kardiovaszkuláris rendszer érintettsége a 
meghatározó. 

Hipertireózisban a kezelés, adott esetben definitív terápia mikéntjének 
eldöntése szakorvosi feladat

Pajzsmirigybetegségek, fertilitás, graviditás

Az ismert, hogy a pajzsmirigy diszfunkciók csökkentik a fertilitást, de 
az kevésbé, hogy az autoimmun pajzsmirigy betegségekben eutireoid ál-
lapotban is csökkent a fertilitás. Krónikus autoimmun tireoiditiszes 
nőknél diszfunkció nélkül is gyakoribb a spontán abortusz, koraszülés, 
spontán abortuszra 3–5-ször nagyobb a rizikó. Anti TPO pozitivitás 
40%-ban jár a terhesség során hipotireózis kialakulásával, mely az ese-
tek egy részében átmeneti, a terhesség során jelentkező nagyobb tiroxin 
igény következménye. Antitest pozitivitás esetén 50%-ban alakul ki 
poszt partum tireoiditisz Mindezeket figyelembe véve az autoimmun ti-
reoiditiszben szenvedő gravidákat mind a graviditás során, mind azután 
is rendszeresen ellenőrizni kell.

Hipotireózis, szubklinikus hipotireózis is csökkenti a fertilitást, de 
súlyos hipotireózisban is előfordulhat graviditás. Fejlődő országokban 
a súlyos jódhiány a leggyakoribb ok, mely a gravidánál lehet, hogy tü-
netmentes, mégis ekklampsziát, hipertóniát, placenta leválást, anémiát, 
abortuszt, alacsony születési súlyt, a magzat intellektuális fejlődésének 
károsodását okozza. Már a jódhiánynál leírtuk, hogy a magzat agyfej-
lődésének tiroxin érzékeny időszaka a 6–24 hét között van, ekkor pajzs-
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mirigyhormon/jód ellátottságuk az anyától függ. Épp ezért hipotireózis 
miatt gondozott nőknél a graviditás tervezésekor optimalizálni kell a 
pajzsmirigyhormon/jód ellátottságot. Graviditás alatt átlag 25–50%-kal 
nő a tiroxin igény, ami átlagosan az 5. héttől 18.-ig hétig tart. Ez a gya-
korlatban azt jelenti, hogy ha hipotireózis miatt T4 kezelésben részesülő 
nő gravid lesz, a T4 dózisát emelni kell. Általános szabályként talán az 
fogadható el, hogy ha a tiroxin igény 100 ug alatti, akkor 25 uq, ha e fe-
letti, akkor 50 ug legyen az emelés. Ablatív terápián átesett gravida tiro-
xin igénye nagyobb. Megfelelő jódpótlás is elengedhetetlen. Hat-nyolc 
hetente javasolt a gravidák ellenőrzése.

Bár graviditásban nincs általános pajzsmirigy funkció szűrés, a leg-
több szülész, családorvos az első trimeszterben pajzsmirigy funkciót is 
néz. Ennek értékeléséhez tudni kell, hogy az első trimeszterben 10–20%-
ban csökken a TSH, melynek hátterében az emelkedő HCG pajzsmirigy 
stimuláló hatása áll, kezelést nem igényel. Ugyanez áll a graviditások 
2–3%-ban kialakuló, enyhe hiperfunkciós tünetekkel járó átmeneti 
gesztációs hipertireózis hátterében is, mely 1–10 hétig tart, hiperemezis 
gravidárummal járhat. Ikerterhességben gyakoribb. Antitest eltéréssel 
nem jár. Tireosztatikum adását nem igényli.

Basedow-Graves kór (BG) graviditas alatti prevalencia 0.1–0.4% Fon-
tos az átmeneti gesztációs hipertireózistól való elkülönítés. BG-ben 
szupprimált TSH mellett emelkedett perifériás hormonokat, emelkedett 
TSHR-Ab titert találunk. BG kór lefolyását a graviditással együttjáró 
immunológiai változások előnyösen befolyásolják. A 2. trimesztertől 
kezdve a panaszok általában enyhülnek, a harmadik trimeszterben a 
gravidák 1/3-ban a tireosztatikum elhagyható. Az antitest, a TSHR-Ab 
átmegy a placentán, a stimuláló antitest magzati hipertireózist, a blok-
koló antitest magzati hipotireózist okozhat. Graviditás alatt TRAK ellen-
őrzés szükséges azoknál is, akik BG kór miatt korábban ablatív terápiában 
– műtét, radiojód – részesültek. Ha emelkedett titert kapunk, magzati, 
neonatális pajzsmirigy diszfunkció várható, melyre fel kell hívni a szülész/
neonatológus figyelmét. Az anya kezeletlen hipertireózisa esetén hiper-
tónia, ekklampszia, koraszülés, tiretoxikus krízis, magzati halál, mag-
zati és neonatális hipertireózis léphet fel. A magzati szövődmények 
aránya a megfelelően kezelt hipertireózis esetén az átlag kétszeres, keze-

letlen esetben 9-szeres. Kezelés egyértelmű prímer hipertireózis esetén 
javasolt. Szubklinikus hipertireózisban nem fokozódik a terhességi komp-
likáció kockázata, ezért kezelést nem igényel Az első trimeszterben, az 
organogenezis időszakában tireosztatikumként Propycil, második tri-
mesztertől már Metothyrin is adható. 10 mg Metothyrin 100–150 mg 
Propycilnek felel meg. In vitro kontroll során FT4-t felső tartományban 
kell tartani. Műtét csak gyógyszerallergia, non compliance esetén jön 
szóba a második trimeszterben. Szoptatás alatt is Propycil adható, ke-
vésbé megy át az anyatejbe, mint a Metothyrin. BG relapszus szülés, 
vetélés után néhány hónappal lép fel. Külön probléma a Basedow-Gra-
ves kór miatt kezelt beteg, akinél optimális lenne graviditás vállalása 
előtt definitív terápia végzése. Ha ezt nem vállalja, akkor törekedni kell 
arra, hogy a graviditás eutireoid állapotban induljon. Már graviditás 
tervezés idején javasolt a Propycilre való áttérés. Graviditás, szoptatás 
alatt, Metothyrin allergia esetén Propycil 90%-s kedvezménnyel írható

Ha szülést követő 10–12 héttel a kismama fáradt, fogy, tachikardiás, 
haja hullik, depressziós, gondoljunk poszt partum tireoiditiszre, ami a 
krónikus limfocitás tireoiditisz szubakut lefolyású variánsának tekint-
hető. Gyakorisága 5–10%. Típusos esetben szülést, vetélést követő 10–12 
héttel indul. 2 hónapos hipertireózisos szakaszt hasonló tartamú hipo-
tireózis követ, majd az esetek nagy részében az állapot rendeződik, de 
10–25%-ban tartós hipotireózis is kialakulhat. Hajlamosító tényező az 
anamnézisben szereplő poszt partum tireoiditisz,1 tipusú diabetesz 
mellitus, struma, családban előforduló autoimmun pajzsmirigy beteg-
ség. Emelkedett anti TPO-val jár. Kezelés nélkül is gyógyul, tachikardia 
esetén béta blokkolót kell adni. 50%-ban krónikus tireoiditisz alakul ki, 
10–25%-ban tartós hipotireózissal. Gyógyult eseteket is évente ellenőriz-
ni kell, mert évek múlva is kialakulhat hipotireózis. Várandósság, laktáció 
alatti kezelés, gondozás endokrinológus feladata.

Jelenlegi álláspont szerint graviditásban pajzsmirigy betegség irá-
nyában csak célirányos szűrés javasolt

zz Ha a gravida, vagy közeli családtagja anamnézisében autoimmun 
pajzsmirigy betegség szerepel
zz Ha a gravida anamnézisében pajzsmirigy műtét, vagy J 131 terá-
pia, habituális vetélés, koraszülés, infertilitás szerepel.
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zz Struma esetén, ha panaszai, tünetei pajzsmirigy betegségre utal-
nak, ha levotiroxin terápiában részesül.
zz Ha ismert pajzsmirigy autoantitest pozitivitás
zz Ha a gravida 1 tipusú diabetesz mellitusban, vagy egyéb autoim-
mun pajzsmirigy betegségben szenved

Mikor vizsgáljunk, szűrjünk pajzsmirigy betegség irányában? 

Hiper/hipokoleszterinémia, depresszió, kognitívzavar, fertilitászavar, 
habituális vetélés, újonnan jelentkező pitvarfibrilláció – hipertireózis 
előfordulása 15% –, oszteoporózis, hajhullás, fogyás, mérsékelt hízás, 
ekzéma, tisztázatlan urtikária. Vitiligó, 1. tipusú diabetesz mellitusz, 
egyéb autoimmun betegség esetén is APS-re gondolva. Hipotireózis 
irányában 2 tipusú diabeteszben, 2-szer gyakoribb az előfordulás, 65 
éves kor felett – idős korban hipotireózis előfordulása kb. 6%. K vitamin 
antagonista rezistens betegeknél hipotireózis irányában, ekkor a rezisz-
tenciát az alvadási faktorok lassú kiürülése okozza, ha igen alacsony 
dózisú K vitamin antagonista is elég az antikoaguláláshoz, akkor ellen-
kező mechanizmus miatt gondoljunk hipertireózisra. Egyes gyógyszerek 
beállítása előtt, adása alatt rendszeresen nézzünk pajzsmirigy funkciót. 
Ha ezt megtesszük, akkor nem alakul ki olyan súlyos mixödémás álla-
pot, mint ennél az amiodaronnal kezelt betegnél.

Amiodaron okozta mixödémás betegünk. TSH> 90 mIU/L, perifériás pajzsmirigy 
hormonok alig mérhetők. A beteg beleegyezett abba, hogy fényképét közöljük.

Mellékpajzsmirigyről, vizsgálatairól általában 

A mellékpajzmirigy a kálcium homeosztázisában játszik alapvető sze-
repet, épp ezért kálcium homeosztázis zavar esetén gondolunk mellék-
pajzsmirigy betegségekre. A kálcium az élet szempontjából alapvető 
fontosságú. Részt vesz az intracelluláris jelátviteli mechanizmusokban, 
az ideg/izomsejtek müködésében. A vérben található kálciumszint szűk 
határok között mozog, az állandóságot egy összetett rendszer szabályoz-
za. A raktár a csont, melyben a kálcium 99%-a tárolódik, szükség esetén 
innen mobilizálódik. A kálcium a vérben részben albuminhoz kötött, 
részben ionizált állapotban van, ezért a mért kálcium értékét az albu-
minszint befolyásolja. Ha nem tudunk ionizált kálciumot mérni, akkor 
az albuminra korrigált értéket kell megadni. 

Normális kálcium érték: 2.1–2.55 mmol/l, ionizált Ca érték: 1.1–1.4 
mmol/l. 

Korrigált szérum kálcium (mmol/l =mért szérum kálcium (mmol/l) + 
(0.02 x (40-szérum albumin (g/l). 

A kálcium szintet szabályozó rendszer részei a parathormon (PTH), 
aktív D vitamin, kalcitonin, pajzsmirigy hormonok, nemi hormonok, 
inzulin, növekedési hormon, glükokortikoidok, valamint citokinek.

 A parathormon a mellékpajzsmirigyben termelődik. Általában négy 
mellékpajzsmirigyünk van, melyek a pajzsmirigy hátsó oldalán helyez-
kednek el, de számuk 1–12-ig bármennyi lehet és máshol is elhelyez-
kedhetnek, például a mediasztinumban is. 

 A termelés fő szabályozója az extracelluláris kálcium koncentráció, 
amit a mellékpajzsmirigy sejtek a sejtfelszíni kálcium szenzor recepto-
rukkal (CaSR) érzékelnek. Ha csökken az extracelluláris kálcium szint, 
nő a PTH termelés, ha nő, akkor csökken. 
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A PTH kálcium szint emelő hatása fokozott csontbontás, a vesében 
a kálcium visszaszívás fokozása, a bélből való fokozott kálcium felszí-
vódásán keresztül valósul meg. Ez utóbbi az aktív D vitamin hormon, 
az 1,25 dihidroxikolekalciferol (kalcitriol) termelődésének fokozásán 
keresztül történik, ugyanis a PTH növeli a vesében az 1 alfa hidroxilá-
ciót. 

D vitamin (D hormon); a D3 vitamin, a kolekalciferol, a bőrben UV 
fény hatására a 7. dehidrokolesterinből képződik, majd a májban 25 
hidroxiláció, majd a vesében1 alfa hidroxiláció útján aktiválódik (kal-
citriol). A májban lévő hidroxiláció nagy kapacitású enzimreakció. 
A vese 1 alfa hidroxilációja szigorúan szabályozott, PTH kontroll alatt 
áll. A D vitamin fokozza a bélből a kálcium felszívódását és csontba való 
beépülését. A D vitaminnak a csonthatáson kívül számos egyéb kedve-
ző hatása is ismert, mint tumorellenes, immunmodulátor, inzulin re-
zisztencia csökkentő hatása.

A kálcium anyagcsere vizsgálata

Laboratóriumi vizsgálat; szérum kálcium, ha hozzáférhető ionizált kál-
cium, foszfor, albumin, PTH, D vitamin, vizelet kálcium ürítés, máj/
vesefunkció, vérkép, vércukor, Alk.ph. Ha felmerül hiperparatireózis 

gyanú, akkor mellékpajzsmirigyet illetően képalkotóként UH, mellék-
pajzsmirigy scintigráfia kiegészítő SPECT/SPECT-CT-vel, CT, MRI, 
csontok vizsgálatára Rtg., DEXA jön szóba. EKG-n észlelt QT eltérések, 
arritmiák esetén gondolhatunk kálcium anyagcserezavarra, pl. hiper-
kalcémia megrövidült QT idővel jár. Familiáris kórkép gyanuja esetén 
genetikai vizsgálatot is végzünk.

Ha hiperkalcémiát találunk, azt kell eldönteni, hogy parathormon 
dependens, vagy independes kórképről van-e szó, ez PTH méréssel tör-
ténik. 

Mi jellemző a PTH dependens mellékpajzsmirigy eredetű kórké-
pekre?

Ebben az esetben a mellékpajzsmirigy a szabályozó rendszertől függet-
lenül nagy mennyiségű parathormont szekretál, ez az aktív D vitamin 
képzés fokozásán keresztül fokozza a csontbontást, a vesén keresztüli 
kálcium reabszorpciót, és a vizelettel való fokozott kálcium ürítést, a 
bélben a kálcium felszívódását. 

Mi állhat a háttérben? 
Primer hiperparatireózis, familiáris hipokalciúriás hiperkalcémia 

(FHH), Litium indukálta hiperkalcémia.

Primer hiperparatireózis

A harmadik leggyakoribb endokrin kórkép a diabetes és pajzsmirigy 
betegségek után. Jellemző rá a női dominancia. Nő: férfi arány 2–3:1. 
Hátterében 75–80%-ban egy, vagy több mellékpajzsmirigy adenoma,15
–20%-ban diffúz hiperplázia, ritkán, 1%-ban karcinoma áll. Az 1970-es 
években a laboratóriumi automaták és szérum kálcium rutinszerű mé-
résével jelentősen megnőtt a mérsékelt tünetekkel, vagy tünetmentesen 
észlelt primer hiperparatireózisok verifikálása, mely az utóbbi időben 
csökkenő tendenciát mutat. A szűrés eredményeként az addig fel nem 
ismert esetek száma csökkent, ezzel magyarázható az incidencia csök-
kenő tendenciája. Jelenlegi incidencia 4/100 000 lakos.15 éves kor alatt 
ritkán, döntően 65 év felett, de 25%-ban fertilis korban jelentkezik. 
A primer hiperparatireózison belül az egész világon nő az aszimptoma-
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tikus esetek száma. Ezek olyan betegek, akiknek klinikai tünet nélkül 
van laboratóriumi eltérése. 

Sporadikus betegség, de ritkán öröklődő is lehet. A Multiplex Endok-
rin Neoplázia, MEN1 szindrómában 90%, MEN 2a szindrómában 20–
30% az előfordulása, ezekben az esetekben 20–30 éves korban, néha 
gyerekkorban kezdődik a betegség és általában mind a négy mellék-
pajzsmirigyet érinti. Ismert még a familiáris prímer hiperparatireózis 
– állkapocs tumor szindróma, amiben 15% a mellékpajzsmirigy karcinó-
ma előfordulása. Mindezt figyelembe véve 30 év alatt jelentkező primer 
hiperparatireózis esetén familiáris kórkép tisztázására genetikai vizsgálat 
végzése javasolt!

A klasszikus klinikai kép középpontjában a csont/és vagy vese szind-
róma áll, e mellett kardiovaszkuláris, gasztrointesztinális, neuropszichi-
átriai tünetek is jelentkezhetnek. Csontrendszert illetően jellemző az 
összeroppant csigolyák, patológiás, kis erőbehatásra létrejövő frakturák 
miatti fájdalom. Vese syndroma vesekövességből, – kálcum foszfát, rit-
kábban kálcium oxalát, vagy kevert kövekről van szó –, nefrokalcinó-
zisból, veseműködési zavarból áll. Gasztrointesztinalis tünetek, hasi 
fájdalom, gyomorfekély, akut és krónikus pankreatitisz képében jelent-
keznek. A beteg részben a gasztrointesztinális tünetek, részben önma-
gában a hiperkalciuria miatt is exszikkált lehet. Kardiovaszkuláris tü-
netek hipertónia (50%), bal kamra hipertrófia, ateroszklerózis, 
ritmuszavarok képében jelentkeznek. Primer hiperparatireózisos betegek 
kardiovaszkuláris mortalitása 3–5-ször nagyobb a hasonló korú, de ebben 
a betegségben nem szenvedőkéhez képest. Neuropszichiátriai rendelle-
nesség viselkedészavarban, depresszióban, izomgyengeségben /atrófiá-
ban nyilvánul meg. Fontos, hogy zavartság esetén gondoljunk hiperkal-
cémiára, sokszor súlyos hiperkalcémia egyetlen tünete a tudatzavar.

Diagnózis felállítása laboratóriumi vizsgálattal, lokalizációs vizsgá-
latokkal történik.

Jellemző laboratóriumi eltérés a hiperkalcémia, hipofoszfatémia, hi-
perkalciuria, emelkedett PTH. Fontos tudni, hogy prímer hiperparatire-
ózisra kell akkor is gondolni, ha a betegnek a normális felső határán lévő 
szérum kálcium szint mellett PTH a normális tartomány felső határán 
van, vagyis a PTH nem szupprimált. Ez a feedback hiányra hívja fel a 

figyelmet. Rtg-n generalizált demielinizációval fokozott csontrezorpció 
látható. A klasszikus Recklinghausen betegség (osteitis fibrosa cystica 
generalisata) ritka. DEXA csökkent csont ásványianyag tartalmat mutat. 

Ha a klinikum, vizsgálatok egyértelmű prímer hiperparatirózisra 
utalnak, akkor mivel műtét az elsősorban választandó terápia, lokali-
zálni kell a mellékpajzsmirigy elváltozást, amit az esetek csak 70–80%-
ban tudunk képalkotókkal elérni. UH 30–40%-s, SPECT-tel végzett 
mellékpajzsmirigy szcintigráfia 50–70%, CT/MRI 50–60% eredményes-
ségű. Tapasztalt sebész 95–98%-ban megtalálja a paratireoidea adeno-
mát. Nem operált nyakon könnyebb a tájékozódás, ekkor lokalizációra 
UH és SPECT-el végzett mellékpajzsmirigy szcintigráfia végzése javasolt. 
Operált nyakon az eredményesség érdekében minden módszer szóba 
jön, kombinált képalkotók közül elsősorban a SPECT-CT-vel kombinált 
mellékpajzsmirigy scintigráfia. Azt is tudnunk kell, hogy ritkán ektópi-
ás mellékpajzsmirigyből is kiindulhat a betegség, pl. a mediasztinumban 
lévő adenomából, hogy lehet több adenoma, hogy többnyire familiáris 
kórképben mind a négy mellékpajzsmirigyet érintő betegségről van szó. 

Kezelés
Manifeszt prímer hiperparatireózis esetén a műtét a választandó terápia, 
amit centrumban, tapasztalt sebész végez, ahol szükség esetén intraope-
ratív PTH meghatározás is rendelkezésre áll. Ha az adenomát sikerült 
pontosan lokalizálni, de a műtét valamilyen okból nem kivitelezhető, 
alternatív megoldás lehet a minimál invazív beavatkozás, az UH vezérelt 
perkután etiles infiltráció (PEI) végzése is. Ekkor az egyértelmű lokali-
zációhoz képalkotók mellett FNAB kapcsán vett mintából PTH meg-
határozást is végeznek. A deffinitív eredmény érdekében a PEI-t lehet, 
hogy ismételni kell. FNAB-t egyébként „rutinszerűen” nem használjuk a 
mellékpajzsmirigy diagnosztikában, mivel a citológiai vizsgálat során 
sokszor nem tudnak egyértelmű véleményt mondani, mert könnyen össze-
keverhető a kép pajzsmirigy eredetű kórképekkel, pl.neopláziával, limfo-
citás tireoiditisszel, s a beavatkozás szövődménnyel járhat. A ritka mellék-
pajzsmirigy karcinoma esetében a tumorméret > 3 cm, jelentősen 
emelkedett kálcium, PTH szint alapján gondolunk malignus folyamat-
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ra. Eredményes sebészeti, lokális ellátást követően a betegség gyógyul, 
PTH, kálcium szint csökken. Főleg csontérintettséggel járó formáknál 
műtét után „éhes csont szindróma” alakul ki, mely sokszor súlyos hipo-
kalcémiát okoz, háttérben a csontok gyors remineralizációja áll. Egy idő 
után a maradék addig szupprimált mellékpajzsmirigy magához tér, PTH 
is rendeződhet. 

Ha nem műthető, vagy nem lokalizálható a betegség, vagy a műtét/
műtétek, minimál invazív beavatkozások sikertelenek voltak, akkor jön 
szóba gyógyszeres terápia. Biszfoszfonátok csökkentik a szérum kál-
cium szintet, a csontbontást. Kálcium szint csökkentésére kálcimime-
tikum, cinacalcet adása is szóba jön. A készítmény regisztrált primer 
hiperparatireózist okozó mellékpajzsmirigy karcinóma/adenoma/hi-
perplázia eseteire.

Aszimptomatikus prímer hiperparatireózisos beteg műtéti 
indikációi 

zz Szérum kálcium> 0.25 mmol/l-el meghaladja a normális felső ha-
tárt
zz Alacsony, vagy csökkenő csont ásványianyag tartalom (<–2.5 T 
score)
zz Vertebrális törés
zz <60 ml/min creatinin clearence
zz 24 órás vizelet kálcium> 10 mmol/nap, illetve fokozott veseköves-
ség kockázat
zz Vesekövesség, nefrokalcinózis
zz 50 évnél fiatalabb kor

Primer hiperparatireózis prognózisa korai diagnózis/műtét esetén jó, 
kivéve, ha veseelégtelenséggel, kardiovaszkuláris szövődményekkel társul. 
A betegeket ellenőrizni kell.

Az öröklődő familiáris hipokalciúriás hiperkalcémiában (FHH) a 
kálcium szenzor receptor (CaSR) hibája miatt csak magasabb szérum 
kálcium tudja a PTH szekréciót szupprimálni. Ezért fokozódik a kál-
cium renális reabszorpciója, csökken a vizelet kálcium ürítése. Kálcium/

kreatinin klearence <0.01 Sokszor nehéz az elkülönítés. Kizárja az 
FHH-t, ha a betegnél korábban dokumentáltan normális kálcium szintet 
mértek. Azért fontos, hogy gondoljunk rá, mert ebben az esetben nem 
javasolt műtét végzése, mert nem segít az állapoton.

 Tudnunk kell arról is, hogy a döntően pszichiátriai indikációval al-
kalmazott Litium a CaSR müködését befolyásolja, ezért tartós Litium 
kezelés esetén hiperkalcémia és mérsékelt PTH emelkedés léphet fel, 
mellékpajzsmirigy hiperplázia, ritkán adenoma is kialakulhat. Ha se 
Ca> 2.99 mmol/l, a Litium terápiát fel kell függeszteni, ha a kálcium 
szint ezt követően sem rendeződik, akkor műtét végzése szükséges.

PTH independens hiperkalcémiát disszeminált szolid malignus tu-
moros kórképek, limfómák, granulómás betegségek, hipertireózis, hi-
padrénia, tartós immobilizáció, gyógyszerek közül a D vitamin/A vitamin 
intoxikáció, tej-alkaláli szindrómát okozó antacida therápia, valamint 
tiazid diuretikum okozhat.

Hiperkalcémia kezelése egyrész a kiváltó ok kezeléséből, szükség 
szerint. a kiváltó gyógyszerek elhagyásából, másrészt, ha a szérum kál-
cium> 3.0mmol/l, akkor magának a hiperkalcémiának a kezeléséből áll. 
Ezt kórházi körülmények között kell végezni. Fontos a területen is el-
kezdhető hidrálás fiziológiás Na Cl oldattal.

Szekunder hiperparatireózis

Oka kálcium/Dvitamin hiány, vagy a vér magas foszfát szintje, ami kró-
nikus vesebetegségekben szokott kialakulni. Tartósan fennálló hipokal-
cémia a mellékpajzsmirigyek hiperpláziáját, fokozott PTH elválasztást 
okoz. Ha az állapot nem rendeződik, akkor a mellékpajzsmirigy hiperp-
lázia talaján autonóm mellékpajzsmirigy adenoma fejlődhet ki, ami a 
kálcium szinttől független fokozott PTH elválasztással jár. Ekkor már 
tercier hiperparatireózisról beszélünk. Ez leginkább krónikus vese-
betegekben alakul ki, ami súlyos csontbetegséggel, renális osteodistró-
fiával jár. Szekunder hiperparatireózis kezelésénél foszfát/kálcium szint 
normalizálása a cél, amit foszfátbevitel megszorításával, kálcium pót-
lással, D3 vitamin adásával, súlyos veseelégtelenségben aktív D vitamin-
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nal próbálunk elérni. A kálcium-foszfát ionszorzatra kell figyelni. Adi-
námiás csont elkerülésére ekkor PTH-t a normálisnál magasabb 
szinten,150–300 pg/ml között kell tartani. Ha hiperkalcémia kialakulá-
sa fenyeget, akkor kalcimimetikus szer adása jön szóba. Tercier hiper-
paratireózis esetén mellékpajzsmirigy műtét végzése javasolt.

Ha hipokalcémiát észlelünk, akkor a háttérben PTH hiány, Dvitamin 
hiány, felszívódási zavar, vesebetegség, malignus kórképek, pl.neuro-
endokrin tumor, súlyos acut betegségek, szepszis, akut pankreátitisz, 
ritkán PTH/D vitamin rezisztencia, genetikai okok állhatnak. 

Mellékpajzsmirigy alulmüködés, hipoparatireózis, PTH hiány

Epidemiológiai adatokkal kevés ország rendelkezik. Az USA-ban a be-
csült prevalencia 37/100 000 fő/év.

A hipoparatireózis hipokalcémiát okoz, ami rendszerint tünetmentes, 
míg az ionizált szérum kálcium> 0,8 mmol/l. 

A tünetek a kialakulás gyorsaságától függnek, pl. pajzsmirigy, mellék-
pajzsmirigy műtét után akutan léphetnek fel. A szérum kálcium hirtelen 
csökkenése tetániás, grand mal tipusú rohamot válthat ki, mely életveszé-
lyes is lehet, azonnali beavatkozást igényel, pl.paratireoidea műtét utáni 
„éhes csont syndroma” esetében. Krónikus hipokalcémia tünetei eny-
hébbek, lehet aszimptomatikus is. 

A hipokalcémia neuromuszkuláris irritábilitás, élénk ínreflexek, pa-
resztéziák, látens és spontán tetánia, kézen, arcon, gégében görcsök, 
pszichiátriai tünetek képében jelentkezhet. Krónikus hipokalcémia hi-
perfoszfatémia esetén bazális ganglion meszesedés lép fel, mely extra-
piramidális tüneteket okoz, valamint kataraktához vezethet, de felléphet 
fogzománc hiány is.

A diagnózis fizikális vizsgálat, labor, EKG, bazális ganglion mesze-
sedés esetén koponya CT alapján állítható fel.

Ha felmerül a hipokalcémia gyanuja, akkor fizikalis vizsgálatnál ke-
ressük a látens tetániára utaló tüneteket. Chvostek tünet; fülkagyló előtt 
a temporomandibuláris izület alatti rész ütögetésével pozitív esetben az 
azonos oldali arcizom összehúzódik. Trousseau tünet: vérnyomásmérő 

mandzsettájában a nyomást a sistolés vérnyomás fölé 
pumpálva pozitív esetben 3 percen belül kialakul a szü-
lészkéztartás.

Ha valakinél Chvostek tünetet észlelünk, ne váltsuk ki a Trousseau tü-
netet, mert görcsrohamot tudunk vele provokálni. Laboratóriumi eltéré-
sek; alacsony szérum kálcium a csökkent csontreszorpció és csökkent 
vese reabszorpció miatt, emelkedett szérum foszfát a vese csökkent 
foszfát ürítése miatt. Alacsony PTH, kivéve, ha PTH rezisztenciáról van 
szó, ekkor PTH emelkedett. Magnézium lehet alacsony. 

EKG eltérések: megnyúlt QT, arritmiák, QRS és ST eltérések. QT tá-
volság mérése diagnosztikus jelentőségű lehet 

Mellékpajzsmirigy, vagy PTH hiány leggyakrabban műtét, – pajzs-
mirigy, mellékpajzsmirigy, egyéb nyaki műtét –, ritkán radiojód kezelés 
után alakul ki. Okozhatja mellékpajzsmirigyet infiltráló betegség, Wil-
son kór, hemokromatózis, metasztázis is. Háttérben lehet családi hal-
mozódású öröklődő betegség, mint az Autoimmun poliglanduláris 
szindróma 1 tip. (familiáris hipoparatireózis, mucokután kandidiázis, 
Addison kór), vagy egyéb ritka öröklődő betegség. Fontos tudni, hogy a 
PTH megfelelő szekréciójához megfelelő mennyiségú Magnéziumra is 
szükség van, hogy respiratorikus alkalózisban is csökken a PTH secretió. 

D vitaminhiány

Felléphet D vitamin csökkent képzése, csökkent felszívódása, fokozott 
vesztése következtében. Csökkent képzésnek az az egyszerű oka, hogy 
az emberek keveset tartózkodnak a szabadban, pedig tavasztól őszig 
napi 15–30 perces természetes fényben való tartózkodás elegendő lenne 
a megfelelő D vitamin képzéshez. Súlyos májbetegségben csökken csak 
a 25 hidroxiláció, de már enyhe vesebetegségben is csökken az 1 alfa 
hidroxiláció, így az aktív D vitamin képzés. Csökkent lehet a D vitamin 
felszívódás malabszorpcióval járó kórképekben, cöliákiában, gyulladá-
sos bélbetegségekben. Fokozott vesztést, fokozott D vitamin anyagcse-
rét okozhatnak az antikonvulzív szerek
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Hipokalcémia kezelése a hiányzó electrolitok, vitaminok, hormonok 
pótlásából áll.

Akut tüneteket mutató betegnél intravénás kálcium, 100 mg elemi 
kálcium 10 perc alatt, ha nem javul, akkor óránként infuzióban ismétlés. 
Klinikailag feltételezhetően hipokalcémiás (tetániás) betegnek el lehet kez-
deni a kálcium infúziót anélkül, hogy megvárnánk a laborleleteket. Mg 
hiányt mindenképpen tisztázni kell, mert akkor azt is pótolni kell, véná-
san és per os is el kell kezdeni adását, mert a Mg a vesén keresztül hamar 
kiürül. Beszűkült vesefunkció esetén Mg szintet monitorizálni kell. 

Krónikusan, ha a szérum kálcium 1.8 mmol/l feletti, napi 1–3 gr. kál-
ciumot kell adni. Kálcium citrát felszívódása jobb, mint a kálcium kar-
bonáté, pH.független. A kálcium karbonát savas közegben szívódik fel, 
ezért éhgyomorra kell bevenni, savkötő is, ezért jobb, ha több részletben 
veszik be, további hátránya, hogy hasi panaszokat okoz. D vitamin hiány 
esetén a raktárak feltöltéséig 30000 NE D3 vitamin heti egyszer, majd 
napi 1000–3000 NE D3 vitamin, PTH hiány esetén aktív D vitamin, 1–25 
dihidroxi-kolekalciferol 0.5–2ug/die adása javasolt. Hipoparatireózis 
okozta krónikus hipokalcémia kezelésére a teljes (1–84) PTH bevezetése 
tervezett, ami fiziológiás szubsztitúciót jelentene. Kálcium szint norma-
lizálódása után három havonta, később hat havonta kell ellenőrizni a 
kálcium szintet, érdemes a PTH szintet is ellenőrizni, mert hipokalcémia 
okozta szekunder hiperparatireózisban a kálcium szint rendeződése 
után normalizálódik a PTH is, mert strumiprív hipoparatireózis is lehet 
átmeneti. Hipoparatireózisban a szérum kálcium szintet az alsó tarto-
mányban kell tartani, célszint 2,00–2,25 mmol/l, mert a D vitaminnak 
nincs a vesében kálcium reabszorpciót fokozó hatása, ezért hiperkalciúria 
alakulhat ki, ami vesekövességet, nefrokalcinózist okozhat, ennek elkerü-
lésére vizelet kálciumürítése is ellenőrizendő. 

Graviditás és kálcium homeosztázis

Az anyai kálcium homeosztázisnak biztosítania kell a magzat és az új-
szülött csontjainak megfelelő mineralizációját. Graviditásban ebben a 
placenta által termelt PTH-related peptid és kalcitriol, szoptatásban az 

emlő által termelt PTH-related peptid játszik szerepet. Graviditásban a 
fokozott kálcium szükséglet a bélből való kálcium felszívódás fokozásán 
keresztül biztosított. A laktáció alatti megnövekedett kálcium szükség-
letet az anya csontjából való kálcium mobilizálás biztosítja, fokozódik 
a csontbontás, de a csontképzés is nő és a PTH- related peptid által 
fokozódik a kálcium tejbe való kiválasztása. Graviditás alatt napi 200–
250 mg. kálcium megy át a placentán a magzatba, szoptatás alatt napi 
250–1000 mg a tejbe. Graviditásban hemodilució van, szérum albumin-
szint csökken, ezért az összkálcium szint is csökken, de az ionizált kál-
cium változatlan. Graviditásban ezért alacsonyabbak a nomális kálcium 
értékek, második trimeszterben szérum kálcium felső határa 2.52, har-
madik trimeszterben 2.2 mmol/l. PTH graviditásban, szoptatás alatt 
csökken. Szoptatás végére 3–8%-s csontcsökkenéssel lehet számolni. 
Szoptatás befejezése után a csonttömeg normalizálódik. A későbbi os-
teoporózis rizikója a terhességek számával, szoptatás idejével nem függ 
össze.

Graviditás és kálcium homeosztázis zavar 

Graviditás alatti hiperkalcémia súlyos anyai és magzati szövődmények-
kel járhat. Háttérben leggyakrabban prímer hiperparatireózis áll, mely 
a graviditás alatt 80%-ban tünetszegény, tünetmentes. Gyakran csak a 
„rutinszerűen” elvégzett laborvizsgálat kapcsán, vagy a graviditás alatti, 
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vagy szülés utáni szövődmények kapcsán kerül felismerésre. Graviditás 
alatt fellépő hemodilució hatására a már meglévő tünetek is enyhülnek, 
szülés után azonban gyors rosszabbodás, hiperkalcémiás krízis léphet 
fel, vagy az újszülött súlyos hipokalcémiája kapcsán diagnosztizálják a 
kórképet. 

