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ELOSZO

A belgyogyaszat az osztatlan tanarképzés gyogytestnevelés szakparjahoz tartozo, 2 féléves
tantargy. Célja a gyogytestnevelésre utalt didkokkal foglalkozé pedagdgusokat olyan alapvetd
belgyodgyaszati ismeretekhez juttatni, amelyek segitségével szakszerlien ¢és céliranyosan
tudjak 6sszeallitani ezeknek a gyerekeknek a tanéra mozgasanyagat.

A tananyag elsajatitdsdhoz sziikséges a koOzépiskolai biologia tantargy keretében tanult
embertan, valamint az Egyetemen tanult biokémia, élettan és a funkciondlis anatdémia
ismerete. A Testnevelési Egyetemen a Belgyogyaszat tantargyat az osztatlan tanarképzés 5. és
6. félévében tanuljak.

A belgyogyaszat kurzusainak felvétele eldfeltételhez kotott. Az 6. félévben, a Belgydgyaszat
I1. kurzus felvétele a Belgyogyaszat |. tantargyak sikeres teljesitése utan lehetséges.

A félév sikeres teljesitésének feltétele:

A félév aldirasanak feltétele: Az utolso6 tanoran sikeres ZH dolgozat megirasa

A félévi osztalyzat megszerzésének feltétele: Az alairds megszerzése, valamint a
vizsgaiddszakban szdobeli kollokviumi vizsga sikeres teljesitése.

A fejezetek a tandran elsajatithaté tudasanyag szlkitett anyagat tartalmazzak, ezért nem
helyettesitik a tanorak latogatasat, valamint a kotelezé és ajanlott szakirodalmak
tanulmanyozasat, de azok megértését, tanuldsat nagymértékben segitik.

Minden témakor végén Osszefoglalas és ellendrzé kérdések talalhatoak az elsajatitott anyag
sajat ellendrzését segitve.

J6 tanuldst, sikeres vizsgat!
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I. Endokrinolégia I.
Célok, kompetenciak

A tanulasi egység célja a szervezet hormonalis szabalyozd rendszereinek ismertetése, a
hypophysis, hypothalamusz és a mellékvese hormonjainak tiltermelddése és hianya esetén
kialakulé korallapotok klinikai tlineteinek, kezelésének bemutatasa. A tanulasra forditando
1dd: 6-8 ora

Kulcsszavak: diabetes insipidus, antidiuretikus hormon, névekedési hormon, acromegalia,
gigantizmus, Cushing szindroma, Conn szindréma, Addison kor, Phaeocromocytoma

Bevezetes

A szervezet belsd egyensilydnak megdrzése, a kiils§ kornyezeti valtozdsokhoz
alkalmazkodva, szabalyozasi mechanizmusaiban a hormonrendszer az idegrendszerrel egyiitt-
miikodik. A hypothalamus - hypophyisis- mellékvese tengely egy ko6z0s szabalyozasi
rendszer. A hypothalamus hormonjai serkentik (CRH corticotrop hormon) vagy gatoljak
(release inhibiting hormonok, szomatosztatin) a hypophysisben termel6dé hormonok
(Adrenocorticotrop hormon ACTH) elvéalasztasat, amelyek a véraramba keriilve a
célszervekben fogjak stimulalni a periférias hormonok termel6dését. A negativ feed-back
mechanizmus 1ényege, hogy célszervekben termelddd periférids hormonszintektdl fiigg a
hypophysis hormontermelése.

I./1. Endocrin betegségek

Az egyes belsd elvalasztasu mirigyek mitkddési zavara kiilonb6z0 klinikai képekhez, az egyes
mirigyek hidnybetegségeihez, illetve talmikodéses (hiperfunkcids) betegségeihez vezet.
Minél magasabb szintrél indul ki a hormonalis szabalyozas zavara, annal soksziniibb,
valtozatosabb lesz a kivaltott megbetegedés. Ennek oka, hogy a koztiagy agyalapi részén
elhelyezkedd hypothalamus alapvetd vegetativ miikodéseket is szabalyoz (héhaztartas,
taplalkozas, anyagcsere, vérnyomas, alvas-ébrenlét).

1./1.1. Diabetes insipidus

A hypophysis hatsé lebenyében termeldd6 vasopresszin (antidiuretikus hormon, ADH)
szabalyozza a vese gyiijtocsatornakbol a vizvisszaszivast, valaszul az extracellularis folyadék
ozmolalitasanak valtozésaira. Termel6désének ingere a vér hiperozmolalitasa, a vértérfogat
csokkenése, a vérnyomds csokkenése. Hatdsara a vizelet mennyisége csokken. Extrém
vérnyomaseséskor az erek simaizomzatdnak kontrakcidjat serkenti (vasopresszin hatés).
Normal, fiziologias koriilmények kozott ez a hatas nem jelentkezik. Hianya okozza a diabetes
insipidus betegséget, mely kontrollalhatatlan vizvesztéssel jar. A centralis diabetes insipidus
az ADH hormon hidnya. Kivalté okaiként leggyakrabban trauma, idegsebészeti beavatkozas,
a hypothalamusz vagy a hypophysis tumorai, gyulladasos megbetegedései €s véraramlasi
zavarai szerepelnek. A periférids forma, a rendlis diabetes insipidus az ADH hormon
hatéastalansaga, a vese ADH-receptor érzékenységének csokkenése miatt alakul ki. Az iiritett
vizelet mennyisége megnd (polyuria), a napi 3 liter, de akar 20 liter is lehet, mivel a hormon
hianyaban a vesében nem szivodik vissza a natrium és a viz. A vizelet fajstlya 1,0;
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osmolalitasa kisebb, mint 400 mosmol/l. A paciens sokat iszik (polydypsia), &g
szomjusagérzés 1ép fel, fennallhat a kiszaradas veszélye. Kezelése a hormon potlasa
szintetikus vazopresszinnel, orrspray, orrcsepp formajaban, melynek hatasa 10-12 6ran at tart.

1./1.2. Acromegalia, gigantizmus

A novekedési hormon élettani hatasai a csoves csontok hosszanti novedésének fokozasa, az
izomtomeg novekedése, fokozddik a natrium és a vizretencio, fokozza a majban képz6do
inzulinszeri novekedési faktorok (IGF-1) szekrécidjat. Izomndveld hatdsa miatt
doppingszerként is alkalmazzak, izomndvekedés, erénovelés, sériilésbdl és intenziv
faradtsagbol gyorsabb felépiilés céljabol veszik be a sportolok. A dopping mellékhatasaként
magas vérnyomas, ischaemids szivbetegség, cardiomyopathia arrhythmia, balkamra
hypertrophia, 2. tipusu diabetes alakul ki. A hirtelen szivhalal kockazata megné. A
hypophysis adenomak oka az esetek 99%-aban joindulata dagant, amely a névekedési hormon
fokozott termelddésével jar. Gyermekeknél, amig a novekedési zonak nyitottak, Oridsnovés
(gigantizmus) 1ép fel, nagy testmagassag, hosszu végtagok. Felndttkorban acromegalia:
»acron=csucs” a csucsi részek, orr, all, kezek, labak megnagyobbodasa alakul ki. Az
acromegalias 0j esetek szama egy év alatt (incidencia) 4-6/milli6 lakos, az Gsszes eset
(prevalencia) 40 eset/millié lakos. A tiinetek 40-50 éves kor koriil jelentkeznek, lassan,
alattomosan alakul ki a betegség, sokszor a kezdete és a diagnosztizaladsa kozott 7-10 év is
eltelik. El6fordul akkor is, ha a sportolok doppingszerként alkalmazzak. Arcelvaltozasok (orr,
fiilek, fogak kozti tavolsag nd), koponya elvaltozasok (alsé allkapocs), végtag elvaltozasok
(cipd-kesztyti-gytirii), csigolyatestek (piposodas), bordak kiszélesednek (hordomellkas),
mély, rekedt hang. A GH hatasara termel6dé IGF-1 felelds a szervek (nyelv, maj, sziv, 1ép
vese) és szovetek megnagyobbodasaért (visceromegalia). Az acromegalias betegek
mortalitdsa 2x-4x nagyobb, mint az &tlag népességé, a sziv-érrendszeri, 1égzérendszeri
problémak miatt.Az akromegalids betegek kozott gyakori obstruktiv alvasi apnoé szindroma
ugyancsak noveli a hipertonia kockéazatat. A vastagbél polip és carcinoma is gyakoribb. A
hypophysisdaganat kimutatasara nélkiilozhetetlen a sella MRI-vizsgalata. Kezelése: Sebészi
kezelés, ritkan (2%) ,.ectopids” GHRH-t termeld tiido- vagy hasnyalmirigytumor tlinetei
lehetnek. Gyogyszeres kezelés: szomatosztatin analogok, GH receptor antagonistdk
(Somavert- Pegvisomant- normalizalja az IGF 1 szintet), slow release készitmények — 4
hetente im. A sugarkezelés (izotop) hatasat évek alatt fejti ki és mellékhatasa lehet a
hypopituitarizmus.

1./1.3.Hypophyser torpeség/nanosomia

Lényege a GH-termelés csokkenése pubertas eldtt, oka lehet genetikai defektus a GH génen,
az adenohypophysis pusztuldsa, sokszor nem talaljak az okat. Aranyos torpék, arcvonasok
oregesek, gyermekes gondolkodés, viselkedés. A szexualis fejlddés elmarad. Kezelése
rekombinans gén technikaval eléallitott szintetikus somatotropin hormon adasa naponta.

1./1.4. Hypopituitarismus (Simmonds-kér)

Az eliils6é lebenyben termelddd egyes vagy tobb hormon termelddésének hianya, amelyhez a
neurohypophysisben termel6dé hormonok hianya is tarsulhat, igy a tlinetek is hypothyreosis,
hypadrenia, hypogonadismus. Oka lehet a hypophysis vérellatasi zavara, trauma, miitét, az
adenohypophysis pusztulasa, hypophysis nyél karosodasa. Ekkor hyperprolactinaemiaval jar,
mert a dopamin gatlds nem érvényesiil. A hypopituitarismus kialakuldsa rendszerint lasst
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folyamat kovetkezménye, ezért sokdig észrevétlen maradhat. Ilyenkor eléfordulhat, hogy
egyébként veszélytelen betegség, lazas allapot vagy mutét €letveszélyes hypadrenias krizist,
sulyos hypotoniat, dehydratiot okozi.

1./1.5. Hypophysis adenomak

A panaszt okozo hypophysis adenomak az 6sszes agydaganat egy tizedét képezik, és az
adenomak 80%-a fokozott hormontermeléssel jar. Az eléfordulasi gyakorisag az Osszes
adenoma szdzalékdban: prolaktin termelé adenoma 27%, ndvekedési hormon termeld
adenoma 14%, ACTH termelé adenoma 14%, gonadotrop termelé 7% , TSH termeld
adenoma 1%, nulla sejt adenoma 16%. Az adenomak tiinetei a termelt hormontol fliggéek. Az
agyalapi mirigy anatoémiai elhelyezkedése miatt Kompresszioés vagy agynyomas fokozodasa
miatti tiinetek: fejfajas, a dura lemez fesziilése mar kis daganatnal is, a latdideg nyomasa:
latotérkeresztez0dés (vords kiesés). A lassan ndvekvd adenomaknal latasélesség romlasa,
jelentds latotérkiesés. Gyorsan ndvekvoknél teljes vaksag is felléphet. Szemészeti vizsgalattal
a szemfenék megtekintése soran papillaoedema a koponyatiri nyomasfokozodas jele.
Szemmozgasbénulas, az arcon érzészavar-zsibbadas, agyhartyagyulladas is kialakulhat. Ha a
homlok- ill. halantéki lebeny is karosodik, a személyiség megvaltozasa, epilepszias roham,
szaglas elvesztése (anosmia) léphetnek fel.

1./2. A mellékvesék hormontermelése

A mellékvesék a vesék csticsan helyezkednek el, frigiai sapka alaku paros szervként. A
mellékvese kéregallomany harom rétegében termelddnek a szteroid hormonok koleszterinbdl:
a zona glomerulosaban a mineralokortikoidok, aldoszteron, a zona fasciculataban a
gliikokortikoidok, kortizol; mig a szexual hormonok a zona reticularis réteghen képzédnek. A
mellékvese veléallomanya a szimpatikus idegrendszer része. Az itt termeldd6 adrenalin és
noradrenalin az érrendszerre, illetve a szivre Kkifejtett hatasai mellett a stresszre adott
valaszreakcioként fokozottan termelddik és szintén befolyasolja az ACTH termelddését. Az
angiotenzin II. fokozza a mellékvesekéregben, a zona glomerulosaban termel6dd
mineralokortikoid, aldoszteron elvalasztasat, amely mint volumenkonzervaldé hormon a
szervezetlink viz- és ionhomeosztazisaban vesz részt.

1./3. Mellékvese eredetii endokrin hipertonia leggyakoribb formadai

Az endokrin hipertoniak — koziiliik is elsdsorban a primer aldoszteronizmus — eléfordulasara
gyakrabban szamithatunk a korabban feltételezettnél a hipertonias betegek kozott. A
mellékvesét érintd megbetegedések esetén a hipertonia a {0 tlinet, a glukokortikoid hipertonia-
Cushing szindroma és a mellékveseveld tumora (Phaeochromocytoma) esetén is.

1./3.1.Primer hiperaldoszteronizmus (Conn szindroma)

Fokozott, autondmma valt, a regulacids faktoroktol ( angiotenzin II, kalium szint) fiiggetlenné
valt aldoszterontermelés, amelynek oka leggyakrabban mellékvesekéreg-adendma, illetve fél-
vagy kétoldali mellékvese hiperplazia. Els6 leiroja utan Conn-szindroma a betegség neve. A
hipertonids populacioban akar 10% is lehet a primer aldoszteronizmus gyakorisaga. A
hipertonia mellett emelkedett plazma aldoszteron, izomgyengeség, fejfajas a tiinetei. Az
aldoszteron a szervezet legerésebb sohormonja. Hatasara a vesében a sé (natrium klorid) és
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betegnek megndé a vérnyomasa (hipertonia), ¢és alacsony lesz a vér kélium szintje
(hipokalemia). Szivritmuszavarok jelentkeznek. Az endokrin hipertoniak kozott a
legfontosabbnak tekinthetd korkép. Fontossdgat nemcsak 10%-os gyakorisdga adja, hanem az
a tény is, hogy a betegek kardiovaszkuldris morbiditasa és mortalitdsa emelkedett a hasonlo
koru, nemi, vérnyomasu esszencialis hipertonidsokéhoz képest. Fontos a sziirés, a
hormonszintek, az aldoszteron/renin hanyados (ARR) meghatarozasa.

1./3.2. Hiperkorticizmus: Cushing kér és szindréoma

Tart6san magas gliikokortikoid szint jellemzi, manapsag a leggyakoribb klinikai megjelenési
formaja a szteroid gyodgyszerek adasa miatt kialakul6 iatrogén forma. A klasszikus Cushing-
kor oka az adenohypophysis adenomaja miatt alakul ki, ritka, 2-3 eset/ egymilli6 lakos. Oka
lehet még a mellékvesekéreg adenomdja vagy barhol elhelyezkedd, ectopias ACTH vagy
kortikotropin releasing faktor termelé rosszindulati daganatok, pl. bronchusban, bélben,
pajzsmirigyben. A glucocorticoidok ¢lettani hatasai: Inzulinantagonizmus
(vércukorszintemelés), fehérjekatabolizmus, zsirsavmobilizalds, cardiovascularis hatdsok:
vasoconstrictor hormonok, (AT II, catecholamin, vasopressin) receptorok expresszidjat
fokozzdk. Vese, elektrolit: vizretentio, Na+ reabsorptio, K-+Hirités, intrauterin fejlddés,
surfactant keletkezés, kozponti idegrendszer: talsuly: depressio, bulimia, psychosis,
alulmiikodés: emociondlis labilitas, koncentraloképesség hiany, alvas-ébrenlét zavarai,
immunrendszer: phagocytosist csokkentik, optimalizalja a stresszhelyzetekre vald reakciot.

1./3.2.1. A Cushing kor tiinetei

Altalanos tiinetek: Centralis tipust elhizas, holdvilagarc, hati zsirpup, hypertonia, oedema,
fertdzések, bor tinetek: livid stridk, kis traumdra jelentkezd véralafutas. Csokkent
sebgyogyulas, acne, hajhullds, hirsutizmus, menstruacidos zavarok. Gyenge quadriceps ¢és
gluteus izomzat. Osteopenia, osteoporozis, neuropszichiatriai korképek, depresszio,
személyiségvaltozas, anyagcsere (prediabetes, hyperlipidaemia). A mellékvese fokozott
miukodeésével jard allapotokban a beteg csak korlatozottan terhelhetd. A Cushing —
szindromaban szenvedd betegeket nehezen diagnosztizaljak, a tinetjeleket (magas
vérnyomas, diabétesz) kezelik és nehezen veszik észre a kivaltd okokat, a mellékvesék
tulmiikodését. Az adekvat kezelés célja a hormonalis egyensuly helyreallitdsa. Ez torténhet
miutéttel, sugarkezeléssel és gydgyszerekkel.

1./3.3. Addison kér

Az Addison-kor lényege a mellékvesekéreg mitkodésének kronikus elégtelensége, amely
sulyos esetben az anyagcsere 0sszeomlasahoz, kiszaradashoz, keringési elégtelenséghez majd
komahoz és halalhoz vezethet. Uj esetek eléfordulasa (incidencia) 5/M/év, prevalencia 80/M,
30-60 évesek a betegek 70%-at teszik ki. Etiologia: 70 %-ban autoimmun folyamat, 20 %-ban
TBC ez utobbi esetben raterjedhet a vesékre is és roncsolja azokat. Egyéb ritkabb okok 10%:
Disszeminalt gomba, syphilis, AIDS, adrenoleukodystrophia (ALD), adrenomyeloneuropathia
(AMN), amyloidosis, haemochromatosis, sarcoidosis, lymphoma, metastasis, gyogyszerek:
bilateralis adrenalectomia, kétoldali mellékvese bevérzés, mellékvese hypoplasia, ACTH-
érzékenység velesziiletett zavar, hypoxias karosodas. Az autoimmun hypadrenia soran a
mellékvese mindharom rétege sériil. Gyakran hosszasan megelézi az antitestek jelenléte.

11




EFOP-5.2.5-18-2018-00012
Térsadalmi innovaciok- Uj mddszerek kidolgozésa a Testnevelési Egyetem megvalositas

Egyéb autoimmun jelenségek kisérhetik: thyreoiditis, vitiligo, 1-es tipust diabetes mellTtd
alopecia areata, mucocutan candidiasis, coeliakia.
A diagnézis alapja az elégtelen kortizol (és/vagy ACTH) vérszint bizonyitasa.

1./3.3.1. Az Addison kor kinikai tiinetei

Faradtsag: esti dominancia, felkelés nehezitett, paraplegiat utanzé izomparalysis, sulyos
hyponatraemia esetén: izomspasmus ¢és paraesthesia. Sulyvesztés: dehydratio, csokkent
taplalékfelvétel. Gastrointestinalis tlinetek: étvagytalansag, hanyinger, hanyas, diarrhoea,
steatorrhoea, hasmenés (Addison-krizis), hasi fajdalom (acut hasat utanozhat), achlorhydria,
gyomornyalkahartya atrophia. Hyperpigmentatio, ,,Bronzkér”: A tartdsan magas ACTH szint
a melanocytakat is stimulalja, a fénynek kitett helyeken, hegek helyén. Orthostaticus
hypotonia, hypoglikaemia (gyermekekben gyakori tiinet), anaemia, s6¢hség, izom-iziileti
fajdalmak, kontraktirdk, neuromyopathias tetraplegia, fiilporcmeszesedés. Honaljszorzet
elvesztése, n6knél vérzéskimaradas, szabalytalan vérzések (dysmenorrhoea). Psychés tiinetek:
depressio, memoriazavar, személyiségzavar, delirium, stupor, psychosis.