Várandósság alatti magzati szövődmények közül legsúlyosabb a mag-
zati halálozás, melynek gyakorisága a szérum kálcium értékkel mutat 
direkt összefüggést. Főleg az I. II. trimeszterben fordul elő spontán vetélés. 
E mellett intrauterin retardáció, koraszülés, szülés utáni súlyos neona-
tális hipokalcémia, tetánia (3–5 hónap), amit azonnal indított kálcium 
pótlással lehet kivédeni, következményes törékeny csontokkal járó per-
manens hipoparatireózis alakulhat ki. A magzati szövődmények oka az, 
hogy egyrészt károsodik a placenta keringése, másrészt a magzatban a 
mellékpajzsmirigy fejlődése, a PTH termelődése szupprimálódik. Anyai 
szövődmények tünetszegény gravidánál is 50–60%-ban fordulnak elő. Nő 
a hypertónia, ekklampszia, hiperemezis gravidárum, pankreatitisz, nef-
rolitiázis, graviditás/szülés alatti ritmuszavar előfordulása. Szülés után 
hiperkalcémiás krízis léphet fel.

A terápia a hiperkalcémia mértékétől, a tünetektől, a gesztációs idő-
töl függ. Ha a szérum kálcium mérsékelten emelkedett és tünetmentes, 
akkor konzervatív terápia javasolt, ami hidrálásból, hiperkalcémiát 
okozó szerek elhagyásából áll. Ha tünetes és /vagy a szérum kálcium> 
2.85 mmol/l és nem elég a konzervatív terápia, akkor megfelelő lokali-
záció után a második trimeszterben műtét, mellékpajzsmirigy adenoma 
eltávolítása jön szóba. Lokalizáció gravidáknál nyaki UH-t, ennek kap-
csán az adenomára gyanús képletből végzett FNAB végzését és az aspi-
rátumból PTH meghatározást jelent. Műtét optimális időpontja máso-
dik trimeszter. Ha egyértelmű a lokalizáció, akkor a műtét kiváltására 
az adenoma UH vezérelt alkoholos szkleroterápiája (PEI) is szóba jöhet. 
Tudtommal Magyarországon graviditásban ezt először 2017-ben egy 26 
éves, 15 hetes gravidánknál végezték el a Pécsi Tudományegyetem Álta-
lános Orvostudományi Karán. A gravida egyébként tünetmentes volt, 
szérum kálcium szint: 3.52 mmol/l, PTH szint: 267.2 pg/ml volt.(PTH 
norm:15–65 pg/ml) A beavatkozás sikeres és definitív volt, egészséges gyer-
meket szült. Genetikai vizsgálat MEN1, MEN 2-re negatív lett. 

Familiáris hipokalciuriás hiperkalcémia esetében a mutációt hordo-
zó anya a terhesség alatt tünetmentes, az újszülöttnél a magzati PTH 
termelődés szuppressziója miatt súlyos hipokalcémia léphet fel. Ha a 
magzat is hordozza a betegséget, akkor születéskor hiperkalcémiás lehet.

PTH hiány okozta hipokalcémia

Gravidák tünetei hasonlóak, mint a nem gravidáké, sokszor lehet aszimp-
tomatikus is. Tünetes esetek a graviditás alatt a placenta kalcitriol kép-
zése miatt javulhatnak. Szüléskor nagyobb a tetánia veszélye, szülés után 
a placenta kalcitriol termelődésének kiesése miatt nő a kálcium és D 
vitamin igény. Ha az anya hipokalcémiás, akkor magzata is hipokalcé-
miás, ezért a magzat mellékpajzsmirigye hiperpláziás lesz, magzatban 
szekunder hiperparatireózis alakul ki, mely a magzat csontjainak mész-
hiányához vezet. Az újszülött átmenetileg hiperkalcémiás lesz, majd a 
csontok mésztartalma rendeződik. Koraszülés veszélye, ekklampszia/
preekklampszia esetén parenteralis magnézium kezelés javasolt. 

Mindezt figyelembe véve már a graviditás tervezése idején fontos a 
kálcium, foszfor vizsgálata, mert ha hiperparatireózis igazolódna, akkor 
prekoncepcionálisan el kell végezni a paratireoidea műtétet. Az első tri-
meszterben tünetmentesség esetén is mindenképpen javasolt vizsgálatuk 
annak ellenére, hogy kálcium, foszfor nem szerepel az I. trimeszteri vizs-
gálati protokolban. Habituális vetélések hátterének tisztázása esetén is 
indokolt vizsgálatuk. Egészséges gravidánál graviditás, szoptatás alatt 
megfelelő napi kálcium bevitel, étrendet is figyelembe véve 1000–1500 mg 
e mellé napi 1000–2000 NE D3 vitamin bevitele is ajánlott. 

Mellékpajzsmirigy betegek gondozását, követését családorvos/endokri-
nológus közösen végzi.

A mellékveséről, vizsgálatairól általában 

A mellékvese külső kéregből és belső velőből áll. A kéregben termelődik 
a mineralokortikoid hormon, az aldoszteron, a glükokortikoid hormon, 
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a kortizol, valamint az androgének. A velőállomány a szimpatikus gang-
lionokhoz hasonlóan kromaffin sejtekből áll, katekolaminokat és peptid-
hormonokat termel.

Az aldoszteron szabályozója az angiotenzin II., az extracelluláris ká-
lium koncentráció. A só- és vízháztartás változásai a renin-angiotenzin 
rendszeren (RAS) keresztül hatnak az aldoszteron termelésre. Az al-
doszteron a vese gyüjtőcsatornáiban, a disztális nefronban, a nyál és 
verejtékmirigyekben az iontranszportra gyakorolt hatásán keresztül 
szabályozza a szervezet só- és vízháztartását. Aldoszteron receptorok 
vannak az endotél sejteken, fibroblasztokon, szívizomsejteken, vaszku-
láris simaizomsejteken, adipocitákon, hipokampusz neuronokon is. 
Kóros esetekben a megnövekedett aldoszteron hatás kóros kardiális 
remodellinget, szívelégtelenséget, endotél diszfunkciót, 2 tip.diabetes 
mellituszt, az agy- és egyéb szervek vaszkuláris károsodását okozhatja. 

A kortizol termelődését a hipofízisben termelődő ACTH és a hipo-
talamuszban termelődő CRH szabályozza. A kortizol negatív feedback 
révén mindkettő termelődését gátolja. Az ACTH diurnális ritmusának 

megfelelően a plazma kortizol reggel felkelés előtt a legmagasabb, éjfél 
körül a legalacsonyabb. Termelődését számos hatás, stressz befolyásol-
ja. A plazmában szabad és fehérjéhez kötött formában kering, biológiai 
hatást csak a szabad kortizol fejt ki. Szabályozza a fehérje, szénhidrát, 
zsír- és nukleinsav anyagcserét. A szervezet immun reakcióját modu-
lálja és a hipotalamusz-hipofízis-mellékvesekéreg tengely negatív feed-
back szabályozása során optimalizálja a védekező reakciót. Gátolja a 
sejtszintű immunválaszt, a gyulladásos reakciót, a citokinek termelődé-
sét és hatását. Hatással van a kardiovaszkuláris rendszerre, a só-víz 
háztartásra. Gyulladáscsökkentő hatását terápiában használjuk ki. 
A mellékvesevelőben lokálisan a katekolamin termelést fokozza. 

Az androgének a dehidroepiandroszteron (DHEA), dehidroepiand-
roszteron szulfát (DHEAS), androsztendion, tesztoszteron. ACTH a 
legfőbb szabályozó. Elsődleges, másodlagos nemi jelleg kialakításában 
játszanak szerepet. Nőkben is szerepük van a libidó fenntartásában. 

A mellékvesevelő sejtjeiben katekolaminok termelődnek. Az andre-
nalin és noradrenalin alfa és béta receptorokon hatnak, serkentenek, 
vagy gátolnak. A dopamin a dopamin receptorokon hat az erekben, 
viszcerális simaizomzatban, perifériás és központi idegrendszerben. 
A katekolaminok biológiai hatása rövid. Lebontásukban többek között 
a mono-aminooxidáz (MAO) enzim játszik szerepet. A vizeletben me-
tabolitok formájában ürülnek (normetanefrin, metanefrin, VMA, ho-
movanilinsav, 3 metoxitiramin)

Hipotalamusz, hipofízis, mellékvese vizsgálata során általános labor 
mellett alaphormon vizsgálatokat, dinamikus teszteket, autoimmun 
betegség gyanuja esetén mellékvesekéreg elleni autoantitesteket, neuro-
endokrin tumor esetén Chromogranin A-t nézünk. Szükség esetén 
hormon meghatározással egybekötött szelektív vénás vérvétel is törté-
nik. Képalkotóként hasi UH-t követően mellékvese CT-t, ennek kont-
raindikációja esetén MRI-t, sz.sz.szintigráfiát végzünk. Hipofízis vizs-
gálatára kontrasztos MRI a választandó képalkotó, CT csak akkor jön 
szóba, ha MRI nem végezhető. Ha a klinikum indokolttá teszi, genetikai 
vizsgálatot is végzünk. FNAB-t mellékvese daganatok diagnosztikájában 
igen ritkán alkalmazunk. Nem tud különbséget tenni benignus mellék-
vese adenoma/karcinóma között, csak mellékvese karcinóma és egyéb 
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malignus daganat metasztázisa között. Mivel feokromocitóma esetén 
az FNAB krízist provokálhat, ez csak akkor végezhető el, ha előbb a 
feokromocitómát biztonsággal kizárták és ha az ismert egyéb malignus 
daganattal rendelkező betegnél a talált mellékvese daganat hátterének 
tisztázása klinikai relevanciával jár. 

Mellékvese betegségek

Prímer aldoszteronizmus 
Pontos prevalenciája nem ismert, de úgy becsülik, hogy hipertóniás be-
tegek 5–13%-ban ez áll a háttérben. Gyakoribb a hipokalémiás betegek-
nél, – de az esetek több, mint a felében hiányozhat a hipokalémia –, a 
terápia rezisztens hipertóniásoknál.

Leggyakoribb formái az aldoszteron termelő adenoma (APA) (60–
65%), az idiopátiás hiperaldoszteronizmus (IAH) ami bilaterális mel-
lékvesekéreg hiperpláziával jár (30–35%). Egyéb formák, mint pl. az 
aldoszteron termelő karcinoma, vagy a familiáris formák ritkák. 
APA nőkben gyakoribb, nő: férfi 2:1, általában 30–50 éves korosztályt 
érinti. IAH viszont négyszer gyakoribb a férfiakban és inkább a 60 éves 
korosztályt érinti.

A hipertónia gyakran közepesen súlyos, vagy súlyos. Fejfájás gyako-
ri. A hipokalémiával járó esetekben gyengeség, fáradékonyság, izom-
görcsök jelentkezhetnek. Gyakoribb a metabolikus szindróma, predia-
betesz, 2 tip.diabetesz mellitusz. A szervkárosodás (szív, agy, vese) 
kockázata is nagyobb, az érrendszer károsodása korábban jelentkezik 
és súlyosabb, gyakoribb a sztrók, miokardiális infarktus, pitvarfibrilláció, 
proteinuria mint az egyéb etiológiájú hipertóniás betegeknél. 

Mikor gondoljunk rá? Hipertóniás betegnél spontán, vagy diureti-
kum provokálta hipokalémia, szokványos antihipertenzív szerekre nem, 
vagy alig reagáló, súlyos hipertónia (RR> 150/100 Hgmm), fiatal, 20 év 
alatti életkorban kezdődő hipertónia, családi halmozódású hipertónia 
estén. Fiatal betegnél, ha kora ellenére már metabolikus eltérések, kar-
diovaszkuláris szövődmények is vannak, hipertónia és véletlenszerűen 
felfedezett mellékvese daganat együttes előfordulása esetén.

A diagnózis hormonális és lokalizációs vizsgálatokkal történik. Fon-
tos a prímer aldoszteronizmus, az esszenciális hipertónia, a szekunder 
hiperaldoszteronizmus hipertóniával járó formáinak elkülönítése és az 
eltérő kezelést igénylő (sebészi vagy gyógyszeres) prímer aldoszteroniz-
mus tipusainak azonosítása.

Prímer aldoszteronizmusban a plazma aldoszteron szint emelkedett, 
a renin aktivitás szupprimált. Szűrésre a plazma aldoszteron és plazma 
renin aktivitás (PRA) hányadós, ARR meghatározását használják. Prímer 
aldoszteronizmust valószínűsít, ha az ARR> 30 és a plazma aldoszteron 
koncentráció> 15 ng/dl. 

Egyesek szerint megfontolandó az ARR helyett a Kaplan szerinti szű-
rési kritériumok használata (járó plazma aldoszteron > 15 ng/dl, renin 
aktivitás<1 ng/ml/h.)

 A vizsgálat átlagos sótartalmú étrend mellett, reggel 8–10 óra között, 
ülő helyzetben, éhgyomorra, normokalémiásan történik – az alacsony 
kálium szupprimálja az aldoszteront, emeli a PRA-t. Ha az ARR prímer 
aldoszteronizmus gyanuját veti fel, akkor a diagnózis megerősitéséhez 
és a prímer aldoszteronizmus altipusainak tisztázáshoz további tesztek 
végzése szükséges. Mind a szürővizsgálat, mind a bizonyító tesztek előtt 
a spironolaktont, eprelenont, Amiloridot, ösztrogént hat hétig, egyéb 
antihipertenzív szert – ACE gátló, ARB, nem kálium spóroló diuretikum, 
béta blokkoló, alfa methyldopa, Clonidin –, valamint az NSAID adását 
2 hétig ki kell hagyni. Ezalatt doxazocin, prazosin, verapamil, hidralazin 
adható. Familiáris kórképek gyanúja esetén molekuláris genetikai vizs-
gálatok is végzendők. Az aldoszteron termelő adenomák kicsik <2 cm, 
ezért képalkotókkal (CT/MRI) sokszor nehéz az APA-t lokalizálni, 
APA-t és IAH-t elkülöníteni. Ilyenkor hormon meghatározással egybe-
kötött szelektív mellékvesevénás vérvétel végzése a „gold standard” 
vizsgálat, ami ma hazánkban sajnos csak korlátozottan érhető el, de 
segítséget nyújthat a SPECT CT-vel kombinált mellékvesekéreg szcin-
tigráfia is, ami egyre több centrumban már elérhető vizsgálat.

Kezelés műtéttel és gyógyszerekkel lehet. Egyoldali aldoszteron túl-
termelés (pl.APA, karcinóma) esetén sebészi kezelés, bilaterális aldosz-
teron túltermelés (IAH) esetén gyógyszeres kezelés jön szóba. Sebésze-
ti kezelés laparaszkópos adrenalektomia. Műtét előtt a beteg 
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normokalémiás, normotenzív legyen. Műtét után az ellenoldali mellék-
vese aldoszteron termelése átmenetileg szupprimált lehet, ennek leg-
fontosabb jele a hiperkalémia, amit bő konyhasó fogyasztással, vagy 
fludrokortizon adásával lehet kezelni. Ha hipokalémiás volt a beteg, 
akkor ez napokon belül rendeződik, hipertónia pár hónapon belül meg-
szűnik, vagy enyhül.

Gyógyszeres terápia IAH, műtétre alkalmatlan, vagy műtét után sem 
tünetmentes egyoldali APA, vagy kétoldali APA, műtéttel nem kezelhe-
tő aldoszteron termelő karcinóma, metasztázis esetén jön szóba. Anti-
aldoszteron készítmények közül a spironolakton a leggyakrabban adott 
készítmény, dózis napi 100–200 mg is lehet. Mellékhatásként nőknél 
metrorrhágia, férfiaknál ginekomasztia, impotencia alakulhat ki. A sze-
lektív aldoszteron antagonista eplerenon jóval kisebb mértékben hat a 
progeszteron és androgén receptorokra, de antialdoszteron hatása is 
kisebb. Kezdő dózis 25 mg, maximális 100 mg. Drágább, Magyarorszá-
gon prímer hiperaldoszteronizmusra nincs törzskönyvezve. Egyéb ki-
egészítő gyógyszerek a tiazid tipusú/kálium spóroló diuretikumok, 
kálcium csatorna blokkolók (dihidropiridin tipusúak antialdoszteron 
hatással is rendelkeznek), ACE gátlók. 

Ha időben történik a kórkép felismerése és kezelése, akkor a betegség 
prognózisa kifejezetten kedvező. Műtét után a hipertónia megszünésének 
nagyobb az esélye enyhébb, rövidebb idő óta fennálló hipertónia esetén, 
fiatal, nem obez betegnél, nőbetegnél, ha a műtét előtt még nem alakult 
ki a vaszkuláris remodelling és a vesefunkció is normális volt. IAH-ban 
az aldoszteron antagonista kezelés szintén jó prognózisú. Kezeletlen, fel 
nem ismert betegek kórlefolyása az aldoszteron okozta vaszkuláris káro-
sodás szervi szövődményeitől függ.

Graviditásban előfordulása ritka, hipertónia kezelése graviditásban 
adható szerekkel történik.

Cushing betegség, Cushing szindróma
Oka a fokozott endogén glükokortikoid termelés, vagy exogén glüko-
kortikoid hatás. Az endogen kórkép hátterében vagy a hipofízis ACTH 
termelő adenomája (70%), ezt Cushing kórnak hívjuk, vagy ektópiás 

ACTH szindróma (15%), vagy a mellékvese ACTH-tól független fo-
kozott glükokortikoid termelése (15%), mellékvesekéreg adenoma/ 
karcinoma, ritkábban bilaterális mellékvese hiperplázia áll. 

Az endogén Cushing betegség ritka, incidencia 2.5/millió/év. A Cushing 
kór a leggyakoribb. Bármely életkorban kialakulhat, legtöbbször a 3.–5. 
életévtizedben. Pubertás előtt ritka. Pubertás után nőkben jóval gyako-
ribb, nő-férfi arány 5–8:1. Az esetek döntő többsége sporadikus, családi 
előfordulás kivételesen ritka. Az ACTH termelő adenomák döntően 
mikroadenomák, benignusak. A mellékvese kiindulású forma a felnőt-
teknél az esetek közel 15% át, gyermekkorban az esetek kb. 50%-át teszik 
ki, bármely életkorban kialakulhat, a malignus formák jellegzetes kétcsú-
csú eloszlást mutatnak, 5–15 életév és az 5.–7. életévtizedben a leggyako-
ribbak. 

Cushing kórban a kortizol túltermelés mellett adrenális androgén 
túltermelés is fennáll. Mellékvese daganatok az esetek felében csak korti-
zolt termelnek, ha androgéneket is termelnek, akkor nőbetegeknél hirzu-
tizmust, virilizmust okoznak, ezek rendszerint malignusak. 

Szubklinikus Cushing syndroma, vagy szubklinikai autonom glü-
kokortikoid (SAGH) túltermelésről akkor beszélünk, amikor mellék-
vese daganat/hiperplázia esetén végzett vizsgálatok enyhe kortizol túl-
produkciót mutatnak, melyhez Cushing szindrómára utaló klinikum 
nem társul. Ez a betegek kb.10%-ban észlelhető, de ekkor is gyakoribb 
a dizlipidémia, hipertónia, cukorbetegség, oszteoporózis.

Cushingos beteg panaszai, tünetei

Cushing-kóros beteg
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Leginkább azok a tünetek jellemzőek, melyek a kortizol katabolikus, ne-
gatív nitrogén egyensúlyt okozó anyagcserehatásával vannak összefüggés-
ben, pl.bőr atrófiája, sérülékenysége, vérzékenysége, elhúzódó sebgyó-
gyulás. Hipokalémia miatt proximális izomgyengeség jelentkezik. 
Oszteoporózis miatt gyakori a csonttörés. Hipertónia, alvási apnoe 
szindróma, hangulati élet zavara, kongnitív funkciók csökkenése, libidó 
csökkenés, infertilitás, nőknél hirzutizmus, adrogén alopécia, mentsru-
ációs cikluszavar okozhat panaszt. Opportunista infekciók, bőrön, kör-
mön gombás fertőzések alakulnak ki. Hemosztázis zavar miatt négyszer 
gyakoribb a tromboembóliák előfordulása. A betegek híznak, jellegzetes 
küllemüek; holdvilágarc, bölénypúp, centrális zsírlerakódás, főleg a ha-
son, de emlőn, csípőn is 1 cm-nél szélesebb livid striák. A Cushing be-
tegség bármely formájában lehet intermittáló a kortizol fokozott terme-
lődése. Ilyen esetekben tünetmentes és panaszos időszakok váltakozhatnak, 
ezért sokszor nehéz a diagnózis felállítása.

Diagnózis a glükokortikoid túlprodukció, a napszaki ritmus megszü-
nésének igazolásán nyugszik. Ezek kimutatására szűrő vizsgálatokat 
végzünk, majd a további vizsgálatok az ACTH függőség eldöntésére, a 
betegség kiindulási helyének meghatározására irányulnak. Dinamikus 
teszteket, vér/vizelet/nyál kortizolt, ACTH-t, hiperandrogen tünetek 
esetén mellékvese androgéneket, lokalizálásra képalkotókat, valamint 
általános labor vizsgálatot is végzünk, mely során 30–40%-ban manifeszt 
cukorbetegség, 20–30%-ban prediabetesz, hipokalémia, aterogén lipid 
profil, szekunder poliglobulia, abszolut és relatív limfocitopénia, eosi-
nopénia igazolódik. A vizelet/nyál kortizol szintje a plazmában keringő 
szabad kortizol koncentrációjával arányos, míg a plazma kortizolnál a 
szabad és fehérjéhez kötött frakciót is mérik, így értékét a kötőfehérjék 
szintje befolyásolja, amit számos betegség – pl. vese/máj –, gyógyszer 
módosíthat.

Egészséges egyénnél kis adag szintetikus glükokortikoid is maximá-
lis kortizol szuppressziót okoz. Ha a kortizol nem szupprimálható, akkor 
endogén glükokortikoid túlprodukció van, ezt nézzük a dexametazon 
szupressziós tesztekkel. Szűrésre a kis dózisú teszteket használjuk (rövid, 
úgynevezett overnight és hosszú teszt) Mind a rövid, mind a hosszú 
tesztnél 1.8 ug/dl (50 nmol/l) plazma kortizol a”cut off” érték. Ennél ala-

csonyabb kortizol értéknél hiperkortizolizmus valószínűsége kicsi, de 
tudnunk kell, hogy lehet álpozitív is az eredmény pl. pszeudo Cushing 
betegségben – alkoholizmus, pszichiátriai betegségek –, vagy ha a gyógy-
szer felszívódása gátolt, vagy lebomlása más gyógyszer által fokozott, 
pl.karbamazepin. A vizelet kortizol vizsgálatával szintén a glükokorti-
koid túlprodukciót nézzük. Itt ismerni kell a kreatinint is, mert ha GFR 
<30, a kortizol ürítés jelentősen csökken. A napi kortizolürítés változé-
konysága miatt a vizsgálatot 2–3 alkalommal kell elvégezni. A referencia 
tartomány négyszerest meghaladó érték utal Cushing betegségre. A nap-
szaki ritmus megszünésének tisztázására, mivel ilyenkor nem csökken 
megfelelő szintre az éjszakai kortizol, éjféli kortizolt nézünk. Erre a nyál-
kortizol gyűjtés a legcélszerűbb. Otthoni körülmények között, stressz-
mentesen elvégezhető. Diagnosztikai értéke a legnagyobb, szenzitivitása 
és specificitása 95–98%. Hűtőben tárolva egy héten át is stabil, lefagyaszt-
va tovább is eltartható. Főleg ciklikus Cushing és 5 év feletti gyermekek 
vizsgálatára alkalmas.

Nyálkortizol mintavételi cső

Normális, ha éjfélkor nyálkortizol <4.0 nmol/l (<0.15 ug/dl). Cushing 
szindróma kizárásához 2 normális eredményű nyálkortizol kell. Cushing 
szindrómát valószínűsít ha >22 nmol/l (>0.8 ug/dl). Plazmakortizol 
hátránya, hogy kórházi körülmények között nézhető csak. Normális, ha 
éjfélkor <50 nmo/l (<1.8 ug/dl).

Ha endogén hiperkortizolizmus igazolódott, akkor a következő lépés 
az ACTH függőség megállapítása ACTH nézésével. ACTH dependens 
kórképet hipofízis adenoma, vagy ektópiás ACTH/és vagy CRH terme-
lés okozza. Ezek elkülönítésére további dinamikus tesztek végzése szük-
séges. A két kórképet legmegbízhatóbban a szinus petrózusz inferior 
vérvétellel lehet elkülöníteni, ez a „gold standard” vizsgálat. 

Képalkotóként Cushing kórban hipofízis kontrasztos MRI, mellék-
vese eredetű Cushing szindrómában hasi UH-t követően hasi CT a 
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választandó vizsgálat. Mellékvese szcintigráfia dignitás eldöntésében 
segít, malignus folyamat nem halmozza az izotópot. FNAB nem segít, 
nem tud különbséget tenni benignus mellékvese adenoma/karcinóma kö-
zött. A döntően neuroendokrin tumor okozta ektópiás ACTH/CRH 
termelő daganatoknál lokalizációra CT/MRI, nyaki UH, szomatosztatin 
receptor szcintigráfia, ennek negativitása esetén MIBG szcintigráfia 
végzése ajánlott. 

Kezelés
Mind a mellékvese eredetű Cuhing szindrómában, mind a Cushing 
kórban kezelésként elsősorban műtét javasolt, gyógyszeres kezelést, 
melynek célja az ACTH/mellékvesekéreg hormon termelésének csök-
kentése általában műtéti előkezelésként, vagy műtét sikertelensége ese-
tén alkalmazunk. Mellékvese eredetű Cushing szindróma miatt első-
sorban laparaszkópos adrenalektomia, nagyméretű, malignus 
daganatoknál nyílt műtét jön szóba. Egyoldali kortizol termelő mellék-
vese daganat esetén a hipotalamusz-hipofízis-mellékvese tengely szupp-
rimált, ezért az ellenoldali mellékvese atrófizált, így a daganat eltávolí-
tását követően átmenetileg hipadrénia alakul ki, mely miatt a beteg 
glükokortikoid adását igényelheti. Két oldali mellévese eltávolítást kö-
vetően mineralokortikoid adását is be kell állítani. Cushing kóros be-
tegnél hipofízis műtét, eredménytelenség esetén újabb műtét, sugárthe-
rápia, esetleg két oldali adrenalektomia végzése jön szóba. Sikeres műtét 
után is 20% az 5 év utáni recidiva. Mindezt figyelembe véve hipofízis 
műtéttel a betegek csak 50–60%-ban érhető el teljes gyógyulás. Műtét után 
többségben átmeneti hipokortizolizmus alakul ki, a beteg hidrokortizon 
pótlást igényel, van, hogy évekig. 

Az ektópiás Cushing szindroma nem hipofízis/hipotalamusz erede-
tű ACTH/CRH termelő daganat okozta tünetegyüttes, ahol a klinikai 
képet a hiperkortizolizmus és a daganatos betegség tünetei adják. Leg-
gyakrabban bronchus karcinoid okozza. Kezelés részben onkológiai, 
részben endokrinológiai. 

Cushingos beteg gyógyulásának jele, ha a laboratóriumi/klinikai el-
térések rendeződnek, diabetesz, hipertónia kezelhetővé válik, csont-

sűrűség javul, pszichiátriai tünetek is javulnak. Előfordul, hogy a Cushing 
betegség aktív szakában tünetet nem okozó szervspecifikus, vagy sziszté-
más autoimmun betegség a Cushing gyógyulása után válik aktívvá. (pl. 
reumatoid artritisz, autoimmun pajzsmirigy betegség).

Pszeudo Cushing szindrómának a Cushing-szindrómát utánzó ál-
lapotokat, betegségeket nevezzük . Ezek közül a leggyakoribbak a gra-
viditás, kezeletlen cukorbetegség, alvási apnoe szindróma, krónikus 
fájdalom/ stressz, alkoholizmus, pszichiátriai betegségek, leggyakrabban 
a depresszió, extrém kövérség, PCOS. Kevésbé progresszív, a háttér-
betegség kezelésével megszűnik. Sokszor nehéz az elkülönítés.

Iatrogen Cushing szindróma glükokortikoid készitmények adása 
esetén léphet fel. Ilyenkor az ACTH, kortizol, DHEAS szupprimált. 
Tartós glükokortikoid kezelésben részesülő betegnél a hipotalamusz-
hipofízis-mellékvesekéreg tengely szupprimált, ezért ha a szteroid ke-
zelés 1–2 hónapnál hosszabb, hipadrénia elkerülésére a szteroidot csak 
lassan, fokozatosan, hetek alatt szabad leépíteni. Ha glükokortikoid 
megvonási tünet jelentkezne, akkor kis dózisú, 10–20 mg hidrokortizon 
adása javasolt, amit a klinikai tünetek függvényében lehet csökkenteni, 
majd elhagyni. 

Tartósan fenálló Cushing szindróma az általa kiváltott másodlagos 
betegségek miatt elsősorban a kardiovaszkuláris morbiditást növeli, a 
mortalitás akár a várható mortalitás ötszörösére emelkedhet. Megfelelő 
kezeléssel a benignus mellékvese-daganatok/hiperpláziák által kiváltott 
Cushing-szindróma kórjóslata jó. A sikeresen operált és tartós remisszió-
ban lévő egykori Cushing kóros betegek fokozott morbiditása és mortali-
tása azonban hosszú távon is magas marad. Mellékvesekéreg karcinóma, 
malignus daganatokhoz társuló ectopiás ACTH/CRH szindróma prognó-
zisa műtét, onkoterápia ellenére kedvezőtlen. 

Graviditásban fertilitási problémák miatt Cushing betegség extrém 
ritka.

Mellékvesekéreg elégtelenség 
Prímer mellékvesekéreg elégtelenség az Addison kór, melyben a mel-
lékvese elégtelen működését kiváltó ok valamennyi mellékvese eredetű 
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szteroid képzésének csökkenését, vagy megszünését okozza. A mellék-
vesekéreg külső zónájának nagyobb sérülékenysége miatt az aldoszteron 
képzés csökkenése jóval megelőzheti a kortizol, androgén szekréció 
károsodását, ezért az izolált hipoaldoszteronizmus az Addison kór korai 
előrejelzője is lehet.

Addison kór prevalencia 93–140/1 milló lakos, incidencia évente 4.7–
6.2/1 millió lakos, többsége fiatal felnőtt, 40 éves korban a leggyakoribb, 
női dominancia jellemzi. 

Oka a mellékvesekéreg állományát roncsoló, infiltráló betegségek 
(leggyakoribb az autoimmun folyamat 60%, régebben tbc.volt a leg-
gyakoribb, granulomatózus betegségek, két oldali mellékvese bevérzés, 
metasztázis, két oldali adrenalektomia, stb.), a szteroid bioszintézisben 
résztvevő enzimek veleszületett (pl. kongenitális adrenális hiperplázia 
CAH), vagy szerzett működészavara (szteroid bioszintézist gátló gyógy-
szerek), vagy a mellékvesekéreg veleszületett örökletes betegségei miatt 
elégtelen szeroid termelés. 

Az autoimmun adrenalitisz legtöbbször az autoimmun poliglandu-
láris szindroma (APS) részeként jelentkezik. A betegek mintegy felében 
életük során egyéb autoimmun betegség is kialakulhat. Felnőtt korban 
leggyakoribb a II tipusú APS, melyben az Addison mellett autoimmun 
pajzsmirigy betegség és/vagy 1 tip.diabetes mellitus és egyéb autoimmun 
betegség (pl.Sjögren, miasténia, cöliákia, anémia perniciosa) jelentkez-
het, fertilis korú nők 10%-nál korai petefészek kimerülés is felléphet. Az 
esetek egy részében családi halmozódás figyelhető meg.

A krónikus prímer mellékvesekéreg elégtelenség tünetei legtöbbször 
lassan alakulnak ki. Korai tünet a fáradékonyság, mely este a legkifeje-
zettebb, ekkor a reggeli értékhez képest tovább csökkennek az egyébként 
is csökkent hormonok. Súlyvesztés, székelési panaszok, hasi fájdalom, 
fogyás, bőr-és nyálkahártya hiperpigmentáció – ez utóbbi oka az 
ACTH melanocita stimuláló hatása –, csökkenő testszőrzet/szemérem-
szőrzet, só-éhség, elektrolitzavar miatt miopátia, ortosztatikus hipo-
tónia, „javuló” szénhidrát anyagcsere, főleg gyermekekben spontán 
hipoglikémia hajlam, nőknék amenorrea, korai menopauza a legjel-
lemzőbb tünetek. 

Egy Addizonos és egy egészséges ember keze

Centrális, szekunder/tercier mellékvesekéreg elégtelenség hipofí-
zist/hipotalamuszt ért károsodás, ritkán autoimmun hipofizitisz követ-
keztében alakul ki. Utóbbi kiváltásában biológiai és immunmoduláns 
szerek is szerepet játszhatnak. Tünetei hasonlóak, mint az Addison 
kórnak, de itt nincs barnás bőrpigmentáció, s mivel az aldoszteron kép-
zés normális, hiperkalémia, hiponatrémia ritkábban alakul ki. 

Mellékvesekéreg elégtelenség fokozatai; látens, manifeszt, krízis, 
kóma. Gyakran a krízis lehet az első megjelenés, amikor is az addig látens 
mellékvesekéreg elégtelenség valamilyen kiváltó ok hatására manifesz-
tálódik. Kiváltó ok lehet stressz, infekció okozta szepszis, műtét/fizikai 
terhelés, szülés, trauma, antikoaguláns okozta vérzés. Okozhatja mind-
két mellékvese, vagy a hipofízis akut károsodása is, amit leggyakrabban 
bevérzés, keringési zavar okoz. Gyógyszerek közül kortizol metabolismu-
sát fokozók – pl.barbiturát, diphedan, rifampicin –, pajzsmirigy hormon 
válthat ki krízist. Ezért fontos a hipotireózis szubtituciós kezelésének 
megkezdése előtt tisztázni, hogy fennáll-e egyidejű mellékvesekéreg elég-
telenség is. Ha erre nincs mód, de felmerül a gyanú, akkor hidrokortizon 
adása mellett kell a T4-t beállítani. Fordítva is igaz, hogy T4 terápia mel-
lett romló általános állapot felveti mellékvesekéreg elégtelenség gyanúját. 
A krízis életet közvetlenül veszélyeztető állapot, mivel az elégtelen mel-
lékvesekéreg működés miatt a szervezet nem tud az aktuális állapotnak 
megfelelő glükokortikoid mennyiséget termelni, így nem tud a stressz 
helyzethez alkalmazkodni. Tünetei keringési shokk, mellkasi fájdalom, 
akut hasi katasztrófa, tudatzavar, kóma, hipoglikémia miatt epileptiform 
görcsök, kezdetben láz, majd hipotermia. Krízis ITO-s kezelést igényel-
het.

Mikor gondoljunk prímer mellékvesekéreg elégtelenségre? Például 
ha fiatal nőbetegünk fogy, test-szőrzetét veszti, bőre barnul, amenor-
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reas lesz. Talált prímer hipotireozis miatt kapott levotiroxintól rosszab-
bul lesz. Vagy ha például az 1. tipusú cukorbetegségben szenvedő be-
tegnek egyre csökken az Inzulin igénye. 