1./3.3.2. Hypadrenias krizis

Sulyos, hirtelen kialakuld tiinetek, melyet apoplexia, sériilés, thrombosis, septikaemia,
cardiovascularis torténések, égés, vesebetegségek okozhatnak, illetve a kezeletlen Addison-
kor krizisbe torkollhat Addison krizis tlinetei: Hanyés, hasmenés, exsiccosis, szaraz, hlivos
boér, szaraz nyelv, alacsony vérnyomds, alacsony testhdmérséklet, szapora pulzus,
hypoglykaemia, keringési elégtelenség, extrarendlis azotaemia, csokkend vizelet mennyiség,
tudatzavar, eszméletvesztés, halal. Kezelése szteroid infuzid, sO- viz- cukorhaztartas
rendezése.

1./3.4.Phaeochromocytoma

A pheochromocytoma a mellékvese veldallomanyanak kromaffin sejtjeib6l kiinduld tumor,
amely altaldban egy vagy tobb katekolamint (adrenalin, noradrenalin, dopamin) termel.
Magas katekolamin szint rohamokban, hypertonia, fejfajas, palpitatio, verejtekezés,
hyperglykaemia, nyugtalansag jellemzi. Prevalenciajat az Gsszes hipertonias beteg 0,5%-ara
becsiilik. Mivel a katekolamin kiaramlas jelentdésen ndveli a kardiovaszkularis morbiditast €s
mortalitast, felderitésiik alapvetd fontossagli az érintett beteg szamdra. Egyharmaduk
genetikailag jol definialt mutacidhoz kotott, familiaris halmozodast mutat. Amennyiben
sikeriilt lokalizalni a katekolamintdbblet forrasat, mindenképpen miitéti megoldas sziikséges.
Ez lehet laparoszkopos (mellékvesébdl kiinduli folyamat esetén), illetve nyilt miitét
(paraganglioma, 6 cm-nél nagyobb mellékveseképlet, malignitas gyantja esetén). A miitéti
preparatum szovettani elemzése sem tud igazabdl biztosat allitani a malignitds vo-
natkozasaban, azt csak a daganat biologiai viselkedése, metasztatizalo képessége donti el, igy
a sikeres mfitéten atesett betegek is hosszas gondozast igényelnek.

|./4. Osszefoglalds

A hypophysis eliilsd és hatso lebeny hormonjai elvalasztasa szoros szabdlyozas alatt all a
hypothalamus €s a periférias célszerv hormonok negativ feed back hatasa miatt. A mellékvese
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veld ¢és kéregallomdny hormontermelése ¢letfontossagii folyamatokat szabélyoz: S7
érrendszer, sO- viz haztartas, vérnyomas, ezért a hormonok tultermelddésével vagy hianyaval
jar6 allapotok felismerése és okainak kivizsgéldsa, oki kezelése életmentd. Foleg, hogy
ectopias hormontermeld rosszindulati daganatok is allhatnak a tiinetek hatterében. A
masodlagos hipertoniak okai kdzott gyakori a Conn szindroma, primer hyperadosteronizmus.

1./4.1. Ellenorzo kérdések

1) Milyen tiinetei vannak a diabetes insipidusnak?

2) Gyermekkorban milyen tiinetei lesznek a névekedési hormon tultermelédésének?

3) Felnott korban milyen tiinetei vannak a ndvekedési hormon taltermelédésének?

4) Doppingszerként alkalmazva a ndvekedési hormont, milyen mellékhatasok jelentkeznek?
5) Milyen mellékvese eredetii belgydgyaszati betegségek allnak az endokrin eredetii
hipertonidk hatterében a leggyakrabban?

6) Milyen tlinetei vannak a mellékvese alulmiikodésnek?

7) Milyen tiinetei vannak a hyperkorticizmusban szenved6 pacienseknek?

1./4.1.1. Felhasznalt irodalom

Tierney, J. M., McPhee, S. J., Papadakis, M. A.: Korszerli orvosi diagnosztika és terapia ,
Medicina Budapest

Lebvey Andras (Szerk): Az endokrin és anyagcsere-betegségek gyakorlati kézikonyve. Bp.,
Medicina, 2017.

Andreoli T., Bennett J., Carpenter Ch., Plum F.: A belgy6gyaszat 1ényege, Medicina, 1999.
Marshall W. J.: Klinikai kémia, Semmelweis Kiad6 1995..
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II. Endokrinologia II.
Célok és kompetenciak

A pajzsmirigy és mellékpajzsmirigy betegségek tilineteit ismerteti a fejezet. A cél, hogy a
megszerzett ismeretekkel a hallgatok képesek legyenek megkiilonboztetni a pajzsmirigy
talmikodésével vagy alulmiikodésével jard betegségek tiineteit.

Kulcsszavak: Jodhiany, Golyva, Hyperthyreosis, Hypothyreosis, Graves-Basedow Kkor,
Hashimoto thyreoiditis, Pajzsmirigyrak

Bevezetes

A pajzsmirigy hormonok esszencialisan sziikségesek a normal fejlédéshez és novekedéshez,
szinte minden sejtiinkben kifejtik hatasukat. A pajzsmirigy hormonok szintézisét és
kivélasztasat a hypophysisben termelddd thyreoidea stimuldlé hormon (TSH) serkenti. A
TSH-t befolyasolja a hypothalamus thyreotropin releasing hormonja. A pajzsmirigy
hormonok tiroxin (T4) és trijod-tironin (T3) negativ feedback gatlast gyakorolnak a TSH
képzddésére.

11./1. A pajzsmirigy hormonjai és hatdsaik

A pajzsmirigy hormonok képzodéséhez sziikséges nyomelem a jod, beépil a
tirozinmolekuldba a pajzsmirigy-peroxidaz enzim segitségével. A két legfontosabb
pajzsmirigy hormon a tiroxin (T4), és a T3 (trijod-tironin), amely a pajzsmirigyben
thyreoglobulin fehérjéhez kapcsolodva raktarozodik. A vérben 99%-ban kotéfehérjével
(thyroxin kot6 globulin, prealbumin, albumin) szallitddnak, biologiai aktivitasa csak a szabad
hormonoknak (fT4- free) van. A T4 nagyobb mennyiségben képzodik, nagy része (80%) T3-
ma alakul a szovetekben, a T3 az aktivabb hormon. (A T4: fél¢letidé 7 nap, T3: féléletidd 1
nap). A pajzsmirigy hormonok (fT3, fT4) fokozzak az alapanyagcserét, né a perctérfogat a
szivben, nd a keringési rendszer katekolamin érzékenysége is. A szovetek fehérjeszintézisét is
serkentik, a gliikoz- és az aminosavtranszportot, az idegi aktivitast (elsegitik az agy, az
idegrendszer fejlodését). Velesziiletett hianya a kretinizmus- hypothyerotikus torpe. Serkentik
a szovetek novekedését, a novekedést (e hatdsukat GH és inzulin jelenlétében fejtik ki
kizarolag). Szénhidratok, zsirok, fehérjék periférids oxidacidjat serkentik. Serkentik a majban
a glikogenolizist, emelkedik a vércukorszint. Fokozzak a belekbdl a szénhidrat felszivodasat.
A pajzsmirigy kalcitonint is elvalaszt, amelynek a kéalcium anyagcserében van szerepe.

11./2. Struma, golyva, pajzsmirigy megnagyobbodas, jodhidany

A beteg megnagyobbodott pajzsmirigye a golyva, struma. A golyvas beteg is lehet euthyreoid.
Viszont a struma tarsulhat mind a pajzsmirigy tal- mind az alulmiikddésével is, mindkét
esetben a leggyakoribb ok autoimmun betegség (Graves kor vagy Hashimoto thyreoiditis).
Jodhianyos teriileten gyakoribbak a pajzsmirigy betegségek. A pajzsmirigy talmuiikodés,
hyperthyreoisis fokozott hormontermeléssel jar, okai: Graves-Basedow-kor vagy toxikus
gbbos struma. Ha a pajzsmirigy alulmiikddik, hypothyreosis alakul ki, amelynek oka nem
toxikus struma (vagy mas néven jodhiany okozta endémias golyva) vagy Hashimoto
thyreoiditis. Magyarorszag nagy részén enyhe vagy mérsékelt foku a jodhiany, amit az ivoviz
jodtartalma alapjan hataroznak meg. A napi jodsziikséglet 150 ug/nap. A jodhiany
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kovetkezménye a pajzsmirigy megnagyobbodésa, a golyva vagy struma. Jodhidnyban
T3/T4 arany, ami fokozza a TSH elvalasztasat, ez a pajzsmirigy follicularis sejtek
megszaporodasahoz és pajzsmirigy megnagyobbodashoz vezet. Ha a pajzsmirigy nem tud
elég T3/T4-t termelni, hypothyreotikus golyva alakul ki. a Graves-Basedow kor is gyakoribb.
Fontos a jodhidny megeldzése, mivel a taplalkozassal bevitt jo6d mennyisége nem elegendod,
ezért jodozott s6 hasznalata javasolt. A pajzsmirigy megnagyobbodasa lehet kortilirt,
pajzsmirigy adenoma vagy carcinoma miatt.

11./3. Velesziiletett hypothyreosis-kreténizmus

Az ujszilottkori pajzsmirigy hormonhidny ndvekedési és fejlodési visszamaradast
(alacsonyabb testmagassag, kés6i nemi érés, stilyos szellemi visszamaradottsag, Kretenizmus
Gyakorisag: 1:4000) okoz. A varandosag és szoptatas soran megemelkedik a napi
jodsziikségelet. Prognozis szempontjabdl fontos a korai diagnodzis: Torvényben eloirt sziirés
kotelezO, az ujsziilottektol a sziiletés utani 5. napon a sarokbol nyert egy-két csepp vér
szlirOpapiron TSH meghatarozas céljabol. Emelkedett értéknél azonnali hormonpotlas. A
csecsemo életének elsé hat honapjaban adott pajzsmirigy hormonok kivédhetik a karosodasok
egy részét, de nem lehet késlekedni. Az alacsonyndvés még késon elkezdett T4 potlassal is
befolyasolhato, de az agyi karosodas visszafordithatatlan.

11./4. Hyperthyreosis — Pajzsmirigy tillmiikodés

A tiinetekkel jard pajzsmirigy talmikodést (manifeszt hyperthyreosist) csokkent TSH és
emelkedett fT4 és/vagy fT3 szintek jellemzik. Megel6zi a subklinikus, még tiinetekkel nem
jelentkezd, de mar hormonalis eltérést mutatd forma: csokkent TSH (<0,1mU/1), normalis fT4
¢s fT3. A pajzsmirigy tilmiikodés leggyakoribb okai a Graves-Basedow kor, valamint a
diffuz toxikus (tilmikodd) golyva, vagy toxikus pajzsmirigy gob, amely fokozottan termel
pajzsmirigy hormonokat. A Graves-Basedow kor egy autoimmun betegség, a vérben a
pajzsmirigy stimulalé autoantitestek jelenléte jellemzi, amelyek a pajzsmirigy TSH
receptoraihoz kotdédnek és ugyantgy stimulaljak a pajzsmirigyet, mint a TSH. Gyulladasok is
okozhatjak, példaul a Hashimoto thyreoiditis kezdeti szakaban a szovetpusztulas
hormonkiidramléshoz vezet. Pajzsmirigyrak is okozhatja. A jodhidnyos autonom gobok (TSH
receptorokban aktivalé mutéacidk) vagy a pajzsmirigyen kiviili hormonprodukcid (pl. attéteket
ado pajzsmirigy rak) vagy gyogyszeresen pajzsmirigy hormon tiladagolas.

11./4.1. A hyperthyreosis -pajzsmirigy talmiikodés tiinetei és a kezelés

A thyreotoxikdzis a pajzsmirigy hormonok fokozott termelddését jelenti. A klinikai tiinetek a
pajzsmirigy hormonok hatasaival, illetve a katekolaminok (adrenalin, noradrenalin) irdnti
fokozott érzékenységnek tulajdonithatdoak. Faradékonysag, gyengeség, ingerlékenység,
emocionalis labilitds, alvdszavar. Szapora szivmiikodés, pitvarfibrillacio, vezetési zavarok
(szimpatikotonus), angina, szivelégtelenség is kialakulhat a fokozott igénybevételtdl. Jellemzd
a normalis étvagy melletti testtomegvesztés. Tiinetei az izzadékonysag, hdintolerancia
(meleg), meleg, nedves bdr, puha, hajhullds, hasmenés, menstruacidés zavar, medddség,
endokrin ophtalmopathia (szemtiinetek), pajzsmirigy megnagyobbodas: golyva. A
thyreotoxicus krizis, ,,pajzsmirigyroham” ritka, de siirgds orvosi beavatkozast tesz
szlikségessé: a beteg hyperpyrexia- 1az, dehydratio-kiszaradas, és szivelégtelenség tiinetei
jellemzik. A pajzsmirigy talmikodés kezelése a pajzsmirigyellenes gyogyszerek
(Methothyrin, Propil-thio uracil) alkalmazasa, vagy radioaktiv jod adasa, amely szintén
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csokkenti a tilmiikodd pajzsmirigyallomanyt vagy a sebészi pajzsmirigy eltavolitas. Tuh
kezelés, béta blokkolok adasa is sziikséges lehet.

11./5. A pajzsmirigy alulmiikédése. Hypothyreosis

Hazankban 200-300 ezer f6 (a lakossag 2-3%-a) ¢l a hypothyreosis diagndzisaval, panaszokat
okozo pajzsmirigy betegsége van (manifeszt hypothyreosis: emelkedett TSH, alacsony fT4).,
a pajzsmirigy hormonok alacsony szintje a pajzsmirigy alulmiikédésével. A szubklinikus
(latens) hypothyreosisos (emelkedett TSH, normalis fT4): esetek szama ennél is nagyobb: 6-8
%, 600-800 ezer f6 hazankban. Gyakran panaszmentes, vagy enyhe panaszokkal jar, de a
lipidanyagcserét, a termékenységet kedvezétleniil befolyasolja, emelheti a sziv-érrendszeri
betegségek kockazatat, ezért kezelést igényel, kiemelten fontos a kezelés terhesség esetén. A
Leggyakrabban a 40 ¢év feletti ndk érintettek. A primer hypothyreosis okai elsésorban a
pajzsmirigy elégtelensége (98-99%), amelyet a jodhiany, gyulladas (Hashimoto thyreoiditis),
vagy pajzsmirigy mutét utani allapot okoz. A masodlagos hypothyreosis oka a hypophysis
elégtelensége, harmadlagos hypothyreosist a hypothalamus szintli zavar okoz.

11./5.1. A hypothyreosis tiinetei

Lassan alakulnak ki a tiinetek pajzsmirigy alulmiikodésben: altalanos faradékonysag,
gyengeség, meglassultsag, fokozott alvasigény, izomgyengeség, hidegintolerancia,
testsulyndvekedés, hajhullds, szaraz bor, szemoldokszél ritkulds, koncentracio-,
memoriazavar, depresszid, rekedtes hang, obstipacid, hyporeflexia, lassi mozgés, beszéd
(rekedt, durva), értelmi funkciok, reflexek (megnyult reflexidd) jellemzoek. Mixddéma, a bor
szarazsaga, bor alatti duzzanat, az arcvondsok durvulédsa, a kéz, arc, 1ab puffaddsa, hizas.
Szivhipertrophia, csokkent perctérfogat bradycardia, hypertonia alakul ki. Jellemzéek a
Mmenstruacidos zavarok, medddség. A hypothyreosis kezelése pajzsmirigy hormonokkal,
levothyroxinnal T4, a cél a tlinetek visszaszoritdsa és a TSH célérték elérése. A myxoedemas
krizis életveszélyes allapota lehet a hypothyerotikus betegeknek, mert ilyenkor mellékvese
elégtelenség is fenndll, ezért kortizon kezelést is kell adni.

11./5.2. Hashimoto-thyreoiditis-AIT

A hypothyreosis leggyakoribb koroka a Hashimoto thyreoiditis, szervspecifikus autoimmun
megbetegedés (AIT), Lényegesen gyakoribb nékben (15-20:1). Gyakorisaga a korral nd,
eléfordulasa a nok korében 2-7%. A vérben autoantitestek jelenléte, thyreoglobulin és
pajzsmirigy peroxidaz ellenes antitestek. Az ultrahang vizsgalattal echoszegény kép. A
szovettani képére a pajzsmirigy szovetének lymphocytas gyulladasos besziir6dése jellemzd,
kronikus, fajdalommentes gyulladds, ma még nem gyogyithatd, azaz a pajzsmirigysejtek
pusztulasa nem allithatdé meg, viszont jol kezelhetd élethosszig tartd hormonpotlassal
(levothyroxin). A terhességek kb. 7%-aban lehet szamitani sziilés utani AIT kialakulasara.
(post partum thyreoiditis) TSH ellendrzése sziilés utan kotelez6. A Hashimoto-thyreoiditis
okozhat terméketlenséget, ennek kéroka a magas TSH-szint, mivel a TSH hasonlit a PRHhoz
(Prolaktin Releasing Hormone), prolaktintiltermelést okozhat, mely az ovulaciét gatolhatja.
Tovéabbi autoimmun betegségekre (pl. Addison koér, 1-es tipusu DM, M. Chron, colitis
ulcerosa, SLE) is hajlamosit.
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11./5.3. Pajzsmirigydaganatok

Aranyaiban nem gyakoriak, az Osszes rosszindulatu daganat 1-2%-a. Viszont szamuk 25 év
alatt megduplazodott. A tapinthaté gobok 10 %-a carcinoma, ezért alapvetden fontos a jo
vagy rosszindulatusag kérdése.Az életkorral a gob gyakorisaga egyenesen, rosszindulatisaguk
forditottan ardnyos. Kiilonosen nagy a kockazat a 20 év alatti férfiakban. 85%-ban jol
differencialodott, jol kezelheté korformak. 2-4 % anaplasticus carcinoma, mely kifejezetten
agressziv, rosszindulata forma, rendszerint 60 év felett jelentkezik. (6-24 ho talélés).

11./6. Pajzsmirigy diagnosztikai vizsgalatok

A hormonadlis statusz meghatarozasara legjobban a szérum TSH szint mérése alkalmas. Ha a
TSH normalis, nagy valoszinliséggel a beteg euthyreoid=normalis pajzsmirigy miikdésti. Ha
a TSH szint alacsony, akkor az fT3, ha a TSH magas, az fT4 meghatarozasa hasznosabb.
Laboratorium normal értékek: TSH (0,4-4,5 mU/L), szabad thyroxin (fT4: 12-22 pmol/L) és
szabad trijod-tironin (fT3: 2.5-6.5 pmol/L). A pajzsmirigy nagysagat tapintisos vagy
ultrahangos vizsgalattal lehet megéallapitani. A pajzsmirigy szcintigrafia- izotopos vizsgalata a
pajzsmirigy gobok elkiilonitésére alkalmazhato, a gobok tulmitkddésére, mennyire veszik fel
az izotopot: meleg gobnél fokozott a hormon termelés. Hideg gob nem veszi fel az izotopot,
aspiracios cytologia javasolt pajzsmirigy daganatok kizarasa céljabol.

11./7. Osszefoglalds

A pajzsmirigy betegségek gyakorisdg a jodellatottsagtol fligg. A pajzsmirigy , tulmiikddése a
hyperthyreosis ¢és elégtelen funkcidja a hypothyreosis. Mind a talmiikodés, mind az
alulmiikodés esetén megnagyobbodhat a pajzsmirigy, struma vagy golyva alakulhat ki.
Joéindulata és rosszindulati daganatok elkiilonitését teszik sziikségessé a koriilirt pajzsmirigy
gobok vizsgalata izotdpos szcintigrafidval vagy aspiracios cytologiaval. A gyulladasok is
érinthetik a pajzsmirigyet, acut thyreoiditis vagy chronikus, illetve autoimmun eredetli
gyulladas. A hypothyreosis kezelése hormonpdtlas. A hyperthyreotikus betegek pajzsmirigy
ellenes gyogyszerekkel vagy radiojod kezeléssel vagy sebészi miitéttel kezelhetdek.

11./7.1. Ellenorzo kérdések

1) Milyen veszélyei vannak a jodhianynak a pajzsmirigy betegségeiben?
2) Melyek a hyperthyreosis klinikai tiinetei?
3) Melyek a hypothyreosis klinikai tiinetei?

11./7.2. Felhasznalt irodalom

Leovey A, Nagy V.E, Paragh Gy, Racz K: Az endokrin és anyagcsere-betegségek gyakorlati
kézikonyve, Medicina, 2016.

Marshall W.J.: Klinikai kémiaSemmelweis Kiad6, Budapest, 1995.

Andreoli T.E., Carpenter C.C.J., Benett C.J., Plum F.: Cecil a belgyogyaszat lényege,
Medicina Konyvkiado6 Zrt., Budapest, 1999.
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2017.
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I11. Gasztroenterologia
Célok és kompetenciak

A gyomor-bélrendszer betegségeinek bemutatisa, a panaszok, a betege tiineteinek ismerete
segiti a hallgatot abban, hogy felismerje a betegségeket €s €letveszélyes allapot esetén minél
hamarabb orvoshoz kiildje a beteget.

Bevezetés

A gyomor-bélrendszer betegségeinek altalanos tlinetei a hasi f4jdalom, mely lehet akut vagy
kronikus fajdalom. Fontos a kisugarzé fajdalmak ismerete is, mivel az akut szivinfarktus is
jarhat epigastridlis, bal karba vagy hatba sugarzo fajdalommal. Akut fijdalommal jar az
epeholyag gyulladas (cholecystitis), lapocka ala sugarzé fajdalommal. Fontos az akut,
¢letveszélyes, azonnali beavatkozast igényld elvaltozasok felismerése: akut has képével
jarnak: vakbélgyulladas (appendicitis), bélelzarédas, hasnyalmirigy gyulladas (pancreatitis),
perforalt nyombélfekély, vékonybélelhalas. Akut stlyos allapot lehet a gastrointestinalis
vérzés. Kronikus fajdalommal jarnak a fekélyek, gyulladasos bélbetegségek (M. Crohn, colitis
ulecrosa), az irritabilis bél szindroma (IBS). Tovabbi tiinetek lehetnek altalanossadgban a
hanyinger, hanyas, hasmenés, felszivodasi zavarok (malabszorpcio).

Kulcsszavak:  gastro-oesophagealis  refluxbetegség, Helicobacter pylori  fertdzés,
gyomorfekély, gastrointestinalis vérzések, varix vérzes, akut has, hasnyalmirigy gyulladas

1./1. Nyelocso reflux, gastro-oesophagealis refluxbetegség
(GERD)

A gyomortartalom a nyeldcsobe jut és savas felmarodasokat okoz. A nyeldcsdéreflux, a reflux
oesophagitis és a reflux betegség 6nalloan is és egyiitt is megjelenhet, gyulladast, a nyeldcs6
motilitdsanak koros megvaltozasat hozzak létre. Tiinetek: savas felbofogés, gyomorégeés,
rekedtség, kohogés. A GERD jelentosége nagy a léguti tiinetek, betegségek kivaltasaban,
illetve sulyosbitdsdban, mint a kronikus kohogés, asztma, COPD. Gastroscopias endoscopos
vizsgalattal hatarozzuk meg a reflux-oesophagitis stadiumat, az er6ziok kiterjedésétol
fiiggben. Kezelése a panaszok alapjan protonpumpa gatlokkal (PPI), testtlycsokkentés,
taplalkozasi ajanlasokkal, (ne fogyasszon gyorsan lebomld szénhidratokat, inkabb komplex
szénhidratok javasoltak), alvéas eldtt két oraval ne étkezzen, magasabban legyen az agy fej
része. Szovodménye lehet a Barett oesophagus megjelenése, ami egy rakmegel6zd allapot, a
nyel6csore jellemzd lapham helyett a cardia felett a gyomorra jellemz6 hengerhamtipus valtja
fel. A GERD egyiitt jarhat hiatus herniaval, amikor is a rekeszizomnak az oesophagealis
nyilasa tagabba valik, és a gyomor cardia alatti részei a mellkasba nyomulhatnak vissza.

111./2. Gastritisek

A gyomornyalkahartya gyulladasat étkezési tilkapasok, fizikai és kémiai artalmak (alkohol);
fertézések (virus, baktérium) vagy besugarzas, gyogyszerek (aspirin, NSAID) valthatjak ki.
Az eroziv vagy vérzéses gastritist a gyomornyalkahartyan lathaté folytonossag megszakadasa
(er6ziok) jellemzik, pontos diagnozis a gasztroszkopos biopszia utdni szdvettani vizsgalat ad.
A kronikus gastritis esetén a gyomor nyalkahartya gyulladasa mellett maroszkoposan teljesen
épnek tlnik, nincsenek er6ziok. Két formaja van, az atrofias A tipusu gastritis, amely a
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gyomor nagygoOrbiiletben taldlhatdé és anaemia perniciosa alakulhat ki, a gyomor parieta
sejtek elleni antitestekkel, autoimmun gyulladassal, a B 12 vitamin felszivodasi zavaraval. A
B tipusu gastritis, amely nem okoz atrofids gastritist, de fekélybetegséggel tarsul és
Helicobacter pylori fertézés okozza. A diagnozist az anamnézis, a fizikalis vizsgalat,
Helicobacter pylori baktérium diagnosztika (C14-urea-kilégzési helicobacter-teszt),
gastroscopia (a fels6 endoszkopos vizsgalat) segiti. Gyomorfekély esetén kotelezd a
gastroscopia soran biopsziat venni, a korai gyomorrak felismerés és kizardsa céljabol. A
nyombélfekély szinte soha nem malignus, kivéve a betéré hasnyalmirigy daganatot.

11./3. Peptikus fekélybetegség (ulcus duodeni, ulcus ventriculi)

A pepticus fekélybetegség a gyomor €s gyakrabban a nyombél kezdeti részének, a bulbusnak
a mucosan atér6 fekélye. A nyalkahartya védelmét segitd tényezok és karositd hatasok kozti
egyensuly megbomlik. Kialakulasanak hatterében tobb tényez6 azonosithatd: A legfontosabb
kivaltoja a Helicobacter pylori baktérium fert6zés. Megkiilonbdztetiink H. pylori asszocialt és
H. pylori negativ fekélyeket. A H. pylori baktérium fertdzés a fejlodd orszagok felndtt
lakosaiban 80-90%-ban van jelen, mig a fejlett orszagokban 50%. Sokszor gyermekkorban
keriil a gyomorba, de jelenléte nem okoz biztosan betegséget, 10-15%-nal lesz fekély, tobb
évtized mulva. Tarstényezd, vagyis Osszefiiggésbe hozhatd, de Onalléan nem valtja ki a
betegségeket, ehhez az ¢életmdd és a genetikai hajlam is szlikséges. A baktérium a
nyalkahartyat kozvetleniil karositja, utat engedve ezzel a sosav és a pepszin roncsold
hatasanak, a gyulladasos fehérjékbdl felszabaduld szabadgyokoknek, mediatoroknak.
Jelentsége kiemelkedd, mivel bizonyitott az ok-okozati Osszefliggés a H. pylori baktérium
jelenléte és a gyomor-, nyombélfekély és gyomorrak kialakulasa kozott. A WHO 1996-ban
elsédleges rakkeltdnek mindsitette. Konnyen sziirhetd, gyogyithato, antibiotikummal a
baktérium eradikédcidja javasolt. Szlirésre tobb modszer alkalmazhato. Kutatashoz, lakossagi
elterjedtségi vizsgalatokhoz a vérvétel soran Hp-antitestek kimutatdsa terjedt el. Nyalbol,
sz€kletbdl is kimutathatoak az antitestek. Szlirdvizsgalat a C-13, C-14 urea kilégzési tesztek
alkalmazasa, széndioxid detektdldsa a kilégzett mintdkbol, ezek alapjan kimutathatéo a
baktérium aktualis jelenléte. A fekélybetegség kialakulasaban tobb mas tényezd szerepe is
igazolodott, viszont a stressz a H. pylori fert6zés nélkiil is képes fekélyt okozni. Az aszpirin,
nem szteroid gyulladasgatlok, szteroidok szedése, tobbszords fekélyek kialakuldsdhoz vezet,
tobbszoros vérzések is el6fordulnak. Ennek magyarazata, hogy a nem szteroid
gyulladasgatlok (NSAID) csokkentik a fajdalmat és a gyulladast a ciclooxigendz enzim (COX
1, 2 enzim) gatlasa sordn a gyulladasban szerepet jatszd prosztaglandinok képzddését gatolva,
viszont a COX 1 enzim altal termelt a gyomornyalkahartya védo prosztaglandinok
termelddését is gatoljak, gastritist, fekélyt, vérzést okozhatnak. A pszichés stressz,
hosszantarto, sulyos allapotok, baleseti sériilések, égés, sokk, idegrendszeri sériilés is
kivalthatja. Ezen eseteknél akar 24 ora alatt kialakulnak a fekélyek. Megkiilonboztetiink a
fajdalom jellege és a fekély elhelyezkedése alapjan duodenalis, nyombélfekélyt, illetve
gyomorfekélyt. A nyombélfekélyre jellemzé az éles, gorcsOs egy pontban a gyomorszaj
kornyékére koncentralt étkezésre tobbnyire sziind vagy csokkend un. éhségfajdalom, mely
evést kovetden 2-3 6ra mulva, gyakran késo éjszaka jelentkezik. Gyomorfekélynél étkezést
kovetden azonnali a fajdalom, melyet az étkezés stlyosbit, felerdsit. Mindkét esetben panasz
lehet a teltségérzés, savas bofoges, hanyinger, idénként savas hényassal. Tartds fennallas
esetén testsulycsokkenést okoz. FO szovodményei a vérzés (haematemesis vagy melaena), a
perforatio és a pylorusstenosis.
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11./4. Nyeldcsodaganat, gyomorrak

A nyeldceso rosszindulati daganatainak eléfordulasa 2,5-5 eset/100 000 f6. Szovettanilag lehet
laphamrak és adenocarcinoma. A laphdmrdkok szama az utdbbi években csokkend, az
adenocarcinoma novekvd tendenciat mutat. Kockazati tényez6i a dohdnyzas,
alkoholfogyasztas, forro ételek, erdsen savas kémhatasu anyagok, zsiros, rostszegény, fiistolt
ételek (rakkelté anyagokat tartalmaznak). A Barrett-féle nyeldcso elvaltozas rakmegel6zo
allapot, amely gastrooesophagealis reflux betegség talajan alakul ki. A gyomorrak vilagszerte
a masodik leggyakoribb daganat a tapcsatornaban. Szinte mindig malignus és szOvettanilag
rak, adenocarcinoma, lymphoma vagy carcinoid, de attét is lehet, emld, bronchus carcinoma
vagy leukémia attéteként. Rékmegel6z6 allapotok Ilehetnek az anaemia perniciosa, a
Helicobacter pylori okozta kronikus atrophids gastritis, gyomor polyp. Hajlamosito tényezdk
a fustolt nitrat das ételek, kevés zoldség fogyasztasa, dohanyzas, alkoholfogyasztas.
Kezdetben kevés tlinetet ad, esetleg vérzést, véletlenszeriien fedezik fel. Amikor mar
tiineteket okoz (gyomortaji fajdalom, fogyds, anaemia, véres széklet, vérhanyas), akkor mar
elérehaladott allapotban van. A kezelés attol fiigg, hogy mekkora a daganat nagysaga,
kiterjedése, vannak-e nyirokcsomo- illetve tavoli majattétek. Ultrahang, CT vizsgalat. A
kezelése sebészi, a daganat eltavolitasa, a gyomor részleges vagy teljes eltavolitasa,
rezekcidja. A korai gyomorrak eltdvoltdsa utan 5 éves tulélés 90-95%, mig eldrehaladott
esetekben csak 15-20%, mig inoperabilis, palliativ kezelés esetén a tulélés 5% alatti.

111./5. A gastrointestindlis (Gl) vérzések

Az 0Osszes GI vérzés 75-80%-a a felsdé gastrointestinalis traktusbol, 15-20%-a alsé
gastrointestinalis vérzés. A diagnozishoz sziikséges az anamnézis ismerete: heamatemesis:
véres hanyas, savheamatinos hanyas, véres a széklet: heamatochesia, melaena. A tiinetei
ijesztoek, a vérzéses allapotok életveszélyes vérzési sokkot okozhatnak. A pulzus szapora, a
vérnyomas esik, ajulasszeri szédiilés, hideg, nyirkos bor a tiinetek. Instabil keringés
(vérkeringési sokk) esetén a siirgdsségi osztalyon keringésbiztositds, a beteg sokktalanitdsa
intravénds infazidval, a vértérfogat potlasa élettani elektrolitoldatokkal. A beteg életének
megmentése a cél, sebészeti osztalyra kell kiildeni esetleges miitét céljabol. Stabil keringés
esetén is sziikséges a vérkép, hematokrit, vércsoport meghatarozasa és a vénabiztositas.
Endoscopos gyomor tiikrozés-gastroscopia-, ha stabil a beteg allapota. A masodlagos
prevencio célja, hogy ne ismétlddjon meg a vérzeés, oki terapiaval.

111./5.1. Felso gastrointestinalis (G1) vérzések

A felsé GI vérzések okai kozott leggyakrabban pepticus gyomor-vagy nyombél fekély (35-
50%), reflux oesophagitis 10%, gyomor er6ziok 10-20%, nyel6csé varixok 20-25%, tumorok
(nyeldcsd, gyomor, duodenum daganatok) 2%, ér malformaciok, Mallory-Weiss syndroma
(erdltett hanyas miatti berepedések a gyomor, nyeldcsd hatidron, véres hanyast okoz),
polipkivétel utdni vérzés szerepelnek. A felsé GI vérzések 10%-a haldlos kimenetelii. A
gyomor és nyombélfekély leggyakoribb okai a Helicobacter pylori fert6zés vagy gyogyszerek,
nem szteroid gyulladasgatlok, NSAID, aszpirin terapia. Az erosiok hatterében szintén NSAID
vagy alkohol allhat. A gyomortiikrozés alapjan lehet eldonteni, hogy varix (visszértagulat)
vagy nem varix eredeti a vérzés. A varixvérzés massziv vérzés, nagy a halalozasa. Okai
lehetnek a m4; vénas keringészavarai, vena portacban megemelkedett nyomas (toxikus
cirrhosis, hepatitisvirus okozta cirrhosis, primer biliaris cirrhosis). Oka még a méajvéna
thrombosisa (Budd -Chiari szindroma). A cirrhosisos betegek 50-60%-ban alakul Ki
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W
oesophago-gastricus varicositas. Varix ruptura ¢és vérzés 2 éven beliil 30%-ban 1ép fel?
cirrhosisos haldlozds 30%-4t varix vérzés okozza. Kezelés nélkiil az acut varixvérzés
mortalitdsa 50%, mely fligg a majbetegség sulyossagatol, kisérobetegségektdl. A majbetegség
egyéb tiinetei is lathatoak: ascites, gynecomastia, béron pok nevus, tagult hasfali vénak.
Els6dleges ellatasa gastroscopiaval. A varixvérzés elallitasa torténhet ballonnal (Stengstaken-
Blakemore szonda), vagy a varixok sclerotizaciojaval is akutan (ismételni kell) vagy elére
tervezetten. A varixokat gytriivel lekotni is lehet (gumigytri ligatura).

111./5.2. Also gastrointestinalis(Gl) vérzés

Az 6sszes GI vérzés 15-20%-t teszik ki, szurokszéklet vagy friss vagy alvadékos vér jelenik
meg a székletben, keringés megingas kisérheti, gyengeség, verejtékezés, ajulas jelentkezhet.
Az als6é GI vérzés okai lehetnek 90%-ban a vastagbél betegségei, (ez a leggyakoribb ok):
diverticulumok jelenléte a vastagbél falaban, gyulladas, polip, vastagbélrak, érfejlodési
rendellenességek. 10%-ban vékonybél eredetii: gyulladasok, tumorok. Végbél taji vérzés okai
lehetnek az analis csatorna betegségei:nyalkahartya berepedés, aranyér, tumor. Kockazati
tényezOk az iddsebb életkor, a férfi nem, aszpirin és NSAID szedése, alvadasgatld kezelés. A
vérzés forrasanak megallapitasara alkalmazhat6é diagnosztikai mddszerek: angiografia, izotop
vizsgalat: A technécium izotoppal (99Tc¢) jelzett vordsvértestek mar 0,1-0,2 ml/min vérzést is
kimutatnak, ugyanigy a CT angiografia. Colonoscopia, kapszulas endoscopia vékonybél
eredetli, nem acut vérzés esetén alkalmazhato diagnozisra. Az als6 GI vérzés haldlozésa
kisebb, mint 5%-os, altalaban magatdl sziinik. Endoscopos kezelési modszerek az injekciods
scleroterapia (acthoxysclerol), koagulacid, elektrohidrotermo szonda, 1ézer, argonplazma
koagulacio, endoloop, fémklipp. A sebészi kezelés a vérzést okozo bélszakasz rezekciodja.

111./6. Akut has

Tiinetei: jelentds hasi fajdalom, széklet elakadas, szelek sem mennek, hanyas, 14z, szisztémas
tiinetek (hypotonia, shock). Azonnali beavatkozast igényld, életveszélyes allapotok.

111./6.1. Appendicitis — Vakbélgyulladas

Korai szak (4-6 ora): Epigastrialis fajjdalommal kezdédik, majd a gyulladas eléri a hashartyat,
hényinger , hdemelkedés, 14z, jobb also hasi fajdalom (McBurney ponton). A laboratoriumi
vizsgalattal gyulladés jelei: leukocytosis, CRP emelkedés. Kezelése sebészi, appendectomia,
vakbél kivétele. Viszont ha nincs komplikacid, antibiotikum adéséra is gyogyulhat (ha nincs
gyanu talyogra, tumorra vagy perforaciora).

111./6.2. Perforacio

A gyomor, vékonybél, vastagbél teriiletén alakulhat ki a fal kilyukadasa, perforacioja. Tiinetei
a hasi fajdalom, majtompulat eltiinése, néma has (bélhangok megsziinése, ileus). Peptikus
fekély is okozhat perforaciot és akut has tlineteit. Kezelése lasd fent: a vérzo fekély ellatasa
protonpumpa gatld kezelés, Helicobakter plyori eradikaci6. Szovédményes esetekben
(perforacid, penetracid)- mitét. Tumorok is okozthatnak perforaciot.