Addison kór diagnózisát alacsony reggeli bazális kortizol és – a feed-
back-nek megfelelően – magas ACTH együttes fennállása nagy valószí-
nűséggel alátámasztja, vagyis ha a plazma kortizol reggel <5 ug/dl 
(140noml/l), vagy a nyálkortizol <1.8 ng/ml (5 mmol/l) és ehhez magas 
ACTH, legtöbbször> 1000 pg/ml társul. Ha plazma kortizol ≥20 ug/dl 
(550 nmol/l), nyálkortizol≥ 5,8 ng/ml (16 nmol/l) akkor Addison bizton-
sággal kizárható. Ha bizonytalanság van, akkor ACTH stimulációs tesz-
tet (Synacthen teszt) kell végezni. Labor vizsgálat során többségében 
normocitás, normokróm anémia,- anémia pernicióza társulása esetén 
makrociter anémia-, eosinofília, relatív limfocitózis, hipoglikémia, mér-
sékelt hiperkalcémia, hiponatrémia, hiperkalémia, azotaemia, metabo-
likus acidózis észlelhető. EKG-n hiperkalémiára utaló eltérések, csúcsos 
T, alacsony p hullám, kiszélesedett QRS, vezetési zavar. Autoimmun 
adrenalitiszben mellékvesekéreg elleni antitestek kimutatása, örökletes 
betegségek gyanuja esetén genetikai vizsgálat javasolt. Mellékvese kép-
alkotó, CT végzése csak akkor indokolt, ha nem autoimmun betegségről 
van szó. Szekunder/tercier mellékvesekéreg elégtelenségben alacsony 
kortizol mellett alacsony az ACTH, ekkor egyéb hipofízis trophormon 
szint is alacsony lehet. Képalkotóként hipofízis MRI jön szóba.

Kezelés
Krónikus kezelés prímer mellékvesekéreg elégtelenségben mineralokorti-
koid és glükokortikoid pótlásból áll, szekunder, tercier mellékvese elégte-
lenségben csak glükokortikoid pótlás kell, itt a dózis kisebb, mint a prímer 
formában. Posztmenopauzában lévő nőknél indokolt esetben androgen 
pótlás is szóbajön.

Glükokortikoid pótlás jelenlegi leggyakoribb séma szerint rövid ha-
tású hidrokortizonnal történik, 20–30 mg/die, 2–3 részletreelosztva, 
kortizol napszaki ritmusához igazítva reggel a nagyobb adag. Hátrány, 
hogy reggel alacsony a kortizol szint. Ezt kivédendő az esti órákban 
hosszú hatású készítménnyel való kombináció is szóbajön, pl. 0.25 

mg.dexametazonnal, ekkor viszont az éjszakai kortizol szint nő. Létezik 
már módosított felszabadulású dual –release hidrokortizon tbl.is, mely-
nek napi egyszeri adása jól követi a kortizol cirkadián ritmusát, a tab-
letta gyorsan felszabaduló külső része reggel magas kortizol koncentrá-
ciót, majd lassan felszabaduló belső része a nap többi részében stabil 
kortizol szintet biztosít. Prímer betegségben csökkenti a kortizol igényt, 
javítja a betegek életminőségét, de ugyanez nem mondható el a szekun-
der betegségben szenvedőkre. Nálunk még nincs forgalomban. A hidro-
kortizonnak minimális mineralokortikoid hatása is van.

Mineralokortikoid pótlás Fludrokortizonnal történik, 0.05–0.2 mg/
die, napi 2 egyenlő részre osztva.

Androgén pótlásként Dehidroepiandroszteron adása elsősorban azok-
nál a menopauzában lévő nőknél jön szóba, akiknél a fenti terápia mellett 
nincs megfelelő eredmény. Életminőséget, libidót javítja. 25–50 mg/die.

Krízis kezelése; 100 mg.hidrokortizon infusióban, majd 50–100 
mg.i.v/ 6 h., 2-3 liter 0.9%-s NaCl, hipoglikémia esetén cukor infuzió, 
széles spektrumú antibiotikum. Ha felmerül a krízis gyanú, hidrocor-
tisont területen is azonnal be kell adni. Adott esetben intramuszkulári-
san is beadható.

Fel kell hívni a betegek, orvosok figyelmét a szubsztituciós dózis nö-
velését igénylő helyzetekre, a krízis állapotban szükséges teendőkre. Erre 
jó a gondozás során adott beteg/orvos tájékoztató kártya.

Ellenőrzés a klinikai állapot, rutin labor, elektrolitok, vérnyomás 
alapján.

Addison kórban a standard halálozási mutató kardiovaszkuláris és 
infekciós okok miatt az átlagpopuláció kétszerese. A betegek prognózisa 
jól beállított hormonpótlás mellett kedvező. A mortalitást a felismeretlen 
és kezeletlen Addison krízis, vagy a háttérben álló kedvezőtlen lefolyású 
alapbetegség növelheti. 

Graviditásban hidrokortizon dózisát általában nem kell emelni. Szü-
léskor szükséges hidrokortizon infuzió (50–100 mg.), illetve graviditás 
elején jelentkező hányás esetén lehet még szükség adására. Mineralo-
kortikoid dózisát a 3. trimeszterben hipertónia, ödéma miatt általában 
csökkenteni kell. Szoptatás alatt hidrokortizon terápia mehet, anyatejbe 
való kiválasztódása <0.5%. 
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Feokromocitóma
Mellékvesevelő katekolamin termelő neuroendokrin sejtjeinek dagana-
ta. Ritka daganat. Incidencia évente 0.3–0.8/100 000 lakos. Az összes 
hipertóniás eset mintegy 0.1–0.6%-a. A véletlenszerűen felfedezett mellék-
vese daganatok, incidentalomák kb. 1.5–23%-a. A feokromocitóma kb.10
–15%-a klinikailag felismeretlen marad, mivel gyakori a tünetmentes 
forma. Leggyakoribb a 4.–5. életévtizedben. Lehet gyermekkori, spora-
dikus, vagy öröklődő, bilaterális, extraadrenális, másnéven paragang-
lioma, benignus és malignus. Régen mindegyik arányát 10%-nak gon-
dolták, mára ez módosult. 80% mellékvesevelőben, 20% extraadrenalis 
elhelyezkedésű. Familiaris formák a MEN 2, von Hippel-lindau szind-
róma (VHL), neurofibromatosis 1-s tipusa (NF1), öröklődő paragang-
lioma szindrómák. A sporadikus formák is ~50%-a csírasejtes/testi 
sejtes mutáció talaján alakul ki. A három fő katekolamin mellett – ad-
renalin, noradrenalin és dopamin –, egyéb mediátorokat is termelhet, 
ami változatos klinikai tünetekkel jár.

A tünetek a szekretált anyagtól, szekréció gyakoriságától, daganat 
helyétől függnek, a tünetek többsége a katekolaminok fokozott elválasz-
tásával kapcsolatos. Típusos klinikai kép a vérnyomásemelkedés, elsá-
padás, fejfájás, tachikardia, verejtékezés, pánik, szorongás, lehet kipiru-
lás is. A hipertónia lehet rohamokban jelentkező, vagy tartós, lehet 
ortosztatikus hipotónia, elsősorban az adrenalin termelő tumoroknál. 
Ezek a tünetek elsősorban a mellékveséből kiinduló tumorokra jellem-
ző, az extraadrenális tumorok kevésbé járnak jellegzetes tünetekkel. Ritkán 
normális vérnyomás és tartós hipotonia is előfordulhat, elsősorban a 
dopamin termelő paragangliomák esetében. Krízis állapothoz vezethet 
a műtéti anesztézia, illetve a daganatot ért mechanikai hatás, vagy gyógy-
szerek is okozhatnak krízis állapotot, pl.rtg. kontrasztanyagok, MAO 
gátlók, béta blokkolók, vagy tiramin tartalmú ételek (sajt, vörösbor). Az 
extraadrenális paragangliomák okozta tünetek változatosak lehetnek. 
Hugyhólyag falában lévő daganat vizeléskor okozhat például hipertó-
niás krízist. Képalkotó vizsgálatok gyakoribb alkalmazásával egyre 
többször fedeznek fel véletlenszerűen tünetet nem okozó feokromoci-
tómát. Időnként térszűkítő hatásuk miatt kerülnek felfedezésre. 

Hajlamosít kardiovaszkuláris betegségre, ami akut miokardiális tör-
ténés, szívelégtelenség, malignus ritmuszavar, hipertrófiás kardiomio-
pátia, disszekáló aorta aneurizma, cerebrovaszkuláris történés, mezen-
teriális iszkémia képében fordulhat elő. Metabolikus hatásai miatt 
gyakori a hiperglikémia. 

Mikor gondoljunk rá? Szokatlan megjelenésű hipertónia gyerekek-
ben, fiatal felnőttben. Hipertónia jellegének megváltozása, pl. az eddig 
egyensúlyban lévő hipertónia labilissá válik. Paroxizmusos, kezelésre 
refrakter hipertónia. Anesztézia, sebészeti beavatkozás, vajúdás vagy 
angiográfiás kontrasztanyag alkalmazása esetén jelentkező hipertónia, 
vagy hipotónia. MAO bénítók, nem szelektív béta blokkoló adása kap-
csán fellépő hipertóniás krízis. Ismeretlen eredetű shokk, mellékvese 
incidentaloma, fiatal hipertóniás betegnél fellépő diabetes mellitusz, 
öröklődő feokromocitóma gyanú. Ismeretlen eredetű dilatatív kardio-
miopátia, vagy stressz (Tako-stubo) kardiomiopátia esetén. Például a 
közelmúltban egy 38 éves fiatal nőbetegünknél ITO-s ellátást igénylő 
súlyos állapot, stressz kardiomiopátia hátterében bevérzett feokromo-
citóma okozta krízis állt. Állapotrendeződés után sikeres laparaszkópos 
adrenalektomia történt. Vagy ha a fiatal, pánik rohamokkal küzdő be-
tegünk minden pszichiátriai kezelés ellenére egyre betegebb lesz. Múlt 
évben egy 40-es évei elején járó, addig pszichiátrián pánik rohamok 
miatt gyakran kezelt nőbeteget veszítettünk el, akinél incidentálisan 
felfedezett mellékvese daganat miatt kértek csak hormonális kivizsgálást. 
Rohamát látva egyértelműen feokromocitómás krízist véleményeztünk, 
ami igazolódott is. Sajnos a beteg a mellékvese műtét előtt, feltételezhe-
tően akut kardiovaszkuláris történés miatt hirtelen meghalt.

Diagnózis a katekolamin túltermelés biokémiai kimutatásán, lokali-
zációs vizsgálatokon, tumormarker nézésén alapszik. A katekolaminok 
és metabolitjaik kimutatása leggyakrabban 24 órás gyűjtött vizeletből 
történik, ha lehet, roham alatti gyűjtést végzünk (savas közeg, sötét 
edény) vizelet kreatinin ürítés meghatározása mellett. Elsősorban me-
tabolitokat nézünk, mert ezek képződése az epizódikus katekolamino-
kéhoz képest folyamatos. Álpozitív eredményt adhatnak különböző 
ételek, pl. magas noradrenalin tartalmú babán, ananász, kávé, kakaó. 
Egyes gyógyszerek, betegségek emelhetik, mások csökkenthetik a talált 
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értékeket. A chromogranin A a neuroendokrin daganatok tumormarke-
re, feokromocitómás betegen érzékenysége 80% felett. Koncentrációja a 
daganat méretével arányos, műtét után követésre is alkalmas. Képalko-
tó: UH, CT, MRI, MIBG szcintigráfia, szükség szerint. szomatosztatin 
receptor szcintigráfia. Genetikai vizsgálat fiatal korban megjelenő beteg-
ség, bilaterális, vagy többszörös daganat, paragangliomák esetében jön 
szóba. 

Terápia: műtét, laparascopos adrenalektomia. Műtét előtt legalább 
két hétig kell gyógyszeres előkezelés. Műtét előtti gyógyszeres beállítás 
megfelelő, ha a vérnyomás fekve kisebb, mint 160/90 Hgmm, állva na-
gyobb, mint 80/45 Hgmm. Mit adjunk? Alfa blokkoló, e mellé kálcium 
csatorna blokkolók, ACE gátlók, ARB-k. Nem szelektív béta blokkoló 
(BB) csak alfa blokkoló előkezelést követően adható. A nem szelektiv BB 
az értágulásért felelős béta 2 receptorokat is gátolja, melyek fontosak a 
katekolaminok alfa receptorokon megvalósuló érszűkületi hatás ellen-
súlyozásáért. Ezért, ha nem szelektv BB-t alfa blokkoló előkezelés nélkül 
adunk, hipertóniás krízist tudunk provokálni. Alfa blokkoló előkezelést 
követően adott BB-val a tachikardia jól kezelhető. 

Malignus feokromocitómát illetően jelenleg nem rendelkezünk ma-
lignitást egyérteműen bizonyító biokémiai, vagy szövettani markerrel. 
Gyakorlatban a klinikai kép, metasztázisok, daganat revidiva jelezhet 
malignitást. Az >5 cm-nél nagyobb, vagy extraadrenális lokalizációjú 
daganatnál nagyobb az esély a malignitásra. Metasztázisok sokszor 10 
év múlva is jelentkezhetnek. Kezelésük katekolamin termelést gátló 
gyógyszerek, J131 MIBG izotóp, tirozin kináz gátlókkal történik.

Feokromocitóma műtéti halálozása <3%. Sikeres műtétet követően a 
katekolamin túltermeléssel járó tünetek megszünnek, egyes esetekben 
azonban az érkárosodással összefüggő hipertónia megmaradhat. Ha 
ezzel összefüggő volt a dilatatív kardiomiopátia, akkor visszafejlődhet. 
Ha a súlyos hipertóna műtét után is fenmarad, akkor sikertelen műtét, 
vagy metasztázis állhat a háttérben. Benignus feokromocitóma 5 éves 
túlélése >95%, malignus kb. 45%, többszörös metasztázis esetén ennél 
is kisebb. A beteget élete végéig követni kell. 

Feokromocitóma graviditásban ritka, öröklődő formákban fordulhat 
elő, ezért fontos az érintett családokban a prekoncepcionális szűrés. Az 

uterus növekedése, magzat mozgása válthat ki katekolamin kiáramlást, 
ennek megfelelő tünetet okozva. Első trimeszterben, második trimesz-
ter 23. hetéig interrupció, feokromocitóma műtét javasolt. Később a 
magzat érettségéig várni kell, majd a császármetszést össze kell kötni a 
tumor eltávolításával. Terápia alfa blokkoló, sz.sz.ezt követően béta 
blokkoló.

Hiperandrogenizmus (férfiasan szőrös nő)
Fontos elkülöníteni a hipertrichózist és a hirzutizmust. Hipertrichózis 
a szekunder nemi jellegtől független, a lanugó szőrzetnek nem androgén 
függő régióban való megerősödését jelenti, mely körülírtan vagy gene-
ralizáltan jelentkezhet, elsősorban a végtagokon szokott megjelenni. 
Hirzutizmusról akkor beszélünk, ha nőkben a fokozott szőrnövekedés 
ott jelentkezik, ahol elsődlegesen androgén érzékeny szőrtüszők vannak 
jelen, ilyenkor férfias szőrzet alakul ki (bajusz/szakálképződés, fokozott 
szőrnövekedés mellkas, has, hát, comb területén). Az esetek jelentős 
részében a hiperandrogén állapot első jelei már a kamaszkorban meg-
nyílvánulnak. A hiperandrogenizmus a reproduktív korú nők 5–10%-t 
érinti. Lehet mellékvese, vagy petefészek eredetű, vagy a policisztás 
ovárium szindrómában (PCOS-ban) kevert, okozhatja hiperprolakti-
némia, mely a mellékvesekéreg eredetű androgének termelődését fo-
kozza. Tünetei a hirzutizmus, adrogén alopécia, akné megjelenése, 
mentsruációs zavar, infertilitás. Akné kamasz lányok 20%-ban megfi-
gyelhető. Patológiás akkor, ha 20 éves kor után indul és/vagy szokványos 
kozmetikai kezelésre nem reagál, főleg, ha hozzá mentsruációs cikluszavar 
is társul. Az androgén alopécia homlok, fejtetőre lokalizálódik, később 
diffúz hajhullás is jelentkezik. Ha a hirzutizmushoz másodlagos férfi 
nemi jelleg is társul (mélyülő hang, férfias testalkat, klitorisz hipertrófia), 
akkor beszélünk virilizációról. Ekkor petefészek és mellékvesekéreg ma-
lignus daganatra kell elsősorban gondolni. Kivizsgálás, kezelés nőgyógyász 
endokrinológus feladata. Antiandrogen terápiát elsősorban nőgyógyá-
szati kórképekben, glükokortikoid kezelést szteroid bioszintézis vele-
született zavaraiban, pl.klasszikus kongenitális adrenális hiperpláziában 
(CAH)-ban, szteroid bioszintézist gátló szereket hiperandrogenizmus-
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sal járó mellékvesekéreg karcinoma/Cushing betegség esetén adunk. 
Túlsúlyos nőnél a szabad androgén szinteket csökkentő fogyás is ked-
vező hatású lehet. Fontos tudni, hogy idősödő nőknél szakál/bajusz 
helyén megjelenő kevés férfias szőrzet, haj mennyiségének, minőségének 
romlása hátterében általában nem betegség, hanem a csökkent ösztro-
gén szint következtében kialakuló relatív androgén túlsúly áll. 

A kongenitális adrenális hiperplázia (CAH) a mellékvese szteroid 
bioszintézisében szerepet játszó valamelyik enzim csökkent müködése 
következtében alakul ki. Örökletes enzimhibák, tarka klinikai képpel. 
Leggyakoribb> 95% a 21–hidroxiláz deffectus. Gyakorisága 1:14000, 
70%-a sóvesztő forma, de a késői kezdetű, nem klasszikus CAH gyakoribb. 
Klasszikus CAH-ban az enzimdeffectus miatt kialakuló elégtelen kor-
tizol termelés, fokozott ACTH szekréció következtében androgén túl-
termelés, hiperandrogén tünetek lépnek fel. Az elégtelen glükokorti-
koid termelés mellett a mineralokorikoid termelés is elégtelen lehet, 
mely újszülött korban hányással járó súlyos kórképet okoz. Lánymag-
zatokban maszkulinizáció lép fel. Hidrokortizon mind a hipadrénia, 
mind a hiperandrogén tüneteket csökkenti, szükség szerint. fludrokor-
tizon adása is indokolt. A nem klasszikus forma, late onset CAH álta-
lában a serdülő korban kezdődik, tünetek enyhébbek, szteroid adását 
nem, vagy csak átmenetileg igényli. 

A klasszikus CAH-s anyák lánymagzatában létrejövő maszkulinizáci-
ót ma már prenatális vizsgálattal, kezeléssel meg lehet előzni. Ha a csa-
ládban már született érintett lánygyermek, akkor a következő graviditás 
előtt mindkét szülőt megvizsgálják. Ha a partner is érintett, akkor az 
anyának hidrokortizon helyett dexametazont adnak, ami átmegy a pla-
centán, gátolja a hordozó lánymagzat virilizációját. A 8–10. héten gene-
tikai vizsgálatot végeznek. Ha betegséget hordozó lánymagzatot találnak, 
a már elkezdett dexametazont a terhesség végéig folytatják. Ha nem 
érintett a magzat, akkor hidrokortizonra visszaállnak. A várandós gon-
dozás során esetleges hipertónia és diabétesz kialakulása irányában a 
gravida fokozottan ellenőrizendő. Ajánlott későbbiekben az újszülött 
tartós követése. Nem klasszikus CAH-s anyát nem kell kezelni, mert mag-
zata nem virilizálódik. 

Mellékvese betegek gondozásában, az öröklődő, családi halmozódású 
kórképek felkutatásában, prekoncepcionális felismerésében az endokrino-
lógus mellett a családorvosnak is jelentős szerepe van.
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Gasztroenterológai betegségek

Schuller János

Dyspepsia

Bizonytalanul definiált tünetegyüttes. A szó görög eredetű, jelentése 
„rossz emésztés”; a jelenlegi terminológia szerint olyan tünetegyüttes, 
amelyben a has felső részére lokalizált dyscomfort, fájdalom, étkezés 
utáni teltségérzés, étkezés során korai teltségérzés, étvágytalanság, bö-
fögés, émelygés, hányás, a has felső részének felfúvódása, epigastrialis 
égés, regurgitatio egyike másika, vagy ezek közül egyszerre több tünet 
egyszerre jelentkezik. Nyilvánvaló, hogy a dyspepsia fogalma csak 
„munkadiagnózisként” használható; a gyakorló orvos – gyakran nehéz 
– feladata, hogy az aspecifikus tünet/tünetek hátterében megtalálja a 
valódi organikus vagy funkcionális kórokot.

Epidemiológia. A dyspepsia rendkívül gyakori, szerény becslések 
szerint is a felnőtt lakosság 25%-ában előfordul.

Kórokok. Az alábbiakban feltüntetjük a dyspepsia legfontosabb okait. 
zz GYOMOR-BÉLRENDSZER

�� GERD
�� gyomor- vagy nyombélfekély
�� tumorok ( nyelőcső, gyomor, ritkán vékonybél)
�� étel-intolerancia ( laktóz: a lakosság 30%-a!)
�� funkcionális dyspepsia
�� gastroparesis ( diabetes, postinfectios, scleroderma)
�� mesenterialis ischaemia
�� coeliacia
�� alcoholos gastritis

zz EXTRA-GASTROINTESTINALIS BETEGSÉGEK
�� diabetes mellitus
�� szívelégtelenség
�� cardialis ischaemia ( elsősorban alsófali)
�� tumorok
�� terhesség
�� veseelégtelenség
�� hypothyreosis 
�� hyperparathyreosis
�� Addison-kór

zz HASNYÁLMIRIGY ÉS EPEBETEGSÉGEK
�� cholecystolithiasis
�� choledocholithiasis
�� pancreatitis ( acut; chronicus)
�� pancreas-tumor
�� epehólyag vagy epeúti tumor
�� chronicus hepatitis
�� májtumor

zz GYÓGYSZER MELLÉKHATÁSOK (leggyakoribb)
�� aszpirin és egyéb NSAID
�� metformin, acarbose
�� nitrát, chinidine,
�� levodopa
�� altatók
�� digitalis
�� kálium-klorid
�� steroidok
�� ösztrogének, gemfibrozil, vas-sók, teofillin

Diagnózis; differenciáldiagnózis. Fontos az anamnézis gondos fel-
vétele, amelynek során értékelnünk kell a panaszok jellegét, a tünetek 
étkezéssel, ételfajták elfogyasztásával való esetleges összefüggését, a 
különböző tünetek együttállását, súlyosságukat, időben progresszív vagy 
stacioner manifesztációját, a beteg psychéjét, fizikai állapotának válto-
zását, laboratóriumi leleteit. Ezek alapján kell döntenünk a további 
vizsgálatokról. A magasabb életkor és a tünetek progresszivitása orga-
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nikus okot, míg a fiatal életkor, enyhe, nem progrediáló tünetek inkább 
funkcionális okot valószínűsítenek.

Terápia; prognózis. A tünetegyüttes rendkívül heterogén kóroki hát-
tere alapján nyilvánvaló, hogy terápia és a prognózis is rendkívül válto-
zó. Elengedhetetlen a beteg gondozása, mind a szomatikus, mind a 
lelki tényezők lehető gyógyítása, és rendkívül fontos a panaszok újra-
értékelése is. (Szomorú emlékem egy 27 éves, mosolygós, kedves fiatal 
nőbeteg esete, akinek 4 hónapja jelentkező, tej fogyasztására fokozódó 
haspuffadása, mint egyetlen tünet hátterében előbb laktóz-intoleranciát 
igazoltunk, majd újabb 4 hónap után supraclavicularis nyirokcsomó jelent 
meg, mely colon carcinoma áttétének bizonyult.)

A vashiányos anaemia gasztroenterológiai  vonatkozásai

Epidemiológia és etiológia. A menstruáló nők esetében a vashiány il-
letve a vashiányos vérszegénység rendkívül gyakori, kb. 20%-ban, míg 
terhesség során – adekvát vaspótlás nélkül – kb. 20–40%-ban fordul elő, 
de a rossz szociális helyzetben lévők, illetve rossz táplálkozási szokáso-
kat tartók körében ez az arány jóval magasabb is lehet. 

A menstruáló nők 1/5-ében a vashiány oka a bevitelt meghaladó vas-
vesztés, míg a terhesek esetében a magzatba történő vas-beépülés miat-
ti fokozott szükséglet. A vas-hiány okait a 2. táblázatban foglaljuk össze:

A vashiány okai

A) FOKOZOTT IGÉNY
�� adolescencia
�� terhesség
�� erythropoetin kezelés
�� anaemia perniciosa B12 kezelése

B) FOKOZOTT VÉRVESZTÉS
�� dysmenorrhoea
�� akut vagy krónikus vérzés
�� túl gyakori véradás (ritkán túl gyakori laborvizsgálat is!

C) ELÉGTELEN BEVITEL VAGY KÓROS  FELSZÍVÓDÁS
�� alultápláltság
�� alkoholizmus
�� szélsőséges diéták
�� coeliacia
�� Crohn-betegség
�� operált gyomor vagy bél
�� krónikus betegséghez társuló vas-hiány
�� Helicobacter pozitív atrophiás gastritis
�� tartós PPI kezelés

Tünettan. A vezető tünetek az anaemia általános tünetei: gyengeség, 
fáradékonyság, csökkent teherbírás, aluszékonyság, sápadtság, társulhat 
hajhullás, a körmök repedezése, kanál alakú deformitása, cheilosis.

Diagnózis. A diagnózis első lépcsője a vérkép, a vas, TVK és a ferritin 
vizsgálat. A vashiány észlelésekor át kell gondolnunk és keresnünk a fen-
ti táblázatban felsorolt okok lehetőségét. A háziorvosi praxisban is elvég-
zendő a rectalis digitalis vizsgálat, a teljes vizelet és a széklet vér teszt 
vizsgálata. Reprodukciós korban lévő nők esetében mindig tisztázandó 
a menstruáció rendszeressége és mennyisége; utóbbi megítélésében a 
gondos kikérdezés, és talán az elhasznált tamponok vagy intim betétek 
mennyisége segíthet a megítélésben. Kétséges esetben fontos a nőgyó-
gyászati konzílium. Ha a kóros vasvesztés ezekkel a vizsgálatokkal nagy 
valószínűséggel kizárható, akkor el kell végeznünk az oralis vasfelszívódás 
vizsgálatát. (Éhgyomorra vért veszünk szérum-vas vizsgálatra. Ezt köve-
tően a páciensnek be kell vennie legalább 100 mg vasat tartalmazó készít-
ményt /vigyázat: egyes készítményekben 1 tbl.-ban 100 mg, másokban csak 
37 mg vas van!/, továbbra sem szabad ennie, legfeljebb néhány korty vizet 
fogyaszthat. Három órával később ismét vért kell vennünk szérum vas vizs-
gálatra. Normális vas-felszívódás esetén a második érték a kiindulási érték 
3–5-szörösére emelkedik. Nehézséget okozhat, ha a laboratóriumot külön 
meg kell győznünk, miért kérünk egy napon két seFe vizsgálatot.) 

Ha a vas felszívódása elégtelen, akkor gasztroenterológushoz kell 
küldenünk a beteget coeliacia, gyulladásos bélbetegség, Helicobacter 
pylori pozitív atrophiás gastritis keresése céljából, míg ha a jó felszívó-
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dás ellenére sem reagál a beteg a vas pótlására, akkor haematológushoz 
kell küldenünk, mert a vasbeépülés zavara valószínűsíthető.

Terápia, prognózis. A diéta hibából vagy a túlzott menstruációs vér-
vesztésből származó vashiány jól reagál a vas pótlására, de tudnunk kell, 
hogy a hiányállapot mértékétől függően a vas-raktárak feltöltéséhez 
rendszerint 3-4 hónapos folyamatos kezelésre van szükség. Kiújuló vas-
hiány esetén ki kell titrálnunk azt a gyógyszeradagolást, amivel a me-
nopauzáig a vérkép egyensúlyban tartható. Ehhez a vérkép, a szérum 
vas és a ferritin ismételt ellenőrzésére van szükség. A feleslegesen eltúl-
zott vaspótlás hiba, mely a parenchymás szervek károsodásához vezet-
het (szekunder hemosziderozis). Az egyéb etiológiájú vas-hiányos álla-
potok terápiáját és prognózisát az alapbetegség szabja meg.

Elsődleges laktóz-intolerancia

Epidemiológia. A primer laktóz-intolerancia igen gyakori betegség. 
Előfordulása Magyarországon átlagosan kb. 30–40%, a roma lakosság-
ban kb. 50%. Az észak-európai népeknél kb. 15%, a dél-európai lakos-
ságban kb. 60–70%, míg az ázsiai népesség körében 90–100%. Oka a 
laktáz enzimet kódoló gén expressziójának megszűnése. Szemben a 
gyakori tévhittel, ez gyermekkorban ritka, és az életkor előrehaladásával 
egyre több emberben manifesztálódik. Nem tévesztendő össze a tejfe-
hérje allergiával, mely az újszülöttek és kisgyermekek betegsége, amit 6 
éves korukra általában „kinőnek”.

Tünettan. Típusos tünet a tej, tejföl, tejszín, lágy sajtok fogyasztása 
után kb. 10–30 perccel jelentkező haspuffadás, hasfeszülés, híg széklet 
vagy akár hasmenés, napi többszöri széklet jelentkezése. Nehezíti a fel-
ismerést, hogy csupán a betegek 20–40%-a számol be ilyen típusos 
panaszokról. Ennek egyik oka, hogy a panaszok intenzitása betegről 
betegre igen széles skálán mozog, enyhébb panaszok esetén a beteg éve-
kig „békében” együtt él a napi többszöri, laza székletürítéssel, nem is 
gondolja, hogy az esetleg kóros, és kezelhető. A másik ok pedig az, hogy 
számos élelmiszer tartalmaz „nem várt módon” laktózt, pl. felvágottak, 
májkrémek, de akár sonka készítmények is, így sok esetben nem tűnik 

fel a betegnek – és az anamnézist felvevő orvosnak sem – a laktózzal 
való összefüggés.

Diagnózis. A klinikai gyanú fennállása esetén a beteg otthonában 
elvégezheti a „házilagos” laktóz terhelést. Éhgyomorra el kell fogyasz-
tani legalább 6 dl tejet (30 g laktóz). Pozitív esetben ez provokálja a 
fenti panaszokat. Ha ezt másik napon a beteg laktózmentes tej elfogyasz-
tásával megismétli, és ez nem okoz panaszt, akkor ez nagyban valószí-
nűsíti a diagnózist.

A hidrogén kilégzéses laktóz-terhelés során megfelelő diéta után vizs-
gálják a kilégzett levegő hidrogén koncentrációját éhgyomorra, majd 
laktóz terhelést követően 3 órán keresztül 20 percenként. A kórosan 
magas hidrogén koncentráció igazolja a laktóz maldigestiot.

A haspuffadást okozó számos betegség elkülönítendő, a leggyakorib-
bak (nagyjából a gyakoriság szerint csökkenő sorrendben): habituális 
obstipáció, irritábilis bél szindróma, postinfekciós irritábilis bél szind-
róma, dysbacteriosis, vastagbél tumor, hasnyálmirigy elégtelenség, has-
nyálmirigy tumor, endometriosis okozta passzázszavar, posztoperatív 
bélösszenővések okozta passzázszavar, lisztérzékenység.

Terápia. Az intolerancia mértékétől függően a laktózszegény, vagy 
lehetőleg laktózmentes diéta megszünteti a panaszokat. Ha a beteg nem 
tudja biztosan, hogy az elfogyasztandó étel tartalmaz-e laktózt (étterem, 
vendégség, stb.) vagy tudottan laktóz-tartalmú ételt kíván elfogyasztani, 
akkor az étkezés előtt kb. 5 perccel bevett laktáz készítmény kivédi a 
kellemetlen tünetek kialakulását.

Prognózis. A betegség prognózisa jó; általában a még fel nem ismert 
esetekben sem vezet súlyos állapotromláshoz. A felismert laktóz-into-
lerancia megfelelő kezelésével teljes panaszmentesség érhető el.

Iritabilis bél szindróma

Epidemiológia. Mivel igen színes panaszok által jellemzett tünetegyüt-
tes, előfordulásának gyakorisága nehezen becsülhető, nők esetében kb. 
25%, jóval gyakoribb, mint férfiakban.
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Tünettan. Diffúz, vagy változó lokalizációjú hasi fájdalom, haspuffa-
dás, hasfeszülés, flatulencia, székrekedés (hetente háromnál kevesebb 
széklet), a végbél elégtelen kiürülésének érzése, nehéz, erőlködő széke-
lés, vagy ellenkezőleg, hasmenés (naponta háromnál több széklet), 
nyákos széklet, sürgető székletürítés, esetleg széklet incontinentiával. 
Gyakran társulnak hozzá egyéb panaszok is, mint nem kardiális erede-
tűnek bizonyuló mellkasi fájdalom, gyomorégés, korai teltségérzés – 
azaz a dyspepsia syndroma egyik-másik tünete, vizelési zavarok, hólyag-
táji fájdalom, kismedencei fájdalom, dyspareunia, valamint fejfájás, 
izomfájdalmak, fáradékonyság, szorongás. 

Diagnózis, differenciáldiagnózis. Az irritabilis bél szindróma aspecifi-
kus, sokszor nehezen körülhatárolható tünetek változatos kombinációja, 
amelyek hátterében szervi okot nem tudunk kimutatni. Valójában tehát 
kizárásos diagnózis, amelynek kimondása nagy körültekintést igényel, és 
nagy felelősséggel jár, hiszen a fenti tünetek egyikét-másikát akár súlyos 
szervi betegségek is okozhatják (pl. puffadás – vastag béltumor) vagy akár 
nem túl veszélyes, de a betegnek adott esetben sok kínlódást okozó rend-
ellenességek (pl. hasmenés – laktóz-intolerancia). Nagyon fontos, hogy a 
beteg testi és lelki panaszait, azok időbeli változását, a laboratóriumi és 
egyéb vizsgálati leleteket összességükben értékeljük. Fennáll a veszélye an-
nak, hogy netán elnézünk egy súlyos betegséget, másfelől az is hiba, ha 
felületes anamnézis és elemzés után ötletszerűen, vagy esetleg a követelőző 
beteg ötleteitől hajtva újabb és újabb vizsgálatokra küldözgetjük a beteget.

Terápia. A hatásos terápia kulcsa a helyes diagnózis. Ez esetben, ha 
nincsenek súlyos betegség gyanúját keltő alarmírozó tünetek (fogyás, 
vérszegénység, vérzés, stb.), ha kizártuk a reálisan felmerülő szervi be-
tegségeket, akkor a tüneteket kell kezelnünk. A kezelés döntő tényező-
je a beteg megfelelő psychés vezetése. Fel kell tárnunk az esetek jelentős 
részében a háttérben meghúzódó lelki okokat, a testi panaszok vonat-
kozásában meg kell nyugtatni a szorongó beteget. Gyógyszeresen a 
panaszoktól függően szóba jöhet spazmolítikum, gázokat megkötő 
szerek, antikolinerg szerek, loperamid, ozmotikus hashajtók, prokine-
tikumok, szükség lehet antidepresszáns adására, és persze sokszor nem 
elég a háziorvos vagy a belgyógyász által által biztosítható psychoteráia, 
hanem psychológus segítségére is szükség lehet.

Prognózis. Változó. A beteg rendszerint „kötődik” a panaszaihoz; a tü-
netek súlyosságától, a beteg és kezelőorvosa együttműködésétől, hozzáál-
lásától sokban függ a terápia sikere és a beteg életminőségének alakulása.

Obstipatio habitualis

Az irritábilis bél egyik formája; kimutatható szervi ok nélkül legalább 
3 hónap óta fennálló székrekedés. Feltételezzük, hogy elsősorban „rossz 
megszokás” áll a háttérben.