111./6.3. lleus — Bélelzarodas
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F4jdalom, széklet és bélgazok elakadéasa, hanyinger, hanyas (miserere= bélsarhanyas)s
bélelzarodas leszoritds miatt beningnus és malignus okok miatt alakul ki: sérvkizarddas,
adhéziok eldz6 mitétek utan, a belek megcsavaroddsa, egymasba ¢kelddése, daganatok
okozta bélelzarodas, ezekben az esetekben a kezelés sebészi. A paralyticus ileus koroka a
bélbeidegzés karosoddsa miatt a bélmotilitds hidnya, mitétek (laparatomia) utdn, metabolikus
zavarban: hypokalaemia, hyponatraemia, hypomagnesaemia, uremia, diabeteszes koma
esetén; gyogyszerek, opiatok, antikolinerg szerek, hasiiri gyulladas, sepsis, bél-ischaemia,
szisztémas szepszis (extraabdominalis ok) esetén.

111./6.4. Akut pancreatitis

Két leggyakoribb oka az epeutak elzarodasa 45% (choledochuskd, Vater papilla stenosis) és
az alkohol abuzus (35%). Tovabbi okai lehetnek metabolikus: hypercalcaemia,
hyperlipidaemia, veseelégtelenség; hasi trauma, miitét, gyogyszer: pl. thizaid, szteroid, virus:
pl. Mumpsz, peritonealis dializis, autoimmun, ischaemids, vagy endoscopos retrograd
cholecysto pankreatografia (ERCP) utan is kialakulhat. A beteg tiinetei dramaiak: hirtelen
jelentkezd, gyakran hatba sugarz6, mély epigastridlis fajdalom, hényinger, hanyas,
verejtékezés, gyengeség. A has tapintasra érzékeny, feszes, (paralyticus ileus), a
laborparaméterekben gyulladas jelei, fehérvérsejtszam emelkedett, amildz enzim nagyon
magas, 3x emelkedett, lipaz és elasztaz 1 (pancreas-specifikus), SGOT, SGPT, ALP, LDH,
gamma GT, 10j: karboxipeptidaz B, vizelet tripszinogénaktivalo-peptid meghatarozasa.
Eletveszélyes allapot, ha kialakul a pancreas elhalas (necrosis), inteziv osztilyos kezelés
sziikséges. Szovédménye lehet ileus, veseelégtelenség, 1€gzési respirdcids distress szindroma,
talyog képz6dés. Kezelése nasogastricus szonda, infiziés terapia, addig nem ehet és nem ihat
semmit, amig fajdalma van és meg nem jellennek a bélhangok. Az epeuti k6 diagnozisa MR-
CP-cholangio-pancreatografiaval torténhet, kezelése ERCP- sphincterotomia és ko kivétel.
Fajdalomcsillapité Dolargan (nem okoz sphincter Oddi goresot), infuzid, antibiotikumok,
ulcus profilaxis (protonpumpa-gatld). Ha meggyogyult és epekd okozta, szabaly szerint
kotelez6 az epehdlyag eltavolitasa a kovekkel egyiitt (cholecystectomia). Az esetek 10%-ban
kronikus pancreatitis alakul Ki.

11./7. Osszefoglalds

Az akut gastritis okai lehetnek virusok, étkezési tilkapasok, alkohol, NSAID és aspirin
gyogyszerek. Ez utdbbiak erdzidkkal jard gastritist okoznak. A kronikus gastritis két formaja
az A tipusu, atrofids és a B tipusu, Helicobakter pylori baktérium okozta gastritis. A H. pylori
fertézés gyomorfekélyt, nyombélfekélyt okozhat és rakot idéz el6. A H. pylori baktérium
sziirése és kiirtasa, eradikacioja csokkenti a gyomor adenocarcinoma, rosszindulatii daganatok
kialakulasat.

11./7.1. Ellenorzo kérdések

1) Melyik baktérium okozhat gyomorrakot?

2) Milyen okok vezethetnek gyomorfekély kialakuldsahoz?
3) Milyen tiinetekkel jar az akut has?

4) Melyek lehetnek az ileus, a bélelzarodas okai?

5) Mi a javaslat, ha epekovet diagnosztizalnak valakinél?
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IV. Gastroenterologia II.
Célok, kompetenciak

A gyulladésos bélbetegségek, a Crohn betegség €s a colitis ulcerosa, valamint az ételallergiak,
felszivodasi zavarok (laktdz intolerancia, glutén érzékenység, coeliakia) jellegzetességeit
ismerteti a tananyag. A hallgatok fejlédnek abban, hogy megkiilonboztessék ezeket a
betegségeket.

Bevezetes

A mikrobiom a szervezetiinkben talalhat6 jo baktériumokat jelenti, a normal bélflora, a bor, a
hiively, a szajlireg normal flérdja mellett. A biologiai védelem a normal flora térfoglalasa
miatt mechanikusan kialakul, olyan anyagokat termelnek, amikkel kornyezetiiket élhetetlenné
teszik idegen baktériumok szdmadra (pl. a hiively tejsavbaktériumai savas kdrnyezetet hoznak
létre). Nem engednek helyet a korokozo baktériumoknak a vastagbélben ¢és a
nyalkahartyakon, hasznos anyagokat (pl. K-vitamint) allitanak el6 szamunkra, vagy segitenek
a tapanyagokat a bélben konnyebben felszivodd alakba hozni. Ha a normal flora dsszetétele
vagy szama valtozik, akkor a korokozok konnyebben meg tudnak telepedni, sét, kevesebb
koérokozé is elég a betegség kivaltdsahoz. A mikrobiom és a szervezet egyensulya betegség
kovetkeztében is valtozhat, pl. cukorbetegség, életmdd: taplalkozas, dohanyzas, talzott
alkoholfogyasztas, stressz, gyodgyszerek: immunszuppressziv kezelés. A bélflora jelentds
csOkkenése felléphet intenziv virusos hasmenés nyoman is, a béltartalom higuldsa miatt. Az
utobbi években a kutatasok fokuszaba keriilt a bélflora Osszetételének vizsgalata, és
kiilonb6z6 betegségek kialakulasaban jatszott szerepe.

Kulcsszavak: Irritabilis bél szindroma, Crohn betegség, colitis ulcerosa
IV./1. Az irritabilis bél szindroma (IBS)

Az irritabilis bél szindroma (IBS) funkcionalis betegség, a lakossag 10-20 szazalékat érinti. A
diagnozis felallitasdhoz bevezették az in. Roma-klasszifikaciot: Az IBS diagnozisa a legalabb
6 honapja fennallo, székiiritéssel kapcsolatba hozhatd hasi fajdalom, amely az elmult 3
honapban havonta legalabb 3 napon at fennallt. A hasi fijdalmat étkezés és stresszhelyzet
fokozza, a bélgazok tdvozésa €s a székletiirités utan enyhiil. Puffadasérzés, dyspepsia tiinetei
is tarsulnak, kimutathatd szervi eltérések nélkiil. Tarsulhat a tiinetekhez fej- €s hatf3jas,
fibromyalgia, kronikus faradtsdg, dysmenorrhoea, négyogyaszati és/vagy uroldgiai betegség
gyanujat felvetd kismedencei panaszok. A munkaképes kort ndk kétszer gyakrabban
érintettek, a tiinetek korlatozzak tevékenységiiket, szocialis kapcsolataikat. A kivizsgalasok
koltségesek, mivel sulyos, fel nem ismert betegségtdl félnek a paciensek. Az IBS okai nem
teljesen tisztazottak, a tlinetek valosziniileg a paciensek egyéni tilérzékenysége (visceralis
hypersensitivitas) miatt alakulnak ki, kisebb a fajdalomkiiszob. Motilitaszavar kimutathatd. A
stresszhatasok, traumak (lelki és fizikai), és pszichoszocidlis tényezdk, szorongas, depresszio,
szomatizacio eldsegitd tényezok. Gastrointestinalis fertdzés utan is kialakul (posztinfekcios
IBS (PI-IBS), akar a fert6zés utan 10 évig is fennallhat. Nincs szervi eltérés, 1az, fogyas sem
kiséri a tlineteket. A kezelés életmdd és taplalkozasi tandcsadas, rostgazdag ételek, relaxacios
technikdk. A gyogyszeres kezelés enyhe esetekben fajdalomcsillapitd, motilitast javito,
hasmenést gatlo szerek.
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IV./2. Gyulladasos  bélbetegségek  (Inflammatory  Bowel
Diseases, I1BD)

Leggyakoribb gyulladasos bélbetegség (IBD, inflammatory bowel disease) tipusokra, a colitis
ulcerosara és a Chron betegségre egyarant jellemzd, hogy kronikus, ,.egy életre sz616”
betegségrol van szo. A pontos diagnoézis feldllitisa fontos, mivel szdmos differencial
diagnosztikai kérdés meriilhet fel és idonként nehézségbe iitkozik a colitis ulcerosa és a M.
Crohn egymastol valo elkiilonitése. A rendszeres fizikai aktivitas a Chron és a colitis ulcerosa
kockazatat is csokkenti. A diagnosztikai vizsgalatokkal fel kell tarni a betegség lokalizaciojat,
melyik szakaszra terjed ki, a szovOdményeket és az extraintestinalis korformakat. Az aktiv,
tiinetekkel jar6 iddszakok ¢€s a tlinetmentes-tiinetszegény (remisszids) iddszakok valtjak
egymast, lényeges azonositani, hogy a paciens a betegség melyik szakaszaban van aktualisan,
ettdl fligg a kezelési stratégia is. A diagnosztika Iépései az anamnézis felvétele el6zd
betegségekre, a csalddban eldfordult gyulladdsos bélbetegségre, antibiotikum szedésre,
ételintoleranciara. Gyulladasos bélbetegség gyantjakor vagy ujonnan diagnosztizalt eseteiben
gyorsitott beutalasi rend sziikséges. A fizikalis vizsgalat soran minden vizit alkalméaval mérni
kell a beteg testsulyat és kiszamitani testtomegindexét. A vékonybél képalkotod technikak
koziil az MR-vizsgalatot kell elényben részesiteni. A biztos diagnézis a biopszias mintavétel a
vékonybél tiikrozése soran (ileoszkopia). A biopszias anyag feldolgozasat rovid idon (a
stirgdsségtdl fiiggden 2—5 napon) beliil el kell végezni. A szdvettan gyulladast, neutrofil
granulocytak megjelenését, bélbolyhok karosodasat, a gyulladt és az épnek latszo bélteriiletek
valtakozasat mutatja, kifekélyesedést, sziikiileteket. A széklet vizsgalatakor stilyos hasmenés
esetén mikrobiologiai vizsgalatok (bakteriologiai tenyésztés, illetve parazitdk, férgek
vizsgalata) is szoba jonnek. A széklettenyésztés mellett gondolni kell Clostridium difficile
fert6zés lehetdségére, ezt a szérumbdl kimutatott toxin alapjan lehet igazolni. A székletben a
vér jelenléte mindenképpen figyelemfelkeltd és endoszkdpos vizsgalatot indokol. A vér
kimutatasat a labor aspecifikus és specifikus modszerrel mérheti. A nem specifikus teszt
nemcsak a human vért, hanem a téplalékkal elfogyasztott hust is jelzi. A specifikus
székletvér-teszt (FIB) immunreakcioval kozvetleniil az emberi hemoglobint mutatja ki. Az
ASCA IgA/IgG laboratoriumi vizsgalat segitségével mar korai fazisban, non-invaziv modon
(beavatkozas nélkiil), a paciensek egy részénél vérmintabol kimutathatok a gyulladésos
bélbetegségekre jellemzé autoantitestek. Az ASCA (anti-saccharomyces cerevisiae) a
pékélesztd elleni autoantitest, mely az ¢€lesztégomba faldban taldlhatdé mannan ellen
termelddik. A vizsgalattal Crohn-betegség esetén ez az autoantitest a paciensek egy részénél
mar a betegség korai fazisdban kimutathaté a vérben, ami Crohn-betegség jelenlétére utal.
Differencialashoz, hogy megallapithatd legyen, hogy Crohn-betegség vagy colitis ulcerosa
okozza a panaszokat, javasolt egyidejiileg az ANCA vizsgalat elvégzése, mely pozitivitasa
fekélyes vastagbélgyulladasra utal.

I\V./2.1. Chron betegség

A Crohn betegségre a bélfal valamennyi rétegére terjedd gyulladdsos folyamat jellemzd,
melyben a bél nyalkahartydjan mély fekélyek, sebek alakulnak ki. A betegségben altalaban a
vékonybél utolso €s a vastagbél elsé szakasza é€rintett, de a tapcsatornaban barhol kialakulhat
a szajiiregtdl a végbélnyilasig. A gyulladasos folyamat nem feltétleniil folytonos, a gyulladt
teriiletek és az ép bélszakaszok valtakoznak egymassal. A Crohn-betegek 15-20 szazaléka
gyerek, a betegség gyors terjedése és kialakuldsa valamiféle civilizacids artalomhoz kothetd.
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Pontosan nem ismert, mi okozza a betegséget. A korkép kialakulasahoz tobb tényezd kompie
kolcsonhatasa sziikséges. A szoptatas véd, mikozben egyértelmiien noveli a kockazatot, ha a
gyermek kétéves kora alatt antibiotikumot kap. Ha egy gyermeknek csak kicsit faj a hasa és
nem novekszik rendesen, akar egy év is eltelhet, mire diagnosztizaljak a betegséget, pedig a
sulyos szovodmények, bélsziikiilet, sipoly, elkeriiléséért fontos minél elébb elkezdeni a
kezelést. A Crohn betegség lefolyasaban fellangolasok és nyugalmi periddusok valtakoznak, a
betegség nyugalmi fazisat varatlanul- latszélag minden ok nélkiil- sulyos tiinetek kovethetik,
¢letveszélyes is lehet. A betegek egy része jarobetegként ellathatd, mas résziik korhazi
kezelést igényel.

IV./2.1.1. A Crohn betegség tiinetei

A betegség 0 tlinetei a gorcsos hasi fajdalom és a hasmenés (néha véres, iiriilhet genny és
nyak is) akar 10-20 alkalommal is naponta, sét, jellemz6 az éjszakai székletek megjelenése is.
A véres hasmenés inkabb a colitis ulcerosa leggyakoribb tiinete. Utobbit hamarabb tudjak
diagnosztizalni, mert ezzel hamarabb mennek az emberek orvoshoz. Egyéb tiinetek: fogyas,
melyet rossz kozérzet kisér, gyakori a 14z, aphtosus fekélyek (sebek) a szdjban,
végbélrepedés, végbélsipoly, borelvaltozasok (fajdalmas csomok foként a labszar feszitd
oldaldn valamint fekélyes bdrelvaltozasok), iziileti fajdalom és gyulladas, a szem egyes
részeinek gyulladasa. A tiinetek eltéré intenzitassal 1épnek fel valtozd idén keresztiil.
Bizonyos éllapotok vagy tevékenységek erdsitik a tiinetek megjelenését, mint a fert6zések,
hormonalis valtozasok, fogamzasgatlok szedése, a dohanyzas vagy a stressz. A Crohn
betegség két leggyakoribb helyi szovédménye a bélsziikiilet (szlikiiletek) és a sipolyok. A
bélsziikiilet Kialakulasaval megn6 a bélelzarodas rizikdja. Tovabbi szovédmények tiinetei
lehetnek: nagyfoku gyengeség érzet, szapora és gyenge pulzus, esetleg terhelésre jelentkez6
fulladas (sulyos vérszegénység tlinete lehet), Stlyosbodd hasi fajdalmak (bélperforacio-
lyukadas tiinete, bélelzarodas tiinete lehet), ismétlédod, csillapithatatlan hanyas, esetleg a
hanyadék széklet szaguva valasa (bélelzarodas tiinete lehet), hidegrazas és laz (hasi talyog-
gennyképzddés, egyéb bakterialis fertdzEs tiinete lehet).

1V./2.2. A gyulladasos bélbetegségek (IBD) kezelése

A betegség teljesen nem gyogyithato, de kezeléssel megeldzhetd a tovabbi szovédmények,
példaul bélosszendvés, bélatfurodas kialakulasa. A kezelés modjat a  betegség
elhelyezkedésén, aktivitasan és sulyossagan tul a betegséghez tarsuld szovodmények szabjak
meg. A terdpia célja a tlinetek kontrollja, klinikai remisszi6 elérése és fenntartasa minimalis
mellékhatasok  mellett.  Kortikoszteroidok, mezalamin, az anti-TNF-alfa szerek,
antibiotikumok. A kozepesen sulyos Crohn betegségben kortikoszteroid, azatioprin és 6-
merkaptopurin, metotrexat. Az utobbi évek legjelentsebb elérelépését a modern bioldgiai
kezelés bevezetése jelentette, az anti-TNF szerek hatasosak, ha a kezdeti kezelés nem hatasos,
illetve altalanos tiinetek, 14z, fogyas, anaemia allnak fenn. Szovédményes (bélelzarodas)
esetekben sebészi kezelésre is sziiksége lehet, a terapia refrakter betegség, a mas médon nem
uralhatd vérzés, a bélperforacio és bélelzarddas, a talyog, a diszpazia, a malignus elfajulas és
a kezelésre nem reagdld fulminans betegség eseteinél. Sokszor csak gydgyszeresen tarthatd
fenn a tlinetszegény, panaszmentes allapot.

1IV./3. Colitis ulcerosa, fekélyes vastagbélgyulladds
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A colitis ulcerosa (CU), fekélyes vastagbélgyulladas rendszerint a végbél teriiletérdl kiindt
a vastagb¢l tovabbi teriiletei felé terjed, €és soha nem érinti a vékonybelet. A betegség
kovetkeztében a vastagbél nyalkahartyajan felmarddasok, sulyosabb esetben fekélyek
keletkeznek, egybefiiggd gyulladast okozva az érintett szakaszon. A klinikai képet rendszerint
a béltiinetek (végbélvérzés, véres-nydkos hasmenés) uraljak. Jellegzetes tiinet a siirgetd
székelési inger. A colitis ulcerosa is fellangolasokkal és nyugalmi idészakokkal valtakozik. A
betegség fellangolhat minden ok nélkiil is, azonban a stressz kiemelt kockdzati tényezdt
jelent.

1V./4. Etelallergia, keresztallergia

Az ételallergia az immunrendszer azonnali IgE-medidlt heves reakcidja bizonyos
¢lelmiszerekre. Nem fiigg az elfogyasztott étel dozisatol, kis adag is okozhat kiterjedt, ijesztd
jelenségeket. Arc-, torokduzzanat, viszketés, csalankiiités, szédiilés, hanyiger, nehézlégzés
Iéphet fel. Tiinetei akar életveszélyesek is lehetnek, pl. foldimogyord allergia miatt
bekovetkezd anaphylaxids shock (a beteg vérnyomésa hirtelen lecsokken, ez okozza a
rosszullétet, az 4julast). El6fordulasa sokkal ritkédbb, a népesség mindossze 1% -at érinti. A
leggyakrabban allergiat okozo ételek régionként valtoznak. Eurdpéaban altaldban a tej (0,6%),
a tyuktojas (0,2%), a foldimogyord (0,2%), a szoja (0,3%), az olajos magvak (0,5%), a halak,
rakok, kagylok (0,1%) és a liszt (0,1%) okoznak bizonyitottan allergias reakcidt. A
keresztallergia azt jelenti, hogy bizonyos anyagok képesek mas anyagot helyettesiteni,
utdnozni, ami az allergias tiinetek megjelenését eredményezheti. Egyik leggyakoribb, ¢s talan
legismertebb a gordogdinnye-parlagfii keresztallergia. A keresztallergia hatterében az anyagok
kémiai szerkezetének hasonlosdga all. Olyan kicsi a két anyag kozotti kiillonbség, hogy sok
szervezet, kiilonosen akkor, ha mar fokozottan érzékeny az egyik anyagra, nem tud
kiilonbséget tenni kozottikk. Taplalék és 1éguti allergének kozotti hasonld fehérjeszerkezet
okozza az oralis allergias szindromat (OAS). Léguti allergids beteg pollenszezonban zoldség-
gyiimolestdl rosszabbul lesz. Tiinetei a szaj koriili viszketés, bizsergés, ajak, nyelv, szajliregi
duzzanat, voOrosodés. Tovabb terjedhet, sulyos anaphylaxias rohamot okozhat.,
Allergiadiagnosztika elemei az Un. in vivo diagnosztikdk (mint az alkaros bortesztek: Prick-
teszt, epicutan teszt). Etelallergianal ételprovokacios teszt vagy nyilt terheléses vizsgélat
javasolt az iranyelvek alapjan. Ennek sordn a gyanuba fogott ételt 3—6 hetes teljes elhagyas
utan emelkedd dozisban adjak, féloranként, kontrollalt koriilmények kozott, felkésziilten egy
esetleges sulyos allergids reakciora, szigora protokoll szerint. Az in vitro
allergiadiagnosztikék (mint az IgE-meghatarozas vérbdl, limfocita transzformacios teszt) is
alkalmazhatoak, a korrekt diagnosztikanak nagy jelentdsége van. Ennek elmulasztasa
nagyaranyu tuldiagnosztizalashoz, felesleges diétak eldirasdhoz, és az ezzel jard életmindség-
romlashoz vezet.