Terápia. Az organikus okok kizárása mellett fontos a beteg étkezési 
szokásainak, a folyadékfogyasztásnak és az életmódi tényezőknek a 
gondos kikérdezése. Enyhébb esetekben eredményes lehet a rostbevitel 
fokozása étrendi változtatásokkal vagy „direkt” élelmi rostpótlással, a 
folyadékfogyasztás fokozása mellett. A hashajtók közül preferálni érde-
mes az ozmotikus „sós” hashajtókat (pl.: keserűvizek). A nem felszívó-
dó szénhidrátok, mint sorbitol, lactulose is eredményesek lehetnek, de 
a betegek egy részénél puffadást okoznak. A stimuláló szerek, mint a 
senna és más gyógynövényi kivonatok szintén hatásosak lehetnek. 
A prokinetikumok additív hatása legalábbis rövidtávon kihasználható 
(domperidon, metoclopramid).

Nagyon fontos, hogy a beteget rábírjuk arra, hogy minden reggel 
szánjon kellő időt a székelésre. Súlyos obstipáció esetén érdemes pró-
bálkozni kombinált kezeléssel, pl. ozmotikus hashajtók, rostpótlás és 
prokinetikum együttes adásával elérni a rendszeres naponkénti széklet-
ürítést, majd annak stabilizálódása után fokozatosan meg lehet próbál-
kozni a hashajtók lassú leépítésével. Főleg ülőfoglalkozásúak esetében, 
a a fizikai aktivitás, a mozgás fokozása is segíthet.

Primer biliaris cholangitis  (régi nevén: primer biliaris cirrhosis)

A PBC ismeretlen kórokú, autoimmun patogenezisű kórkép, melynek 
lényege a kis epeutak krónikus, progresszív, az esetek egy részében gra-
nulomatózus gyulladása. (A betegség jelenlegi megnevezéséből a cirrhosis 
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kihagyásra került, mert cirrhosis csak a kórkép hosszú, akár több évtize-
des kórlefolyásának végstádiumában alakul ki, és akkor is csak az esetek 
egy részében.)

Epidemiológia. A betegek 90–95%-a nő. A betegség többnyire 30–70 
éves életkor között, leggyakrabban 45–55 éves korban kezdődik. A 40 
év feletti nők körében gyakorisága kb. 1:1000; így hát egy átlagos nagy-
ságú háziorvosi praxisban is előfordulhat 1-1 beteg.

Tünettan. A betegség – hasonlóan más krónikus májbetegségekhez 
– hosszú évekig, akár 10–15 évig is tünetmentes lehet. Ilyenkor a kóros 
cholestaticus májenzimek, az ALP és a GGT kóros volta alapján kell 
felvetnünk egyéb cholestaticus betegségek mellett a PBC gyanúját. Ko-
rai tünet lehet a bőrviszketés és/vagy a fáradékonyság; ezek akár évekkel 
megelőzhetik a betegség hepaticus manifesztávióitt. Előbb-utóbb hepa-
tomegalia, splenomegalia alakul ki. A sárgaság és a májzsugor egyéb 
jelei a betegség végtsádiumában jelennek meg. Extrahepaticus manifes-
tatiók lehetnek: hyeprcholesterinaemia, xanthelasmák, sicca-syndroma, 
Sjögren-syndroma, arthralgia, csontfájdalomak.

Diagnózis, differenciáldiagnózis. A diagnózis alapja az ALP és a 
GGT legalább 3–5-szörös emelkedése, egyéb cholestaticus májbetegsé-
gek kizárása és az AMA pozitivitás. Ez utóbbi antitest az esetek 95%-
ában pozitív. Mindezek alapján a diagnózis felállítható májbiopszia el-
végzése nem szükséges. Az AMA  negatív esetek egy részében az 
ANA csoportba tartozó Gp-100 és Sp-210 antitest pozitív. Májbiopszi-
ára akkor van szükség, ha az immunszerológia negatív, vagy ha a PBC 
mellett egyéb immunmediált májbetegség, így primer sclerotisalo cho-
langitis, autoimmun hepatitis (= overlap syndromák), vagy egyéb, nem 
immunpatogenezisű társuló májbetegség gyanúja merül fel. Elkülöní-
tendő a gyógyszeres májártalom, epekövesség, epevezetékkövesség, 
autoimmun (IgG4 mediált) cholangitis, cholestaticus viralis hepatitis, 
vanishing bile duct syndroma.

Terápia. A PBC legfőbb gyógyszere az ursodesoxycholsav (UDCA). 
Az UDCA kezeléssel a korai stádiumban felfedezett esetek kb. 70–80%-
ában biokémiai remisszió érhető el, és ezekben az esetekben a 10 éves 
túlélés – májátültetés nélkül – több mint 90%. Az utóbbi években az 
UDCA-ra rezisztens esetekben került bevezetésre az obeticholsav keze-

lés, amely ilyen esetekben is hozhat biokémiai remissziót; a túlélésre 
kifejtett hatásáról még nincs tapasztalat.

A kínzó viszketés kezelésében a következő gyógyszerek jöhetnek szó-
ba – nagyjából a felsorolás szerinti sorrendben: antihisztaminok, cho-
lestyramin, rifampicin, sertralin, naloxon. A malabszorpció oka főképp 
az epesavak hiánya, emiatt a zsírban oldódó vitaminok (A,D,E,K) pótlá-
sára lehet szükség. Szekunder módon pancreas-insufficientia is kialakul-
hat, amit viszont hasnyálmirigy enzimek pótlásával javíthatunk. A PBC 
fokozza a csontritkulásra való hajlamot, emiatt szóba jön a posmeno-
pausalis ösztrogén-pótlás, illetve a csontritkulás standard kezelése.

Prognózis. Egy 1994-es vizsgálatban a tünetes stádiumban diagnosz-
tizált PBC-s betegek átlagos túlélése 8 év, míg a tünetmentes stádiumban 
felfedezetteké 16 év volt. Az UDCA terápia jelentősen javította a prog-
nózist. A kezelés ellenére végstádiumba került beteg esetében (sebi>50 
umol/l, alobumin<35 g/l, terápia-rezisztens ascites, hepaticus encepha-
lopathia, terápia-rezisztens, ismételten vérző oesophagus-varicositas) a 
májátültetés időben elvégezve igen jó túlélést biztosít.

Budd-Chiari syndroma

A hepaticus vénák acut vagy chronicus thrombosisa. Ritka betegség. Az 
esetek 4/5-ében valamilyen hajlamosító véralvadási zavar áll a háttérben, 
ritkábban intrahepaticus térfoglalás; ezeket az alábbi táblázat foglalja 
össze. Nők esetében a veleszületett, nem diagnosztizált thrombophyliás 
állapot mellett szedett oralis anticoncipiens jelent fokozott rizikót.

zz HAEMATOLOGIAI BETEGSÉGEK
��  polycythaemia rubra vera
��  JAK-2 mutáció
��  PNH (paroxysmalis noctrunalis hemoglobinuria)
��  antifoszfolipid syndroma

zz VELESZÜLETETT THROMBOPHYLIÁK
��  Leiden mutáció (F5)
��  Protein-C hiány



224 225

��  protrombin gén mutáció (G20210A)
��  protein-S hiány
��  antitrombin hiány
��  MTHFR mutáció (C677T)

zz TERHESSÉG; ÖSZTROGÉNKEZELÉS 
zz RITKÁBB EGYÉB BETEGSÉGEK

�� TUMOROK
��  HCC /hepatocellularis carcinoma/
��  hypernephroma
��  leiomyosarcoma

�� KRÓNIKUS GYULLADÁSOS BETEGSÉGEK
��  IBD / Crohn-betegség, colitis ulcerosa/
��  sarcoidosis
��  Bechcet-kór
�� A MÁJ KRÓNIKUS INFEKCIÓI
��  amoebás májtályog
��  aspergillosis
��  tuberculosis

Tünettan. A legjellemzőbb hasi fájdalom, hepatomegalia és ascites 
együttese. Az esetek felében lehet splenomegalia. Ha perifériás ödéma 
is kialakul, az a v. cava inferior trombózisára vagy kompressziójára utal. 
Ritkán kialakulhat sárgaság is.

Diagnózis. Elsőként végzendő a hasi ultrahang color-flow Doppler 
vizsgálattal kiegészítve, mely 85–90% szenzitivitással kimutatja a hepati-
cus vénák trombózisát. Amennyiben a lelet nem egyértelmű, akkor vég-
zendő a hasonló a szenzivitású MRI vagy a dinamikus (háromfázisú) CT 
vizsgálat. Venográfiára csak ritkán, főképpen terápiás beavatkozás (TIPS 
– transjugularis intrahepaticus portocavalis shunt) kapcsán kerül sor.

Terápia és prognózis. Legfontosabb az anticoaguláns kezelés. Az asci-
tes csökkentésére diuretikum adandó. Amennyiben az anticoaguláns 
kezelés ellenére a máj keringése decompensált marad, úgy TIPS beülte-
tése segíthet. Ha mindezen terápia ellenére a beteg állapota nem hozható 
egyensúlyba, és a decompensált májcirrhosisban megszokott tünetek nem 
szüntethetők meg (terápia-rezisztens ascites, azotaemia, renalis insuffi-
cientia, hepticus encephalopathia) akkor májátültetésre van szükség.

Epekövesség

Az epekövesség részletes tárgyalása túlmutat e könyv keretein. Fontos-
nak tartjuk azonban kiemelni, hogy maga az epeköveség igen gyakori, 
előfordulása az életkorral növekszik; 50–70 év közötti nőknél kb. 20–
25%. Az epekövek jelentős része panaszt és szövődményt nem okozó, 
úgynevezett néma epekő, és az epeköves személyek kb. 70%-ában az 
egész élet során néma is marad.

A nemzetközi guideline-ok egyértelműen úgy foglalnak állást, hogy 
a néma epekövek nem képezik cholecystectomia indikációját, még ak-
kor sem, ha apró epekőről/kövekről van szó. Ez ellentétben áll azzal az 
eléggé elterjedt gyakorlattal, amikor bizonytalan hasi dyscomfort, dys-
pepsiás panaszok, avagy panaszmentesség mellett kicsi epekövek miatt 
esetleges pancreatitis veszélyére hivatkozva történik az epehólyag eltá-
volítása.

A másik fontos tény, hogy az utóbbi években a nemzetközi guideline-
ok acut cholecystitis esetén a korai cholecystectomiát javasolják, minél 
előbb, de akár a panaszok kezdetétől számított 7-8 napon belül. Ezzel 
szemben áll a hazai szemlélet, mely szerint az acut cholecystitis esetén 
48 órán túl halasztott műtétet kell végezni, 6–8 héttel később.

Specifikus terhességi májbetegségek

Az öt legfontosabb kórkép a hyperemesis gravidarum, cholestasis gra-
vidarum, praeeclampsia/eclampsia, steatohepatitis acuta gravidarum és 
a HELLP-syndroma. Az 1. táblázatban összefoglaljuk ezeknek a beteg-
ségeknek a jellemzőit.
A terhesség alatt a májfunkciók értékelésénél figyelembe kell venni, hogy 
egyes laboratóriumi paraméterek a fiziológiás terhesség során is változ-
nak. Így az ALP 2–4-szeres, a fibrinogén 1,5-szeres értékre emelkedhet, 
az albumin 10–60%-kal csökkenhet. Ugyancsak fiziológiás a koleszterin 
2-szeres emelkedése.
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1. táblázat

ALT, 
AST 

epe- 
savak

bilirubin ALP
húgysav 

emel- 
kedés

thrombo- 
cytopenia

pro- 
trombin

pro- 
teinuria

hyperemesis 
gravidarum

1-20x norm. <5x 1x  –  – norm.  –

cholestasis 
gravidarum

1-20x
30-

100x
<5x 1-3x  –  – norm.  –

acut 
steatohepatitis

5-10x norm. <10x 1-3x  +  –/+
norm. v

alacsony
+/-

praeeclampsia/
eclampsia

5-100x norm. <5x 1-3x  +  –/+
norm. v 

alacsony
+++

HELLP- 
syndroma

1-100x norm. <5x 1-3x  +  ++ +
norm. v 

alacsony
+/-

Terhességi cholestasis

Epidemiológia. A terhességek 0,1–2,0%-ában fordul elő. Bármikor jelent-
kezhet, de leggyakoribb a második trimeszter végén és a harmadik trimesz-
terben. Hajlamosíthat rá a terhesség előtt vagy alatt alkalmazott progesz-
teronkezelés, ha az anamnézisben korábbi terhesség során vagy szexuál 
szteroid kezelés (akár anticoncipiens) során már előfordult cholestasis.

Tünettan. A vezető tünet a bőrviszketés. Az esetek kb. ¼-ében sár-
gaság is megjelenik.

Diagnózis. Az ALP a normális érték 4-szereséig, a szérum epesavak 
30–100-szoros értékig emelkedhetnek. Előfordulhat a transzaminázok 
emelkedése is, akár a normális érték 20-szorosáig is. A diagnózishoz 
májbiopsziára nincs szükség.

Terápia. Ursodesoxycholsav és cholestyramin mérsékli vagy meg is 
szünteti a viszketést, sőt az előbbi hatására még az ALP is javulhat. A visz-
ketést enyhítheti, ha a páciens hideg szobában alszik, valamint lokálisan 
a bőr kezelése kámforos vagy mentolos oldatokkal. A kismamát szorosan 
meg kell figyelni, magzati szövődményre utaló tünetek (lásd alább) ese-
tén szükséges lehet a szülés terminus előtti megindítására.

Prognózis. A terhességi cholestasis hajlamosít koraszülésre, magzati 
oxigénhiányra, a magzati halálozás átlagosan 0,4%, súlyos cholestasis 
esetén 4%.

Hyperemesis gravidarum

Epidemiológia. A terhességek 0,3–1%-ában fordul elő. Gyakoribb fiatal, 
25 évesnél fiatalabb terheseknél, primiparáknál, ikerterhességben, ha a 
kismamának korábbi terhessége során már volt hyperemesise, mola 
terhességben.

Tünettan. Leggyakrabban az első trimeszterben jelentkező ismételt, 
kínzó hányás, mely akár 5%-os súlyvesztéssel, elektrolit zavarokkal, ki-
száradással is járhat. A transzaminázok akár 20-szorosra emelkedhet-
nek. Az ALP normális vagy kissé emelkedhet, a bilirubin emelkedés 85 
umol/l alatt marad.

Diagnózis, differenciáldiagnózis. A diagnózis a klinikai panaszokon 
alapul. 

Terápia. Folyadék és elektrolit pótlás, vitaminok, elsősorban B6 vita-
min adása, valamint metoclopramid vagy indansetron.

Prognózis. Hajlamosít kis születési súlyra és veleszületett csípőficam-
ra.

Steatosis acuta gravidarum /Acut terhességi zsírmáj/

Epidemiológia. Súlyos, életveszélyes, de szerencsére igen ritka kórkép; 
kb. 10 000–15 000 terhességre esik egy megbetegedés. Általában a 35. 
terhességi héttől jelentkezik, ritkán előfordulhat a 26. héttől is illetve 
közvetlenül a szülés után is. Oka a mitokondriális zsírsav oxidációban 
szerepet játszó enzim (LCHAD) genetikai zavara.

Tünettan. A prodromális tünetek fejfájás, rossz közérzet, fáradékonyság, 
émelygés, hányás, hasi fájdalom. Ezt követően alakul ki májelégtelenség: 
mérsékelt sárgaság, encephalopathia, csökken a protrombin, vérzések in-
dulhatnak és károsodhat a vesefunkció. Kb. 20–40%-ban jelentkezik praeec-
lampsia. Az ALT és az AST 5–15-szörösig emelkedhet. Az ALP és a biliru-
bin rendszerint csak mérsékelten emelkedett, a húgysav gyakran kóros.

Diagnózis. Az alábbi táblázatban felsorolt úgynevezett Swansea kri-
tériumok közül 6-nál több megléte 85% pozitív predíktív értékű. Hatnál 
kevesebb kritérium megléte kizárja a diagnózist.
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�� hányás
�� hasi fájdalom
�� polyuria/polydypsia
�� encephalopahtia
�� bilirubin emelkedés
�� hypoglycaemia
�� húgysav emelkedés
�� leucocytosis
�� ALT és AST emelkedés
�� ammónia emelkedés
�� azotaemia/renalis insufficientia
�� alvadási zavar
�� ultrahangon ascites és/vagy steatosis
�� májbiopszia: microvesicularis steatosis

Terápia, prognózis. Mivel a klinikailag súlyos esetekben az anyai 
mortalitás 8–18%, a magzati mortalitás 9–23%, ezért alapos gyanú ese-
tén a szülést sürgősséggel le kell vezetni. A szülés után a legtöbb esetben 
a kismama gyógyul, de előfordulhat további progressszió, fulmináns 
májlégtelenség is, mely akár májátültetést is indokolhat. Korai terhes-
ségben a biztos diagnózis és terápiás döntés meghozatalához szükség 
lehet percutan májbiopszia elvégzésére. a betegség ismétlődésének ri-
zikója egy következő terhesség során 20–70%!

Praeeclampsia, eclampsia

Epidemiológia. Általában a késői 2. és a 3. trimeszter betegsége, ritkán 
jelentkezhet szülés után is. A praeeclampsia gyakorisága 2–8/%, míg az 
eclampsiáé 0,1–0,2%. A kórképre hajlamosít az obesitas, inzulin rezisz-
tencia, első terhesség, infekció, 20 év alatti vagy 45 év feletti életkor, 
ikerterhesség, mola terhesség, hydrops fetalis.

Tünettan. A praeeclampsia tünetei: hypertonia, oedema és protein-
uria. Eclampsia kialkulásakor mindehhez görcsök és kóma csatlakozik.

Diagnózis. A klinikai tünetek mellett az ALT és AST 5–100-szorosra 

emelkedhet, a bilirubin mérsékelten emelekdi kcsak (<85 umoll), throm-
bocytopenia és microangiopathiás hyaemolysis alakulhat ki.

Terápia. A terminushoz közeli időben a szülést sürgősen le kell ve-
zetni. Korai terhességben ágynyugalom, antihipertenzív kezelés és mag-
nézium-szulfát alkalmazandó.

Prognózis. A kórjóslat korrelál a klinikai kép súlyosságával. Az anyai 
halálozást az agyoedma, beékelődés okozhatja. Az újszülöttet koraszü-
löttség, növekedési elmaradás, kis születési súly és placenta leválás fe-
nyegeti.

HELLP syndroma

Epidemiológia. Előfordulása 0,2–0,6%, praeclampsiában, eclampsiában 
viszont 4–15%. Gyakoribb 25 év felett és multiparák esetében. Leggya-
koribb a 3. trimeszterbne, de szülés után is jelentkezhet.

Tünettan; diagnózis. A syndroma neve mozaikszó. Elemei: haemoly-
sis, kóros májfunkciók (elevated liver tests) és alacsony thrombocyta-
szám (low platelets). A klinkai tünetek epigastrialis fájdalom, émelygés, 
hányás, fejfájás, látászavar és ödéma. A fenti laboratóriumi eltérések 
mellett jelentkezhet proteinuria, D-dimer emelkedés.

Terápia. Az állapot súlyosbodása és/vagy a thrombocytaszám gyors 
esése esetén a szülést meg kell indítani. Enyhébb esetekben hospitalizá-
ció szükséges, a magasvérnyomás kezelése, az esetleges DIC kezelése, 
anticonvulsiv megelőző kezelés beállítása, ind az anya, mind a magzat 
szoro ellenőrzése. 34. terhességi hét előtt glukokortikoid kezelést kell 
adni a magzati tüdő érésének előmozdítása céljából.

Prognózis. Az anyai mortalitás 1%, a magzat perinatalism ortalitása 7–22%.

Vírushepatitisek a terhesség és a perinatális időszak alatt

Hepatitis A
A 2. és 3. trimeszterben zajló HAV fertőzés koraszülést okozhat. Poten-
ciális expositio esetén a kismamának passzív oltás adandó (humán 
immunglobulin).
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Hepatitis B
Az anya HBsAg pozitivitása esetén a szülés során a vertikális transz-
misszió rizikója 90% körüli. Ezért történik a terhesgondozás 12. és 26. 
hetében HBsAg szűrés. Poztitivitás esetén az újszülöttnek életének első 
12 óráján belül be kell adni a passzív oltást (hepatitis „B” elleni immun-
globulin) és egyúttal meg kell kapnia az első aktív oltást is. Az aktív 
oltást ismételni kell a gyermek 1 hónapos és 6 hónapos korában. Ezzel 
a transzmisszió veszélye átlagosan 1-2%-ra csökkenthető. Igen magas 
vírusszám (>1 000 000 kópia/ml) esetében azonban így is 6–8%-ban 
átadódhat az újszülöttre a fertőzés. Ezért az új guideline-ok HBsAg po-
zitivitás esetén ajánlják a HBV-PCR vizsgálat elvégzését, és a fenti érté-
ket elérő vírusszám esetén – mely egyébként csak krónikus B hepatitis 
mellett fordul csak elő – tenofovir adását javasolják a 26. terhességi 
héttől a szülésig vagy a szülés után még 4 hétig.

A szülésvezetés módja (per vias naturales vagy sectio cesarea) nem 
befolyásolja az átvitelt.

Hepatitis C
A chronicus C hepatitis önmagában nem érinti a terhesség lefolyását. 
A perinatalis transmissio rizikója átlagosan kb. 2–4%, magasabb vírus-
szám mellett magasabb. A szülésvezetés módja csakúgy, mint a HBV 
esetében nem befolyásolja az átvitelt. A transzmisszió megakadályozá-
sára nincs lehetőség: Passzív védőoltás nem létezik. A 2013 előtt alkal-
mazott interferon és ribavirin terhesség alatt nem adható, az új, direkt 
ható antivirális szerekkel pedig még nem rendelkezünk adatokkal arról, 
hogy adhatók-e terhesség alatt.

Hepatitis E
A terhességgel kapcsolatban a legnagyobb veszélyt ez a vírus jelenti. 
Indiában, Kínában és számos fejlődő világbeli országban e vírus 1-es és 
2-es genotípusa terjedt el és okoz nagy járványokat. Ezek során terhe-
sekben a fulminans hepatitis relatíve gyakori. A terhesség 3. trimeszte-
rében zajló „E” hepatitis esetében az anyai halálozást 10–30%-ban, a 
magzati halálozást 20–50%-ban észleltek. Az anyai halálozása fő oka 

fulminans májelégtelenség, disseminált intravascularis coagulatio, a 
magzati halálozás fő oka a koraszülés.

Európában és Észak-Amerikában a vírus 3-as genotípusa okoz spo-
radikus megbetegedéseket. Az infekció ritka (bár meg kell jegyezni, hogy 
az acut vírushepatitisek kb. 1/3-át a HEV okozza!). Az átlag populáció-
ban a kórlefolyás többnyire enyhe, és leginkább csak krónikus májbeteg-
ségre szuperponálódva vagy immunszuppresszió mellett okoz problémát. 
Terhesség alatti esetről csak kevés adatot közöltek, amelyek között volt 
eseménytelen terhesség és szülés, de volt fulminans hepatitis is.

Vírushepatitis és szoptatás

A perinatalis szakban zajló HAV, HBV, HCV és HEV hepatitis nem 
akadálya az újszülött szoptatásának; megfelelő higiénés szabályok be-
tartása mellett nem fokozza az átvitel veszélyét. Ez alól kivétel, ha az 
anya nem képes megfelelő higiénéről gondoskodni, ha az emlőbimbó 
kisebesedése miatt vér vagy savó fokozza a veszélyt, vagy ha hepatitis B 
esetében nem történt meg a gyermek vakcinálása.
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Autoimmun betegségek, 
a reuma a nők betegsége? 

Újfalussy Ilona

Az autoimmun kórképek a teljes lakosság kb. 7–8 százalékát érintik, a 
többségükre erős női dominancia a jellemző (1): (az összes beteg kb. 75 
százaléka nő). Kialakulásukban veleszületett hajlam és a környezeti té-
nyezők együttes fellépésének van szerepe, de a konkrét ok, illetve a 
pontos pathomechanizmus az esetek többségében ismeretlen. 

A nemi preferenciának az oka nem ismert, de a genetikai tényezők 
mellett valószínűleg a nemi hormonok is szerepet játszanak (2). 

Szisztémás lupus erythematodes (SLE)

Elsősorban fiatal nők (18–30 év) betegsége, de ismert neonatalis, gyer-
mekkori és időskorban manifesztálódó típusa is. A nők és a férfiak 
megbetegedésének aránya 8–10:1. Előfordulási gyakoriságát szociális és 
geográfiai tényezők befolyásolják, prevalenciája 25–50/100 000, inci-
denciája 3–5/100 000/év. Családi halmozódást mutat. 

Ismeretlen eredetű, multifaktoriális tényezők által kiváltott szisztémás 
autoimmun kórkép. A genetikai hajlam mellett környezeti tényezők, 
mint fertőzések, UV-sugárzás, hormonális változások és egyes gyógy-
szerek játszanak leginkább provokáló szerepet.

A betegség induló aktív szakaszában gyengeség, fáradékonyság, láz, 
fogyás, hajhullás, ízületi fájdalmak, fényérzékenység, szájnyálkahártya-

fekélyek lépnek fel. Frissen kialakuló hypertonia, csökkenő vizeletmen�-
nyiség, a végtagokon, esetleg periorbitalisan kialakult oedema a vese 
betegségét jelzi. Kínzó fejfájás, görcsök, perifériás érzészavarok, a kog-
nitív funkció csökkenése a központi idegrendszer érintettségére utal. 
Fiatal betegen megjelenő stroke, artériás vagy vénás thrombosis, korai 
vetélések társuló antifoszfolipid-szindróma tünetei lehetnek. Légzéssel 
összefüggő oldalszegezés, mellkasi fájdalom pleuritis jele lehet (3).

Bőrtünetek. Rendkívül színesek lehetnek. A betegek kb. fele kifejezett 
napfényérzékenységet mutat. Nem gyakori, de nagyon jellegzetes az orr-
háton és az arcon jelentkező, pillangó alakú erythema, a vespertilio (1. 
ábra). Hasonló halványpiros erythema lehet látható a ruhakivágások 
mentén a napfénynek kitett területeken is. Más bőrtünetek anularis raj-
zolatúak és erősen hámló felszínűek, hypopigmentatióval és heggel gyó-
gyulhatnak. A szubakut cutan lupus (SCLE) lehet anularis vagy psoria-
siform; mindkettő hypopigmentatiót hagy maga után, de hegesedést nem 
okoz. Az alsó végtagon purpurák, a kéz és láb ujjbegyein tűszúrásszerű 
livides elváltozások láthatók. Krónikus elváltozás a discoid bőrtünet, 
amely rendszerint heggel gyógyul, a hajas fejbőrön maradandó heges 
alopeciát okoz (2. ábra). Raynaud szindróma is előfordulhat.

Mozgásszervi tünetek. Arthralgia, myalgia csaknem minden beteg-
ben jelentkezik, típusos az arthritis a kéz és a láb kisízületeiben (PIP, 

1. ábra: SLE, bőrtünet

2. ábra: SLE: Alopecia areata
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MCP és MTP), csuklókban, bokákban. A gyulladásra jellemző, hogy 
nem erozív, nem deformáló. Időnként aszeptikus csontnecrozissal is 
szembesülünk. Izomfájdalom és izomgyengeség nem ritka tünet, mely 
lehet kísérő polymyosistis, de a szteroid, ill. a chloroquin kezelés mellék-
hatása is (4). 

A beteg életkilátását nagyfokban befolyásolja, hogy a vese érintett-e. 
Jelentős glomerulonephritis a betegek közel felében alakul ki. Panaszo-
kat csak későn okoz, rendszerint már nephrosis-szindróma vagy vese-
elégtelenség kialakulását követően. Lupus-nephritist jelezhet magas 
vérnyomás, a szérumkreatinin, karbamid emelkedése, a kreatininclea-
rance csökkenése, a vizeletben haematuria, cilinduria, proteinuria. 
Prognosztikai jelentőségük miatt és a szövettani vizsgálat alapján az 
egyes formákat csoportosíthatjuk a WHO ajánlása szerint. Az I., II., 
IIIA típus rendszerint enyhébb lefolyású, veseelégtelenség kialakulása 
nem gyakori, míg a WHO IIIB és különösen a IV., diffúz membranop-
roliferativ formában gyakori a vesefunkciók romlása és veseelégtelenség 
kialakulása. Az V típus a membranosus forma, a VI csoportba az előre-
haladott sclerotizáló glomerulonephritises esetek tartoznak. Amennyi-
ben a klinikai tünetek alapján felmerül veseérintettség, célszerű vese-
biopsziát elvégezni. A biopsziás mintából a folyamat típusa, aktivitása 
ill, krónikus volta mondható meg (5).

A betegség a szív minden rétegét involválhatja. Pericarditis, myocar-
ditis, cardiomyopathia, arrythmiák egyaránt előfordulhatnak. Ennek 
jelei lehetnek a szívdobogásérzés, az EKG-n észlelt eltérések, szívritmus-
zavar. Jellegzetes entitás a Libman-Sacks-endocarditis, mely szubakut 
infektív endocarditist utánozhat, de nem infektív jellegű, mitralis és 
aortaregurgitatiót okozhat. SLE-ben az ischaemiás cardiomyopathia is 
gyakori az accelerált atherosclerosis következtében, ami miatt a myo-
cardialis infarctus előfordulási aránya is nagyobb.

Az antifoszfolipid antitestek jelenléte önmagában még nem jelenti 
antifoszfolipid szindróma fennállását, csak ha visszatérő mélyvénás 
thrombozisok, thombocytopénia, esetleg ismétlődő vetélések is jelent-
keznek. 

A pulmonalis manifsztáció leggyakoribb tünete a pleuritis, mely je-
lentkezhet tünetmentesen, de éles, légzéssel összefüggő késszúrás szerű 

mellkasi fájdalommal is járhat. A tüdőparenchymát érintő pneumonitis 
jelentkezhet akutan, lázzal, nehézlégzéssel és köhögéssel. Krónikus for-
mája diffúz interstitialis tüdőbetegség képét adja, kezelés nélkül kime-
netele pulmonalis fibrosis. Mindez restriktív ventillációs zavart, csök-
kent vitálkapacitást és diffúziós kapacitást, későbbiekben pulmonalis 
hypertoniát okoz.

Észlelhetjük a nyirokszervek, a nyirokcsomók és a lép megnagyob-
bodását, ami jellegzetes szövettani elváltozással jár: a nyirokcsomók 
immunreaktív lymphoid hyperplasia képét adják, a lépben az artériák 
körül hagymalevél-rajzolat mutatható ki. Enyhe hepatomegalia, a 
transzamináz enzim szintek emelkedése főként aktivitás esetén gyako-
ri. E szövődményeknek a lymphomáktól, tumormetastasisoktól, fertőző 
betegségektől, AIDS-től való differenciálása fontos. 

A folyamat involválhatja a központi idegrendszert, a perifériás ide-
geket, az autonóm idegrendszert, a gerincvelőt, az agy bármely régióját, 
a tünetek skálája nagyon változatos. A betegeknél rövid távú memória-
zavar a leggyakoribb tünet, de a kognitív funkciók is károsodhatnak. 
Psychosis a betegek 5%-ban lép fel. A perifériás neuropathia gyakori. 
A diffuz cerebralis tünetek hátterében az alapbetegség aktív gyulladásos 
folyamata áll. Ritkán demyelinizációs eltérések is jelen lehetnek.

Lupusos beteg központi idegrendszeri tüneteinek kb 40-%-át szekun-
der elváltozások, mint infekciók, a felgyorsult érelmeszesedés következ-
tében kialakuló stroke, hypertenziv enhephalopathia stb. teszi ki (5). 
15%-ban kíséri az SLE-t szekunder Sjögren-szindróma. Ritka szövőd-
ményként retina-vasculitis, episcleritis jelentkezhet.

 A legfontosabb társbetegségek az infekciók, a vascularis, metabolikus 
(diabetes mellitus, dyslipidaemia, osteoporosis) és malignus kórképek, 
mint a non-Hodgkin lymphomák, hörgőrák, méhnyak rák, emlő rák 
(6). 

Diagnosztika: Nem specifikus laboratóriumi aktivitási jelek a We, és 
a CRP megemelkedése. Aktív szakban jellemző a hypocomplementae-
mia. 

Gyakori a leukopenia, a thrombocytopenia. Az anaemiák kialakulá-
sának többféle oka lehet. Direkt Coombs pozitivitás autoimmmun hae-
molitikus anaemia esetén észlelhető. 
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A kórképre jellegzetes a sokféle antitest jelenléte. Az anticukleáris 
antitest jelenléte gyakori, de nem specifikus laboratóriumi jel. Az anti-
DNS antitest, az antinukleoszóma ellenes antitest jelenléte specifikus. 
Kis molekulasúlyú ribonukleoprotein elleni antitestek közül az anti-Sm 
jelenléte súlyosabb belsőszervi károsodás esetén valószínű, míg az anti-
SSA bőrtünetek meglétekor válik pozitívvá. Az antifoszfolipid antitestek 
vizsgálata rutinszerűen kell, hogy megtörténjen. Az első jelentkezéskor 
és az aktivitás mérésekor a javasolt még a complement szintek (C3, C4) 
mérése is.

2012-ben dolgozták ki a SLE klasszifikációs kritériumait. (ld. 1. tbl)

1. táblázat: SLE Klasszifikációs kritériumok: 

4 vagy több kritérium jelenléte (legalább egy klinikai és egy laboratóriumi kritérium),  
vagy biopsziával igazolt lupus nephritis esetén ANA vagy anti-DNS pozitivitással 

kimondható az SLE diagnózisa.

Klinikai tünetek: Laboratóriumi eltérések

1. acut cutan lupus 1. ANA pozitivitás

2. Krónikus cutan lupus 2. anti-DNS pozitivitá

3. Száj vagy orrnyálkahártya fekélyek 3. anti SM

14. Alopecia 4. Antiphoszfolipid antitestek

5. Arthritis 5. Alacsony komplement szint (C3,C4,C50)

6. Szerozitis 6. Direkt Coombs teszt pozitivitás

7. Veseérintettség

8. Idegrendszeri érintettség

9. Hameolitikus anaemia

10. Leukopenia

11. Thrombocytopenia (<100,000/mm3)

Terápia:
A lupusos beteg kezelése egyénre szabott, gyakorlatot és szakértelmet igé-
nyel. A cél a remisszió, vagy ha az nem lehetséges, a legkisebb betegség-
aktivitás elérése. A betegség kezelése hosszútávú monitorozást, ellenőrzést 
igényel. A terápiát nagymértékben befolyásolja a betegség aktivitása, és a 
szervi manifesztációk. A terápia megkezdése előtt pontosan tisztázni kell 
az egyes szervi manifesztációk jelenlétét, ill. súlyosságát. A kezelés agres�-
szivitását a legrosszabb prognózisú tünet kell, hogy meghatározza. 

Főbb szervi érintettséggel nem járó SLE esetén kortikoszteroidok (CS) 
és/vagy antimaláriás szerek adása javasol. A kezelés elején nagy dózisú 
glucocortikoid adással csökkentjük akutan a gyulladást. Mivel a CS 
adása hosszútávon mellékhatások miatt nem javasolt, ezért immun-
moduláló gyógyszereket, mint chloroquint, azathioprint (AZA), met-
hotrexátot (MTX), cyclophosphamidot (CYC), mycophenolat mofetilt 
(MMF) vezetünk be a szteroid dózis csökkentése céljából. A magas 
antitest titerű, a hagyományos gyógyszerekre nem reagáló esetekben a 
nem pontosan ismert hatásmechanizmusú intravénás immunglobulin 
kezelést, vagy a B lymphocyták fejlődésében szerepet játszó belimuma-
bot alkalmazzuk. A keringő B lymphocyták apoptozisát a Rituximab 
kezelés idézi elő.