IV./5. Felszivodasi zavarok — Malabszorpciok

Lényege egyes tapanyagok csokkent felszivodasa, a felszivodasi zavarok fogyassal,
faradékonysaggal, hasmenéssel jarnak. A felszivodasi zavar okoztaklinikai tiineteik a hinyzo
anyagtol fliggnek. A szénhidrat felszivodasi zavar energiahianyt, fogyast okoz. A fehérjék
felszivodasi zavara esetén csokken a pazmafehérjék szintje, 6déma alakul ki. A zsirok
csokkent felszivodasa miatt hasmenés, a zsirban oldédé vitaminok (D vitamin) hianya
alakulhat ki. A D vitamin hianyaban csokken a kalcium felszivodasa, ami izomgorcsok,
osteoporosis, angolkér megjelenéséhez vezet. A K-vitamin hianya - alvadasi zavart, az A-
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vitamin hianya - bértiineteket okoz. A B12, vas hiany: anaemiahoz vezet, viz és elektrolft
vesztése miatt kiszaradas 1éphet fel.

IV./5.1. A malabszorpciok okai

Preabszorptiv - az emésztés tokéletlen (maldigestio) az emészténedvek elégtelensége, gyomor
nyalkahartya sorvadasa, hasnyalmirigy betegségei, epeelégtelenség, (elzarddasos sargasag),
vékonybél gyulladas, laktozintolerancia, miitét miatt alakulhat ki. Elsédleges felszivodasi
zavarok, pl. a coeliakia, nem tropusi glutén sensitiv enteropathia, tropusi sprue, kollagén
sprue. A masodlagos, postabszorptiv malabszorpciok okai a vékonybél keringési
clégtelensége, a felszivo feliilet csokkenése (rovid bél szindroma), gyogyszerek, sugarzas
okozta (iatrogén) okok miatt alakulhat ki.

I\V./5.2. Fruktéz malabszorpcio és fruktéz intolerancia

A fruktéoz malabszorpcid a fruktéz (gylimolcscukor) felszivodasanak zavara, melynek
kovetkeztében a fruktdz félig emésztetlen forméaban jut a vastagbélbe, ahol erjedni kezd. Az
erjedés fokozott gazképzddéssel jar egyiitt; ez okozza a hasi diszkomfortérzés, gorcsoket,
puffadast és hasmenést. A fruktéz malabszorpcio nem keverendd Ossze az oOrokletes,
velesziiletett fruktdzintoleranciaval, melyet a frukt6z lebontasahoz sziikséges enzim (frukt6z-
1-foszfat-aldolaz) hianya okoz, és sulyos tiinetekkel jar. A tiinetek mar csecsemdkorban, a
hozzéataplalas megkezdésekor jelentkeznek. Hosszatdvon maradandd szervi kérosodast,
fejloddésbeli elmaradas is okozhat, ha nem kezelik megfelelden.

1V./5.3. Laktoz intolerancia

Igen gyakori. Vilag népességének a felét érinti. Afrika, Azsia lakosainak 90%-a képtelen a
tejcukorbontasra. Eszak-Europatol (2%) délre nd az érzékenység. Magyarorszagon 15-35%-0s
Az oka a laktaz-hiany, mely az emésztOrendszer legsériilékenyebb enzime. Formai lehetnek
elsédleges (velesziiletett enzimhiany), vagy masodlagosak, amelyek a vékonybél
nyalkahartyat karosito hatasok. A bél bolyhok csucsan elhelyezkedd enzim aktivitasat
csokkenté hatasok lehetnek atmenetiek vagy tartosak. Bélfertézések utan (posztinfekcios
forma), Crohn-betegség mellett, lisztérzékenységhez tarsuld, gyomormiitét utan is kialakulhat.

I\V./54. Coeliakia - glutén érzékenység (gluténszenzitiv enteropathia)

Genetikai hajlam talajan kialakulé vékonybél nyalkahartya elérehaladd karosodaséaval jaro
autoimmun betegség, amelyet a taplalékkal bejuttatott glutén gliadin nevii alkotorésze idéz
el6. Mas megfogalmazas szerint glutén fogyasztasa altal kivaltott idiilt felszivodasi zavar. A
kordbban tobbnyire gyermekkori gasztroenterologiai megbetegedésnek tartott coeliakiat ma
mar egy barmely életkorban kialakuld szisztémas korképnek tekintjilk. A coeliakia gyakran
mas autoimmun betegségekkel tarsul, kisérobetegsége lehet: az 1. tipusu cukorbetegség,
pajzsmirigybetegségek. A genetikus okok és a kornyezeti tényezok egyiitt alakitjak ki a
betegséget. A genetikai okok lehetnek inkomplett, dominansan 6rokl6dé gén, a HLA-rendszer
immunbetegsége. A kornyezeti okok: glutén fogyasztasa, éretlen immunrendszer
(csecsemokori kontaktus gluténnel). A glutén érzékenység végleges, életreszold. A glutént
tartalmazé gabonak a buza, rozs, arpa, zab illetve minden szarmazékuk. A glutén ellenall a
lebontasnak (proteazok, peptidek). A kiilsé kivalto antigén a glutén, a gabonafélék fehérjéje.
Alkoholban old6do prolaminokbol és alkoholban nem oldédo gluteninekbél all. Ujabban valt
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ismertté, hogy nemcsak a prolaminoknak, hanem a glutenineknek is van a vékonW
nyalkahartyajat karosito hatasa. Kifejezetten toxikus a buza a-gliadinja, az arpa hordeinje és a
rozs secalinja. A zab prolaminja, az avenin aminosav-osszetétele mas (kevés prolint
tartalmaz), igy ennek toxicitasa kérdéses, valoszini, hogy csak nagy mennyiségben
fogyasztva karos. Egyébként a glutén Kkarosito hatasa alig dozisfiiggs, ezért teljes
gluténmentesség javasolt minden betegnek. A betegséget kivaltd enzim a szdveti transz-
glutaminaz (TTG), amely a glutént atalakitva, riaddztatja (stimulalja) az immunrendszert. Az
enzim fehérje komplex elleni ellenanyagtermelés produktuma az anti-TTG, melynek
kimutatasa laborvizsgalattal diagnosztikus értékii. Ezek az antitestek lerakodnak kiilonboz6
szovetekbe mar honapokkal, évekkel a panaszok megjelenése eldtt és vérvétellel mar
kimutathatok. Szovettanilag gyulladdsos folyamatok, boholysorvadéassal. Tiinetileg
felszivodasi zavarként jelenik meg. Ne tévessziik 6ssze a buzaval szembeni allergiaval, mely
a buzafehérjékre adott akut reakcio (IgE medialt lisztallergia), ami sulyos esetben
anafilaxiahoz vezethet. A coelidkia diétara egy év alatt regeneralodik. A nem megfelel6 diéta
hatasara az ellenanyagszint emelkedik, viszont a kivaltd hatds megsziintetésekor az
autoimmun folyamat megall, és regeneracidé kovetkezik be. Kezelése az eliminacids diéta,
vagyis a taplalkozasbol a glutén tartalmu ételek kizarasa. Alternativaként rizs, kukorica, szdja,
burgonya, cirok, koéles, hajdina, bab, borsd, gyiimdlcsok, husok, halak, tejtermékek
fogyaszthatoak.

IV./5.4.1. A coeliakia tiinetei

Hosszu ideig tartd hasmenés, haspuffadas, zsirfényli széklet, étvagytalansag, fogyas
(gyermekeknél fejlodésben valod elmaradas), fogzomanc hibak, korai fogromlas, rendszeresen
visszatérd aftak a szajban. A gluténérzékeny gyermekek leginkabb az éhezé gyermekekre
hasonlitanak, hiszen valdjaban a szervezetiik a boséges taplalékfogyasztas esetén is €hezik. A
nem emésztérendszert €rintd tiinetek foként a vitaminok, dsvanyi anyagok nem megfeleld
felszivodasa miatt alakulnak ki. Vashidny, vérszegénység (a nem megfelel¢ vas- és B12-
felszivodas miatt). Faradékonysag, (migrénes) fejfajas, hajhullas, koromtoredezés jellemzo.
Az izomfajdalom, izomgyengeség a kalium és a magnézium nem kielégitd felszivodasa miatt,
a csontritkulas, csontdeformitasok a kalcium ¢és D-vitamin nem megfelelé hasznosulasa miatt
alakul ki. Menstruacios problémak, pikkelysomor (psoriasis), bortiinetek (hamld és erdsen
viszketo kilités a vall, ilep, fejbor, térd, konyok teriiletén. Duhring-betegség (csalankiiitésre
hasonlito holyagok a boron). Tejcukorérzékenység (laktdzintolerancia) is tarsulhat hozza.

IV./6. Osszefoglalds

A gyulladéasos bélbetegségek egy €életre sz610 elvaltozasok, akut fellangolasokkal, vagy enyhe
szakaszokkal, A Crohn betegségre a bélfal valamennyi rétegére terjedé gyulladasos folyamat
jellemzd, melyben a bél nyalkahartyajan mély fekélyek, sebek alakulnak ki. A betegségben
altaladban a vékonybél utolso és a vastagbél elsé szakasza érintett, de a tapcsatornaban barhol
kialakulhat a szdjiiregtél a végbélnyilasig. A colitis wulcerosa (CU), fekélyes
vastagbélgyulladas rendszerint a végbél teriiletérdl kiindulva a vastagbél tovabbi teriiletei felé
terjed, és soha nem érinti a vékonybelet. A felszivodasi zavarok laktoz, fruktdz vagy a glutén
okozta idiilt koérképek.A coeliakia autoimmun eredetii, a vékonybél nyalkahartya progressziv
kéarosodasa, mely életre sz016 diétaval egyensulyban tarthato.
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1V./6.1. Ellenorzé kérdések

1) Milyen tiinetekkel jar a Crohn betegség?

2) Mi a colitis ulcerosa és melyik bélszakaszon alakul ki?

3) Mi az ételallergia? Mi a keresztallergia?

4) Mi a glutén szenzitiv enteropathia, coeliakia kivaltd oka és tiinetei?
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V.. A vérképzés
Célok, kompetenciak

A tananyag célja, hogy a hallgatok a normal vérkép alkotoelemeirdl, azok koros mennyiségii
vagy mindségli alakjainak termelédésérdl ismereteket szerezzenek, illetve az anaemidk,
véralvadasi zavarok hatterét megismerjék. Tudjak értelmezni a labor leleteket, illetve
felismerjék az anaemia tiineteit.

Az elsajatitashoz sziikséges 1d6: 5 ora

Kulcsszavak: anaemia, vashiany, folsav, B12, anaemia perniciosa, Gssejt therapia, aplasticua
anemia, leukaemia

Bevezetés

A magzati életben a 6. hétig a szikholyag a helye a vérképzésnek, a 6-7 magzati honapig a
m4j és a lép, azutan a csontveld veszi at a 6 szerepet. Gyermekekben minden csontban van
csontveld, de a felnéttek csontjaban mar csak a centralis részeken: csigolya, bordék, koponya,
szegycsont, keresztcsont és medence, a femur és a humerus proximalis végén. Attekintjiik a
leggyakoribb okait az anaemiaknak ¢és a csontveldi dssejt terapia indikacioit ismertetjiik.

V./I1. A vérképzés

A csontveldben egy kozos pluripotens Ossejtbdl szarmazik mindharom csontveldi sejtvonal:
az eythroid- vorosvértest képzés, a granulocyta és a monocyta (fehérvérsejtek-neutrophyl,
basophyl, eosinophyl granulocytak, macrophagok) a megakaryocyta rendszer (vérlemezkék)
¢s a lymphoid rendszer (B és T lymphocytdk). A haemopoetikus novekedési faktorok
(glycoprotein hormonok) segitik a k6zds Ossejtbol a kiilonbozo sejtvonalak kialakuldsat és az
érett vorosvértestek funkciojat. A novekedési faktorok koziil az erythropoetin, 90%-ban a
vesében termelddik és a vorosvértestekre hat.

V./1.1. A vorosvértestek képzodése és jellemzdoik

A vorosvértestek dssejtbdl képzddo elsd eldalakja a proerythroblast, amely egy nagy sejt, van
sejtmagja és kromatinallomanya, hemoglobint (Hgb) szintetizal. Ezutan egyre né a sejtek
hemoglobintartalma, érési folyamaton mennek at, normoblastok alakulnak ki. A normoblastok
sejtmagja kilokddik, igy a vérben a reticulocyta, sejtmag nélkiili vordsvértest jelenik meg,
amelyben a cytoplasmajaban még van RNS. 1-2 napot t6lt a keringésben, a 1épben elveszti az
RNS-t, igy kialakul az érett vorGsvértest, az erythrocyta. Az érett vorosvértesteknek nincs
sejtmagja, bikonkav alakuak. Egy proerythroblastbol 16 vorosvértest képzodik. A
vorosvértestek 8um atmérdjiek, at kell haladniuk a 3,5um atmérdji kapillarisokon. A 90-120
napos életido alatt egy vorosvértest kb. 480 km-t tesz meg, erre bikonkav hajlékony korong
alakja teszi alkalmassa. Normal értékek: Vorosvértest szam a periférias vérben (Red blood
cell): férfiak: 4,5-6,5 Tera/L, nék: 3,9-5,6 Tera/l. Haematokrit: férfiak: 40-52%, nék 36-48%.
MCV: 80-95fL, MCH: 27-34 pg, MCHC: 20-35¢/dl, (MCV: atlagos vorosvértest térfogat,
MCH: atlagos vorosvértest haemoglobin, MCHC: atlagos Vvordsvértest haemoglobin
koncentracio).

32




EFOP-5.2.5-18-2018-00012 )
Tarsadalmi innovaciok- Uj modszerek kidolgozésa a Testnevelési Egyetem megvalésité

V./1.2. A fehérvérsejtek képzodése

Neutrophyl, basophyl, eosinophyl granulocytak, macrophagok. Feladatuk a széveti migracio,
phagocytozis, antigén prezentacio, granulumok exocytozisa. A lymphocytak képz6dése

A T sejtek a thymusban, a B sejtek a nyirokcsomokban (Bursa) képzédnek. Feladatuk az
antitest, immunglobulin képzés. ANK- natural Killer sejtek szerepe a virussal fert6zétt sejtek
¢s a tumorsejtek elpusztitasa.

V./1.3. A periférias vér és a csontveld vizsgalata

A vérbol periférids vérkenet készithetd targylemezre, amelyet May Griinwald Giemsa
festékkel megfestve mikroszkop alatt azonositjdk a sejteket. A vér sejtalkotok
meghatdrozasara 4ramlasi citometridt és haematologiai automatdkat alkalmaznak. A
csontvel6bdl a sternum punkcid vagy a csipdcsontbdl a crista iliaca punkcid soran vesznek
mintat és megfestik, de még a vérképzés helyén is a csontveld (50%) mellett zsirszovet (50%)
talalhatd a normal csontveld biopszias szdvettani képében.

V./[2. Anaemia- vérszegénység

A hemoglobin koncentracidja kisebb, (férfiakban 13,5g/dl, n6knél 12g/dl alatt), mint amennyi
a kornak, nemnek és a szovetek igényeinek megfelel. A sziv-érrendszer alkalmazkodik a
vérszegénységhez, megndvekedett verétérfogattal és tachycardiaval, a Hgb oxigén
disszociacids gorbéje jobbra tolodik, konnyebbé teszi az O, leadasat a szoveteknek. A klinikali
tiinetek fiiggnek attol is, hogy milyen gyorsan alakul ki, hany éves korban €s milyen stlyos az
anaemia. A 9-10 g/dl alatti anaemia mar tiinetekkel jar, de ha fiatal életkorban, lassan alakul
ki sulyos anaemia, még lehet, hogy kevés tiinetet okoz, emiatt sportoloknal is fokozottan
figyelni kell az anaemidk lehetOségére. A tiinetek lehetnek altalanosak: faradékonysag,
fejfajas, tachycardia, palpitatio, terheléses dyspnoe, szivmegnagyobbodas és specifikusak:
vashianyban kanal alaka korom, sargasag haemolyticus anaemiakban.

V./2.1. Az anaemiak okai altalanossagban

A vérképzés zavara: csokkent vorosvértest termelés, Hgb szintézis zavara (vashiany, idiilt
betegségek), DNS szintézis zavara (Bj, hidny, folsavhidny), csontveld -elégtelenség,
erythropoetin hiany, vesebetegség. A fokozott vorosvértest lebomlas: haemolysis.
Vérvesztés (vérzéses anaemidk): vérvesztés (menstrudcid, gasztrointesztinalis vérzés),
tumoros betegség. Véreloszlasi zavar (hypersplenia syndroma)

V.[2.2. Az anaemiak osztilyozasa és diagndzisa

Az anaemidkat kordbban az MCV atlagos vordsvértest térfogat alapjan osztalyoztdk, de a
vorosvérsejtek atlagos hemoglobintartalman (MCH) alapul6 osztalyozasi rendszer pontosabb
és hatékonyabb. A microcytas, hypochrom anaemiak(MCV <80fl, MCH< 27pg) kozé
tartoznak a vashianyos anaemia, thalassaemia (eléfordul hazankban is), a kronikus
betegségeket kisérd anaemidk, oOlommérgezés, sideroblastos anaemia. A normocytas,
normochrom anaemiak (MCV 80-95fl, MCH > 26pg) okai az esetek tobbségében
haemoliticus anaemidk, akut vérvesztés utdn, vesebetegség (erythropoetin hiany), kevert
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W
hianyallapotok (vas €s folsav) egyiittes hianya. A macrocytas anaemiak oka B12 vagy fol¢
hiany, vagy alkohol, majbetegség, aplasticus anaemia, myelodysplasia. Az anémia
kivizsgalasaban a vérkép, a periférias kenet, a retikulocytavizsgalat, a laboratoriumi kémiali
vizsgalatok (vesefunkcid, majfunkcio bilirubinnal, LDH), a széklet- és vizeletvizsgalat
rutinfeladat. Ezekbdl az adatokbol kronikus betegségekrol is informaciét kaphatunk.

V./3. Vashidanyos anaemia- \/asanyagcsere

A szervezet vastartalma kb. 4g, ennek 2/3-a a hemoglobinban talalhatd, a tobbi vas a
myoglobinban, és enzimek alkotoelemeként talalhatd. Az atlagos nyugati étrend napi 10-15
mg vasat tartalmaz, amelynek 10-15%-a szivodik fel. Vashiany vagy megndvekedett
sziikséglet (pl. terhesség) soran a vasfelszivodas 20-30%-ra novekedhet. A vas f6 forrasa a
hasételekben, majban levd haem csoport. A Vvasfelszivodas, vastranszport a felsd
vékonybélszakaszban, duodenum, jejunum torténik. A vas a plasmaban egy szallit6 3-globulin
fehérjéhez kotddik, a transzferrinhez. Ez a fehérje a majban termelédik, féléletideje 8-10 nap.
A transzferrin naponta 30 mg vasat visz az erythroid progenitor sejtekhez. A vas a
szovetekben ferritin nevii raktarfehérjéhez kotodik. A szérumvas normal értéke: 10-
30umol/L. Teljes vaskoto kapacitas: 40-75umol/L (2-4g/L transzferrin).

V./3.1. Vashianyos anaemia - okok és kezelés

Az anaemiak leggyakoribb oka a vashidny. A vorosvértestek mérete és haemoglobintartalma
kisebb- microcytas és hypochrom anaemiak. Csékken az MCV<80fl, MCH<27fl, MCHC
laborparaméterek. A korai stddiumban kevés a tiinet. A latens vashiany esetén a vasraktarak
teljesen kitiriilnek. Kés6bb az altalanos tiinetek mellett specifikus tiinetek jelentkeznek:
fajdalmatlan nyelvgyulladas, a szajzugban berepedés, Szaraz bor, hajhullas, berepedezett
korom. A vashiany leggyakribb oka a kronikus vérvesztés (menses, tapcsatornai vérzés, varix,
fekély betegség, aszpirin szedése, daganatos betegségek). Tovabbi korokok az elégtelen
vasbevitel (vegetarianus étrend), a felszivodas zavara (lisztérzékenység- glutén enteropathia),
¢s a fokozott sziikséglet (terhesség, szoptatatds). A vashiany kezelése: Az alapbetegség
diagnosztizalasa és kezelése mellett az anaemia megsziintetése és a vasraktarak feltoltése
sziikséges 4-6 honapig, per os vaskészitményekkel (ferro-szulfat vagy ferro-glukonat). Az
oralisan adott vas mellékhatasai gastrointestinalis panaszok, teltségérzés, fekete széklet
lehetnek. A kezelés hatasossagat jelzi az emelkedett retikulocyta szam. A vénas vasinfizid
allergias, anaphylaxids reakciot okozhat, nem ajanljak.

V./4. Macrocytas anaemia — megaloblastos anaemia

A B12 vitamin és/vagy folsav hiany kovetkeztében a DNS szintézis és a sejtmagérés zavart
szenved ¢és megaloblastok jelennek meg. Kevés, nagy méretli vorosvértest jellemzi. A B12
vitamin hidny leggyakoribb oka a fejlett orszdgokban az anaemia perniciosa. Joval ritkdbban
vegetarianus étrend, gastrectomia vagy vékonybélbetegségek, bélférgesség. A folsav hiany
okai: alultaplaltsag, fokozott sziikséglet (haemolysis, terhesség), felszivodasi zavarral jard
belgyogyaszati betegségek (M. Crohn), majbetegség, alkoholizmus.

V./4.1. Anaemia perniciosa
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Az anaemia perniciosa, vészes vérszegénység, ritka. Oka autoimmun betegség =
gyomornyalkahartya ellenes antitestek termelédése miatt nyalkahartya atrophia alakul ki,
csokkent savtermelés (achlorhydria), csokkent intrinsic factor termelés miatt a By, vitamin
nem szivodik fel, kialakul a By, vitamin hiany. A betegek 60 év felettiek, tobb a nd, mas
autoimmun betegséggel tarsulhat (Hashimotot thyreoiditis, Addison-korral). Féleg skandinav
tipusu embereknél gyakoribb: korai 6sziilés, kék szemszin. Haematologiai tiinetegyiittes: az
anaemia 4ltaldnos tiinetei, ,,szalmasarga” bOrszin (sapadtsag és icterus). Glossitis: nyelv
fajdalmas, voros szinli gyulladdsa. Neurologiai tiinetegyiittes alakul ki polyneuropathiaval, a
gerincveld hatsé koteg karosodasaval, jarasbizonytalansaggal, a piramispalyak karosodasa
bénulassal, paresissel. Az anaemia perniciosa mellett magasabb a gyomorcarcinoma
eléfordulasa. Az anaemia perniciosa kezelése havonta intramuscularisan adott By, vitaminnal
(hidroxokobalamin) torténik. Gyors javulas, a paciens 24-48 6ra mulva mar jobban érzi
magat. Reticulocyta krizis a 2-3.naptdl. Az idegrendszeri tiineteknél a periférids neuropathia
javulhat, a gerincvel6i karosodas irreverzibilis. A Hgb 2-3 hét alatt normalizalodik.
Megel6zésként B, adasa javasolt gyomoreltavolité miitét, ileum eltavolitas esetén.

V./4.2. Folsav hiany

Folsav hiany esetén per os folsav poétlas. A folsav profilaxis (0,4mg-0,8mg folsav/die)
terhesség tervezése esetén a veldcs6zarodasi rendellenességek elkeriilésére ajanlott.

V./5. Velesziiletett és szerzett haemolytikus anaemidk

A fokozott vorosvértest szétesés miatt kialakuld anaemidk: a vordsvértestek a normal 120
napos ¢élettartama néhany napra vagy néhany hétre korlatozodik.

V./6. Aplastikus anaemia, csontveld elégtelenség

A csontveld6 nem képes ellatni feladatat, pancytopenidval jar: anaemia, leucopenia,
thrombocytopenia, a haemopoetikus ssejtek karosodasa okozza. Az aplasticus anaemia oka
lehet velesziiletett, primer (Fanconi anaemia) vagy szerzett, szekunder, amely legtobbszor
ionizald sugarzas, atomerdmiivek, izotopok, kémiai anyagok, gyogyszerek (citosztatikum,
methotrexat), virushepatitis miatt alakul ki. Jellemzéen 30 éves kor koriil jelentkeznek a
tiinetek, altalaban férfiakon. Garat, szdjiiregi fertdzésekkel, nyalkahartya vérzéssel (bor,
foginy, orrvérzés) jelentkezik. KésObb generalizalt fertdzés alakul ki, életveszélyesek is
lehetnek. Diagnozisa csontveldi biopszia. 75%-ban zsirszovet foglalja el a csokkent
haemopoetikus szovet helyét. Kezelése nem specifikus. Vorosvértest, trombocyta transzfzio,
infekciok kezelése. A specifikus kezelés tobbrétli (szteroid, cyclosporin, novekedési faktorok,
anti-lymphocyta globulinok), kiemelt a csontveldatiiltetés.

\/.I7. Ossejtterdpia- (Bone marrow transplantation BMT)

A csontvelOi Ossejtekkel végzett kezelés az 1970-es évektdl kezdddott, a sugarbalesetet
szenveddk, akut leukémids betegek gyogyitdsdra. A beteg csontveldi dssejtjeinek €s abbol
szarmazo, minden sejtvonal, igy a haemopoetikus, lymphoid és makrofag rendszer sejtjeinek
megsemmisitésével jar. Ezeket potolhatjak a sajat csontveld korabban levett részével (autolog
BMT), vagy egy masik egyén, HLA (human leukocyta antigén)- azonos testvér, rokon vagy
nem rokon csontveldi Ossejtjeivel potoljak (allogén transzplantacié). A BMT syngén -
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egypetéjli ikrek esetén. A BMT leggyakoribb indikacios teriiletei: Allogén BMT javasel
sulyos aplasticus anaemidban, akut myeloid leukaemia, akut lymphoblastos leukaemia,
kronikus myeloid leukaemia, myelodisplasia esetén. Az autolog BMT javasolt malignus
lymphoma, Hodgkin-kér és non-Hodgkin limphoma, szolid tumorok (emlérak), akut
lackaemia, myeloma multiplex, genetikus betegségek génterapiaja esetén.

V./[7.1. Az Ossejtterapia folyamata

Recipiens, a csontvel6t kapo beteg (host). A transzplantaciot megel6z6 napokban nagy dozisa
kemoterapiat és/vagy egésztest besugarzast kap. A myeloablativ, csontveldirtd eldkészités
célja, hogy a beteg Ossejtjeit megsziintesse ¢és ezzel a betegséget is. Az immunrendszer
megsemmisitésével ez a Kondicionalas, az elékészités csokkenti annak veszélyét, hogy a
donor sejtek megtapadasa nem jon létre. A donor (a csontvel6t ado, graft) csip6esontjabol
500-1200ml csontveldt vesznek, altalanos érzéstelenitésben. Laboratoriumban (in vitro)
eltavolitjak a T lymphocytakat, hogy a donor sejtjei ne karositsak a recipiens sejtjeit (GVHD:
graft versus host reakcid). Autolog periférias dssejtek is felhasznalhatdak transzplantaciora (
pl. GCSF stimulacidé utan) vagy koldokzsinorbdl szarmazé Ossejtek is (koldokvéna, kb. 100
ml vér). Ossejtforrasként kezdetben kizarolag csontveld szerepelt. Hazankban a nemzetkozi
trendeket gyorsan kdvetve 1996-ban tortént az elsé periférias dssejt-transzplantacid. A donor
szamara kellemesebb, ha néhany napon at subcutan G-CSF (granulocytakoldnia-stimulalo
faktor) adésa utdn egy géppel, a konyokvéndkbol gylijtik a vérképzd Ossejteket
(mononuclearis cytapheresis), mint ha mutéti koriilmények kozott altalanos anesztézidban
torténik a csontvelOgytijtés, ezért ma mar szinte kizarolag a keringd vérbdl vett Ossejteket
hasznaljak atiiltetésre a csontveldvel szemben. A kivételt a nem malignus (kb. 5%)
hematologiai indikacidk képezik. Immunomagnetikus szelekcié elve a monoclonalis
antitestekhez kapcsolt vasszemesék, igy CD34 pozitiv sejtek kiszlirése is lehetové valik. Az
allogén BMT soran a csontvel6i graft a donor csontveld beadasa intravénds infuzidval
torténik. A sajat, autoldog csontveldatiiltetés soran kb. 750 ml sajat csontveld levétele a
csip6esontbol. Az autolog BMT soran tisztitas (purging) is sziikséges lehet a maradék
malignus sejtek eltavolitasahoz. Mindkét esetben a recipiens beteg steril koriilmények kozott
intenziv therapidban részesiil, antibiotikumok, vorosvértest, thrombocyta potlas.

V.[7.2. A csontvel6 transzplantiacié utan

3-4 hétig nincs miikddo csontveld. A beadott dssejt megtalalja a csontvel6t (homing), majd a
megtapadas utan leghamarabb a fehérvérsejtek jelennek meg a periférias vérben: monocyték,
neutrophilek. Ekkor a tartos steril izolacid megsziintethetd. A voOrdsvértest, thrombocyta
transzfizioval is potolhatd. A szovédmények a korai posttranszplantacios iddszakban
gyakoriak a bakterialis és a gombas fertézések, emésztérendszeri mucositis , bélbaktériumok,
herpesvirus. A cytomegalovirus okozta interstitialis tiidogyulladas halalos kimeneteli lehet. A
fertézések kivédésére az izolacio, ferttlenitok, antibiotikumok alkalmazhatoak. Graft versus
host disease GVHD: Allogén BMT soran a donor T-sejtjei idegennek ismerik fel a recipiens
sejtjeit. Akutan kialakulhat 100 napon beliil, a bort, a gastrointestinalis rendszert, a majat
érinti. Kezdetben borkiiités, sargasag, hasmenés, késobb fajdalom, ileus, stlyos sargasag, a
béron bullak, hamlevalas alakulhat ki a legsulyosabb esetben. A graft kilokédése
meggatolhat6 vagy megelézheté immunszupressziv szerekkel (cyclosporin, methotrexat.)
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V./8. Osszefoglalds

Az anaemiak leggyakrabban a vorosvértestek haemoglobin tartalma alapjan osztalyozhatoak.
A vashidnyos anaemia hatterében vérzést, a csokkent vasfelszivodast okozd kronikus
betegséget is kell keresni. A B12 vitamin hiany oka leggyakrabban egy autoimmun betegség,
az anaemia perniciosa, és a csokkent bevitelli vegetarianizmus. Leukaemidk, aplasticus
anaemia esetén ¢letmentd beavatkozas a csontveld atiiltetése, amely lehet a sajat csontveldvel
(autolog) vagy HLA azonos testvér, rokon vagy nem rokon csontveldvel (allogén
transzplantacio).

V./8.1. Ellenorzo kérdések

1) Mi a vorosvértestszam normal értéke?

2) Hol termelddik az erythropoetin és mi a feladata?

3) Melyek az anaemidk 4altalanos tiinetei?

4) Melyek a vashianyos anaemidk okai?

5) Mi az anaemia perniciosa betegség oka és a koroki folyamat?

6) Miért kell a sziiloképes korban 1év6 ndknek folsavat szednie prevencids céllal?

7) Melyek azok a betegségek, amelyek miatt csontveld Aatiiltetés, Ossejt terapiat kell
alkalmazni?

8) Hogyan torténik a csontveld transzplantacid?

V./8.2. Felhasznalt irodalom

Lehoczky D., Rak K. (szerk.): Klinikai hematoldgia, Medicina, 2006.

Matolcsy A., Udvardy M., Kopper L. (szerk.): Haematologiai Betegségek Atlasza, Medicina,
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Tulassay Zs. (szerk.): A belgyogyaszat alapjai, Medicina, 2006. (a ‘Haematologia’ fejezet)
Hoffbrand,A.V.-Moss, P.A.-Petit,J.E.. A haematologia alapjai, Medicina Kiadé., Budapest,
2011.

Gratwohl A, Pasquini MC, Aljurf M, et al. One million haemopoietic stem-cell transplants: a
retrospective observational study. Lancet Haematol 2015;2(3):e91-100.
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VI. A véralvadas zavarai, thromboembodliak
Célok és kompetenciak

A véralvadas zavarai hatterének és a trombozisok, embolidk okait, tiineteit, megeldzési
lehetdségeit ismerteti a fejezet. A hallgatok ismereteik bovitésével felfigyelhetnek bizonyos
stirgeto tlinetekre.

Bevezetes

A haemostasis - véralvadas biztositja az erek épségét, megakadalyozza az érfal sériilés esetén
a vérzést. A haemostasis sordn az érfal, az endothelsejtek, a subendothelidlis matrix, a
vérlemezkék és a véralvadasi faktorok kozott lezajlo reakciok sorozatat jeleni, amelynek
soran thrombocytathrombus majd fibrinthrombus képzodik. Véd a talzott éren beliili
thrombusképz6déstél is. A véralvadasi rendszer zavarainak két f6 tiinete lehet: a
vérzékenység és a fokozott trombozis hajlam. A vérzékenység okai lehetnek alvadasi zavar,
fokozott fibrinolizis. A fokozott trombozis hajlam az antikoagulans rendszer csokkent
miikodése vagy a csokkent fibrinolizis miatt alakul ki.

Kulcsszavak: thrombocytopaenia, Immunthrombocytopaenias purpura, Haemolitikus
uraemids szindroma, Haemophilia, Von Willebrandt betegség, Mélyvénas thrombozis,
Tiidéembolia

VI./1. A thrombocytak képzodése, feladatai

A vérlemezkék szervezetiink legkisebb sejtjei, 2-4um nagysaguak. A pluripotens Ossejtekbol
kialakul6 megakaryocytakbol leszakadt sejtfragmentumok. Termelddésiik humoralis
szabalyozas alatt 4ll: a thrombopoetin a majban termelddik, kisebb mértékben a vesékben.
Hatasara a megakaryocytak szama nd, érésiik és a trombocytak lefiizddése fokozodik. A
thrombocytak 6 feladata, hogy az érsériilés helyét a normal véralvadas soran elzarjak. Az
érfal-thrombocyta kolcsonhatas, a thrombocytaadhézio a von Willebrandt faktor (VWF)
segitségével jon létre. Ezt koveti a vérlemezkékbdl a szerotonin, ADP, thromboxan A2
felszabadulasa, ez utobbi hatasara a thrombocyta-thrombocyta kapcsolat, a thrombocyta
aggregacio bekovetkezik. A vérlemezkék membranjan felszini glikoproteinek (integrinek)
helyezkednek el: A glikoprotein 1IB/IIIA komplex, amely a vWF és a fibrinogén
megkdotéséért felelés kotddési helyek. A Von Willebrand faktornak (VWF). szerepe van a
trombocytak érfalhoz és egymdshoz torténd adhéziojaban. A vérlemezkék szama a periférias
vérben 150-300x10°/L.

VI./2. A véralvadasi rendszer zavarai, koros vérzékenység

A koros vérzésnek, vérzékenység leggyakoribb okai lehetnek a vérlemezkék szamanak
csokkenése, csokkent képzddés vagy fokozott lebomlés (autoimmun betegség, bakterialis
fertdzés) miatt vagy egyes véralvadasi faktorok velesziiletett (hemophilia) vagy szerzett
hianya.
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VI1./2.1. Thrombocytopeniak

A klinikailag jelentds, legtobbszor kivizsgalast és kezelés igényld vérzékenység hatterében a
thrombocytopaenia all. Akkor beszéliink thrombocytopaeniardl, ha a vérlemezkék szédma
kevesebb, mint 150 x 10%/L. Spontan vérzés gyakori 10-50x10%/L értéknél. Okai lehetnek a
vérlemezkék csokkent képzése csontvelObetegségek, Bi, hiany vagy gyogyszerek (pl.
citosztatikum) miatt. A thrombocytopaenia okainak masik csoportja a vérlemezkék fokozott
pusztulasa, melynek hatterében immunologiai okok: immun thrombocytopenias purpura (ITP)
vagy mikroangiopathias, disseminalt intravascularis coagulatio (DIC), vagy fokozott tarolas a
Iépben. A thrombocytopaeniara jellemzé klinikai megjelenés a béron 1évé véralafutasok, a
petechiak és a nyalkahdrtya vérzései. Kiilondsen az iny- és az orrvérzés gyakori, de a
gastrointestinalis és a hugyuti rendszerben is. Gyakori a menorrhagia is.

VI1./2.2. Immun thrombocytopenias purpura — I'TP

Autoimmun betegség, az autoantitestekkel fedett vérlemezkék a 1épben lebontddnak, fokozott
vérlemezke szétesés kovetkezménye a betegség. Akutan gyermekkorban gyogyszer,
méhcsipés, fertézés miatt alakul ki. A kronikus forma: lassu, kivaltd ok ismeretlen, szteroid
kezelés.

VI1./12.3. Thrombotikus thrombocytopenids purpura (TTP) - Moschcowitz
— betegség

A Moschcowitz betegség 1ényege a fokozott trombusképzddés, thrombocytopenids — csokkent
vérlemezke szam, tiinetei: purpura - bérvérzés, thrombocyta thrombusok, hemolitikus anemia,
veseelégtelenség. Thromboticus microangiopathia: a vese glomerulus kapillarisokban ¢és a
kisartériakban talalhatoak trombusok.

VI1./[2A4. Hemolitikus urémias szindroma — HUS

Fert6z6 baktériumok toxinjai, elsGsorban bélrendszeri fertézések, E. coli, shigella,
pneumococcus, E. Coli okozza. A TTP — HUS komplex — thrombotikus mikroangiopathia,
endothel karosodast okoz, thrombocyta thrombusok, fibrin lerakédas a vesében, amely
veseelégtelenséghez vezet. A terhességi HUS kiilonosen veszélyes.