Lupus nephropathia kivizsgálásában, kezelésében és gondozásában 
a nefrológus részvétele szükséges. Terápiás szempontból, induktív céllal, 
CS, immunszuppresszív szerekkel (CYC, MMF) kombinálva javasolha-
tók, mert e szerekkel a progresszió bizonyítottan lassítható. Fenntartó 
kezelésként MMF vagy AZA választandók, V. osztályú lupus nephritis-
ben calcineurin inhibitor (cyclosporin, tacrolimus) is alkalmazható. 
Amennyiben a kezdeti kezelés hatékony, a fenntartó immunszuppres�-
szív kezelést kisebb dózisú MMF-lel (céldózis 2 gramm/nap) vagy AZA-
nel (2 mg/kg/nap) javasolt végezni alacsony dózisú CS-dal kombinálva 
(5–7,5 mg/nap) legalább 3 évig. Súlyos nephritises flare (gyors vese-
funkció-romlással járó félholdas glomerulonephritis) esetén pulzus CS, 
nagyobb dózisú CYC, esetleg plazmacsere javasolt. Hatástalanság, a 
fenti szerek intoleranciája, ellenjavallata esetén rituximab, intravénás 
immunglobulin adása is indokolt lehet. Végstádiumú vesebetegségben 
dialízis és transzplantáció választandó.
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Az immunszuppresszió mellé, kiegészítő kezelésként, ACE gátlók 
vagy ARB-k javasoltak proteinuria (UPCR >50 mg/mmol) vagy hyper-
tensio esetén. A fennálló dyslipidaemia miatt tartós sztatin szedés java-
solt.

Mivel az SLE-hez társuló neuropszichiátriai manifesztációk (NPSLE) 
(opticus neuritis, acut zavartság/kóma, agyi vagy perifériás neuropathia, 
pszichózis, myelitis transversa) autoimmun-gyulladásos eredetű, ezért 
immunszuppresszív kezelés javasolt. Minden NPSLE manifesztáció 
esetén elsődleges az alapbetegség kezelése, emellett az adott manifesz-
tációnak megfelelő szokásos (tüneti) terápia szükséges. Cerebrovascu-
laris betegség esetén aszpirin javasolt.

Antiphoszfolipid szindróma esetén tartós antikoagulálás szükséges. 
Az aszpirinnel történő primer prevenció mellett csökken a thromboem-
boliás szövődmények és a vetélés rizikója. Thrombozist követően ku-
marin és warfarin származékokat adunk, hogy az INR 2,5–3 között le-
gyen. Az antikoagulálás idegrendszeri érintettség, ill. súlyos 
vesebetegnél is indokolt a szervkárosodás megelőzése céljából. Terhes-
ség esetén aszpirint és kismolekulasúlyú heparin származékot kell, hogy 
kapjon a kismama. 

Bőrtünetek esetén fényvédelem ajánlott.
SLE és a várandóság: Az anya szempontjából a várandósság az SLE 

fellángolását okozhatja, komplikált SLE mellett pedig megnő a pre-ec-
lampsia rizikója. Ezért terhesség SLE-ben csak 6–12 hónapos tartós 
remisszió, és inaktív lupus nephritis esetén vállalható. SLE-ben a ter-
hesség kimenetele kedvezőtlenebb, magasabb a vetélés, a halvaszülés a 
korszülés, a thrombozis kialakulása kockázata, az újszülöttnél neona-
talis lupus jelentkezhet. 

Terhesség alatt, az alapbetegség kezelése biztonságosan CS, AZA, 
antimaláriás szerek, a transzplantációs tapasztalatok alapján cyclosporin 
A (CsA) adásával történhet. Alacsony dózisú aszpirin, amennyiben 
szükséges, szintén alkalmazható. A gyermekvállalás tudatában sem sza-
bad a terápia intenzitását csökkenteni. A pre-eclampsia rizikójának 
csökkentését aszpirinnel lehet elérni. A terhes betegeket 4 hetente kell 
követni, szülész-nőgyógyásszal együttműködve (6).

Sjögren szindróma

A primér Sjögren szindróma (SS) az egyik leggyakoribb szisztémás au-
toimmun betegség, amelyet az exokrin mirigyek limfocitás beszűrődé-
se jellemez, és a krónikus gyulladás csökkent könny és nyáltermelést 
okoz. Gyakorisága eléri az 0.5–3%-ot. Elsősorban a nők betegsége, a 
női-ffi arány: 9:1, jellemzően az ötven év feletti hölgyeket érinti (7). Se-
cundaer SS-ról akkor beszélünk, amikor a SS tünetei más autoimmun-
betegséghez, mint SLE, RA-hoz társulnak. 

Más autoimmun betegségekhez hasonlóan a betegség genetikailag 
fogékony egyedeken (HLA-A1, B8, és DR3), környezeti tényezők hatá-
sára alakul ki. A vírusok közül az EBV, a CMV, HSV, HIV, és a HTLV-1 
szerepe feltételezhető. 

Tünetei: a csökkent könny és nyáltermelés szem és szájszárazsággal 
jár. Általános tünet a fáradékonyság. Extraglanduláris tünetként jelen 
lehet non-erozív polyarthritis, vasculitis, myositis, központi idegrend-
szeri tünetek, veseelváltozások, tüdőelváltozások. A kórképre jellegze-
tesek az SS-A, SS-B autoantigének elleni antitestek jelenléte. 

A szájszárazság szövődményei: oralis candidiasis, cheilitis angularis, 
korai caries, parodontopathia, purulens sialadenitis. A szemszárazság 
szövődményei: bakteriális conjunctivitis, keratitis, cornea-fekély, -per-
foratio

Nem ritka a társuló atrophiás gastritis, esetleg glutén szenztitiv ente-
ropathia sem. A hematológiai rendellenességek közül a hipergammag-
lobulinémia 36,8%-ban, a monoklonális gammopátia majdnem 10%-
ban fordult elő.

A halálozás leggyakoribb oka a malignus megbetegedés. A Non-
Hodgkin B sejtes lymphoma gyakorisága 4 x nagyobb a normál popu-
lációhoz viszonyítva.

A betegek mintegy 50%-ban egyéb autoimmun betegég, 10%-ban 
vasculitis, (3. ábra), 7%-ban pulmonalis fibrózis társul a primer Sjögren 
szindromához (8). 

A tünetek kezdetekor a sarcoidosist, hepatitis C és a HIV fertőzést ki 
kell zárni. Időskorban gyakori a csökkent könny és nyáltermelés, im-
munológiai elváltozások nélkül. 
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A diagnózis felállítása a klinikai tünetek, a nyálmirigy biopszia szö-
vettana és az autoantitestek kimutásával lehetséges. 

A betegség leggyakrabban csak tüneti kezelésre szorul, oki kezelés 
nem létezik. A szem szárazsága esetén naponta 4-5 alkalommal javasolt 
műkönny alkalmazása. Szájszárazság kezelésére hatékony műnyál nem 
áll rendelkezésre. Extraglanduláris, szisztémás tünetek esetén CS ill. 
immunmoduláns terápiára lehet szükség. 

Rheumatoid arthritis

A rheumatoid arthritis (RA) a szervezet idült, ismeretlen eredetű, prog-
resszív gyulladásos autoimmun megbetegedése, mely elsősorban az 
ízületeket érinti.

Az RA egyik leggyakoribb autoimmun betegség, a mely világszerte a 
lakosság kb. 0,5–1 százalékát érinti (9). Elsősorban a fejlett nyugati világ 
betegsége. Éves incidenciája 5–50/100 000 fő között változik, az életkor 
előrehaladtával növekszik. Leggyakrabban a 40–50. életév között jelent-
kezik. Nemek szerinti eloszlását tekintve a nőkben kb. háromszor gya-
koribb (10). A betegségben szenvedők várható élettartama az egészséges 
kontroll populációhoz viszonyítva 5–10 évvel kisebb (11). 

A betegség pontos kiváltó oka jelenleg nem ismert. Feltételezések 
szerint különböző környezeti hatások válthatják ki a betegséget az 
arra genetikai hajlammal rendelkező egyénekben. A betegség erősen 

3. ábra: Sjögren sy-s beteg testszerte jelentkező purpurája

köthető az immunrendszer antigén-felismerésében kulcsszerepet játszó 
MHC molekulákat kódoló HLA génekhez. Az ismert HLA-DR1 és 
HLA-DR4 allélok mellett egyéb génekről is bizonyítást nyert, hogy fo-
kozzák a betegség kialakulásának valószínűségét (10).

 A genetikai hajlam mellett a környezeti tényezők is fontosak. A leg-
több adat a dohányzással kapcsolatban áll rendelkezésre, melyről bizo-
nyított, hogy növeli a betegség kialakulásának valószínűségét (11). 
A környezeti tényezők között fertőző ágensek, elsősorban vírusok sze-
repét vizsgálták. A legújabb kutatások célpontja viszont a bélrendsze-
ri mikrobiom megváltozása, bár szerepének pontos tisztázása további 
vizsgálatokat igényel (12).

A betegség patogenezisében fontos szerepet játszhat az ízületben ta-
lálható fehérjék citrullinációja. Az érintett ízületekben a PAD enzim 
(peptidil-arginin deimidáz) által több fehérje is citrullinálódik, például 
a vimentin, a II-es típusú kollagén, a fibrin és a fibrinogén, ezek ellen 
az ízületben helyileg is termelődnek ellenanyagok (ACPA, anti-citrul-
linált protein antitest) az odavándorló plazmasejtek által. Az antitestek 
pontos szerepe nem ismert, immunkomplexek képzését követően egy 
részüket a makrofágok felszínén található Fc receptorok, másik részüket 
a komplementen keresztül az ugyancsak a makrofágokon megtalálható 
komplement receptorok kötik meg. Mindez a makrofágok aktivációját 
idézi elő (11). Ezek amellett, hogy gyulladáskeltő citokineket (pl. TNFα, 
IL-1, IL-6) termelnek, az MHC II molekulákon keresztül helyileg anti-
gén bemutatást végeznek, az érintett területen helyi immunreakció 
alakul ki, és aktivált T-sejtek is infiltrálják a szövetet. A helyi immun-
reakció és gyulladás következménye az ízületi folyadék fokozott terme-
lése, az ízületi tok megvastagodása, a fokozott érújdonképződés, és 
hosszú távon az ízület maradandó károsodása. Gyógyszeresen a beteg-
ség gyulladásos fázisába lehet beavatkozni, az autoimmunitást meg-
szüntető szerek jelenleg nincsenek.

Klinikai tünetek: A legjellegzetesebb tünet a szimmetrikus, kézkis-
ízületi gyulladás. A gyulladás mindkét kézen a metacarpophalangealis 
és proximális interphalangeális ízületeket érinti. Ilyenkor az ízületek 
duzzadtak, fájdalmasak. Pír általában nem látható. A kézen kívül gyak-
ran látjuk a láb érintettségét, de a vállak, térdek, csuklók is sokszor 
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gyulladtak. A temporomandibualis ízület gyulladása rágási panaszt, a 
cricoarytenoidealis ízület érintettsége rekedtséget okozhat. Jellegzetes 
a 30 percnél hosszabban tartó reggeli ízületi merevség. 

A folyamat előrehaladásával jellegzetes deformációk alakulnak ki az 
ízületi tok zsugorodása, az ínak, ízületek károsodása révén, mint a kezek 
ulnar deviatioja, a kézujjak hattyúnyak és gomblyuk deformitása. (4. 
ábra)

A betegek kb. 20–30 százalékában ún. reumás csomók alakulnak ki 
a bőrben, elsősorban a csontok kitüremkedései felett (pl. a könyök ex-
tensor felszínén, a sarokcsontnál, vagy az MCP ízületek felett). (5. ábra). 
A bőrben található reumás csomókhoz hasonló elváltozások a tüdőkben 
is kialakulhatnak, az elkülönítő diagnosztikában a tüdőbiopsziának van 
jelentősége. Reumatoid csomók a szívbillentyűkön is képződhetnek, 
kiáramlási akadályt okozva.

Az ujjakon a körömágy körüli apró bevérzések vasculitisre utalnak.
A betegek mintegy 10 százalékában szemszárazság és következményes 

szaru- és kötőhártya gyulladás alakul ki (keratoconjunctivitis sicca). Sú-
lyosabb az ínhártya direkt gyulladása (episcleritis, scleritis), mely a szisz-
témás érgyulladás részjelensége. Ritka, a látást is veszélyeztető állapot a 
szaruhártya kifekélyesedéssel járó gyulladása (ulcerative keratitis).

A mellhártya mellett gyakran a tüdő is érintett, melyben rendszerint 
insterstitiális alveolitis van jelen, mely HRCT vizsgálattal mutatható ki. 
A tüdőben zajló interstitiális gyulladásra utalhat a köhögés, nehézlégzés, 
illetve a tüdők felett hallható kóros légzési zörejek. A tüdőfibrózis lehet 

4. ábra: Típusos kézelváltozás RA-ban 5. ábra: Reumás csomó a sarokcsont felett:

részben az alapbetegség következménye, de a betegség kezelésében hasz-
nált methotrexát mellékhatásaként is felléphet.

A betegségben szenvedőkben nagyobb gyakorisággal alakulnak szív-
érrendszeri problémák, gyakoribb az érelmeszesedés, a szívinfarktus és 
az agyi érkatasztrófa is (13).

Az érrendszer felgyorsult károsodása és az érelmeszesedés a szerve-
zetben zajló tartós gyulladás következménye, a gyulladás megszünteté-
sével (pl. gyógyszeres kezelés) a folyamat lassul, a kardiovaszkuláris 
kockázat pedig csökken. Az RA-s nőbetegek kockázata szívinfaktusra 
például kb. kétszerese az egészséges nőkhöz képest, 10 éves betegség-
fennállást követően már a háromszorosa (14).

A leggyakoribb szívérintettség a szívburok gyulladása, a pericardi-
tis, mely azonban az esetek zömében tünetmentes. Nem csak pericar-
ditis, de myocarditits, ill. endocarditis is előfordulhat, a szívizomban 
hegesedés lép fel, mely ingerületvezetési zavarokhoz vezethet.

Viszonylag ritka, de súlyos szövődménye a betegségnek a szisztémás 
reumás érgyulladás, a kis és a nagyereket egyaránt érintő nekrotizáló 
vasculitis, melyre a bőrön látható fekélyek hívhatják fel a figyelmet. (6. 
ábra)

A krónikus gyulladás következtében nagyon sokszor normocytaer, 
ill. vashiányos anaemia alakul ki, mely a gyulladásos tünetek csökkené-
sével együtt megszűnhet. Gyakran látunk thrombocyta szám emelke-
dést, mely ugyancsak a betegség aktivitás részjelensége.

6. ábra: vasculitis RA-ban
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Diagnosztika

A betegség diagnózisa részben a klinikai tüneteken, részben a labora-
tóriumi elváltozásokon alapul. 2010-ben dolgozták ki a közös, európai-
amerikai klasszifikációs kritérium rendszert, amit diagnosztikára is 
használunk (2. táblázat). A diagnosztikában nagy hangsúlyt kap a szim-
metrikus, sokízületi érintettség, a reggeli kézmerevség és a laboratóriu-
mi vizsgálatok.

2. táblázat: RA klasszifikációs kritériumok (26): 6 pont vagy annál több RA mellett szól

A) Ízületi érintettség: 1 nagy ízület 0

2–10 nagy ízület: 1

1–3 kis ízület (nagy ízületi érintettséggel vagy 
a nélkül): 

2

4–10 kis ízület (nagy ízületi érintettséggel 
vagy a nélkül): 

3 

>10 ízület (nagy ízületi érintettséggel vagy 
a nélkül): 

5 

B) Szerológia (legalább 1 teszt kivitelezése szükséges)

Negatív RF és negatív ACPA: 0 

Alacsonyan pozitív RF vagy ACPA: 2 

Magasan pozitív RF vagy ACPA: 3 

C) Akut fázis reakciók: 

Normális CRP és normális We: 0 

Kóros CRP vagy kóros We: 1

D) A tünetek fennállásának tartama: <6 hét: 0

≥6 hét: 1

A laboratóriumi vizsgálatok közül a legegyszerűbben elvégezhető 
diagnosztikus teszt a reuma faktor vizsgálata, mely tulajdonképpen az 
IgG típusú immunglobulin Fc részét megkötő ellenanyag. A reuma fak-
tor jelenléte azonban nem specifikus, az egészséges populáció 5%-ban 
is jelen van. 

Jóval specifikusabb vizsgálat az ciklikus citrullinált peptid ellenes 
fehérje (anti-CCP) kimutatása. 

A betegség kezelése

A betegség kezelése hosszútávú együttműködést kíván az orvos és a 
beteg között. A kezelés célérték vezérelt, azaz a teljes remisszió, ill. hos�-
szabb betegség fennállás esetén az elérhető legkisebb betegségaktivitás 
elérése a cél. A betegség korai diagnózisa, a korai, agresszív gyulladás-
csökkentés megkezdése azért fontos, mert a betegség első két évében 
alakulnak ki a legnagyobb valószínűséggel az ízületi felszínen az erosi-
ók, melyek a későbbieken az érintett ízület eldeformálódásához és az 
ízület funkcióvesztéséhez vezetnek. 

A kezelés során az elsőnek választandó szer az methotrexát (MTX), 
amit heti 15–25 mg-os dózisban adunk, folsavval kiegészítve (15). Per 
os és subcutan formákban érhető el. Első időkben, nagy aktivitással járó 
esetekben érdemes szteroidot is adni kis vagy közepes adagban, a gyul-
ladás azonnali csökkentésére, áthidalva azt az időt, amíg az MTX el 
kezdi kifejteni jótékony hatását (6–8 hét). Későbbiekben a szteroid teljes 
leépítésére törekszünk. Az MTX kezelés elején sűrűbben, később ha-
vonta majd 3 havonta ellenőrizni kell a vérképet a máj és vesefunkciót. 

Bár a MTX egy igen hatékony gyógyszer, sok betegnél okoz hány-
ingert, ill. gastrointestinális tüneteket, szájüregi fekélyeket, tüdőfibrózist, 
esetleg vérképzőszervi elváltozást, ami miatt el kell hagyni. Teratogén, 
a terhesség tervezése előtt 3 hónappal elhagyandó. A leflunomid a 2000-
es évek eleje óta forgalomban lévő, pirimidin szintézist csökkentő szer, 
ami a CD4+ T sejtek proliferációját és a citokin képződést gátolja. Ha-
tékonysága hasonló a MTX-hez. Napi dózisa 20 mg. Hatását a bevezetést 
követően 8–12 héttel kezdi kifejteni. Teratogén. Egyes adatok szerint a 
terhesség előtt 2 évvel történő elhagyása biztonságos. Hasonlóan a 
MTX-hez, rendszeres laboratóriumi ellenőrzés szükséges a kezelés során 
(16).

A sulfasalazin az MTX hez ill. lefunomidhoz viszonyítva jóval kevés-
bé hatékony készítmény, Adása monoterápiában, vagy MTX-szel, ill. 
leflunomiddal kombinálva jön szóba. A leggyakoribb mellékhatások a 
gastrointestinális mellékhatások, a fejfájás, bőrkiütés. Terhességben biz-
tonságos. 
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Az antimaláriás hatású chloroqiun gyenge, de viszonylag nagy biz-
tonsággal alkalmazható szer, mely a T sejt expressziót és egyes citokinek 
képződését gátolva fejti ki hatását. Terhességben adható. Fontos, hogy 
a corneában és retinában lerakódhat, azok károsodását okozva, ezért 
félévente szemészeti ellenőrzés szükséges. Ritkán ritmuszavarokat és 
cardiomyopathiát is okozhat (17). 

Azoknál a betegeknél, akiknél a bázisterápia nem hozza meg a kívánt 
eredményt, a betegség jelentős aktivitást mutat kezelés ellenére, bioló-
giai terápiát kell kezdeni. A terápiához az ország 21 arthritis centrumá-
nak egyikében juthat a beteg. A biológiai terápiás szerek élő szervezetek 
által termelt, fehérje készítmények, adagolásuk parenteralisan történik. 
A biológiai terápia eredményei nagyon jók, szignifikánsan csökkentik 
a betegség aktivitását, a betegek 20–30%-a teljes remisszióba kerül. Be-
tegségük nem progrediál, deformitások nem alakulnak ki. Megőrzik 
munkaképességüket. Alkalmazásuknak azonban határt szabnak az 
egészségügy pénzügyi lehetőségei, ezért csak szigorú kritériumok alap-
ján azok a betegek kaphatják, akiknek betegsége aktív, és más módon 
nem érhető el remisszió.

Alkalmazásukkal kapcsolatban felmerült, hogy a tumorok előfordu-
lásának a gyakoriságát növelnék, de ezt nagyszámú betegen végzett 
vizsgálatok nem erősítették meg (18, 19).

A biológiai terápia alkalmazása során az infekciók száma nő. Olasz 
szerzők munkája szerint a súlyos infekciók miatt hospitalizációra került 
betegek aránya: 0.14- és 2,95/1000 betegév. A MTX-tal történt együttes 
alkalmazás csökkentette a hospitalizáció rizikóját, míg kortikoszteroid-
dal együtt adva ennek rizikója emelkedett (20). A kezelés indítása előtt 
és alatt kiemelt figyelmet kell fordítani a latens tuberculosis kiszűrésére, 
manifesztálódása esetén az antituberculotikus terápia bevezetésére. 

Bár nem tartoznak a nagymolekulájú, fehérjetermészetű biológiai 
gyógyszerek közé, a kis molekulasúlyú, célzott szignálgátló készítmé-
nyek, a jövő ígéretes terápiás lehetőségei (16). Már hazánkban is forga-
lomba került a JAK enzim gátló készítmények, amik a klinikai eredmé-
nyek és hatásosság, valamint a mellékhatás profil tekintetében 
megközelítik a biológikumokat. 

Gyulladásos myopathiák

A gyulladásos eredetű izombetegségek a végtagok proximális izomza-
tának szimmetrikus gyengeségével, fájdalmával járó kórképek. Egymi-
lió emberből csak kb. 8 szenved ebben a betegségben, és kétszer gyako-
ribb nők között, mint a férfiaknál. Gyakran társul egyéb autoimmun 
betegséghez is. 4 csoportját különböztetjük meg, a polymyositist, a 
dermatomyositist, a zárványtestes myositist és a necrotizáló myositise-
ket (21). A dermatomyositisek kb. 25%-a paraneoplasiás szindrómaként 
lép fel. 

A polymyositisekben a sejtmediálta immunfolyamatok az elsődlege-
sek, amikor is a makrophag és CD8+ citotoxikus T sejtek infiltrálják a 
harátcsíkolt izmokat, és okozzák az izmomrostok károsodását. Derma-
tomyositisekben a károsodás vascularis, a komplement mediálta gyul-
ladás ugyanis ischaemiás elváltozásokat eredményez.

Az általános tünetek közül a gyengeség, a rossz közérzet, a fáradé-
konyság, esetleg hőemelkedés, láz fellépte gyakori. A bőrön a ruhaki-
vágásnak megfelelően, ill. az arcon erythema ú.n. heliotrop rash látha-
tó a dermatomyositises alcsoportban. 

Az izomfájdalmak mellett ízületi fájdalmak, esetleg Raynaud jelenség 
is felléphet. Az idő múlásával az érintett izmok atrophiája alakul ki. Fi-
gyelmet felhívó elváltozás a Gottron papula, a kéz dorsalis felszínén, a 
kisízületek felett megjelenő, vörhenyes színű, bőr felszíne fölé emelkedő 
elváltozás. A belső szervi tünetek közül feltétlen odafigyelés érdemel az 
interstitialis alveolitis és a pulmonalis fibrosis. Az alveolitis kevés tünet-
tel jár, kezelésre nehezen reagál. A myocarditis igen ritka szövődmény, 
felismerése EKG-val lehetséges.

A laboratóriumi leletek között a legjellemzőbb a CK szint emelkedé-
se, de jellegzetes eltéréseket mutat az EMG is. Izombiopszia esetén az 
érintett izomrostok pusztulása, az izmok lymphocitás beszűrődése lát-
ható. Az autoantitestek közül az ANA, az anti-Jo-1 és az anti-Mi2 pozi-
tivitás jellemző. 

Korán, de lehetőség szerint az EMG elvégzését követően, immun-
szuppresszív kezelésben kell részesíteni a beteget. 
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Kezelés: Eleinte nagy adagban, intravénásan adunk szteroidot, majd 
az adagot fokozatosan mérsékeljük. A szteroid kezelést MTX-tal, azat-
hioprin adásával kombinálhatjuk. Interstitialis alveolitis esetén cyclop-
hophamidot alkalmazunk, bolusban (22). Cyclosporin, ill. intravénás 
gammaglobulin kezelés súlyos, terápiára nem reagáló esetekben adandó. 
Súlyos, progrediáló esetekben intravénás immunglobulin terápiát, eset-
leg plazmapherezist is alkalmaznak. 

Remisszióban fontos a rendszeres gyógytorna és fizioterápia alkal-
mazása az izomerő megtartása, a kontracturák kialakulásnak megelő-
zésére, ill. oldása céljából. 

A betegek a leggyakrabban a tüdőérintettség okozta komplikációkban 
halnak meg. 

Szisztémás sclerosis

A szisztémás sclerosisra (SSc), korábbi nevén sclerodermára a bőr, a 
belső szervek fibrózisa, és a kiserek nem gyulladásos, obliteratív vascu-
lopathiája jellemző. Előfordulása ritka, prevalenciája 2,3 eset/10 000 
lakos, Elsősorban a középkorú nők betegsége, a nő-ffi arány: 3:1 (23). 

A betegség oka ismeretlen. A fogégkonyság genetikai tényezőkkel 
magyarázható, genetikai hajlam fennállása esetén valamilyen környe-
zeti tényező váltja ki a betegség kialakulását

A limitált cután sclerosisban a bőrelváltozások a kezeken, arcon, al-
karon és a lábszáron vannak jelen, a Raynaud szindróma megjelenése 
sokszor évekkel megelőzi a bőrtüneteket.

A diffuz cután szisztémás sclerosisban (dcSSc) a Raynaud tünet ki-
alakulást hamar követik a bőrtünetek megjelenése, ahol is a törzs mellett 
a bőr a térd és a könyök vonalától proximálisan is érintett.

Klinikai tünetek 

A leggyakoribb kezdeti tünet a Raynaud-fenomén jelentkezése. Jelleg-
zetes a sclerodactylia, amikor is az ujjak bőre feszes, a csontról nem 

emelhető el, valamint a perioralis sclerosis. Egyéb bőrtünetként jelent-
kezhet pigmenációs zavar (7. ábra), teleangiectasia, subcutan calcinosis, 
ujjbegyfekélyek. A belsőszervi tünetek közül a pulmonalis fibrosis jelen-
léte gyakori, kialakulását rendszerint megelőzi a fibrotizáló alveolitis. 
A pulmonalis fibrosis elsősorban a tüdők basalis részét érinti, később 
diffúz fibrosis és lépesméztüdő jelentkezhet. A pulmonalis vascularis 
betegség pulmonalis artériás hypertonia (PAH) kialakulását eredmé-
nyezheti, ami az egyik fő mortalitási tényező sclerodermában. Pericar-
ditis, congestiv szívelégtelenség, a myocardium fibrosisa miatt inger-
képzési és ingerületvezetési zavarok egyaránt előfordulhatnak. 
A veseérintettség legsúlyosabb következménye az akcelerált hypertonia 
és rapidan progresszív veseelégtelenség kialakulása. Gastrointestinalis 
érintettség a betegek 80–90%-ában észlelhető. Leggyakoribb az oesop-
hagusdiszfunkció, nyelési zavarral, gastrooesophagealis reflux tünetei-
vel. A motilitászavar érintheti a gyomrot, a vékony- és vastagbeleket is, 
ami klinikailag hányinger, hányás, obstipatio, malnutritio formájában 
mutatkozik meg. 

Kezelés

A betegség kezelésében betegségmódosító terápia nem áll rendelkezés-
re. A kezelés során a cél a pathogenezisben lezajló immunológiai és 
vascularis folyamatok befolyásolása, valamint a fibrózis kialakulásának 
gátlása. 

7. ábra: Pimentációs zavar sclerodermában
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Immunszuppresszió: Methotrexate (MTX) kezelés korai diffúz bőr-
tünetekkel járó SSc esetén jön szóba, ahol az egyéb belső szervi mani-
fesztációk alapján nincs szükség más immunszupresszív terápiára. 
Ugyancsak MTX javasolt, ha a szisztémás sclerosishoz myositis, po-
lyarthritis társul, illetve ha a betegnek valódi szisztémás sclerosis – 
rheumatoid arthritis overlap szindrómája van. A MTX alkalmazott 
dózisa 10–20 mg/hét, a kezelés időtartama individuálisan meghatározott.

A cyclophosphamid (CYC) kezelés javasolt pulmonalis fibrosis, fib-
rotizáló alveolitis esetén, ahol ez az egyetlen igazoltan hatékony terápia. 
A kezelési forma lehet napi 1–2 mg/tskg CYC adása per os, vagy cikli-
kusan intravénás formában havonta 600–750 mg/ m2, 6–12 hónapon 
keresztül. Azathioprin elsősorban pulmonalis manifesztáció, fibrosis 
vagy alveolitis esetén, a CYC terápia utáni fenntartó kezelésként alkal-
mazható 1,5–2,5 mg/tskg/nap per os adagban. 

Kortikoszteroidokkal végzett immunszuppresszív kezelésre a sclero-
derma bizonyos tüneteinek az esetében van szükség – például fibroti-
záló alveolitis, polyarthritis, pericarditis, társuló myositis. Ezekben az 
esetekben is csak kis dózisú, rövid ideig alkalmazott szteroid kezelés 
ajánlott, mivel nagyobb dózisú (>15 mg/nap prednison), hosszabb 
ideig alkalmazott kortikoszteroid kezelés sclerodermában renalis krízist 
provokálhat.

Korai dcSSc esetében, ahol a betegség progressziójának kockázata 
kifejezetten magas, és ennek alapján rossz a beteg életkilátása, haemo-
poeticus őssejtek autológ transzplantációja ajánlható szigorú kritériu-
mok alapján. A kezelés eredményeként szignifikánsan javul a betegek 
bőrstátusza, és lassul, illetve megáll a belső szervi manifesztációk prog-
ressziója. A kezelés az arra kijelölt centrumban történhet. 

Vascularis terápia: 
A kalciumcsatorna-blokkolók alkalmazása az első vonalbeli kezelés 

a Raynaud-jelenség tüneteinek javítására. Az angiotenzinkonvertáz en-
zim (ACE) gátlói és az angiotenzin II-receptor-blokkolók vasodilatator 
hatásuk révén javítják a perifériás keringést és csökkentik az ischaemi-
ás tüneteket. Egyértelmű az ACE-inhibitorok kedvező hatása scleroder-
ma okozta renalis krízis esetén is. 

Szisztémás sclerosisban jelentkező súlyos Raynaud szindróma, digi-
tális fekélyek és III-IV. NYHA-stádiumú PAH esetén a prosztanoidok, 
prosztaciklinanalógok hatékony értágítók. Az intravénás iloprost csök-
kenti a Raynaud-tünetek súlyosságát és gyakoriságát SSc-ben. A NO 
lebontásában részt vevő foszfodiészteráz enzim gátlása (sildenafil, ta-
dalafil, valdenafil) hatékony terápia mind pulmonalis hypertensio, mind 
perifériás vascularis tünetek, súlyos Raynaud-szindróma és ujjfekélyek 
esetén. SSc-hez társuló PAH esetén a retard hatású sildenafil készítmény 
kijelölt intézmény szakorvosa által felírható, dózisa napi 3×20 mg. A bo-
sentan az endotelinreceptorok mindkét típusát gátolja, ennek révén 
javítja SSc-ben a PAH tüneteit, ezzel a túlélést. Ebben az indikációban 
a kalciumantagonisták és a prosztanoidok mögött harmadik vonalbeli 
kezelésként javasolható (24).

A vörösvértestek flexibilitását fokozó pentoxifyllin csökkenti a Ray-
naud-szindróma tüneteit. Erre vonatkozóan csak tapasztalati tények 
állnak rendelkezésre, kontrollált vizsgálati eredmény nem. A kezelés 
történhet per os napi 2–3×400 mg pentoxifyllin adásával vagy súlyosabb 
tünetek esetén naponta infúzió formájában (100–300 mg/500 ml), öt–hét 
napig.

Az antifibroticus terápiára vonatkozó eredmények egyelőre kétsége-
sek, igazán hatékony gyógyszer nem áll rendelkezésünkre.

A vascularis terápia nem farmakológiai része a dohányzás abbaha-
gyása, a hidegtől való óvakodás és védelem, a kezek melege tartása (24).
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Mozgásszervi megbetegedések – 
oszteoporózis, atrózisok

Rojkovich Bernadett

Csontritkulás (oszteoporózis)

Előfordulási gyakoriság és okok
A csontritkulás gyakori betegség, Magyarországon az egész lakosság 
10%-át érinti. Ötven éves kor felett a gyakorisága lényegesen magasabb, 
a betegek kétharmada nő. 

A csontszövet csökkent képződése illetve fokozott pusztulása okozza 
a csontritkulást, ami a csonttömeg megkevesbedésével jár, a szerves- és 
szervetlen állomány arányának megtartása mellett. Ennek következté-
ben a csontok sérülékenyebbek, törékenyebbek lesznek. Olyan kisebb 
ütések is csonttörést okozhatnak, mely normális csonttömeg esetén nem 
okoz bajt. A kor előrehaladtával a csonttömeg mindenkinél csökken, 
férfiaknál évente 0,3–0,4%-kal, nőknél 1–4%-kal, ez még nem csont-
ritkulás betegség. Csontritkulás esetén a csonttömeg az életkornak 
megfelelő átlagnál lényegesen alacsonyabb.

A csont felépítése: 	  
Testünk vázának, a csontoknak a szilárdságát és rugalmasságát szervet-
len (kalcium, foszfor) és szerves anyagok (kollagén és egyéb fehérjék) 
biztosítják. Életünk első szakaszában a csontok tömege folyamatosan 
nő, maximumát 25–30 éves korra éri el. A növekedés befejezése után is 
állandóan átépül a csontunk, a csontépítő és lebontó folyamatok egyen-
súlyban vannak, így a felnőtt ember csonttömege viszonylag állandó. 
A felnőttek csontállományának 10%-a cserélődik ki évente. A csontál-

lomány fenntartásához ásványi anyagokra (kalcium, foszfor, magnézi-
um), vitaminikra, különösen D vitaminra, hormonokra (ösztrogén, 
növekedési hormon), fehérjékre van szüksége a szervezetnek. Ez az 
igény lényegesen megnő a fejlődő szervezetben, terhesség és szoptatás 
idején.

Tünettan
A kezdődő csontritkulás nem okoz tüneteket, ezért gyakran nevezik ezt 
a betegséget „néma járvány”-nak. A fájdalmakat gyakran megelőzi a 
testmagasság csökkenése, úgy tűnik, mintha megnyúlt volna a szoknya 
hossza. A háti görbület fokozódása miatt testtartási rendellenesség ala-
kul ki, mely önmagában is lehet a háti fájdalom oka. A makacs, hosszabb 
állásra, fizikai terhelésre fokozódó háti fájdalom miatt keresik fel a be-
tegek leggyakrabban orvosukat. A kisebb behatásra keletkező csonttö-
rések – combnyak-, csukló-, csigolyatörés – már az előrehaladott csont-
ritkulás jele. A combnyaktörés különösen veszélyes időskorban, mert a 
hosszas fekvés legyengíti a szervezetet, gyakori a tüdőgyulladás. Ezért 
nagyon fontos a csontritkulás idejében történő felismerése és kezelése.

Diagnózis
A röntgen kép nem ad megbízható adatot a csontritkulás mértékéről a 
betegség első időszakában, de a csonttörések, csigolya összeroppanások 
kimutatására alkalmas. A csonttömeg pontos vizsgálatára ma már kor-
szerű berendezések vannak, ilyen az oszteodenzitometria (ODM), mely 
a csont ásványi anyag tartalmát méri. Az eredmény értékelésénél azt 
vizsgáljuk, hogy a csont ásványi anyag tartalma mennyire tér el az azo-
nos nemű egészséges, fiatalok átlagértékétől. Az ellenőrzést általában 
mindig azonos készüléken érdemes végezni, mert a változást csak így 
lehet pontosan mérni. Rutin laboratóriumi vizsgálatok segítségével más 
betegségeket ki lehet zárni. Speciális laboratóriumi vizsgálat tájékoztat 
a csontépülés és csontbontás mértékéről, ami a gyógyszeres terápia 
választást befolyásolja, emellett a terápia hatásosságát is ellenőrizni 
lehet.
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Terápia
A legfontosabb teendő a csontritkulás megelőzése. Ha már kialakult a 
csontritkulás, a gyógyszeres kezelés első lépcsője általában a kalcium és 
D vitaminpótlás. Az ismételt csonttömeg vizsgálattal lehet eldönteni, 
hogy a beteg a gyors csontvesztő vagy a lassú csontépítő kategóriába 
tartozik-e, és ennek megfelelően választja az orvos a gyógyszert. A bi-
foszfonátok (alendronát származékok) a fokozott csontlebontást állítják 
meg. A változó korban régebben gyakrabban használtuk a hormon-
pótlást, a mellékhatások miatt ma inkább a nőgyógyászok javasolják a 
menopauzával járó kellemetlen tünetek kezelésére. A csontépítés ser-
kentését parathormon-kezeléssel, flour tartalmú gyógyszerekkel tudjuk 
befolyásolni. Súlyos, többszörös csonttörésekkel járó, más gyógyszerre 
nem javuló csontritkulás kezelésére már biológiai terápia is hozzáfér-
hető. A gyógyszeres kezelés célja a csonttömeg megtartása. 

A fizikális terápia közül a legfontosabb a rendszeresen végzett test-
mozgás, gyógytorna. A gyógytornát egyénre szabottan a gyógytornász 
állítja össze és ezt rendszeresen kell végezni. Fontosak a kiinduló hely-
zetek, hiszen előrehaladott állapotban a csonttörés kockázata nő, ezért 
ilyenkor óvatosan a hason fekvő helyzetben történő mozdulatokkal. 
Tilos továbbá erőltetni a véghelyzeteket, mind a gerinc hajlítását (flexió), 
hátrafeszítését (extensió) és a csavaró mozdulatok (rotació) tekintetében. 
Mindennapi funkciók gyakoroltatására is nagy hangsúlyt kell fektetni 
pl. talajra lefekvés, talajról felkelés. 

Prognózis és megelőzés
Kik hajlamosak csontritkulásra? Leggyakrabban a változó korban levő 
vékony csontozatú nőknél figyelhetjük meg a csontritkulás kialakulását, 
aminek az oka a hormontermelés csökkenése. Petefészek eltávolítása is 
hajlamosít csontritkulásra. Krónikus hasmenéssel járó felszívódási za-
varok, dohányzás, túlzott kávé- és alkoholfogyasztás, mozgásszegény 
életmód is növeli a csontritkulás rizikóját. Krónikus senyvesztő beteg-
ségek, szteroid hormonok tartós szedése csontritkulást okoz.

Mivel a csúcs csonttömeget elsősorban örökletes és hormonális té-
nyezők, serdülő- és felnőttkori táplálkozási szokások, fizikai aktivitás 

határozza meg leginkább, nagyon fontos, hogy gyerekeinket helyesen 
neveljük. A rendszeres mozgás, szabadlevegőn tartózkodás, ásványi 
anyagokban – főleg kalciumban – és fehérjében gazdag táplálkozás a 
legjobb megelőzése a csontritkulásnak. A szénsavas üdítők, dohányzás, 
túlzott kávé- és alkoholfogyasztás is lehet rossz szokás, ezek megelőzé-
sére a szülőknek oda kell figyelni. Ha a csúcs csonttömeg mértéke az 
átlag alatt maradt, ennek lehet alkati oka is, amin gyógyszeres kezeléssel 
nem lehet változtatni. 

A legjobb módszer a csontritkulás megelőzése, elsősorban a csúcs 
csonttömeg kialakulása előtt gyerek- és serdülőkorban, majd a csont-
tömeg megtartása érdekében felnőtt korban a rendszeres mozgás, helyes 
táplálkozási- és életmódbeli szokások kialakítása.

Ízületi kopás (atrózis)

Előfordulási gyakoriság és okok
Gyakori betegség, a lakosság 10–20%-át érinti, főleg a 60 éven felülieket. 
Jellemző röntgen elváltozások 70 éven túl már mindenkiben kimutat-
hatóak, de a röntgen elváltozások nem biztos, hogy tüneteket is okoz-
nak.

Az ízület felépítése: Két csont találkozásánál az ízület biztosítja a 
mozgást. A csontot borító üvegporc rugalmas és védi a csontot a nagy 
nyomás okozta terheléstől. Néhány ízületen belül rostos porcból álló 
meniscus az ízület rugalmasságát és stabilitását biztosítja. Az ízületi 
szalagok, az ízületi tok is az ízület stabilitását szolgálják. Az ízületek 
mozgását könnyíti a surlódást csökkentő ízületi folyadék. Az ízületek 
mozgatását az izmok végzik, melyek a csonton való tapadásuk előtt 
inakban végződnek. Az ízületeket kívülről borító izmok és inak csúszá-
sát nyálkatömlők segítik elő.

A betegség az ízületi porc felfokozott kopásával jár. Az ízület egyéb 
alkotói, a csontok, ízületi tok és hártya, szalagok is részt vesznek a fo-
lyamatban. Az ízületi porc elveszti kékesfehér színét, elvékonyodik, 
felrostozódik, hasadékok keletkeznek benne. A porc alatti csontban kis 
üregek alakulnak ki. Az ízfelszínek szélén és a tok tapadásánál kis cson-
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tos kinövések keletkeznek, amit gyakran „meszesedésnek” neveznek. 
Ne gondoljuk emiatt, hogy az egész szervezetünk meszesedni kezd, ez 
egy helyi reakció. A röntgenen az ízületi rés szükülete utal a porc elvé-
konyodására. Arthrosis leggyakrabban a nagy teherviselő ízületeken 
jelentkezik, így a csípőkön, térdeken. A kézujjak kopásos elváltozása 
gyakoribb nőkön és azt tapasztaljuk, hogy a kéz kopásos elváltozása a 
családban halmozódó előfordulást mutat. Arthrosis kialakulását elő-
segíti az ízület statikai hibája, például „O” láb, „X” láb. Ízületbe hatoló 
törések, ficamok után is hamarabb és súlyosabb formában alakul ki.

Tünetek
A betegség legjellemzőbb tünete a fájdalom. A fájdalom eleinte csak 
mozgások indításakor vagy nagyobb terheléskor jelentkezik. Később a 
fájdalom erősödik, nyugalomban, éjjel is kínzó lehet. Gyakori a mozgá-
sok indításakor érzett ízületi merevség. A „macskásodás” bemozgatás-
ra megszűnik. Az ízületi rés nyomásérzékenysége a kopás következmé-
nye, míg az ízület környékének nyomásérzékenységét az inak, 
nyákatömlők gyulladása okozza. Az ízület mozgatása ropogással járhat. 
Ezt a finom „hóropogáshoz” hasonló hangot vagy érzést a porc egye-
netlenségei okozzák. Hangosabb ropogás általában ártalmatlan, ilyenkor 
egy ín ugrik át az ízület felett és fájdalmat nem okoz. Az ízület mozgás-
terjedelme idővel egyre jobban beszűkül, a mozgatás fájdalmassá válik. 
Súlyosabb esetben az ízület körüli izmok ereje is csökken, vékonyabbá 
válik az izomzat. A fájdalom és mozgáskorlátozottság hullámzó mérté-
kű. Előfordulnak nagyon fájdalmas gyulladásos időszakok, ilyenkor az 
ízületek melegebbek, duzzadtabbak. Az orvosi vizsgálat és a röntgenel-
változás alapján határozható meg a betegség. A laboratóriumi vizsgála-
tok rendszerint nem mutatnak eltérést. Fontos, hogy a beteg panasza és 
a röntgenelváltozás között nincs szoros összefüggés: sok betegnek nincs 
is panasza, pedig a röntgen súlyos artrózist mutat.

Diagnózis
A diagnózist a betegek panaszai és az orvosi vizsgálat már jól meg tud-
ja határozni. Kiegészítő képalkotó és laboratóriumi vizsgálatokra az 
elkülönítő diagnosztika miatt lehet szükség, emellett a betegség stádiu-
mát is meghatározza.

Terápia
Korai szakaszban, amikor még nincs jelentős porckárosodás, porcerő-
sítő gyógyszereket alkalmazhatunk. Nagyon fontos a rendszeres gyógy-
torna, kiegészítve időnként egyéb fizioterápiás eljárásokkal (fürdő, elekt-
roterápia, tangentor stb.). A  beteg ízület védelmét szolgálja a 
tehermentesítés, bot vagy járókeret segítségével, de a testsúlycsökkentés 
is tehermentesítést jelent. Kerülni kell a túlzott fizikai megterhelést (fu-
tás, leugrás, nagy emelkedőn vagy lejtőn való járás). Egyik legjobb 
mozgásterápia az úszás.

Heveny fájdalom, ízületduzzanat esetén nem szteroid gyulladáscsök-
kentő, jegelés, borogatás, reumapakolások javasoltak. Ha kifejezett 
gyulladásos tünetek is társulnak a kopáshoz, az ízület meleg, duzzadt, 
sor kerülhet az ízület lecsapolására (térdpunkció), és gyulladácsökken-
tő szteroid-injekció ízületbe adására. Nagy fájdalommal járó gyulladá-
sos időszakban az ízületet szigorúan tehermentesíteni kell. A meleg 
ízületet hideg ruhával, vagy rövid jegeléssel kell hűteni, ami gyulladás-
csökkentő és fájdalomcsillapító hatású. Ebben a periódusban csak lazán, 
a fájdalom határáig kell naponta többször kimozgatni az ízületeket, hogy 
az ízületek mozgásterjedelmének zsugorodását elkerüljük. 

Ha mindent megtettünk és ennek ellenére a betegség fokozatosan 
halad előre, az ortopéd-sebészi mütétek (protézis) tovább már nem ha-
laszthatóak. A mütéti felkészülés legfontosabb része a gyógytorna.

Az elektroterápiás kezelések célja a fájdalom csillapítása, az izmok 
vérkeringésének fokozása. Ezeket a kezeléseket ne a gyulladásos idő-
szakokban alkalmazzuk. A gyógytorna célja az izomerő fokozása, a 
helyes testtartás megtanulása. Megfelelő izomzattal az ízületre ható 
kóros erőket csökkenthetjük, az ízület stabilitását növelhetjük. A leg-
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fontosabb, hogy ezeket a gyakorlatokat naponta végezzük, de fájdalmat 
ne okozzanak.

Kontraktúra oldással, otthon végezhető nyújtási technikákkal, saját 
magának végzett térdkalács mobilizálással segítünk az izomegyensúlyt 
létrehozni, s ezzel nagymértékben felgyorsítható a terápia és a jobb köz-
érzet elérése. Térdartrózisos betegeknél különösen hasznos az aerob 
kapacitás fokozására szolgáló szobakerékpározás. természetesen hagsú-
lyozva a helyen ülésbeállítás, intenzitás, időtartam fontosságát.

Prognózis és megelőzés
Mivel a kopást visszafordítani nem lehet, a leghatásosabb módszer a 
betegség megelőzése, a helyes életmód, az elhízás kerülése, az izomzat 
megfelelő karban tartása torna és úszás segítségével. Ezeket mindenki-
nek már gyerekkorban meg kell tanulnia. Fel kell hívni a betegek figyel-
mét azokra az állapotokra, melyek a kopás kialakulását elősegítik: így a 
tartási rendellenességekre, melyeket mielőbb korrigálni kell. A rendsze-
res gyógytorna, izomerősítés nélkülözhetetlen, a mozgásprogramot az 
ízületvédelem és a fokozatosság elve alapján kell kialakítani.

A tengelyeltérések korrekciója térd- és bokatámaszokkal, túlfeszítést 
megakadályozó fékkel, talpbetétekkel, valamint a lehetséges végtaghossz 
különbség korrigálása fontos teendő. Támbot használatára prevenciós 
szempontból főként a fiatalabb betegeket kell megtanítani, hiszen ne-
hezen fogadják el a rendszeres használatát. Fürdőhelyeken a gyógyvizek 
terápiás hatása, a pihenés, a környezetváltozás, a mozgás jó hatású a 
mozgásszervi betegségekre, így az arthrosisra. A túl meleg vizet kerül-
jük, mert a kopott ízület begyulladhat. Fokozatosan emeljük a fürdés 
idejét. Mivel a vízben a mozgás könnyebb, a fürdőkben használjuk ki a 
langyos vízben való mozgás, úszás lehetőségét.

DERÉKFÁJÁS
Minden embernek élete során néhány alkalommal fáj a dereka. A derék-
fájdalom a második leggyakoribb állapot, ami miatt orvoshoz fordulnak 
a betegek. Leggyakrabban néhány napig tart és magától meggyógyul. 

A derékfájás, lumbago leggyakrabban rossz mozdulat után akutan (he-
venyen) kezdődik és roved pihenés után pár nap vagy hét alatt meg-
szűnik. A három hónapnál hosszabb ideig tartó derékfájdalmat krónikus 
lumbagónak nevezzük. Előfordul, hogy az ideg lefutása mentén az alsó 
végtagba is lesugárzik, amit ischias-nak nevezünk.

Okok
A gerincpanaszok döntő többsége az izmok, a szalagok, a csigolya köz-
ti kisízületek, a csontok túlterheléséből, a csigolya közti porckorong 
kopásából, ritkábban a csontos csigolyák betegségeiből (daganat, csont-
ritkulás stb.) ered. A porckorongkopás következtében a porckorong 
vékonyabbá válik, ezért a csigolyák közelebb kerülnek egymáshoz. Ez-
által a csigolyákat összetartó szalagok lazábbá, a csigolya közti kisízüle-
tek instabillá válnak, ízfelszíneik elcsúsznak egymás felett (szubluxáció), 
sérülésre, rándulásra válnak hajlamossá. A porckorong kopás során a 
porckorong belső puha állománya kiboltosul a gerinccsatorna felé. A ki-
boltosulásnak több fokozata van, így a porckorong kopás és porckorong 
sérv elkülönítéséban a klinikai tüneteknek nagyobb jelentősége van, 
mint a képalkotó vizsgálatoknak. Ha a porckorongsérv eléri az ideg-
szálat és kisugárzó fájdalmat és érzészavart okoz, ami gyógyszerekkel 
sem befolyásolható, csak akkor merül fel műtéti megoldás lehetősége. 
Azonban a gerincpanaszok nem mindig mozgásszervi eredetűek, nő-
gyógyászati-, vesebetegség is okozhat kisugárzó derékfájdalmat.

Tünetek
A derékfájás gyakran pár nap alatt elmúlik, orvosi beavatkozásra akkor 
van szükség, ha a heves fájdalom nem csökken, vagy kisugárzó fájda-
lommal jár. Nyakból általában a karba, derékból az alsó végtagba sugá-
rozhat a fájdalom. A kopásos mozgásszervi eredetű gerincpanaszokra 
jellemző, hogy mozgásra, terhelésre erősödnek, pihenésre csökkennek, 
a gerinc melletti izomzat fájdalmas feszülése, görcse kíséri, melynek 
következtében az érintett gerincszakasz mozgásai beszűkülnek. A ki-
sugárzó fájdalom az ideg mentén a fájdalmon kívül zsibbadást okoz, 
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izomgyengeség (esetleg izombénulás), reflexcsökkenés (vagy -kiesés), 
egyes esetekben vizelési, székelési zavarok (kauda-tünetek) kísérhetik. 
Jellemző tünet a fájdalomkímélő ferde deréktartás, amivel a szervezet 
automatikusan az ideggyök nyomását, ezáltal a fájdalmat akarja csök-
kenteni.

Kezelése
Heveny derékfájdalom rendszerint megfelelő ágyon, fájdalomkerülő 
testhelyzetben pihenve néhány napon belül csökken. Nagyon fontos a 
megfelelő fekvőhely: kemény, de rugalmas ágy, kispárna. Sok beteg ké-
nyelmesnek találja a felhúzott lábakkal történő fekvést oldalt fekvő 
helyzetben, vagy úgy, hogy háton fekve a térdet behajlítva a lábszárakat 
egy széken pihenteti. Amint a fájdalom csökken, a beteg keljen fel az 
ágyból, inkább többször pihenjen le napközben. Kerülni kell a gyors, 
hirtelen mozdulatokat, a lehajlást, az emelést. Fájdalomcsillapítók, nem 
szteroid és/vagy szteroid gyulladáscsökkentők, izomlazítók, esetleges 
helyi (gerinc körüli) szteroid injekciók alkalmazására is szükség lehet. 
Alsó végtagba kisugárzó fájdalom esetén az alsó végtag hideg vizes bo-
rogatása nagyon jól csökkenti a fájdalmat. A forró fürdő a fájdalmat 
fokozhatja. Ha ezek az egyszerű módszerek nem csökkentik a fájdalmat, 
forduljunk orvoshoz, sőt haladéktalanul sürgősségi vizsgálatot kell kér-
ni, ha gyengeség jelentkezik az alsó végtagban, ha székelési és vizelési 
panaszok jelentkeznek.

Fizioterápia (torna, masszázs, elektroterápia, fürdő) csak a heveny 
tünetek megszűnte után jöhet szóba. Amennyiben a heves fájdalom a 
kezelés során nem szűnik, vagy izombénulás, székelési és vizelési pana-
szok lépnek fel, idegsebészeti műtét válhat szükségessé. A műtéttel a 
porckorong már korábban kialakult „kopásai” nem szüntethetők meg, 
ezért a későbbiekben is jelentkezhetnek időszakosan gerincpanaszok.

Diagnózis
A legfontosabb a betegség előzményeinek, a tüneteknek pontos meg-
figyelése és vizsgálata. Kiegészítő hagyományos röntgenfelvétel és labo-

ratóriumi vizsgálat szükségességét az orvosi vizsgálat dönti el. A gerinc-
sérvet pontosabban CT- (komputertomográfia), illetve MRI- (mágneses 
rezonancia) vizsgálat tudja kimutatni. Ezeknek a gyakori ismétlése in-
dokolatlan, felesleges sugárterheléssel járhat. Csak a kezelőorvos javas-
lata szerint érdemes ismételni.

Megelőzés
Nagyon fontos a rendszeres torna és úszás, melynek fontos része a hát-
izomzat erősítése, a gerincet ugyanis nemcsak a hátizomzat, hanem a 
feszes, erős hasizmok is tartják. A hanyag tartás is egyik okozója a derék-
fájásnak, ezért álláskor tartsuk egyenesen hátunkat és húzzuk be hasun-
kat. A derékfájás leginkább 30–50 éves kor között jelentkezik; feltehe-
tően a középkorú emberek azok, akik a legnagyobb munkahelyi és 
szociális terhelés alatt állnak, kevesebbet törődnek testi kondíciójukkal, 
kevesebbet mozognak, sportolnak. Ezzel együtt jár néhány fölösleges 
kiló felszedése is – s a túlsúly további terhelést jelent a gerincoszlopra. 
A gerinciskola egy módszer a kopásos gerincbetegségek megelőzésére, 
a már kialakult panaszok csökkentésére és a betegek gondozására. Szak-
képzett gyógytornász vezetésével, kis csoportokban folyik a betegek 
oktatása előre kidolgozott program szerint. Célja azon módszerek meg-
ismertetése, melyekkel a derékfájdalom csökkenthető és a panaszok 
kiújulása megelőzhető. Ízületvédelmi szempontból ennél a kórképnél is 
fontos az előbbiekben megemlített helyes testtartáson kívül a megfelelő 
munkakörnyezet kialakítása; irodai asztal magassága, monitor magas-
sága, irodai szék magasságának precíz személyre szabott beállítása.
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A nők lelki betegségei – depresszió, 
pánikbetegség, szorongás, terhességi 

pszichés zavarok

Erős Erika, Rihmer Zoltán

Régóta ismert, hogy bizonyos pszichiátriai betegségek nőknél (pl. major 
depresszió, szorongásos zavarok), mások férfiaknál (pl. kényszerbeteg-
ség, alkohol abúzus, illetve dependencia) gyakoribbak és jól ismert az 
is, hogy a szuicid kísérlet nőknél, míg a befejezett öngyilkosság férfiak-
nál gyakoribb (Rihmer és Fekete, 2012). Ugyanakkor a pszichiátriai 
betegségeket illetően a nők és férfiak között megnyilvánuló különbségek 
nem korlátozódnak a különböző kórképek eltérő gyakoriságára és az 
utóbbi évtizedek vizsgálatai a két nem között számos tünettani különb-
séget is feltártak. Jelen fejezetünkben a nőket érintő pszichiátriai zavarok 
genetikai-biológiai, klinikai és terápiás vonatkozásait foglaljuk össze.

Szorongás és pánikbetegség

Szorongás
A szorongás az élet szükséges velejárója, hasznos jelző funkciót tölt be: 
figyelmeztet a veszélyre, és mozgósítja a szervezetet a megküzdésre; 
jelzi, hogy valami nincs rendben. A szorongás tárgy nélküli, diffúz, kín-
zó félelmet jelent. Hatására az idegrendszer és a test maximalizálja 
energiáit, hogy harcoljon, vagy elfusson. Ha azonban a „szorongásos 
rendszer” túl érzékeny, akkor „öngerjesztővé” válik, és nem segíti, ha-

nem bénítja az életet, uralja és lehetetlenné teszi a mindennapokat. 
Kóros szorongás vagy szorongásos zavar akkor jön létre, ha indokolat-
lan (azaz jelentéktelen) inger váltja ki, vagy ha a menekülési reakció 
túlméretezett.

Szorongás etiológiája. A pszichoanalitikus megközelítés úgy magya-
rázta létrejöttét, hogy „a szorongás az id (=ösztön-én) agresszív és sze-
xuális impulzusai és a superego (felettes-én) követelményei közötti konf-
liktus eredménye” (Freud, 1926). Az integratív szemlélet szerint a 
környezeti hatások provokációja indítja be a genetikai tényezők által 
meghatározott hajlamot. A környezeti hatások pszichológiai és bioló-
giai természetűek lehetnek:

zz Pszichológiai: korai stressz (szülés előtt, perinatális, kora gyermek-
kori), késői stressz (átélt negatív életesemények);
zz Biológiai: drog- és alkoholfogyasztás, trauma, idegrendszer beteg-
ségei.

A szorongásos betegségek kialakulását az 1. ábra szemlélteti.

1. ábra. Forrás: saját szerkesztés

A szorongás összetett reakció, részt vesz benne:
zz A legtöbb neurotranszmitter: noradrenerg pályák, serotonerg és 
GABA stb.
zz HPA tengely stresszhormonjai,
zz Az agyi struktúrák közül a prefrontális kéreg, az amygdala és a 
hippocampus képviseli a neuroanatómiai alapot.

A szorongásos zavarok megjelenési formája lehet szomatikus tünet-
együttes: szájszárazság, gombócérzés, légszomj, mellkasi-, hasi fájdalom, 
izzadás, szédülés, remegés, gyakori vizelési inger és fejfájás.

SzemélyiségfejlődésÖröklődés

Konstitúciós személyiség Stresszorok

Affektív tünetek

Limbikus-diencefalikus
Diszfunkció
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A szorongásos kórképek a leggyakoribb pszichiátriai betegségek, 
együttes előfordulásuk 10% körülire becsülhető. Alapvető jellemzőjük 
a túlzott félelem és az ehhez kapcsolódó viselkedési zavarok. A szoron-
gásos betegségben szenvedők gyakran testi tüneteket is észlelnek, és 
igen gyakran fordulnak orvoshoz – főképp családorvoshoz. Ennek el-
lenére, ezek a kórképek jellemzően alul-diagnosztizáltak és alul-kezeltek 
– a páciensek kb. 30%-a kap megfelelő kezelést (Bánki et al, 2015).

Pánikbetegség
A pánik elnevezés Pán görög pásztoristen nevéből ered, az ő hangja 
váltott ki páni félelmet, menekülést a halandókban. Az elnevezés arra 
utal, hogy a roham nagyon ijesztő, de alapjában veszélytelen. A roham 
meghatározó tünete az igen intenzív félelemérzet, amelyet testi rosszul-
lét jelei kísérnek. A roham legtöbbször kiváltó ok nélkül, hirtelen robban 
be, 10 percen belül eléri csúcspontját, jellemzően néhány percig tart, és 
legalább négy tünet kíséri az alábbiakból:

�� Szapora szívverés,
�� Remegés, reszketés,
�� Izzadás,
�� Fulladásérzés, légszomj,
�� Mellkasi nyomás, fájdalom,
�� Fuldoklás, torokszorítás,
�� Szédülés, ájulásérzés,
�� Hányinger, hasi panasz,
�� Elidegenedés érzése (kívülről látja magát),
�� Félelem a megőrüléstől, kontrollvesztéstől,
�� Halálfélelem,
�� Zsibbadás, bizsergés,
�� Hidegrázás, hevülés.

A külső provokáló tényezők közül a meleg front, a levegőtlen helyiség, 
bizonyos helyzetek – ahol már hasonló rosszullét előfordult – a leggya-
koribbak. Jellemző mechanizmus, hogy a légszomj miatt kapkodó, fel-
színes, szapora légzés alakul ki, ami ördögi kört indít el. Olyan kémiai 

változásokat hoz létre a vér vegy-hatásában, illetve az idegrendszerben, 
amelyek tovább rontják a folyamatot.

A pánikbetegséget váratlan, spontán fellépő pánikrohamok jellemzik, 
amelyek gyakorisága az évi néhánytól a naponta többszöri rohamig szó-
ródhat. A DSM-V (APA, 2013) kritériumrendszere szerint pánikbeteg-
ség kórisméje akkor állítható fel, ha a pánikrohamok ismétlődnek. To-
vábbá, (1) legalább egy rohamot egy hónapnál hosszabb ideig állandó 
aggodalom kíséri az újabb roham, vagy annak jelei miatt; (2) a rohamhoz 
kapcsolódóan szignifikáns maladaptív viselkedésforma jelenik meg.

A mindennapi gyakorlatban a diagnózist a „4-es” szám segíti: 4 hét 
alatt 4 roham lép fel, 4-féle tünetcsoportból (neurológiai, szív- és ér-
rendszeri, gastrointestinalis, pszichológiai) és egyszerre legalább négy 
tünet jelenik meg.

A tünetek természete alapján differenciál diagnosztikai szempontból 
az organikus-idegrendszeri, a cardio-respiratorikus kórképek és a hasi 
betegségek zárandók ki. Az endokrinológiai vizsgálatok közül a cukor-
betegség, a mellékvesekéreg funkció és főképp a pajzsmirigy funkció 
ellenőrzése szükséges. Az exogén tényezők (drog, alkohol, koffein) eset-
leges szerepére az anamnézisben nagy hangsúlyt kell fordítani.

A pánikbetegség gyakran jár együtt agorafóbiával, amely félelmet 
jelent olyan helyzetektől, ahonnan nehéz az elmenekülés – pl. lift, met-
ró, zsúfolt terek, pláza stb. Közlekedésnél szorongás hierarchia figyel-
hető meg: leginkább saját autóval tud közlekedni a páciens; a villamost, 
a buszt, a metrót fokozódó szorongás – és ennek elhárítására elkerülés 
– övezi. Az autópályáktól, a hidaktól, az alagutaktól fokozottan fél a 
beteg. Ezek a helyzetek már az útvonal megtervezésénél is anticipátoros 
szorongást váltanak ki (Bánki et al, 205).

Epidemiológia. Az élettartam prevalencia pánikbetegség esetén 
2–6%, a 12 hónapos előfordulás felnőtteknél 2,7%, amelynek 44,8%-a 
„súlyos” eset (NIMH, 2017). A pánikbetegség gyakran szövődik egyéb 
pszichiátriai és/vagy testi betegséggel, a major depresszió előfordulása 
pánikbetegeknél élettartam prevalenciában elérheti az 50–60%-ot. 
A hangulatzavar sok esetben kísérő következménye a rohamoknak. 
Egyéb komorbid kórképek: kényszerbetegség, agorafóbia, szociális fóbia, 
schizophrenia (Buckley et al., 2009).
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Belgyógyászati betegségek közül az irritábilis bél szindróma, krónikus 
fáradtság, nyughatatlan láb szindróma gyakran együtt fordul elő a pá-
nikbetegséggel. A cardivascularis betegségek (mitralis prolapsus, hy-
pertonia, stroke) speciális szerepet töltenek be a pánikbetegek anamné-
zisében (Chen et al., 2010; Rihmer et al, 1985). A rohamot átélők nagyon 
gyakran mellkasi panaszokról számolnak be, és infarktustól rettegnek. 
Alapvetően nem jellemző a pánikroham hátterében szervi szívbetegség 
fennállása, de a két kórkép kölcsönös hatással bír egymásra. A roham 
során sok esetben észlelhető mérsékelt pulzus-, vérnyomásemelkedés, 
a kezeletlen pánikbetegség pedig hosszabb távon rizikót jelent szív-
problémák kialakulására: a pánikbetegeknél közel kétszeres a myocar-
dialis infarktus kialakulásának veszélye. A pánikbetegségben és coro-
naria szűkületben is szenvedőknél a roham során myocardialis ischemia 
léphet fel, amely a hirtelen halál veszélyét is növeli (Gomez-Caminero, 
2005). A mellkasi fájdalomra panaszkodó pánikbetegek 30%-ánál nor-
mál angiografias lelet mellett csökkent az O2 ellátottság és alacsonyabb 
fizikai terhelhetőség mutatható ki az átlag népességhez viszonyítva 
(Schmidt et al, 2000).

Asthma kialakulása hatszor magasabb pánikbetegség esetén, és vi-
szont: asthmasoknál négy és félszer gyakoribb a pánik roham előfordu-
lása. A rohamokban jelentkező migrén több szempontból rokonságot 
mutat a pánikkal, gyakori az együttes megjelenés. A pánikbetegek 
12,7%-a migrénben, 5,5%-a tenziós fejfájában, 14,2%-a e kettő kombi-
nációjában is szenved (Beghi et al, 2007).

A pánikbetegség veszélye lehet – részben az öngyógyítás miatt – az 
alkoholfogyasztás, drogfogyasztás és addikció. Ennek rizikója 10–20% 
(Cox et al., 1990).

A nők két-háromszor veszélyeztetettebbek pánik szindrómára, mint 
a férfiak. A legmagasabb kockázattal azok a nők rendelkeznek, akik soha 
nem voltak terhesek, vagy gyermekágyi periódusban vannak. A pánik-
beteg terhes nőknél gyakoribb a koraszülés és a kis-súlyú újszülött vi-
lágrahozatalának veszélye.

A pánik leggyakrabban 18–45 éves kor között jelenik meg, átlagosan 24 
éves kor körül. Ettől eltérően bármely más életkorban is kialakulhat. A ké-
sőbbi életkorban jelentkező pánikbetegséget jobb megküzdési stratégiákkal 

bíró személyiség, alacsonyabb komorbiditás és az egészségügyi szolgálat 
kisebb megterhelése jellemzi (Katerndahl et al, 2000; Bánki et al, 2015).

Pánikbetegség etiológia. A pánikbetegség kialakulása bio-pszicho-
szociális modellel írható le. A genetikai tényezőkre utalnak az ikervizs-
gálatok, miszerint egypetéjű ikreknél ötszörös az együttes előfordulás. 
A biológiai tényezők szerepét igazolja pl. a provokáló ágensek (lactat, 
koffein, hyperventilláció) hatása. A pszichoszociális tényezőkre az 
anamnézis kapcsán kell gondolni: megterhelő életeseményeket és kri-
tikus életszakaszokat vizsgálva. Hátterét multifaktoriális elmélet magya-
rázza: polygénes genetikai hajlam és környezeti tényezők együttes ha-
tása vezet a pánikbetegség kialakulásához. A genetikai hajlam egyfajta 
érzékenységet jelent a betegségre, amely a gyenge-erős kontinuum 
mentén egyénenként eltérő. A gének manifesztációját környezeti ténye-
zők befolyásolják: megterhelő életesemények, kora-gyermekkori hatá-
sok, kamaszkori traumák stb.

Genetikai tényezők. A genetikai tényezők meglétére utalnak azok az 
adatok, amelyek szerint a pánikbetegségben szenvedők elsőfokú rokonai 
43%-ban szenvednek hasonló problémától. A családtervezőknél vala-
melyikük érintettsége esetén az utódok ismétlődési kockázata 20–25% 
(Erős et al., 2012). A genetikai vizsgálatok számos gént azonosítottak a 
pánikbetegség lehetséges hátterében (locus 13q22-32, 9q31, 7q21 stb.), 
azonban egyiknél sem mutatható ki egyértelmű okozati szerep (Weiss-
man et al, 2000). Valószínűleg sok „kicsi” gén együttes hatása alakítja 
ki a hajlamot.

Populációs vizsgálatok alapján a MAOA (monoamin-oxidase-A) gén 
polyformizmusát igazolták egyes esetek hátterében: a promoter régióban 
hosszabb repeticio magas kockázatot jelentett pánikbetegségre.

A COMT (catechol-o-methyltransferase) gén homozigóta polyfor-
mizmusa sokszoros rizikónak tűnik a betegség kialakulására. Azok a 
páciensek, akik homozigóták ezen polyformizmusra, rosszabbul reagál-
nak a kezelésre (Woo et al, 2002). Ugyanez igaz a HCRT (hypocretin) 
gén polyformizmusára a 17q21.2 locuson.

A neuropeptid S gén az amiloride érzékeny kation csatorna gén 
ugyancsak szerepet játszhat a fokozott hajlamban (Domschke et al, 
2011).
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Biokémiai modellek. A gének és a környezet végső közös eredőjeként 
az idegrendszerben biokémiai imbalansz alakul ki, a vegetatív ideg-
rendszer neurotranszmitterjeinek dysregulacioja észlelhető:

�� csökken a GABA (gamma-amino vajsav) tónus,
�� nő az adenozin receptor funkció és a cortisol szint,
�� gyengül a benzidiazepin receptor funkció,
�� zavart lesz a serotonin, norepinephrin, dopamin, interleukin-
1-beta rendszer regulációja.

Több szerző szerint (Dratcu, 2000) a pánikbetegségben krónikus hy-
perventillációs állapot és a CO2 receptorok hypersensitivitása valószínű-
síthető.

A Serotoninerg-modell szerint a postszinaptikus serotonin receptor 
fokozott vagy elégtelen választ ad a szinaptikus résben lévő serotoninre, 
és így zavar keletkezik a jelátviteli cascade-ban. Felmerült a serotonin-
1A (5HT1A) receptor csökkent érzékenysége. Ezen adatok megerősítik 
a serotonin rendszer fontos szerepét a betegség hátterében, de a pontos 
mechanizmus még nem tisztázott, további vizsgálatokat igényel.

A Catecholamin modell szerint az adrenerg rendszer és a preszinap-
tikus rendszer túlérzékenysége valószínűsíthető a kiváltó okok között.

A Locus-ceruleus modell szerint a pánikrohamok az adrenerg stimu-
lációra keletkező helyi catecholamin felszabadulásra vezethetők vissza. 
A locus-ceruleus hatással van a hypothalamus-hypophisis-adrenerg 
(HPA) rendszerre, ennek bizonyítéka az abnormális válasz pánikbete-
geknél a clonidinre.