VI1./25. Von Willebrand betegség

El6fordulas 0.1 — 1 %. Oka a von Willebrand fehérje hianya, aminek molekulatomege, 30
kda, 2050 aminosavbol allo egységek. A plazmaban és a subendothelialis matrixban is
talalhato vWF. Hidat képez a sériilt érfal és a vérlemezkék kozott, a thrombocyta adhézio
kulcsfehérjéje. A von Willebrand betegség tiinetei: orrvérzés, Szajnyalkahartya vérzés,
bélnyalkahartya vérzés, fokozott és/vagy rendszertelen menstruacios vérzés, hematuria, ritkan
hemarthros, nincs purpura.

VI./3. Velesziiletett faktorhidanyos betegség — Hemophiliak

A Vlll-as vagy IX-es faktor velesziiletett csokkenése miatt bekdvetkezd vérzékenység.
Magyarorszagon kb. 1000 hemophilias beteg, gyakorisaga 1:10000. A hemophilia A, a VIIL

39




EFOP-5.2.5-18-2018-00012 )
Tarsadalmi innovaciok- Uj modszerek kidolgozésa a Testnevelési Egyetem megvalésité

faktor hianya, ez a leggyakoribb (83%). A hemophilia B a IX. Faktor hidnya. Min
faktorhiany nemhez kototten, X-kromoszomahoz kototten oroklodik. Nokben csak ritkéan
kettds mutacio esetén fordul eld, a nék hordozok - a férfiak betegek. Hemophilia genetikai
okai kozott tobb szdz mutacio ismert, deléciok, stop kodonok, misszensz mutacio, frame shift
mutaciod, inverzio.

VI./3.1.1. A hemophilia — sulyossaga

A hemophilias esetek, ha a 8-as faktor szintje kisebb, mint 1%, a spontan vérzések mar
sziiletéskor megjelennek. A faktor 1-5 %-0s szintje mellett kicsi traumara nagy vérzés
jelentkezik. Az 5-20 %-os FVIIL. faktor jelenlétnél nagyobb trauma, miitét esetén jelentkezik
a vérzés. Ha a FVIIL tobb, mint 20%, ritkdk a vérzések. A hemophilids vérzések
lokalizacioja: agyvérzés, iziileti vérzés (jaras kezdetekor, térd, konyok), koldokvérzés, bor
alatti vérzések, gyomorvérzés, bélvérzés, szajnyalkahartya vérzés (fogzas).

VI./3.1.2. A hemophylia — kezelése

Komplex. Hematologia — faktorpétlas 2/nap, Ortopedia, Fizioterapia, Pszichologia. A
hemophylia hatterében egyéb okok Inhibitoros hemophylia — faktorpotlas. Szerzett forma -
autoantitestek: Szerzett faktorhianyos allapotok: majbetegségektdl a differencialdiagnozis az
elso tiinetek jelentkezésének iddpontja segithet: fiatal, 15 éves fiunal iziileti bevérzések,
hemophilia gyanujat vetik fel, mig kézépkoru férfinél alkoholablizusban a majbetegség miatti
szerzett faktorhiany a valdszintsithetd.

V1./3.2. Diffaz intravascularis coagulacio (DIC)

Szerzett faktorhiany: majbetegség, a maj altal termelt prokoagulans faktorok szintje csokken.
Tiinetek: a majbetegség tiinetei, lapszerinti vérzések, nodusok, varixok vérzései, anaemia
tinetei. A DIC mindig masodlagos betegség, okai lehetnek szepszis, virusfertézések,
hepatitis, AIDS, transzfiziés szovOdmény, sebészeti okok, égés, majtranszplantécio,
politrauma, négyogyaszati okok: halott magzat szindroma, lepénylevalas, amnionfolyadék
embolia. Egyszerre vannak jelen a fokozott alvadasra és a vérzékenységre utald jelek. A
mikrotrombusok szervkarosodasokat okoznak, a fokozott vérzékenység oka a consuptios
coagulopathia, a fokozott véralvadas miatt elfogynak a faktorok.

VI1./4. Veéndas thromboembolia VTE

A mortalitasi és morbiditasi okok kozott vilagviszonylatban is els6 helyen all a thrombosis. A
vénas thromboembolia (VTE) egy gylijtonév, amely a mélyvénas thrombodzist (MVT) és a
pulmonalis emboliat (PE) egyiitt jelenti. Az atlagos évi eléfordulasi gyakorisaga 1/ezer lakos.
A tiidéembolidk egynegyedében hirtelen haldl kovetkezik be. A thrombosisok felében a
kivaltd ok velesziiletett vagy szerzett alvadasprotein ritkabban vérlemezke eltéréssel hozhatod
Osszefiiggésbe. A vénas thrombomebodlia megelézésére és kezelésére bizonyitékon alapuld
orvosi ajanlasok vannak. A cél a megeldzés: profilaxis a thrombodzis kockéazatanak kitett
paciensek esetében, a thrombdzisban szenveddk kezelése, és a thrombdzis szovédményeinek
elkeriilése. VTE kockazatat emeli az 1dosebb életkor, katéteres beavatkozas, sebészeti
beavatkozas, tartés immobilis allapotok, elhizés, trauma, malignus daganat, terhesség. A VTE
kockazatat jelentdsen emelik az oralis fogamzasgatlok: Az elsé generacios contraceptivumok
4-8 -szoros thrombozis kockazatnovekedést, a masodik generacidsak kockazatemeld hatdsa 4-
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szeresre csOkkent, de nem sziint meg. A harmadik generdcids contraceptivurmol
kockazatemeld hatasa VTE-re: 8-szorosra nott (megkétszerezddott a masodik generacidoshoz
képest). A mélyvénds thrombdzisok fele nem a térd alatti, hanem a proximalis, combvéndkban
kezdddik.

VI./4.1. Velesziiletett thrombozishajlam

A csaladi thrombophilidkat tobbnyire egyetlen gén hibdja, mutacidja jellemzi. Az egészséges
populacidé 7-10 %-a érintett. A beteg korel6zményében a fiatalkorban (< 50 év) jelentkezd
vénds thromboembolia, a csalddi halmozddas, a visszatérd vénds thrombosis jellemzd. A
haemostasis enyhe befolyasolasara (fogamzasgatlas, terhesség, hosszabb utazads) vénas
thrombosis alakulhat ki. Okai: Antitrombin hiany, protein-C hiany, protein S hiany, APC
rezisztencia, hypernomocyteinemia, nagy FVIII szint Prtotrombin g20210A, Leiden mutacio,
Faktor V., 506 helyen arginin glutamin csere, FV-Arg506 Glu. A fiatal, tlinetmentes
thrombophilids ndébetegekben az oralis fogamzasgatlok szedése nem ajanlott, mert a
thrombosis hajlamot 4-8- szorosara novelik.

VI1./14.2. Szerzett hypercoagulabilis - fokozott véralvadassal jaro-
allapotok

A szerzett hypercoagulabilis allapotok azonban a betegségek heterogén csoportjat jelentik,
amelyek kozos jellemzdje a fokozott thrombosiskészség. Ide sorolhaté minden beteg, aki
mozgasképtelenné valik. Thrombosisra hajlamosit a terhesség, az dsztrogénkezelés, minden
rosszindulati betegség, nephrosis szindroma, myeloproliferativ betegségek vagy a
hyperviscositas.

VI1./4.3. Thrombozis megelozése, kezelése

A mélyvénds thrombosis kezelése sordn a thrombus novekedésének gatlasa, felolddsa, a
tiidéembolia €s a nem fatalis tiidéembolia, a pulmonaris hypertensié meggatlasa. A visszatérd
vénds thromboembodlia, és a postthrombotikus szindroma (a throbozist kdvetd tlinetegylittes a
betegek 20%-ban kialakul) megelézése. A kezelés heparinnal és szarmazékaivel torténhet:
alacsony molekulastlytl heparin (LMWH). A heparin egy természetes antikoagulans, a
hizosejtek termelik, antitrombinhoz kotddik és ennek a hatdsat tobb ezerszeresére noveli. A
kumarin szarmazékok, syncumar. Thrombocyta aggregacié gatlok. A thrombus feloldasa:
thrombolysis. A thrombus sebészi eltavolitasa. Vena cava filter behelyezése, amely
meggatolja a pulmonaris embolia kialakulasat.

VL./5. Osszefoglalds

A véralvadasi rendszer betegségei lehetnek fokozott vérzékenységgel jaro allapotok, melynek
okai a thrombocytopéniak, thrombocytopathiak, velesziiletett faktor hianyok, szerzett
faktorhidnyok csoportokba sorolhatdéak. A fokozott véralvadassal jaré allapotok, a
tromboembolidk a vezetd halalokot jelentik. Megeldzése minden fokozott kockazatnak kietett
paciens esetében kotelez6. A velesziiletett thrombodzishajlam oka lehet az antitrombin protein
S, C hidny. A szerzett thrombdzishajlam minden immobilitassal jard allapotban, miitétek utan,
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megelézésére a heparinszarmazékok, kumarin szarmazékok, thrombocita aggregacio gatlok
ajanlottak.

VI1./5.1. Ellenorzo kérdések

1) Milyen {6 betegségei lehetnek a véralvadasi rendszernek?

2) A thrombocytopaenia, a vérlemezkék alacsony szama milyen betegségek miatt alakulhat
ki?

3) Hogyan lehet megel6zni a mélyvénas thrombozist?

4) Milyen velesziiletett hajlamosito tényez6k vannak a mélyvénas thrombozisra?

5) Milyen szerzett allapotokban van nagyobb kockazata a betegeknek a mélyvénas
thrombdzisra?

VI1./5.2. Felhasznalt irodalom

Lehoczky D., Rak K. (szerk.): Klinikai hematoldgia, Medicina, 2006.

Boda Z., Rak K., Udvardy M.: Klinikai hemosztazeologia, Springer Tudomanyos Kiadé Kft.,
2000.

Matolcsy A., Udvardy M., Kopper L. (szerk.): Haematologiai Betegségek Atlasza, Medicina,
2006.

Tulassay Zs. (szerk.): A belgydgyaszat alapjai, Medicina, 2006. (a ‘Haematologia’ fejezet)

R. Hoffman (szerk.): Hematology, Churchill- Livingstone, 2005.
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VII. Csontanyagcsere-betegségek, osteoporosis
Célok és kompetenciak

A tananyag célja a csont anyagcsere betegségek osteoporosis, D vitaminhiany- angolkér,
rachitis ismertetése. A prevencids ismeretek birtokaban a hallgatok képesek lesznek arra,
hogy gyakorlati munkdjuk soran figyelmet forditsanak a csontritkulas megel6zésére, a fizikai
aktivitas novelésével.

A tananyag elsajatitasahoz szant id6 2-3 ora.

Kulcsszavak: Osteoblast, osteoclast, osteoporosis, osteomalacia, D vitamin, csucs csonttomeg,
DEXA vizsgalat, rachitis

Bevezetes

A csontanyagcsere betegségek a csontképzés vagy a csont dsvanyi anyaganak csokkenése,
Az osteopenidval jard allapotokat, a csontdllomany csdkkenését okozhatja osteoporosis,
rachitis, osteomalacia, endokrin betegségek (pajzsmirigy tulmiikddés, Cushing-betegség,
diabetes mellitus, szteroid kezelés, mellékpajzsmirigy tulmiikddés) vagy taplalkozasi
betegségek (anorexia nervosam, alkoholizmus, kevés kélcium, sok foszfat bevitele) illetve
kollagénbetegségek (osteogenesis imperfecta) okozhatjdk. A csontallomany ndvekedése az
osteopetrosis, illetve a Paget-kor.

VII/1. Az osteoporosis (csontritkulds)

A leggyakoribb csontanyagcsere betegség a felsoroltak koziil az osteoporosis (csontritkulas),
amely Magyarorszagon minden tizedik embert, 0sszességében kb. 600.000 ndt és 300.000
férfit érint. A betegek szama novekszik. A diagnosztizalt betegek 80%-a pedig nem kap
megfelelé kezelést. Azok a paciensek, akik kezelést kapnak, egy év utan 75%-uk feladja a
terapiat. A paciensek jelentds része nem is tudja, hogy csontritkuldsa van, csak amikor mar
esetleg torés jelentkezik, vagyis az osteoporosis néma jarvanyként szedi az aldozatait. Tipusos
helyek csontritkuldsos torésekre: Magyarorszagon évente 30-40 ezer csigolyatest torés, 25-28
ezer radius-orsocsont: csuklo torés, 15ezer csip6taji torés, 8-10 ezer felkarcsont torést
regisztralnak. Az elsd torés akar OtszorOsére is noveli a tovabbi torések kockazatat. A
combnyaktorés miatti akut haldlozas az elsé honapban 10%, az elsé évben a haladlozas akar
30%-0s is lehet.

VIL./1.1. A csont felépitése, a cstics csonttomeg

A felnétt csontok 33%-t viz alkotja. A csont zsirmentes szarazanyaga 30%-ban szerves-
kollagénbdl all, mig 70%-ban szervetlen: hidroxiapatit, kalcium. A csont mechanikai
tulajdonsagaiért felelds az alapallomanya. A csontokat alkotd szovet sejtekbdl és
alapallomanybdl épiil fel, makroszkoposan a szivacsos (spongiosa) ¢s a kemény (kompakt
vagy kortikalis) csont allomanyra oszlik. A csontsejtek tipusai: érett csontsejtek: osteocytak
illetve csontépitd sejtek osteoblastok, valamint csontlebontod sejtek: osteoclastok. A csont €16
szovet, allandd atépiilésben van: az osteoclastok létrehozta csonthianyokat az osteoblastok
potoljak. Idedlis a cstics csonttomeg elérése a fiataloknal. A csont dsvanyi anyag tartalma és
kollagén allomanya 30-35 éves korig novelhetd, és akkorra éri el a maximumat. A maximalis
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csontstiriséget befolyasold tényezok a nem, a rassz, a genetika, a pubertas ideje, a ndvekedes
hormon, a szexualshormonok, a kalciumbevitel, a fizikai aktivitds mértéke. A nagyobb
csontmennyiség kialakuldsat els6sorban a pubertas kor eldtt elkezdett fizikai aktivitas segiti
eld a terhelésnek kitett csontokon. Ha a napi D vitamin, kalcium, magnézium, fehérje bevitel
optimalis és a fizikai aktivitas is megfeleld, akkor van esély arra, hogy eléri az egyén a
genetikailag szamara maximalisa elérhetd csucs csonttomegét. A ndk a menopausa utan gyors
csontvesztést €lnek at, a férfiakat is veszélyezteti ez a csontvesztés, csak a 60. életéviik utan.
Ha egy n6 nem ¢éri el az életkoranak megfeleld csucs csonttomegét, akkor a menopausa utani
iddszakban hamar lecsokkenhet a torési riziko szintjére a csont dsvanyi anyag tartalma. Ennek
megeldzése lenne a cél.

VIL./1.1.1. A csontritkulas leggyakoribb okai, fajtai:

A csontrendszer generalizalt betegsége, a csontallomany szerves és szervetlen allomanyanak
aranyos csokkenésével jaro betegség. A csont mikroszerkezetének kérosodasa miatt csokken a
csont szilardsadga, ami fokozott csont torékenységgel jarhat. El0szor a szivacsos (spongiosa)
csont trabekuldi fogyatkoznak meg, késobb a kortikalis csont dllomanya is csokken. A torés
tipusa patoldgias vagy spontan torés, vagyis az erObehatas nagysdga nem ardnyos a torést
létrehozd er6 nagysagaval. Primer csontritkulas: 60%-a genetikai eredetli, 40%-ban a
helytelen életmodra vezethetd vissza. Az egészségtelen taplalkozas, magas foszfat bevitel,
alacsony kalciumbevitel, a mozgashiany, a csokkent fizikai aktivitas is oka lehet az
osteoporosis kialakulasanak. Megkiilonboztetiink postmenopausalis vagy senilis- idds kori
csontritkulast. Az 6sztrogén és az androgének is csontvédd hatastiak, igy a hormonszintek
csokkenése eldsegiti az OP kialakulasat. A masodlagos csontritkulast, ami egyéb betegségek
miatt alakul ki: pajzsmirigy tGlmiikodés, tiroxintiladagolas, mellékpajzsmirigy talmiikodés,
vagy gyogyszerek szedése, szteroidok, epilepszia ellenes szerek hyperthyreosis, Cushing-kor,
dohanyzés, inaktivitashoz vezetd allapotok, senyvesztd betegségek, a gravitdcié hidnya
trhajosokon). Sovany testalkatiak csonttomege eleve kisebb, ezért osteoporosisra
hajlamosabbak. Terhesség alatt, illetve szoptatas kdzben is alakulhat ki osteoporosis.

VIL./1.1.2. A csontritkulasos beteg panaszai, tiinetei

Az osteoporosis sokaig tiinetmentes ,,néma jarvany”. Korai jel, hogy a beteg allando
hatfajasra, végtagfajdalomra panaszkodik, kimutathatd ok nélkiil, a csontok microfrakturdja
okozhatja. Fizikalis vizsgalattal a testmagassag csokkenését, a gerinc hati szakasz kifozis
novekedését, a torzson hardntreddk megjelenését, a csipdtanyér-bordaiv tdvolsadg csokkenését
lehet megfigyelni. Funkcidzavar: tartashibak, fajdalom, csokkenti a terhelhetdséget, nehezen
mozog. Az immobilitas viszont tovabb rontja a folyamatot. Lelki tényezok: depresszios lehet,
besziikiilnek kapcsolatai Sokszor elsd jele lehet a kiilonb6z6 tipusos helyeken kialakuld
torések: csigolyatest Osszeroppandsa, alkar orsocsont torése, combnyak-, felkarcsont
proximalis teriilete. Id6sebb korban elesések kovetkezménye lehet a torés, de a csont
minimalis er6behatésra is eltorhet, amit pathologiés torésnek neveziink. Eléfordulhat spontan
torés is, amikor traumas erébehatas nélkiil is eltorik a csont. A csontritkulas diagnozisa

Primer osteoporosis esetén laboratoriumi vizsgalattal csokkent osteoblast- és a megnovekedett
osteoclast- aktivitast, normalis Ca-, P-, PTH-szintet, normalis (csontspecifikus) alkalikus
foszfatdz enzimaktivitast taldlunk, ha a csontritkulast okoz6 egyéb betegségeket, allapotokat
kizartuk. Dexa Dual Energy X-Ray Absorptiometry: Osteodenzitometria, Rontgensugar
elnyelddése a csontokban. Bone mineral density (BMD), T score: az élettani normal értéktol
valo eltérést mutatja meg. Rtg-tiineteket mar csak az eldérehaladottabb osteoporosis okoz, az
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osteoporosis fokdnak megéllapitdsdhoz, illetve korai felismeréséhez az osteodensitometsia
hasznaljuk. Mivel csokkent asvanyianyag tartalmat mas betegség is okozhat (példaul
osteomalacia, hyperparathyreosis), a differencialasban a laboratoriumi vizsgalat, a rtg ¢€s
sziikség esetén a csontbiopszia szovettani vizsgalata dont6. Sarokcsont csontsiiriiség mérése
non invaziv médon ultrahanggal.

VII./1.1.3. Csontritkulas kezelése

Gydgyszeresen D3 vitamin, kalcium, magnézium kombinacioban. Biszfoszfonatok: Fosamax
(aledronat), mellékhatasa lehet allcsont nekrdzis- késdbbi fogaszati beavatkozasok rizikojat
néveli. Osztrogén hormon: Raloxifen. Denosumab: osteoclast aktivalast csdkkent.
Teriparatide: Parathormon kis dozisban, szakaszosan adva véd a torések ellen, noveli a
csonttomeget, Calcitonin. A rendszeres fizikai aktivitds nagyon jo hatasu, az osteoblastokra
pozitiv hatasu.