A Tejsav modell rendellenes metabolikus aktivitást feltételez, amelyet 
a lactat indít be. Az agytörzsi CO2 receptorok túlérzékenysége is sejthe-
tő a pánikjelenség okaként. A GABA modell csökkent gátló receptor 
érzékenységet sejt, ez izgalmi hatást eredményez.

A Neuroanatómiai modell hangsúlyozza a félelem-hálózatának sze-
repét, amelynek elemei az amygdala, a hypothalamus, az agytörzs és a 
prefrontális kéreg. Funkcionális MR vizsgálatok igazolták, hogy pánik-
rohamban a serotonin átvitel a frontális és temporális kéregben, míg a 
GABA transzmisszió a raphe magvakban változik meg (Dresler et al., 
2013).

A Kognitív teória azt feltételezi, hogy a pánikbeteg idegrendszere túl-
érzékeny a szervezet autonóm belső jelzéseire – pl. tachycardia. A túl-
érzékenység következtében a normálisan nem érzékelt belső folyamatok 
„álriasztásokat” indítanak be: ártalmatlan jelzésre a stressz-reakciónak 
megfelelően a szervezet „küzd vagy menekülj” üzemmódba kapcsol, és 
mozgósítja erőforrásait.

Terápia. A pánikbetegség terápiája gyógyszeres, pszichoterápiás vagy 
kombinált jellegű lehet. Pánikrohamban a gyógyszeres terápia lényegé-
ben benzodiazepinek adását jelenti, a nem gyógyszeres teendő a hyper-
ventilláció csökkentése. Az APA a pánikbetegség kezelését akkor java-
solja, ha az rontja a mindennapi életminőséget: munka, család, 
társasági kapcsolatok terén. Az egyénre szabott terápia célja a tünetek 
megszűntetése, de legalább a rohamok intenzitásának, gyakoriságának 
csökkentése, a szövődmények megelőzése, és a premorbid működési 
szint elérése (Bánki et al, 2115).

A pszichoterápiás módszerek közül a kognitív-viselkedés terápiás 
(CBT) módszerek rendelkeznek a legerősebb hatékonysági evidenciával. 
A kezelés feltétele a páciens motiváltsága és complience. Jellemzően 
heti/kétheti gyakoriságú, 10–15 alkalmas terápiás üléseket kell vállalni.

A terápia számításba veszi a szorongást okozó hiedelmeket, formálja 
a szorongást fenntartó viselkedést, és megelőzi a relapsust. A CBT ki-
emelt céljai a következők:

�� A testi jelenségek katasztrofizáló értelmezésének korrekciója;
�� A szorongás menedzselésében alkalmazható technikák elsajá-
títása;
�� A pánik szempontjából kritikus külső és belső ingerek, helyze-
tek expozíciója.

A terápia egyéni és csoportos formában is végezhető. Eredményessé-
gének követésére pontozó-skálák és otthoni rohamnapló vezetése hasz-
nos.

A gyógyszeres terápia alapját hosszú-távú kezelésként az antidepres�-
szánsok képezik, amelyeket rövidebb időszakban (általában a terápia 
megkezdésekor) benzodiazepinekkel lehet kiegészíteni. A benzodiaze-
pinek a tünetek gyorsabb csökkentését szolgálják, de alkalmazásukat 
erősen mérlegelni kell az előny-kockázat kérdés mentén. Csak nagy 
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potenciálú benzodiazepinek javasoltak, újabb adatok alapján az alpra-
zolam beállításánál is számolni kell az addikció kockázatával (Ashton, 
2005).

Az antidepresszív kezelésben az első vonalbeli választást az SSRI-k 
(selectiv serotonin reuptake inhibitor), majd a TCA-k (tricyclic anti-
depressants) jelentik. 12 hét utáni hatástalan SSRI kezelés esetén mér-
legelendő a TCA beállítása. Meggyőző hatástanulmányok igazolják az 
SNRI-k (serotonin norepinephrine reuptake inhibitor) eredményességét 
(APA, 2009).

Mindenképpen kiemelt szerepe van a terápiában és a megelőzésben 
is a páciensek pszichoedukációjának. A prevenciót életmódbeli tanács-
adás, dietetikai szempontok, és a sport hangsúlyozása valósítja meg.

Prognózis. A pánikbetegség krónikus lefolyású. Adekvát, egyénre 
szabott farmako- és/vagy pszichoterápia az esetek 85%-ában hatékony. 
A jó premorbid személyiség és a rövidebb ideje fennálló tünet-együttes 
jobb prognózist jelez. A betegek 10–20%-ánál a panaszok tartósak ma-
radnak (Kaplan et al, 1998). Általánosságban a páciensek 65%-a 6 hó-
napon belül jelentős remissziót mutat. Számolni kell azonban azzal, 
hogy provokáló tényezők ismételt visszaesést, állapotromlást idézhetnek 
elő. A szívinfarktus kockázata megduplázódik pánikbetegségben, coro-
naria betegségben szenvedőknél a roham myocardialis ischaemiat vál-
hat ki (Katerndahl – Talamantes, 2000). Az öngyilkossági rizikó fokozott 
pánikbetegség esetén, ennek folyamatos monitorozása, és figyelembe-
vétele a terápia során elsőrendű feladat.

Depresszió
A depresszió jelentősége egyidős az emberiség történetével – ld. Ebers 
tekercsek, Hippokratész, Galénosz, Biblia. A köznyelv nagyon gyakran 
használja a kifejezést, jellemzően azonosítva azt a szomorúsággal. Az 
orvosi értelemben vett depressziónak valóban központi eleme a rossz 
hangulat, de összetett problémáról van szó, amely a regulációs zavart is 
jelent: érzelmi, kognitív, magatartási és szomatikus szinten egyaránt.

Alapvető jellemzője, hogy hátterében meghatározott genetikai, bioló-
giai és pszichoszociális komponensek találhatók, meghatározott tünetek 

(minimum 5), meghatározott ideig (minimum 2 hét) állnak fenn, vala-
mint meghatározott terápiára gyógyulnak. A kórisme felállításához tehát 
több testi és lelki panasz együttes fennállása szükséges, amelyeknél a 
súlyosság és az időtartam tekintetében meghatározott küszöböket kell 
átlépni. A depresszió diagnózisához szükséges az alábbi tünetekből öt 
együttes jelenléte, amelyekből legalább az egyik az első kettőből kerül ki.

�� Depressziós, szomorú hangulat;
�� Az érdeklődés és örömkészség jelentős csökkenése (anhedó-
nia);
�� Lényeges súly- és étvágy csökkenés/gyarapodás;
�� Alvászavar (csökkent/fokozott alvás);
�� Motoros nyugtalanság/gátoltság;
�� Fáradtság, erőtlenség, levertség;
�� Értéktelenség érzése, önvádlás, bűntudat;
�� Csökkent gondolkodási-, koncentrálási- és döntési képesség;
�� A halállal való foglalkozás, halálvágy, öngyilkossági szándék 
(terv, kísérlet).

A tünetek jelentős szenvedést/funkciózavart okoznak, testi betegség-
gel (agydaganat, hypo-thyreosis) nem magyarázhatók, és nem gyász-
reakcióról van szó. Megjelenésében a depresszió és a gyász erősen ha-
sonlítanak ugyan, de a differenciálásukban a legérzékletesebb 
meghatározást Freud (1917) idézete fogalmazza meg: „a gyászban a 
világ válik üressé, depresszióban maga az én”.

A depresszió tünetekből meghatározó az étvágy- és az alvás változá-
sa, és a tünetek napszaki ingadozása. Klasszikusan csökken az étvágy, a 
beteg alvása romlik. A tipikus alvászavar a korai (gyakran hajnali) fel-
kelés, amely után a beteg képtelen visszaaludni. A panaszok reggel a 
legsúlyosabbak, nehéz „beindítani a motort”, ha ezen sikerül túljutni, a 
napközbeni hatások enyhíthetik a szenvedést, estére kissé javulhat az 
állapot.

Létezik azonban egy ún. atípusos depresszió a klinikai gyakorlatban, 
amikor a beteg sokat alszik, és sokat eszik. Az atípusos depresszió jel-
lemzői:

�� Kifejezett szorongás,
�� Hisztériás tünetek,
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�� Emocionális túlérzékenység,
�� Fáradékonyság,
�� Kezdeti inszomnia,
�� Tünetek fordított napszaki ingadozása,
�� Relatíve jó premorbid személyiség.

Az atípusos depresszió gyakoribb nőknél. A páciens tulajdonképpen 
mintha az alvásba menekülne a valós élet elől, és az evésben keres örö-
met, hogy azután a „bánatzsír” védje meg őt a lelki fájdalmaktól. Sokszor 
ördögi kör indul el, és a felszedett kilók csak még enerváltabbá, inaktí-
vabbá teszik, fokozzák az önértékelési zavart. Az atípusos depresszió 
egyik formája az ún. szezonális depresszió. A szezonális típusban nem-
csak a téli, hanem a nyári időszakban is magasabb a depresszió előfor-
dulása: a téli depressziónál a fényhiány, a nyárinál a magas hőmérséklet 
a meghatározó háttér.

A depresszió megjelenése szerint lehet unipoláris és bipoláris. Uni-
poláris esetben csak depressziós panaszok jelennek meg epizodikusan, 
a bipoláris esetben ezeket időnként felhangolt állapot váltja fel. A fel-
hangoltság lehet enyhe, ilyenkor a páciens nem éli meg az állapotot 
problémaként, csupán nagyon aktív, energikus, keveset alszik, túl jó az 
étvágya. A bipoláris forma ritkább, és erősebben genetikai hajlamon 
alapul (Rihmer et al, 2015).

2. ábra. Forrás: saját szerkesztés

A bipoláris depressziónak specifikus formája a rapid ciklusú, az uni-
polárisnak pedig a rövid, visszatérő depresszió. A bipoláris kórképek a 
mai ismereteink szerint gyakrabban vannak jelen, mint korábban hittük 
(Rihmer és Angst, 2009). Felismerésük fontos, mert a terápiás megkö-
zelítés alapvetően más uni- és bipoláris esetekben. A nem megfelelő 

Egy fázisú depresszió
(unipoláris)

Bipoláris
(mániás-depressziós)

begegség

kezelés vezethet rapid ciklusok kialakulásához, amelyeknél igen gyorsan 
váltakoznak a hangulati fázisok. Továbbá, az esetleges kevert affektív 
epizód – depresszió és mánia tünetei egyszerre vannak jelen – tovább 
fokozza az amúgy is magas suicid kockázatot (Rihmer et al, 2015).

Minden depresszió talán legkínzóbb tünete a szeretet- és az öröm-
készség elvesztése, amelyet súlyos bűntudat kísér. A férfiaknál egyértel-
mű hangulatzavar nélkül is gondolni kell depresszióra, főként, ha az 
inaktivitás, döntésképtelenség a meghatározó jellemző. Ilyen esetben 
„depresszív tünet nélküli depresszió” állhat fenn, vagyis a páciens nem 
ismeri fel, vagy nem tudja megnevezni a negatív hangulatot, érzéseket, 
de egész nap semmit sem csinál, passzív.

„Depresszió nélküli” depresszió (rejtett depresszió) jellemzői:
�� Sokféle testi panasz (pl. feji-, hasi-, hátfájdalom),
�� Viselkedésbeli anomáliák,
�� Szexuális zavar (↓↑),
�� Alkohol- és/vagy drogfogyasztás.

A férfiak hajlamosabbak öngyógyításra, amely leggyakrabban az alko-
holt (vagy egyéb addiktív szert), de akár a nagy zabálásokat is jelentheti.

Nem ritka az sem, hogy testi betegség mögé bújik a depresszió, a 
szív-érrendszeri betegségek, az elhízás hátterében keresni kell a hangu-
latzavart. Az infarktus után a beteg túlélési esélyei jobban függenek az 
esetleges depressziójától, mint a koszorúerek állapotától.

Epidemiológia. A depressziók legfontosabb klinikai jellemzői Rihmer 
– Angst (2009) alapján:

�� Nő-férfi arány:
�� major depresszió 2–2,5:1
�� bipoláris betegség 1:1

�� Elvált/különélő/munkanélküli: 2-3-szor magasabb arány
�� Visszatérő epizódok:

�� major depresszió 65–75%
�� bipoláris betegség 90–95%

�� Szezonalitás 25–30%-ban fordul elő:
�� bipoláris > major depresszió
�� téli > nyári
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Nemzetközi adatok szerint a hangulati betegségek gyakorisága a fel-
nőtt lakosságban a major depresszió élettartam prevalenciája 4,6–15,7%, 
1 éves prevalencia 3,4–5,2%, az 1 hónapos pedig 1,5–5,2%; bipoláris 
betegség esetén az adatok: 0,5–5,5% (élettartam), 0,3–1,7% (1 éves), 
0,1–0,6% (1 hónapos). A hazai adatok szerint a hangulati betegségek 
gyakorisága a felnőtt lakosságban a major depresszió élettartam pre-
valenciája 15,1%, 1 éves prevalencia 7,1%, az 1 hónapos pedig 2,6%; 
bipoláris betegség esetén az adatok: 5,1% (élettartam), 1,1% (1 éves), 
0,1–0,5% (1 hónapos) – Szádóczky et al. (1998) és Rihmer – Angst 
(2009).

Élettartam alapján a serdülőkor, a perinatalis időszak és a menopau-
sa fokozott kockázatot jelent depresszióra. A nők magasabb rizikója 
elsősorban a reproduktív élettartamra jellemző, ezen belül kiemelt fi-
gyelmet igényel a premenstrualis, a terhesség alatti és a szülést követő 
időszak, valamint a fogamzásgátlók szedése.

A depresszió gyakran szövődik más pszichiátriai betegséggel:
�� Depresszió és pánikbetegség (20–25%-os egybeesés): a gyako-
ri szív, hasi, illetve központi idegrendszeri panaszok félreveze-
tők lehetnek;
�� Depresszió és alkohol/drog-betegség: a depressziós (férfi) be-
tegek 20–25%-a másodlagosan szenvedélybeteg;
�� Depresszió és személyiségzavar: a depressziós betegek 10–15%-
ánál súlyos személyiségzavar is van.

A depresszió és a testi betegségek komorbiditása a következők szerint 
alakul. Cardiovascularis és cerebrovascularis betegeknél a depresszió 
kialakulása 3–5-ször gyakoribb. Egyéb szomatikus betegségek esetén a 
daganatos kórképben szenvedők rizikója közel 75% hangulatzavarra. 
Parkinson kórban szenvedőknél ez az arány 35–40%, cukorbetegeknél 
pedig az átlaghoz viszonyítva 2–3-szor gyakoribb az előfordulás. Kér-
désként merülhet fel, hogy pszichológiai reakcióról van szó, vagy való-
di komorbiditásról. Az utóbbit erősítik a következő jelek:

�� Pozitív családi anamnézis,
�� Ciklotim/depresszív premorbid személyiség,
�� Megelőző affektív epizódok,
�� Pszichotikus tünetek, önvádlás, suicidalitás,

�� A tünetek napszaki ingadozása (estére javul a hangulat),
�� Szezonális ingadozás.

Etiológia. A 3. ábra a depresszió kialakulását és okai szemlélteti:

3. ábra. Forrás: saját szerkesztés

A depresszió több tényezős betegség: sok gén együttes megléte jelent-
het hajlamot rá, de a környezeti tényezők befolyásolják, hogy a hajlam 
megnyilvánul-e a kórképben. A kialakulásban több tényező játszik tehát 
szerepet egymásra hatva és épülve: genetikai, biológiai, lelki és szociális 
faktorok különböző kombinációban.

A személyiségjegyek alakításában a korai életesemények, a nevelés, 
anya-gyerek kapcsolat és a családi légkör a meghatározó. A kialakult 
személyiségjegyek közül a kényszeresség, szorongásos alkat, a hullámzó 
hangulat, melankólia hajlamosít a betegségre. Az első depressziós epizód 
gyakran stresszt okozó életesemény hatására alakul ki, de ez gyakrabban 
inkább érzékenyítő, mint kiváltó esemény. A folyamatot az ún. kindling 
mechanizmus írja le (Bender – Alloy, 2011), amelyet először az epilep-
sziával kapcsolatosan ismertek fel. 

A lényege, hogy az ismétlődő negatív hatások érzékenyítik az ideg-
rendszert, és lenyomatot hagynak az agyban, majd elérve egy küszöböt 
megjelenik a zavar. Ismétlődések során egyre kisebb is stresszor kivált-
ja, sőt egy idő után önmagától is beindul a kóros kör.

A szociális támasz fontos védő faktor: a mély, szeretetteljes légkör a 
legfontosabb tényező a depresszió kivédésében.
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A genetikai hajlamra szolgál bizonyítékul a kórkép heritabilitása. Bi-
polaritás esetében ez 85% körül van, major depressziónál 31–40% kö-
zötti értéket mutat (Sullivan et al., 2000). A genetikai markerek közül 
számos gén polymorfizmust hoztak kapcsolatba a hajlammal: 5HT 
transzporter, receptor gének, MAO gének stb. A biokémiai disreguláció 
hátterében álló hipotézisek például:

�� Elégtelen serotonin transzporter működés,
�� Elégtelen preszinaptikus HT1A receptor funkció,
�� Túlérzékeny 5HT2A/2C receptorok,
�� Elégtelen dopamin/noradrenalin transzporterek,
�� HPA rendszer túlérzékenysége.

A Stressz-diatézis-depresszió modell lényege, hogy a korai traumák 
maradandó CRH + noradrenerg hiperaktivitást okozhatnak, amely ma-
radandóan károsíthatja a hippocampus sejteket. Ezáltal csökken a feed-
back kontroll, és kis stresszorok is maximális stresszválaszokat provo-
kálnak. Ismételt expozíciónál a jelenség (kindling) egyre kifejezettebb, 
a noradrenalin és serotonin receptorok megváltoznak idővel, így meg-
jelenik a betegség.

A kórkép kognitív megközelítése az információ-felvétel és feldolgozás 
sajátosságait emeli ki. A depresszió esetében gondolkodási torzulások 
figyelhetők meg, az érintett úgy értékeli a világot, mintha fekete szem-
üveget viselne. Jellemző az automatikus, visszatérő, nehezen kontrollál-
ható negatív szemlélet önmagáról, a világról, és a jövőről. Gondolkodá-
sában szisztematikus hibák észlelhetők:

�� Önkényes következtetések,
�� Szelektív észlelés = „fekete szemüveg”,
�� Szubjektivitás, általánosítás,
�� Mindent önmagára vonatkoztat,
�� Magnifikáció (események jelentőségének túlértékelése).

Összefoglalva, a genetikai konfigurációk fokozzák a felnőttkori dep-
resszió esélyét. A fejlődés korai, „hyperplasticus” szakaszában a környe-
zeti stresszorok átformálhatják a HPA válaszkészséget, amelynek túl-
működése a monoamin struktúrákat diszfunkcionálissá teheti. Ez pedig 
előbb-utóbb a betegség tüneteinek kialakulásához vezet.

A várandósság alatt és a menopauza körül manifesztálódó hangulat-
zavarokat (peripartum depresszió és perimenopauzális depresszió) a 
későbbiekben külön alfejezetben tárgyaljuk.

Terápia. A depresszió kezelésének célja a tünetek és a szenvedés csök-
kentése, a szövődmények és a visszaesés megelőzése, a családi, társasági 
és munkahelyi funkciók helyreállítása, valamint az életminőség javítása. 
A kezelés elsődleges és meghatározó eleme a páciens megfelelő eduká-
ciója, ezt követi a gyógyszeres, a pszichoterápiás és a kombinált kezelések 
egyénre szabott megtervezése. A terápiás lehetőségek részletesen:

�� Pszichoedukáció,
�� Biológiai terápiák (gyógyszeres terápiák, alvásmegvonás, fény-
terápia, ECT),
�� Pszichoterápiák (egyéni támogató, egyéni célzott, CBT stb.).

A gyógyszeres terápiánál nagyon fontos az uni- és bipoláris depres�-
szió differenciálása. Major depressziónál minden esetben szükség van 
antidepresszívumra, bipoláris betegségnél pedig hangulat-stabilizátor-
ra. Alapvető szempontok a gyógyszeres terápiákkal kapcsolatban:

�� A depressziós betegek különböző csoportjai különböző anti-
depresszívumokra reagálnak,
�� Megfelelő adag megfelelő ideig,
�� A hatás csak kb. 10–14 nap után mutatkozik,
�� Mellékhatások jelentkezhetnek, de ezek többnyire átmenetiek.

A gyógyulás után a gyógyszeres terápiát átlagosan egy évig kell foly-
tatni, de 50 éves kor feletti páciens esetében a folyamatos kezelés erősen 
mérlegelendő.

A depresszió kezelésével kapcsolatos öt legfontosabb üzenet:
�� A depresszió nagyon gyakori, de alul-referált, alul-diagnoszti-
zált és alul-kezelt betegség.
�� A kezeletlen depresszió súlyos egyéni és társadalmi konzek-
venciákkal jár.
�� Az antidepresszív farmakoterápia alapvetően különbözik az 
unipoláris és bipoláris depresszióban.
�� Farmakoterápia: megfelelő gyógyszer, megfelelő adag, meg-
felelő ideig. Szükség esetén szer-kombináció adandó.
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�� A  depresszió eredményes kezelése lényegesen csökkenti a 
komplikációkat.

Prognózis. A WHO szerint 2020-ra várhatóan a depresszió lesz a 
második leggyakoribb fogyatékosságot okozó tényező, de az életkorhoz 
illesztett statisztika szerint a 15–49 évesek között már ma is ezt a helyet 
foglalja el. Egyben a legtöbb fogyatékossággal leélt életév is a depres�-
szióhoz köthető. A kórkép mind közvetlen, mind közvetett következ-
ményei súlyosak, sőt jelentős egyéni és társadalmi terhet jelentenek. 
Legsúlyosabb szövődménye az öngyilkosság és a kiterjesztett öngyilkos-
ság, amikor a depresszióban szenvedő a szeretteit is magával viszi a 
halálba.

Közvetetten pedig krónikus testi betegségek és civilizációs kórképek 
talaját teremti meg: szív- és érrendszeri betegség, rák. Ekkor a folyamat 
központi szereplője az immunrendszer sérülése és az immunválasz 
csökkenése, amely révén a szervezet védekező mechanizmusa romlik.

A major depresszió jelentős károkat okozhat a társas kapcsolatokban, 
a munkahelyi lehetőségekben, és gyakran szövődik tudatmódosító sze-
rek abúzusával. A megfelelő kezelés esetén a major depressziós pácien-
sek 70–80%-a szignifikáns javulást érhet el, bár legalább 50%-uk nem 
jól reagál a kezdeti terápiára. Jobb prognózist jelent a tünetek rövidebb 
idejű fennállása, a megelőző epizódot követő hosszabb, gyógyult idő-
szak, a fiatalabb életkor és jobb premorbid személyiség. Rossz prognó-
zis jele, ha a páciens remissziója nem teljes. Ez meghatározóbb, mint a 
kezdeti tünetek súlyossága, valamint a pszichotikus epizód.

A nem kezelt depresszió szövődményei Rihmer et al. (2002) alapján:
�� Öngyilkosság 15–19%,
�� Öngyilkossági kísérlet (bipoláris > major depresszió) 35–50%,
�� Másodlagos alkohol/drog betegség 30–55%,
�� Munka elvesztése 1,8–2,5-ször nagyobb,
�� Szeparáció, válás 2–3-szor nagyobb,
�� Fokozott szomatikus mortalitás 2–2,5-ször nagyobb,
�� Az egészségügyi ellátás fokozott terhelése 2,5-szer nagyobb.

Premenstrualis szindróma

Frank 1931-ben ismertetett egy tünet-együttest, amely 4–14 nappal a 
menstruáció előtt jelentkezik (Foukas, 1972). Ez felel meg a premenst-
rualis szindróma (PMS) első leírásának, jelentőségét azonban sokáig 
nem ismerte fel az orvosi gyakorlat. Több orvos csak a környezetében 
élő nők menstruációt megelőző panaszait észleli, de nem tekinti önálló 
betegségnek a PMS-t (O’Brien, 1993).

A premenstrualis szindróma az ovulációt követő időszakban fellépő 
fizikális és lelki panaszokból áll, amelyek a menstruáció felléptekor 
azonnal, illetve azt követően néhány órával megszűnnek. Megítélése az 
elmúlt évtizedekben sokat változott. Az American Psychiatric Associa-
tion által 1987-ben javasolt elnevezés: késői luteális dysphoria – már 
utalt a progeszteronhiány lehetséges etiológiai szerepére is, DSM-III-TR. 
A DSM-IV kritériumrendszerének mellékletében szerepelt a premenst-
rualis dysphoria (PMDD) elnevezés, amely a DSM-V-ben már önálló 
betegségként a depressziós zavarok csoportjába sorolható. Gyakorlati 
szempontból érdemes elkülöníteni a PMS és a PMDD fogalmát.

A PMS jóval gyakoribb, a nők mintegy 75–95%-át érinti. Tünetei 
enyhébbek: testi panaszok (mellfeszülés, has-, derék- és hátfájdalom, 
fejfájás) és pszichés problémák (ingerlékenység, aluszékonyság, fáradé-
konyság, étvágynövekedés). A PMS nagy gyakorisága miatt nem tekint-
hető önálló betegségnek. A premenstrualis dysphoria a luteális fázis 
utolsó hetében lép fel, vezető tünetei: a depresszív hangulat, szorongás, 
érzelmi labilitás, csökkent érdeklődés, indítékhiány (Erős – Gubán, 
2016). A nők mintegy 5%-ában fordul elő, és a tünetek olyan súlyosak, 
hogy életviteli zavarokat, munkahelyi és családi problémákat okoznak, 
sőt akár suicidiumhoz, parasuicidiumhoz, másokkal szembeni agres�-
szióhoz vezethetnek (Erős, 1996). A PMDD esetében a tünetek első-
sorban pszichológiai, kognitív és affektív természetűek.

A PMDD-t mindezek alapján betegségnek kell tekintenünk. A beteg-
ségben szenvedő nők 86%-a élete során átesik egy kórházi kezelést 
igénylő depresszión, körükben 5–6-szor gyakoribb a depresszió, mint 
az átlag populációban.



282 283

Ez összecseng azzal a régóta ismert adattal, hogy a nők kétszer gyak-
rabban betegszenek meg depresszióban, mint a férfiak, s ez a jelentős 
nemi differencia a reproduktív életévekben a legszembetűnőbb. A rep-
roduktív időszak biológiája – amely az egyike a legvitathatatlanabb 
különbségeknek a nők és férfiak között – a lehetséges kiváltó tényezője 
ezen adatnak. Valószínű, hogy a premenstrualis hangulati változások 
növelik a nők depresszív betegségek iránti fogékonyságát. Az affektív 
betegségre való hajlam felismerésében a PMS, a PMDD sokat ígérőnek 
tűnik. A premenstrualis dysphoria és a postnatalis depresszió között 
észlelt kapcsolat kiemelkedő fontosságú: PMDD fennállásakor szigni-
fikánsan többször lép fel gyermekágyi hangulatzavar. Ez pedig hosszú-
távú következményekkel járhat, hiszen a gyermek személyiségfejlődé-
sében is korrigálhatatlan zavarokat okoz (Erős, 1998).

A kórkép általában a harmincas életévek elején indul, szemben a fáj-
dalmas menstruációt jelentő dysmenorrhoeával, amely leginkább a 
kamaszkor betegsége.

Etiológia. Bár a havivérzést megelőző panaszok régóta ismertek, 
pontos mechanizmusuk ma sem eléggé tisztázott (Rojansky et al., 1991). 
A korábban feltételezett endometrialis (méhből származó) okokat, így 
a régebben gyanúba vett „menotoxinok” felszabadulását kizárták. Az 
egyértelmű ugyan, hogy a PMS az ovulációhoz kapcsolódik, de a való-
di ok nem tisztázott. A kórképben szenvedő nők gonadalis szteroid 
szintjében és/vagy a ciklus szabályozásában sem találtak eltérést. Ennek 
megfelelően a havivérzést megelőző endokrin történések kikapcsolása 
sem védi ki jelentkezésüket (Schmidt et al., 1991). Két komponens szük-
séges a PMS jelentkezéséhez. Az első a trigger, amely nyilvánvalóan az 
ovuláció, illetve az általa eredményezett reproduktív hormonális válto-
zások. A második tényező a triggerre való érzékenység, amely a PMS 
hangulati változásait okozza. Mitől érzékeny az egyik nő, és a másik 
nem? Ez a kulcskérdés a PMS létrejöttében. A hátteret a normális hor-
monális események által beindított pszichoendokrin mechanizmusok 
képezik (Rapkin, 1992).

Sok tényező merül fel az érzékenység okaként: vannak adatok, ame-
lyek genetikai háttérre utalnak, de a nők szociális, gazdasági helyzete, 

táplálkozási szokásai, stresszszintje, személyisége, fizikális edzettsége is 
befolyásoló tényező.

Egyéb lehetséges faktorok is felmerülnek: a nemi hormonok ciklikus 
fluktuációja, abnormális pajzsmirigyműködés, endorphindeficiencia, 
vitaminok és ásványi sók szerepe. A feltevés logikus ugyan, hogy a nemi 
hormonok, amelyek a menstruális ciklus részei, a PMS okai lehetnének, 
de a releváns hormonok (ösztrogén, progeszteron, FSH, LH, prolaktin, 
tesztoszteron) szintjében nincs különbség PMS-ben szenvedő és egész-
séges nők esetén. Ez azt bizonyítja, hogy az ovuláció triggerként hat, de 
nem a valódi ok. Éppen ezért az időnként alkalmazott progeszteron 
szupplementáció nem bizonyult hatásosnak.

A pajzsmirigy csökkent működése a PMS-re emlékeztető tüneteket 
okozhat, s mivel a pajzsmirigy-problémák gyakoriak nőknél, ezért in-
dokolt ellenőrzése. Ugyanakkor PMS-ben szenvedő nők pajzsmirigy-
hormonjainak értékei a normál határon belül voltak.

A legvalószínűbb, a vizsgálatok által leginkább bizonyított ok a nor-
mál petefészekhormonokra adott abnormális neurotranszmitter-válasz. 
Az ovarialis szteroidoknak az agyban több lehetséges mediátora van: 
katekolaminok, monoaminok, endogén opioid peptidek, encefalin, 
GABA, serotonin, prosztaglandin. A b-endorphinok koncentrációja 
alacsonyabbnak tűnik a luteális fázisban a PMS-ben szenvedő nők ese-
tén, és a b-endorphin-szint naltrexonnal vagy clonidinnel való befolyá-
solása csökkenti a tüneteket.

A serotonin-dysregulácio szerepe a depresszióban jól ismert. S mivel 
a depresszió egyik fő tünete a PMS-nek, a serotonin szerepe jogos fel-
vetésnek tűnt. A PMS-ben szenvedő nők esetén valóban abnormális 
serotonin aktivitást találtak, s a serotonin reuptake gátlók hatásosnak 
bizonyultak a PMS kezelésében. Úgy tűnik, hogy a serotonin-dysregu-
lacio a végső közös útja azoknak a kül- és/vagy belvilágból származó 
okoknak, amelyek PMS-t eredményeznek (Ashby et al, 1988).

A PMS pathomechanizmusában feltehetően központi szerepet játszik 
a progeszteron metabolizmusának zavara: bomlástermékek közül az 
egyik (allopregnanolon) az idegrendszerre nyugtató hatású a GA-
BA-A receptorhoz kapcsolódva. A másik bomlástermék (pregnanolon) 
ellentétes hatást fejt ki.
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Terápiás lehetőségek. Kezelési szempontból a PMS 3 típusát kell el-
különítenünk.

�� Fiziológiás PMS: enyhe panaszok, amelynek a mindennapi te-
vékenységet nem zavarják, nem igényelnek specifikus terápiát; 
pszichés támogatás, tanácsadás elegendő kezelésükhöz.
�� Másodlagos PMS: pszichiátriai betegség, amelyhez PMS társul, 
ez esetben az alapbetegséget kell kezelni. Mivel a PMDD és a 
depresszió számos tünete egymást átfedi, fontos, hogy ne té-
vesszük össze a két betegséget.
�� Elsődleges PMS: visszatérő pszichológiai és fizikális tünetek 
jellemzik a menstruációs ciklus luteális fázisában. 

A PMS okaként számos tényező (környezeti, pszichoszociális, stressz, 
kapcsolati problémák, személyiségzavarok) szerepelhet, így nem meg-
lepő, hogy nem-specifikus terápia hasznos lehet: diéta, vitamin terápia, 
stresszoldás, relaxáció, jóga, testmozgás. A heti 3 alkalommal végzett 
45 perces aerobik jótékonyan csökkenti a PMS tüneteit.

Bár a „premenstrualis hypoglycaemia” az édességkívánás miatt fel-
merül, a korábban javasolt cukordús-diéta nem bír létjogosultsággal, 
hiszen nincs szó alacsony vércukorszintről. Ugyanakkor a komplex 
szénhidrátdús diéta (müzli, burgonya, gabonapehely) jótékony a tüne-
tekre (szignifikánsan csökken a depresszió és az irritabilitas). Ennek 
magyarázata, hogy a serotonin szint kb. másfél órával a szénhidrátok 
fogyasztása után megemelkedik, azonban ez a hatás csak néhány óráig 
tart, úgy hangulatjavító hatása is csak időleges. 

Javasolt az alkohol, a só, a koffein és a cukorfogyasztás kerülése. 
Amennyiben puffadás a panasz, és a sómegvonás nem segít, ritkán diu-
retikum alkalmazására is sor kerülhet a só- és vízkiválasztás fokozása 
céljából.

A magnézium vérszintjének esetleges csökkenése a premenstruális 
időszakban az egyik lehetséges ok a PMS létrejöttében, így terápiás al-
kalmazása jótékony hatású. A magnéziumhiány specifikus agyi dopa-
min-csökkenést okoz, egyben befolyásolja a glukóz-indukálta inzulin-
elválasztást. Ez lehet a magyarázata az édesség-kívánásnak és a 
fáradékonyságnak. A magnéziumszint csökkenése a perifériás vérben 
ezzel szemben nem volt egyértelműen kimutatható (Choung – Dawson, 

1994). Mindazonáltal feltehető, hogy a perifériás vér és a központi ideg-
rendszer magnézium-koncentrációja nem paralel változik.

Vannak feltételezések, amelyek szerint a tryptofan szupplementáció 
segíthet a panaszok csökkentésében, de óvatosságra int, hogy magasabb 
dózis eosinophilia-myalgia szindrómát provokálhat.

Gyógyszeres kezelés. A súlyos PMS-ben szenvedő nők esetén a fen-
ti terápiák hatástalanok, agresszívebb beavatkozásra van szükség: sero-
tonin reuptake gátlók eredményesen alkalmazhatók. Másik lehetőség a 
GABA rendszer támadáspontú szerek alkalmazása. Ez utóbbinál viszont 
az addikció veszélyét szükséges mérlegelni.

Tehát a PMS-ben szenvedő nők kezelésére van mód. Az enyhe és a 
közepesen súlyos esetek non-invasiv módszerekkel kezelhetők, de a 
rendkívül súlyos esetek akár a petefészek ciklusának hormonális vagy 
sebészi felfüggesztését is indokolhatják. A legsokatígérőbb terápia a 
serotonin-reuptake gátlók alkalmazása, amely közepes/ súlyos esetekben 
elsőként választandó módszer. Kimutatott, hogy a GABA agonisták 
(mint az allopregnanolon) a serotonin-receptorokat is szabályozzák. 
Ilyen hatásmechanizmus feltételezhető pl. az alprazolam esetén.

Várandósság alatti lelki zavarok

A terhesség a közhiedelemben úgy él, mint az érzelmi kiegyensúlyo-
zottság megtestesítője. Az anyaság a világ legcsodálatosabb élményeként 
él a köztudatban. A terhességet, a szülést és az újszülött gondozását 
örömteli, fantasztikus élményként szokás emlegetni. Ez többnyire igaz, 
de a nők egy része az élet e szakaszában gyakran kimerültséget, szoron-
gást vagy egyéb lelki panaszt él meg, amelyhez éppen az elvárások miatt 
sokszor bűntudat, önvádlás társul. A várandósság és a szülés drámai 
változással jár testi, lelki és társadalmi szerepbeli értelemben egyaránt.

Fejlődési vagy úgynevezett normatív krízis következik be, amely so-
rán a korábbi problémamegoldó mechanizmusok elégtelenné válnak; 
új készségeket kell elsajátítani a lelki fejlődés és a társadalmi környezet 
által elvárt feladatok megoldásához. A krízis mindig fordulópont – vál-
tozásra kényszeríti az egyént –, amely óriási növekedési lehetőségeket 
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rejt magában, ám ugyanakkor fokozott sérülékenység is jellemzi. A fo-
lyamat gyakran feszültséggel, stressz megélésével jár, s a megoldás sike-
rességében az egyén személyisége meghatározó: a perfekcionizmus és 
szorongás kifejezett nehézséget jelent a feladat elaborálásában is.

Általában az orvosok is védő tényezőnek gondolják a terhességet a 
pszichés problémákkal szemben. Kraepelin (1896) írta le elsőként azt 
az összefüggést, amelyet ma is számos szakember egyértelmű tényként 
kezel: a terhesség idején javul a depresszió. E vélemény szerint, a ter-
hesség 1. trimeszterére még lehet jellemző a hangulatingadozás, de a 2. 
trimeszter már energikus, feldobott hangulatot jelent e pácienseknél. 
Ez a feltételezés lehet részben az oka, hogy a terhesség alatti depressziót 
gyakran nem ismerik fel, vélhetően alul-diagnosztizálják. Hátterében 
sokszor a kezeléssel kapcsolatos ismeretek hiánya és félelmek is meg-
húzódhatnak.

Ugyanakkor a terhesség alatt a depresszió előfordulása gyakori. Egy 
nagy metaanalízis szerint az antenatal depresszió pervalenciája 6,5–
12,9% között szóródik (Raudzus, 2009). Hasonló eredményt mutatott 
a 2004 óta megjelent vizsgálatok szisztematikus, retrospektív értékelése: 
7,4% (2,2–12,6%), 12,8% (10,7–14,8%) és 12,0% (7,4–16,7%) a terhesség 
mindegyik trimeszterére vonatkozóan. Vannak adatok, amelyek szerint 
ez az arány akár 20%-ot is elérheti (Bennett et al., 2004).

Hangsúlyozni kell, hogy azok a nők, akik anamnézisében major dep-
resszió szerepel, kiemelten veszélyeztetettek depresszió irányában a 
terhesség alatt, még inkább akkor, ha ebben az érzékeny időszakban 
megszakítjuk az antidepresszánsok szedését. 

Epidemiológiai vizsgálatok azt igazolták, hogy a várandósság során és 
a postpartum időszakban a pszichiátriai tünetek előfordulása egyaránt 
megtöbbszöröződik. A stressz hatását a terhességre sokat kutatják nap-
jainkban, s bár az eredmények nem egyértelműek, az világos, hogy mind 
az anyára, mind a magzatra rövid és hosszú távú negatív következmé-
nyekkel jár. A stressz és később a szorongás, a depresszió által kiváltott 
hatások vagy közvetlenül a tünetek révén, vagy indirekt módon hathat-
nak. Például az anhedonia rontja az anya és a magzat érzelmi kapcsola-
tát, az étvágyvesztés pedig nehezíti a megfelelő táplálkozást. A kísérő 
tünetek miatt e betegségek gyakran szövődnek öngyógyítással, azaz 

kontroll nélküli gyógyszerfogyasztással, alkoholizálással, dohányzással. 
A terhesség alatti (antenatalis) depresszió és a dohányzás között például 
egyértelmű összefüggést mutattak ki a kutatók (Zuckerman et al., 1989).

Az anyai szövődmények közül a relapsus, az ön- vagy magzatkárosí-
tó magatartás veszélye a leggyakoribb. Úgy tűnik, hogy a stressz által 
kiváltott magzati szövődmények összefüggést mutatnak a terhesség 
időszakával. A korai időszakban átélt stressz egyes vizsgálatok szerint a 
magzat elvesztéséhez vezethet. A későbbi időszakban, főként a harma-
dik trimeszterben átélt stressz viszont nagy valószínűséggel koraszülés-
hez, és a magzat méhen belüli fejlődésének elmaradásához, azaz kis 
súlyú újszülötthöz vezet. A jelenség hátterében több mechanizmust 
feltételeznek, leginkább a magas anyai cortizol szinttel, és annak a pla-
centán való átjutásával magyarázzák (Avni-Barron et al., 2010).

A terhesség alatti depresszió és szorongás esetén észlelt emelkedett 
cortizol szintet gyanúba veszik a szülészeti komplikációk és a magzati 
viselkedési eltérések okaként. A jelenséget „magzati programozásnak” 
hívják. A depressziós anyák újszülöttjei nyugtalanabbak, gyakran rend-
kívül sírósak, hajlamosak negatív érzelmekre és magatartási problémák-
ra. Ehhez hasonlóan a terhesség harmadik harmadában fennálló anyai 
szorongás szignifikánsan növeli az alvási és érzelmi problémák, valamint 
a szorongás előfordulását a gyermekekben.

A szülés utáni depresszió az anya önmaga, illetve a baba iránti törő-
désének csökkenésével, az anya–gyermek közötti kötődés romlásával, 
akár az újszülött elhanyagolásával járhat. A depresszióban szenvedő 
anyák ritkábban szoptatnak, és több problémával küzdenek a szopta-
tással kapcsolatban. Összefoglalásképpen hangsúlyozzuk tehát, hogy a 
kezeletlen perinatalis depresszió komoly kockázatot jelent az anyára és 
a gyermekre egyaránt (Erős – Hajós, 2010).

Szülés utáni hangulatzavarok

A szülés egy nagy irreverzibilis és bio-pszichoszociális életesemény, ami-
kor az addigi gyerekszerepből a szülő szerepébe kell átlépni. Ez a szerep-
váltás sok változással jár, és viszonylag rövid időn belül következik be, 
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éppen ezért a szülés valódi „rite de passage”, amely során a gyermek-
korból az anyaszerepbe való átlépést társadalmi normák, megnövekedett 
elvárások, sőt, akár tabuk is befolyásolják. Így érthető, hogy számos ér-
zelem kapcsolódik a szüléshez: öröm; szomorúság, szorongás, a baba 
féltése – egyaránt és egy időben észlelhető. Speciális érzelem a gyász 
érzése; azaz egy dédelgetett álom elvesztése: a terhesség alatt az anya a 
magzattal való kommunikációja során elképzelt egy képet a babáról, 
amely legtöbbször különbözik a megszületett újszülöttől. Még ha gyö-
nyörűbb is a valóság az elképzeltnél, ismerkedni kell a „kis idegennel”.

Az elvárások, miszerint a baba megszületése az élet legboldogabb 
pillanata, nem mindig egyeznek az anya érzésével, aki ezért bűntudatot, 
önvádlást érezhet. A szülést követő hangulatzavarok három fő formája 
különböztethető meg: a postpartum blue, a postpartum depresszió és a 
postpartum pszichózis.

A postpartum blue nagyon gyakori, 70–80%-ban fordul elő. Leggyak-
rabban az első tíz napban jelentkezik, sírós, ingerlékeny hangulat, alvás-
zavar, érzékenység jellemzi. A tünetek általában átmenetiek; támogatás, 
beszélgetés, empátia önmagában segíthet. Az esetek egy részéből azonban 
a szülés után depresszió (postpartum depresszió – PPD) alakulhat ki. 
A PPD előfordulása az átlagnépességben 10–15% (Metha – Sheth, 2006), 
a fiatal, kamaszkorú anyák körében gyakoribb. A szülés utáni (postpar-
tum) pszichózis 0,1–0,2%-ban fordul elő, nagyon florid tünetegyüttes, a 
realitáskontroll elvesztése jellemzi. A postpartum pszichózis általában a 
schizoaffectiv betegségek közé sorolható. Rendkívül fontos annak tuda-
tosítása, hogy a postpartum depresszió az esetek többségében bipoláris 
depresszió, és a csecsemőgyilkosságok (főleg, ha a bűncselekmény szo-
ciálisan, illetve pszichológiailag nem magyarázható kellően) többsége 
fel nem ismert postpartum depresszió vagy postpartum pszichózis alatt 
történik (Spinelli, 2004; Wisner et al, 2003, Hatters et al., 2009).

Perinatalis stressz

A terhesség és a frissen megélt anyaság mind fizikai, mind pszicholó-
giai értelemben törvényszerűen megnövekedett stresszel jár együtt. Az 

állandósult stressz hatására fizikai és mentális betegségek egyaránt je-
lentkezhetnek. Számos klinikai vizsgálat kutatta a súlyos, krónikus 
stressz hatását az anyára és a magzatra, amely valószínűleg a hypotha-
lamus-hypophysis-mellékvesekéreg tengely irányítása alatt valósul meg, 
de epigenetikus és valószínűleg egyéb tényezők is érvényesülnek.

A stressz hosszú távú hatásának etiológiájában úgynevezett epigene-
tikus mechanizmus merül fel. Az egyén stresszre adott válasza korai 
életszakaszban alakul ki, amelyben az anyai gondoskodás meghatározó. 
A hatásmechanizmust elsősorban állatkísérletekben igazolták: az anyai 
stressz hatással van az utód hippocampusában a glükokortikoidrecep-
tor- (GR-) gén expressziójára. A gén promoter régiója stressz hatására 
nem metilálódik (azaz aktiválódik), így fokozott stresszválasz, szoron-
gásos hajlam alakul ki (Talge et al., 2007). Érdekes, hogy a metionin 
megvonása az étrendből (fehérjehiány) hasonló következményekkel jár.

Epidemiológia. A perinatalis depresszió előfordulása 15–20% körül 
van a népességben. Számos tényező ismert, amely a perinatalis depres�-
szió és/vagy szorongás előfordulását megsokszorozza, vagy éppen el-
lenkezőleg, az ellenálló képességet növeli. Ezek a faktorok biológiai 
(genetikai és hormonális), valamint pszichológiai okok, a szociális 
háttérből és életmódból adódó természetűek lehetnek. 

Perinatális depresszió rizikófaktorai:
�� anamnézisben szereplő depresszió és PMDD (premenstrual 
dysphoric disorder),
�� fiatal (20 éves) életkor,
�� rossz szociális háttér,
�� egyedül élő státusz,
�� sokgyermekes család,
�� házassági konfliktus,
�� terhesség iránti ambivalencia,
�� a terhesség előtti és a korábbi terhesség alatti depresszió a leg-
erősebb rizikófaktor a jelen, illetve a következő terhesség alat-
ti és a szülés utáni depresszió kialakulására.

A szociális háló mind rizikó-, mind védőfaktor szerepét töltheti be a 
kórkép kialakulásában. Ez a család, a barátok és az ismerősök érzelmi, 
anyagi támogatását jelenti. Kiemelt szerepe van a családnak és a pár-
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kapcsolatnak. Azok a kismamák, akiknek saját anyjukkal való kapcso-
lata problémás, veszélyeztetettebbek a PPD-re, de ugyanez igaz az egye-
dülálló, rosszabb anyagi körülmények között élőkre is (Erős – Hajós, 
2011). A házastársi kapcsolat minőségének meghatározó szerepét szá-
mos megfigyelés is igazolta. Például, Ugandában élő primitív törzsek 
ismerete az „amakiro” jelenségéről. Úgy vélik, hogy a férfi szexuális 
hűtlensége a várandósság alatt megfertőzi ezzel a kórral az asszonyt, aki 
a szülés után zaklatott lelkiállapotba kerül, amelynek tünete, hogy „meg 
akarja enni a babát”.

A tudomány ismeretei szerint természetesen nem „fertőző betegség” 
okozza a depressziót, de a házassági konfliktusok, a férj érzelmi insta-
bilitása erős veszélyeztető tényezőnek tekinthető. A PPD-ben szenvedő 
asszonyok férje sokszor éretlen, kissé feminin, passzív, intimitásra ke-
vésbé képes.

Diagnózis. Az antenatal és a postnatal periódusban jelentkező dep-
ressziót a megjelenés ideje és a depresszió szükséges kritériumrendsze-
re alapján diagnosztizáljuk. Bár a major depresszió kritériumai terhes-
ség alatt ugyanazok, mint általában; a felismerés nehéz lehet. Számos 
depresszív tünet, mint a fáradékonyság, alvási- és étvágyváltozás ugyan-
úgy lehet önmagában a terhesség tünete is, nem szükségszerű, hogy 
depresszióra utaljon. További nehézséget jelent, hogy a PPD-ben szen-
vedő nők gyakran vonakodnak beismerni problémáikat az anyaszerep-
hez kötődő elvárások miatt. A személyiségükből adódóan is nehezen 
kérnek segítséget szenvedéseik enyhítésére.

A perinatalis depresszió felismerést segíthetik a kérdőívek. Jól alkal-
mazható az EPDS skála (Edinburgh Postnatal Depression Scale), ame-
lyet 1987-ben fejlesztettek ki. Ez önpontozós skála, amelyet mind a 
terhesség idején megjelenő, mind a szülés utáni időszakban kialakuló 
depresszió felismerésére validáltak már Magyarországon is (Wisner et 
al., 2002).

Prognózis. Az időben felismert és kezelt perinatalis depresszió prog-
nózisa jó. A postpartum depresszió az orvosi gyakorlatban lehetséges 
szövődményei miatt is kiemelt figyelmet érdemel. PPD-ben szenvedő 
anyák gyermekeinek IQ-ja átlag 4 ponttal alacsonyabb az egészséges 
anyák gyermekeihez viszonyítva. Jellemző, hogy a gyermekek verbális 

fejlődése késik, pszichomotoros és kognitív fejlődésük zavart lehet, kö-
rükben gyakori a diszlexia, diszkalkulia és egyéb tanulási zavarok.

A legsúlyosabb szövődményként akár suicidummal és csecsemő-
gyilkossággal is számolni kell.

Megelőzés és terápia. A várandósság alatti szorongás és depresszió 
megelőzését többirányú megközelítés teheti sikeressé. A megelőzés ha-
tékony módja a coaching, főbb területei a következők.

Az omega-3 zsírsavnak a depresszió megelőzésével kapcsolatos jóté-
kony hatását több vizsgálat igazolta. Napi 2–3 g bevitele ajánlatos kis-
mamáknak, amely az anya számára a depresszió elleni védekezést, az 
utód számára pedig a pszichomotoros fejlődés ideális feltételeit, a vár-
ható IQ magasabb pontszámát jelenti.

Az omega-3 zsírsav bizonyítottan jótékony hatású a magzat és az új-
szülött neurokognitív fejlődésére (Freeman et al. 2008). A DHA (ome-
ga-3 zsírsav metabolitja) befolyásolja a serotonin-metabolizmust, és 
csökkenti a gyulladásos hajlamot, amelyek a depresszió etiológiájához 
kapcsolódnak. A postpartum depresszió és az anyai csökkent DHA-szint 
között összefüggést mutattak ki (Otto et al., 1997). A természetes forrást 
jelentő halfogyasztás hazánkban igen alacsony, a kismamák különösen 
tartanak az esetleges nehézfémsó-mérgezéstől, és terhesség alatt a hal-
ételek gastrointestinalis tüneteket okozó kockázata megnő. Ideális meg-
oldást jelenthet az omega-3 zsírsav (DHA) szupplementáció, 2–3 g/nap 
hatékony dózisban.

A depresszió megelőzését, illetve kezelésének hatékonyságát a meg-
felelő folsavbevitel segíti, így ez jelenti a táplálkozási tanácsadás másik 
kulcskérdését, amelynek egyidejűleg fel kell tárnia az esetleges kóros 
étkezési szokásokat is.

A sport depresszió- és szorongásmegelőző hatásáról több tanulmány 
született (Blumenthal, 2007). Bár a hatásmechanizmus nem teljesen 
ismert, annyi bizonyos, hogy a pulzusszámot megnövelő sport az agyi 
endorfinszint megemelkedését eredményezi. A várandósok testmozgá-
sát sok tévhit övezi, többnyire az orvosok is eleve tiltják. Ezzel szemben 
szövődménymentes terhesség esetén nincs arra adat, hogy a mozgás 
veszélyeztetné a magzatot, legfeljebb a sport fajtáját célszerű átgondol-
ni. (Küzdősportok, lovaglás nem javasolt ebben az időszakban.) Számos 
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vizsgálat igazolta, hogy a terhesség alatti fizikai aktivitás nem növeli a 
koraszülés és a kis születési súly kockázatát (Gavard – Artal, 2008). Az 
Amerikai Nőgyógyászati Szakmai Kollégium napi 30 perc mérsékelt 
intenzitású mozgást javasol a kismamák számára. A postpartum dep-
resszió megelőzése és kezelése szempontjából a sport több vizsgálatban 
eredményes módszernek bizonyult. A postpartum időszakban támo-
gatni kell a pácienst, hogy módot és időt találjon a testmozgásra.

Az alvászavarok igen gyakoriak a hangulatzavarban szenvedő bete-
geknél. Az alvászavar gyakran korai jele a pszichés problémáknak, s az 
alvásmegvonás érzékenyít depresszióra. A várandósság alatti és szülés 
utáni időszakban a hormonális és neurotranszmitter változások gyakran 
vezetnek alvási problémákhoz: mind az elalvás, mind a folyamatos alvás 
zavara gyakori. A normális cirkadián ritmus helyreállítása a vizsgálatok 
szerint javítja a depresszió tüneteit. Vannak adatok, amelyek a fényterá-
pia jótékony hatását igazolták a terhesség alatti és postpartum depresszió 
esetén. A kismamák alvása a baba ellátása miatt eleve sokszor elégtelen, 
a kimerültség könnyen kiválthatja az arra hajlamosakban a pszichés be-
tegségeket. Törekedni kell arra, hogy a férj, esetleg egyéb segítség be-
vonásával elérjük a kívánatos alvásmennyiséget és a normális napszaki 
ritmust. Elégtelen éjszakai alvás esetén nem a felkelést követő visszaalvás 
(úgynevezett luxusalvás), hanem az ebéd utáni alvás biztosítja a biorit-
musba illeszkedő, rekreáló pihenést. A konzultáció nagyon fontos, ezzel 
megelőzhető az öngyógyszerelés és a baba regulációs (alvási) zavara, 
amely ördögi kört indíthatna el. A korai beavatkozásra kell törekedni a 
hatékonyság növelése és a szövődmények elkerülése céljából.

A perinatalis időszakban körülbelül a nők 4%-a szorul gyógyszeres 
kezelésre. A kérdéssel kapcsolatban számos adatot publikáltak az elmúlt 
években, amelyek több esetben ellentmondásosak. Alapvető probléma, 
hogy a kezelést illetően nincs szakmai protokoll, s a gyógyszerek fel-
írása off-label módon történhet. Az ismeretek korlátait az jelenti, hogy 
a legtöbb vizsgálat kis esetszámú, nem összehasonlító jellegű és retros-
pektív, amely az értékelést nehezíti. Az orvosok többsége fél a gyógy-
szeres kezeléstől, de nem ismeri a betegség esetleges veszélyeit a mag-
zatra és az anyára. Az eddig ismert szakirodalmi tények és saját 
tapasztalat alapján a következő elveket emelem ki:

�� Az anya egészsége az elsődleges szempont.
�� A kezeletlen pszichiátriai betegség önmagában veszélyezteti a 
magzat egészségét.
�� A pszichiátriai gyógyszereknek, az első trimeszterben alkal-
mazva, nincs evidens teratogén kockázata.
�� A gyógyszeres kezelés mindig szoros után követéssel történjen!
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3 éven keresztül az Innsbrucki Egyetem Biológiai és Genetikai Inté-
zetében dolgozott ösztöndíjasként. Két alkalommal volt több hónapon 
keresztül az USA-ban, utoljára 1995-ben a Rockefeller Egyetemen Fo-
garty Ösztöndíjjal.

Számos könyv szerkesztését végezte és sok könyvfejezetet is írt, angol 
nyelvű közleményeinek száma 51, impaktfaktor értéke 134,2, idézettsé-
ge meghaladja az 1700-at. Számos hazai és külföldi szaklap szerkesztő 
bizottsági tagjaként működött. 
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Erős Erika

A Semmelweis Orvostudományi Egyetem Általános 
Orvostudományi Karán summa cum laude ered-
ménnyel végzett. Első szakvizsgája neurológia, majd 
pszichiátria, mindkettő jeles eredménnyel. 2007-ben 
első alkalommal indult kiemelt szakvizsgákra épülő 
szexuál-medicinai képzés az Európai Unióban, 
amelynek eredményeként nemzetközi szexeuál-medicinai szakértői 
képesítést (FECSM) szerzett.

Első munkahely a Bajcsy-Zsilinszky Kórház Pszichiátriai osztálya 
volt, ahol az osztályos munkán túl neurológiai és neurotraumatológiai 
konzíliumot is ellátott. Ezt követően az Országos Közegészségügyi In-
tézet Humángenetikai és Teratológiai Osztály munkatársaként a pre-
menstruális szindrómával, családtervezéssel és szülés utáni depresszió 
megelőzésével foglalkozott. A fő tudományos munkássága az epilepszi-
ában és a pszichiátriai betegségben szenvedő nők gyermekvállalási 
kérdései köré épül. Jelenleg az ÁEEK Családtervezési és Gyermekegész-
ségügyi Osztály szakmai irányítója. 2000-óta a Jól-lét és Egészség klini-
ka vezetője.

Farkas Katalin

A SOTE általános orvosi kar elvégzését követően, 
1977 óta dolgozik a Szent Imre Kórházban 1982-től, 
a belgyógyászati szakvizsgát követően az angiológia 
lett a speciális szakterülete. Aktív részt vállalt az I. 
Belgyógyászaton működő angiológiai ambulancia 
megszervezésében és a korszerű noninvazív diag-
nosztikai laboratórium kialakításában. 2005 óta vezeti a Szent Imre 
Kórház Angiológia profilját. Klinikai farmakológus, belgyógyász angio-
lógus szakvizsgával, hypertonológus, lipidológus, obezitológus, valamint 
2000 óta az ESH európai hypertonia specialista, 2016 óta a CESMA-
UEMS európai vascularis medicina képesítésével rendelkezik. 2006-ban 
védte meg PhD értekezését. 2011 óta tagja az Angiológia és Érsebészet 
Kollégium tanácsadó testületének. Vezetőségi tagja a Magyar Angioló-
gus és Érsebész Társaságnak (2011–2015 között főtitkára), a Magyar 
Hypertonia Társaságnak, alapító elnökségi tagja a Magyar Mikrocirku-
lációs és Vaszkuláris Biológiai Társaságnak. 
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Kovács István

1967-ben született Marosvásárhelyen. Középiskolai 
tanulmányait a marosvásárhelyi Bolyai Farkas Gim-
náziumban végezte, itt is érettségizett. A sorkatonai 
szolgálat után a marosvásárhelyi Orvosi és Gyógy-
szerészeti Egyetemen kezdte orvosi tanulmányait, 
majd 1999-ben a Semmelweis Egyetemen diplomá-
zott. 2005-ben belgyógyászatból szakvizsgázott, 2009-ben az MDT 
Diabetológus Orvosa minősítést is megszerezte. 2014-ben diabetológi-
ából licencvizsgát tett.

Az egyetem elvégzése óta az Uzsoki kórház II Belgyógyászati osztá-
lyán dolgozik, részben osztályon, részben 2005-től a Diabetológiai Szak-
ambulancián.

Masszi Gabriella

1980-ban végzett „summa cum laude” minősítéssel 
a Semmelweis Orvostudományi Egyetem Általános 
orvosi Karán. 1985-ban aneszteziológia és intenzív 
terápia, 1993-ban belgyógyászat, 1995-ben kardio-
lógia, illetve 1998-ban klinikai farmakológia szak-
vizsgát tett. 2013-ban szerzett PhD tudományos fo-
kozatot, illetve 2014-ben hipertónológus minősítést. Az egyetem 
elvégzését követően 1980–90 között a Tétényi úti Kórház Központi In-
tenzív Osztályán, majd 1990–2003 között a V. Belgyógyászat-Kardioló-
gia osztályon dolgozott. Ezt követően tíz éven keresztül a Bajcsy-Zsi-
linszky Kórház Kardiológiáján folytatta pályafutását, ahol először 
részlegvezető főorvos, majd osztályvezető helyettes volt. 2013 szeptem-
berétől a Nyírő Gyula Kórház, OPAI Belgyógyászati osztályát vezeti. 
Érdeklődési köre a kardiovaszkuláris rizikó és prevenció speciális cso-
portokban (nők és idősek). Rendszeresen publikál hazai és nemzetközi 
szaklapokban, illetve több könyv szerzője és szerkesztője. Rendszeres 
előadó szakmai kongresszusokon és egyéb rendezvényeken. Tagja szá-
mos szakmai társaságnak (Magyar Hipertónia és Nephrológiai Társaság, 
Magyar Nőgyógyász Társaság, Európai Kardiológus Társaság). Emellett 
jelenleg a Magyar Menopauza Társaság főtitkára, valamint a Magyar 
Kardiológusok Társasága Farmakoterápiás munkacsoportjának vezető-
ségi tagja. 2010-től a „Harc a Női Szívekért” Alapítvány kuratóriumának 
elnöke, illetve 2011-től a „Teadélután a nők szívének védelmében” laikus 
klub vezetője. 
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Rihmer Zoltán

c. egyetemi tanár, az MTA (orvostudomány) dokto-
ra. Jelenleg a Semmelweis Egyetem Orvostudományi 
Karának Klinikai és Kutatási Mentálhigiénés osztá-
lyán dolgozik. Orvosi diplomáját a Pécsi Orvostu-
dományi Egyetemen 1971-ben nyerte el. 1971 és 
1973 között a Pomázi Munkaterápiás Intézetben, 
majd 1973–2007 között az Országos Pszichiátriai és Neurológiai Inté-
zetben dolgozott, 1983-tól fogva osztályvezető főorvosként. Szakképe-
sítései: pszichiátria, neurológia és klinikai farmakológia. Kutatási terü-
lete: a kedély- és szorongásos betegségek genetikai-biológiai, ill. 
klinikai-epidemiológiai vonatkozásai, különös tekintettel a depressziók 
differenciál diagnózisára, valamint a hatékony terápiák és az öngyilkos-
sági veszély előrejelzésére, az antidepresszívumok és szuicidium kap-
csolatára és a pszichiátriai betegek öngyilkosságának megelőzésére. 
Kutatási eredményeiről több mint 520 közleményben, ill. könyv-feje-
zetben számolt be, (több mint 260 angol nyelven) illetve egy könyve és 
négy szerkesztett könyve jelent meg, kumulatív IF (absztraktok nélkül) 
550 felett, független idézettsége 5400 felett, h-index: 42.

Számos hazai és nemzetközi tudományos társaságnak/szervezetnek 
tagja, ill. vezetőségi tagja. Több hazai és nemzetközi szakmai folyóirat 
szerkesztőbizottságának tagja. Három alkalommal részesült a Magyar 
Pszichiátriai Társaság Nyírő Gyula Nívódíjában (1987, 1998, 2013). El-
nyerte a New Yorki Columbia Egyetem és az American Foundation for 
Suicide Prevention által adományozott Brickell Suicide Research díjat 
(1999), a Magyar Pszichiátriai Társaság Elnöki különdíját (2005), a bi-
poláris betegség kutatására létrejött nemzetközi alapítvány Aretaeus 
díját (2010) a Hemingway Alapítvány Dr. Szabó György díját (2010), az 
Eurpean Bipolar Forum életmű-díját (2011) a Magyar Pszichiátriai Tár-
saság „Oláh Gusztáv” Életmű díját (2012) a Széchenyi Díjat (2012) és 
az International Society of Neurobiology and Pharmacopsychiatry által 
adományozott Aristoteles Gold Medal in Lifetime Achivement in Men-
tal Health díjat. 2018 januárjától az Európai Tudományos és Művészeti 
Akadémia rendes tagja.

Rojkovits Bernadett 

1980-ban fejezte be tanulmányait a Semmelweis 
Orvostudományi Egyetem Általános Orvostudomá-
nyi Karán. 1986-ban reumatológiai, majd 1990-ben 
klinikai farmakológiai szakvizsgát tett. 1995-tól 
SOTE Doktori iskola hallgatója. 2000-ben Semmel-
weis Egyetem Doktori iskolában megvédte Ph.D.ér-
tekezését, melynek címe „A rheumatoid arthritis aktivitását és kimene-
telét jelző prognosztikai tényezők vizsgálata” volt. 2005-ben orvos 
szakjogász végzettségei szerzett az ELTE-n.

1980–1981 között a Szent István Kórház Radiológiai osztályán, 1982-
1986 között a Jahn Ferenc Kórház Reumatológiai osztályán, 1986-2002 
Országos Reumatológiai és Fizioterápiás Intézet F, C reumatológiai-
osztályán, majd az Orvostovábbképző Egyetem Reumatológiai Tan-
székén dolgozott. 2003. február 1-től a Betegápoló Irgalmasrend - Budai 
Irgalmasrendi Kórház II. Reumatológiai osztályát vezette, 2016-tól a 
Reumatológiai Centrum Reumatológia I. Rehabilitációs osztály osztály-
vezető főorvosa. 
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Schuller János

1959-ben született Budapesten. 1983-bas szerzett 
általános orvosdoktori diplomát a Semmelweis Or-
vostudományi Egyetemen summa cum laude minő-
sítéssel. Munkahelyei: 1983-86.: Uzsoki Utcai Kór-
ház I. Belgyógyászati Osztály; 1986–1992.: Péterfy 
Sándor Utcai Kórház „C” Belgyógyászati Osztály. 
1992–1996.: Szent László Kórház VI. Infektológiai Osztály, majd 1996-
2014. Szent László Kórház III. Infektológiai Osztály (Hepatológia és 
Gasztroenterológia), 2004-től osztályvezető főorvosként. 2014. óta 
Uzsoki Utcai Kórház Hepatológiai Ambulancia valamint 2014–2017. 
Medicover Egészségközpont. 2018. óta Róbert Mgánkórház. Szakképe-
sítései: belgyógyászat, infektológia, gasztroenterológia. 2010. óta veze-
tőségi tagja a Magyar Infektológiai és Klinikai Mikrobiológiai Társaság-
nak és a Gasztroenterológiai Társaság Hepatológiai Szekciójának. 
Rendszeresen tart előadásokat a négy orvosegyetemen és különböző 
továbbképző tanfolyamokon és publikál hazai szakmai folyóiratokban. 
Fő érdeklődési területe a hepatológia. 

Szegedi Norbert

A II. Neuropszichiátriai Klinikán kezdte orvosi pá-
lyafutását 1983-ban. Neurológiai, majd pszichiát-
riai szakvizsgát tett, érdeklődése egyre inkább az 
agyi érbetegségek, a stroke felé tolódott. Az 1995-
ben a Nemzeti Stroke Program betetőzéseként lét-
rehozott Agyérbetegségek Országos Központjában 
dolgozott 2007-ig, 2001-től főorvosként. 2007 őszén a nemzeti stroke 
centrum felszámolását követően az Országos Idegtudományi Intézetbe 
került vezető pozícióba, majd 2009-ben felkérték az Állami Egészségügyi 
Központ Stroke Részlegének vezetésére. Jelenleg az MH Egészségügyi 
Központ Neurológiai osztályának részlegevezető főorvosa. Érdeklődése 
kezdettől fogva kiterjedt az akut stroke ellátáson, a thrombolysisen túl 
a vaszkuláris neurológia belgyógyászattal és pszichiátriával közös határ-
területeire is.
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Takács Eszter

Egyetemi diplomáját a Semmelweis Orvostudomá-
nyi Egyetem, Általános Orvostudományi Karán 
1980-ban szerezte, majd a Hajnal Imre Egészség-
tudományi Egyetemen 1987-ben Belgyógyász, 1996-
ban Endokrinológia szakvizsgát tett.

1980-1995 Uzsoki Kórház I. Belgyógyászati osz-
tályán, majd 1996–1997 családorvosként dolgozott. 1997-től jelenleg is 
az Uzsoki Kórház II. Belgyógyászati osztályán dolgozik, 2001-től fő-
orvosi beosztásban. Az Endokrin Ambulancia vezető főorvosa, ahol 
döntően pajzsmirigy betegségekkel foglalkozik. Rövid idejű családor-
vosi tevékenysége során némi rálátást szerzett a területi munkára, az ott 
felmerülő diagnosztikai problémákra.

Ujfalussy Ilona

Budapesten, a Semmelweis Orvostudományi Egye-
temen végezte tanulmányait, melyeket 1982-ben 
summa cum laude minősítéssel fejezett be. 1982-ben 
az Országos Reumatológiai és Fizioterápiás Intézet-
ben kezdett el dolgozni. 1986-ban a reumatológiai 
és fizioterápiás, 1989-ben az allergológia és klinikai 
immunológia szakvizsgát is megszerezte.

1997 és 2002 között prof. dr. Gergely Péter vezetésével a SOTE Dok-
tori Iskoláját végezte, majd 2004-ben megszerezte meg a PhD fokozatot 
„Az ízületi gyulladás aktivitásának mérése és a progresszió gátlását 
célzó hagyományos DMARD kezelés eredményei arthritis psoriatica-
ban” címmel. 2000- és 2007 között a Budai Irgalmas Kórház II. sz. Reu-
matológiai osztályán dolgozott. 2006 és 2007 között az intézet tudomá-
nyos tanácsának titkári funkcióit is betöltötte. 2007. július 1. óta a 
Honvéd Kórház Reumatológiai osztályát vezeti. 2007 óta az osztályon 
akkreditált képzőhely révén reumatológus és immunológus szakorvos-
jelölteket oktat. 2014 és 2017 között a Semmelweis Egyetem Fizioterá-
piás Tanszékén felkért előadóként tartott angol és magyar nyelvű kép-
zést.

Számos magyar és angol nyelvű publikációja jelent meg, elsősorban 
a gyulladásos reumatológiai betegségek témakörében. 1996 óta a Magyar 
Reumatológia folyóirat rovatvezetője. 



312

Zámolyi Károly

1973-ban végzett a Pécsi Orvostudományi Egyete-
men. 1974 és 1996 között az Orvostovábbképző In-
tézetben majd Egyetem dolgozott. Belgyógyászatból 
(1978) és kardiológiából (1981) tett szakvizsgát. 
1996-tól a fővárosi Bajcsy-Zsilinszky Kórház Kar-
diológiai Osztályát vezette. Fő érdeklődési területe 
az aritmológia, a klinikai elektrofiziológia és a katéteres ablatio. 1995-
ban Torontóban ösztöndíjasként dolgozott. Katéter ablatios témában 
szerzett kandidátusi fokozatot 1995-ben. 2005 óta az ESC fellow-ja. 
„Honoris causa szívelektrofiziológus” címet kapott. 115 tudományos 
közleménye jelent meg, és több könyv társszerzője. Ritmuszavarok cím-
mel önálló könyve jelent meg. A Magyar Kardiológusok Társasága el-
nökségének 1995 óta tagja, 2004-2007 között a társaság elnöke volt. 
Több cikluson át tagja volt a Kardiológus Szakmai Kollégiumnak. 2001-
ben „Zárday Imre emlékérem” kitüntetésben részesült, „Pro Sanitate” 
és több alkalommal „Pro Societate” kitüntetést kapott. Két alkalommal 
(1997 és 2002) az Orvosi Hetilap Markusovszky Lajos Díját nyerte el. 