VIL./1.1.4. Csigolyatorések kezelése

Annak fiiggvénye, hogy hany csigolya tort el, stabil vagy instabil a torés. Altalaban stabil
torés, neurologiai tiinetek nélkiil, emiatt kezelése lehet konzervativ is: éagynyugalom,
fajdalomesillapitd, calcitonin orrspray, flizd, instabil csigolyatorés kezelése: félmerev flizo.
Korai mobilizalas. Mitéttel ritkdbban kezelik az osteoporosis miatti csigolyatorést. Ha a
panaszok heves fajdalom, idegek nyomasi tiinetei miatt, illetve gerinccsatornaba keriilt csont
darabok eltavolitasa, vertebroplasztika: tlisziiras boron at, képerdsitd mellett folyékony
csontcementet juttatnak a csigolyatestbe. Kifoplasztika: egy ballont fajnak fel a
csigolyatestbe, ebbe injekcidzzak a csontcementet. Rogziteni a gerincet: a gyengébb csontbol
hamarabb kiszakadhatnak a csavarok: Hosszabb szakaszt kell régziteni, mint normalis
csontallomanynal. Csip0 protézisnél cementes rogzitést kell alkalmazni

VIL./1.1.5. A primer prevencioban az oszteoporozis kezelésének alapja

Az elegendd kalcium és D vitamin bevitel, tovabba a megfeleld mértéki fizikai mozgas.
Epidemioldgiai vizsgalatok bizonyitjak, hogy az adekvat kalcium- és D-vitamin bevitel
gyermekeknél a cslics-csonttomeg kialakuldsaban, idéseknél a csontvesztés megeldzésében és
a torési, illetve az esési kockazat csokkentésében jatszik szerepet

Magyarorszagon a napi ajanlott mennyiségnél lényegesen kevesebb kalcium jut be a
gyermekek szervezetébe. Ugyanis fokozott a kalcium sziikséglet gyermekkorban 500-800
mg/nap. Felndttek szdmara atlagosan 1000-1200 mg/map. Gyermekvards és szoptatd
édesanyaknak 1200-1500 mg/nap, mar diagnosztizalt csontritkulasos betegeknek 1500
mg/nap az ajanlott kalcium mennyiség.

VII./2. Osteomalacia

A D vitamin hianya gyermekkorban angolkort, felnéttkorban osteomalaciat okoz. Csak a
szervetlen anyagok, a mészsok ardnya csOkken, okai: D vitamin hidnya: 1dések nem
termelddik, napfény hidnya, D vitamin felszivodasi zavara, epilepszia ellenes gyogyszerek,
majbetegségek, vesebetegségek: dializis- aluminium, foszfat, csokkent Ca szint, masodlagos
parathormon emelkedés- csontfajdalmak, alkoholizmus Kezelése a kivalté oknak megfeleld
oki terapia és D 3 vitamin potlas.
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VII1./2.1. Rachitis-Angolkor

Gyermekkori csont anyagcserezavar: osteomalacia, az Gjonnan képzddott csontba nem tudnak
beépiilni az asvanyi anyagok. Eurdpaban ritka a D vitamin hianyos rachitis, viszont a
gyermekkorhdzban 1évé paciensek D vitaminszintje alacsony. A szabadban tartozkodas
hidnya, vagy a napvédoé krémek miatt sem lesz elég aktiv D vitamin. Velesziiletett rachitis
enzimhiany miatt. Korunkban inkabb orokletes vesebetegség miatt alakul ki. A rachitis
tiinetei: Koponya deformitas: vékony, térékeny koponyacsontokkal, lagy borda, szegycsont:
pectus carinatum, a borda a csontos-porcos hataron megvastagodott (rachitises borda olvaso).
A has elddomborodik, a medence beszikiil, epifizis kiszélesedik a térd, csuklo. Hosszu csoves
csontok gorbiilnek, valgus, varus deformitds, coxa vara-kacsazé jarés, zoldgally torések. A
testmagassag csokkenését eredményezi, ha sokaig fennall. Kezelése: A D 3 vitamin hatasa
mar 2 hét alatt javulast jelent, az alsdé végtag csont gorbiilete spontan kiegyenesedik.
Elégséges mennyiségli D vitamin kell.

VII.I3.  Osszefoglalis:

A csontrikulds osteoporosis incidencidja egyre nd. A csendes betegség tiinetmentesen indul,
gyakran csonttorés hivja fel a figyelmet: radius, csigolyatest, combnyaktorés a tipikus helyek.
A szlirés és korai kezelés fontossaga oridsi. Az elsédleges megeldzés lényege, hogy az
¢letkori maximumnak megfeleld cstcs csonttomeget elérjék a gyermekek, fiatalok, melyhez a
megfeleld taplalkozés, D vitamin potlés, rendszeres megfeleld intezitast és idétartamu fizikai
aktivitas sziikséges. A D vitamin hidnya az angolkor.

VII1./3.1. Ellenorzo kérdések:

1) Mit jelent a cstics csonttomeg fogalma és milyen tényezok befolyasoljak az életkornak
megfeleld maximalis csontslirliség elérését?

2) Melyek az osteoporosis tiinetei?

3) Hogyan lehet megel6zni a csontritkulast?

4) Mi az angolkor, rachitis?

VI11./3.2. Felhasznalt irodalom:

Szendrd1 M. (szerk.): Ortopédia, Semmelweis Kiado, 2009.
Lakatos P. (szerk.): Osteoporosis - osteomalacia, hyperparathyreosis a gyakorlatban,
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VIII. Tudobetegségek I.:
Célok, kompetenciak

A leggyakoribb tiidobetegségek, atmeneti 1éguti obstrukcidval jaré asthma bronchiale és a
terhelés indukalta asthma jellegzetességeit ismerteti a tananyag. A hallgatok képesek lesznek
az ismereteiket boviteni €s az edzések soran alkalmazni.

Kulcsszavak: asthma bronchiale, terhelés indukalta asthma

Bevezetes

A tiidé legfontosabb feladata a légcsere biztositasa, de részt vesz a phagocytozisban is,
embolusokat szlir ki. A tiidé a kiilvilag felé¢ nyitott, ezért a kornyezeti artalmak gyakran
1égzdszervi betegségek képében jelentkeznek. A tiidészerepet jatszik a vér pH értékének
szabalyozasaban, a ho- és folyadékvesztés is szadmottevo a tlidon keresztiil. A tiidobetegségek
leggyakoribb tiinetei, a betegek panaszai a 1égszomj, nehézlégzés vagy dyspnoe, a kohdgés, a
fokozott kopetiirités, a mellkasi fajdalom. A tiidé vizsgalatdhoz hozzatartozik a fizikalis
vizsgalat a beteg megtekintésével, hallgatozassal, kopogtatassal. A 1égzésfunkcids vizsgalatok
soran mérik a tidotérfogatokat, életkorra, nemre becsiilve, a légaramlast, a diffuzios
kapacitast ¢s a nyomasértékeket. A pulsoxymetria az oxigén telitettséget méri a vérben, nem
invaziv modon. Diagnosztikai eljarasok a mellkas rontgen, spiral CT. Invaziv beavatkozas a
bronchoscopia, tiibiopszia.

VIIIL./1. Asthma bronchiale

Az asthma a légutak gyulladasos betegsége, a panaszokat a légutak kiilonb6zé mértéki
elzarodasa okozza, mely spontan vagy kezelés hatasara oldodik. A gyulladas fokozza a
légutak érzékenységét sokféle irritald anyaggal szemben. A vilagon 340 milli6 ember szenved
asthmatol, Magyarorszagon a betegek szama 1 millié koriil van, tehat kb. minden 10. ember
asthmas. Foként két korcsoportot érint: a fiatal gyermekeket és a 40 év feletti felndtteket.
Szamos tanulmany szerint a prevalencia nd, elsdsorban a fiatalabb korcsoportokban. Tévhit,
hogy az asthmat ki lehet ndéni. A serdiilékorban naponta adott gyogyszerekkel
tiinetmentességet lehet elérni, de fiatal felndtt korban a tiinetek Ujra kiujulhatnak. A betegség
kontrollja, kezelése mellett sportolni, gyermeket vallalni lehet. A nem kezelt asthma sulyos
allapotot tud el8idézni. Evente 1 millio ember kéziil 20-30 hal meg asthmaban. Ezeknek csak
10%-a fiatalabb 40 évesnél.

VIII./1.1. Az asthma bronchiale tiinettana, differencial diagnosztikaja és
prognozisa

Az asthma tilinetei soksziniiek, és jelentOsen eltérhetnek az egyes betegekben. Tiidé eredetii
rohamokban fellépd nehézlégzés, a 1éguti nyalkahartya allergids eredetli, gyulladésos
megvastagodasa, a horgdk simaizomzatanak rohamokban jelentkezd gorcsds 0sszehuzddasa.
jellemzi. A horgdk vizeny6s allapotuak, fokozott a nyakképzés (szivos, tapados). A panaszok
egy adott betegben is honaprdl honapra valtozhatnak. Nehézlégzés (dyspnoe) féleg a kora
reggeli orakban, és terhelés utan (kiilondsen hideg idében) vagy a fels6 léguti fertézésekhez
tarsulva jelentkezik. Allergénekkel (pl. pollen, allati sz6r) vald expositio kdvetkeztében is
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nehézlégzés 1ép fel. Sipold 1égzés, a nehézlégzéssel egyiitt, elhuizodd kohogés a kora reggel
orakban, irritdld tényezok kovetkeztében. Az elhtzdodd kohogésre panaszkodd betegek
egyharmaddban kés6bb asthmat diagnosztizalnak. A kohogés lehet szaraz (improductiv),
maskor viztiszta nydkot hoz fel az als6 1égutakbol.

VIIIL/1.2. Asthmat kivalto okok és diagnozis

Allergének (por, allati szdr, pollen), kornyezeti szennyezés, fiist, SO2, 1éguti infekcid (riho-
influenza virus), fizikai terhelés, hiperventillacio, gyogyszerek (Opiatok, ASA, béta-
blokkoldk), emocionalis tényezOk (stressz, versenyldz, depresszid). A korelézmény és
hallgatézas alapjan mar felallithato az asthma diagnézisa. A Kilégzés végi sipolas szinte
mindig obstructiv tidobetegségre (pl. asthma) utal. Peak exspiratory flow=PEF /kilégzési
csticsaramlas/ Az egyik leggyakrabban hasznalt 1égzésfunkcios mutatd, jol reprodukalhato.
Egyszerli vizsgéalati mddszer, a szlirdspirométerek is mérik. Az ajanlasok szerint az asthmas
paciensnek rendelkeznie kell otthon egyéni hasznélatra sajat mini csucsaramldsmérokkel
(peak flow méterekkel). Nem a normal atlagtol valo eltérés mérésére szolgal, hanem az egyéni
legjobb érték meghatarozasara. A  spirometria- pontosabb informaciét nyajt a
1égzéstunkciokrol, mint a PEF. A legfontosabb értékek az erdltetett vitalkapacitas (FVC), egy
masodperc alatti erdltetett kilégzési aramlas (FEV1) és a kettd aranya (FEV%).

VIIIL./1.3. Az allergologiai vizsgalatok szerepe

Az asthma okait csoportosithatjuk extrinsic és intrinsic okok szerint. Az extrinsic faktorok
exogen allergias tényezok, foként a 20 év alattiaknal jellemzéek. Felndtt korban az intrinsic
faktorok, a baktériumok, virusok okozta 1éguti infekciok, kémiai irritativ anyagok,
gastrooesophagealis reflux betegség inditjak el a megbetegedést. Az asztma jellegzetessége,
hogy bizonyos ingerekre a légutakat koriilvevd izomrostok rendellenes, nagymértéki
Osszehuzodésa hirtelen rontja a gdzcserét a tiidoben. A parlagfiifélék viragzasa idején fontos,
hogy az asthmdsok betartsdk orvosaik kezelési utasitasait. Az allergének esetében a
megelézés szerepe fontos. Ajanlott a nedves takaritas, gyakori porszivozas, gyakori
agynemiicsere és hajmosas. Az allergének kimutatasa a Prix teszttel torténik, ez az allergia
vizsgalatok standardja. Allergéneket visziink fel az alkar borére, a felvitt allergének a boron
keresztiil reakcioba lépnek a szervezettel, a szervezetben jelen levd IgE ellananyagokkal. Az
ellananyagokhoz kotddve beinditjak a borben a hisztamin felszabaditast, aminek jele a bron
a viszketés, borpir, duzzanat. Az az egyén allergias, ahol jelentds bortiinetek alakulnak ki.

VIIL/1.4. Asthma — kezelés

Expozicios profilaxis: az ismert, asthmat kivalto allergén keriilése. Eredményes kezelési
modszer a Specifikus hiposzenzibilizacio (ismert allergénnél). Gyogyszeres kezelés: szelektiv
beta2 adrenerg stimulacio - ventolin, szteroidok - pulmicort, metilxantinok - diaphyllin.

VIIIL./1.5. A sport szerepe az asthma kezelésében

Mozgasszegény ¢€letmdd tobbet arthat, mint maga a betegség! Az olimpikonok 10-15%-a
asthma bronchialés. Ez bizonyiték, hogy megfeleld kezeléssel, koriiltekintd edzésprogrammal
magas szintli sportteljesitményt érhetiink el. Asthma gyerekkorban kezdédhet, amikor az
egészséges fejlddéshez elengedhetetlen a fizikai terhelés. Minden életkorban igen hasznos a
sport a légzésfunkciok fejlesztésében. Magat a betegséget is kedvezden befolydsolja a
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rendszeres fizikai aktivitas. A sport (aerob-formak) csokkenti a légutak érzékenységet s
rohamok gyakorisdga jelentésen csokken, a betegség-tudat csokken (Onértékelése javul a
sportold paciensnek), kevesebb lesz a gyodgyszerfogyasztas. A kezeldorvossal egyeztetni
sziikséges az alapkezelésre illetve a terheléses roham megel6zésére szant gyogyszereket. A
rendszeres mozgast az altalanos allapothoz és az asztma sulyossagahoz kell igazitani, ezért a
fizikai aktivitds megkezdése elott terheléses 1égzdéfunkcios vizsgalatot kell végezni.
Mozgasterapiara a dinamikus, ritmikus mozgéasforma ajanlott, mint pédaul az Gszas. A
mozgas intenzitasa az életkorbdl szamitott maximalis pulzus 60%-aval kezdhet6, majd
fokozatosan lehet emelni 85%-ra, hetente 4-5 alkalommal, az id6tartamot is fokozatosan
emelve 25-30 percre. Jelent6sége van az edzés el6tti bemelegitésnek és levezetésnek, mellyel
elkeriilheté egy mozgas indukalta roham provokalasa (EIA).

VI11./1.6. A terhelés indukalta asthma (Exercise induced asthma- EI1A)

Az asthma bronchialés betegek 80%-ban fordul eld, hogy a fizikai terhelés bronchospasmust
(EIB), vagy asthmas rohamot (EIA Exercise Induced Asthma = fizikai aktivitds kivaltotta
asztma) valt ki. Ezek nem elkiilonitett asthmaformak, hanem aspecifikus bronchus
hiperreaktivitasnak tekinthetdk. Az EIA tipusos szubjektiv tiinete a fizikai aktivitas alatt vagy
utan fellépd 1égszomj vagy kohogés. Az EIA diagnosztizalasara alkalmazott protokoll a
futdszalagos vagy kerékparergométeres terhelés, melynek legaldbb 6-8 percig kell tartania, és
el kell érni a 165-175/perc pulzusszamot. A terhelés el6tt és az azt kovetd 5., 10. és 15.
percben spirometrias vizsgalat végzendd, mely pozitivnak tekinthetd, ha a FEV-1 (erdltettt
kilégzései térfogat 1 mp alatt) 15%-kal vagy annal jobban csokken. A vizsgalatot célszerli
megismételni eltéréd kornyezeti feltételek mellett (alacsony paratartalom, 10 C fok alatti
hémérséklet). Az allergias komponens kizérasa is javasolt, kiilonb6z6 provokativ tesztekkel.
A fizikai terhelés soran fellépd fokozott oxigénigény kielégitését részben a megndvekedett
percventillacié biztositja, mely a légutak ho- és vizveszteségével jar egyiitt, mely egyrészt
stimulalja az afferens 1éguti receptorokat, masrészt kiilonb6z6 hizosejt-medidtorok (histamin,
leukotriének, prostaglandin) felszabaduldsdhoz vezet, melyek egyiittesen bronchospasmust
valtanak ki. Hatasukra ,,kés61” (5-6 oraval a fizikai terhelést kovetden) horgosziikiilet 1ép fel.
Hideg, széaraz, szennyezett levegOben torténd sportolas tovabbi stlyosbitd tényezd.
Megeldzésre ajanlott maszk, sal viselése, fokozatos bemelegités, levezetés, interval edzés.

VIIL./2.  Osszefoglalis

Az asthma reverzibilis 1égtti obstrukcioval jaro betegség, kialakulasaban intrinsic €s extrinsic
faktorok vesznek részt. Az extrinsic faktorok exogen allergids tényezok, foként a 20 év
alattiaknal jellemzéek. Feln6tt korban az intrinsic faktorok, a baktériumok, virusok okozta
léguti infekciok, kémiai irritativ anyagok, gastrooesophagealis reflux betegség inditjak el a
megbetegedést. Az asztma jellegzetessége, hogy bizonyos ingerekre a légutakat koriilvevo
izomrostok rendellenes, nagymértékii 6sszehtizodasa hirtelen rontja a gazceserét a tiiddben. Az
asthma bronchialés betegek 80%-ban fordul eld, hogy a fizikai terhelés bronchospasmust
(EIB), vagy asthmas rohamot (EIA Exercise Induced Asthma = fizikai aktivitas kivaltotta
asztma) valt ki. Ezek nem elkiilonitett asthmaformak, hanem aspecifikus bronchus
hiperreaktivitdsnak tekinthetok
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VIII1./2.1. Ellen6rzé kérdések

1) Melyek lehetnek az asthma kivalto tényez6i?

2) Milyen fizikai aktivitas ajanlott az asthmas betegeknek?

3) Ismertesse a fizikai aktivitas elényeit asthmas betegek esetén?
4) Mi a terhelés indukalta asthma?

VIIIL./2.2.  Ajanlott irodalom

Dr. Nyikos Péter: Tényeken Alapuld Orvostudoméany Mddszertani Ajanlasok, Melania Kiadoi
Kft., 2005. https://www.tankonyvtar.hu/hu/tartalom/tkt/tenyeken-alapulo/ch02s07.html
Magyar-Vastag: Légzdszervi betegségek, Egyetemi tankonyv, Medicina, Budapest, 2005.
Jako-Martos-Pucsok (szerk) A sportorvoslas alapjai Print City Kiad6 Sarbogard, 1998
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X

IX. Kronikus obstruktiv l1éguti betegségek (COPD)
Célok, kompetenciak

A kronikus obstruktiv tiidobetegségek, kronikus bronchitis, emphysema okait, tiineteit
ismerteti a tananyag. Kitér még az intersitialis tidébetegségek, fibrozis targyalasara, amihez
foglalkozasi betegségek vezetnek. A dohanyzéas és egyes rakkeltd anyagok (asbest) karos
hatésainak ismeretében a hallgatok képesek lesznek felismerni a megeldzés fontossagat. A
tananyag elsajatitdsdhoz ajanlott id6: 4-6 ora.

Kulcsszavak: dohdnyzas, kronikus obstruktiv 1éguti betegségek, kronikus bronchitis,
emphysema, asbestosis, silicosis, mesothelioma

Bevezetes

A fejlett orszagokban a lakossag kb.10%-a pulmonoldgiai betegségekben, leggyakrabban
tiidorakban, tiidogyulladasban és kronikus obstruktiv 1éguti megbetegedésben hal meg. A
foglalkozasi betegségek 30%-at adja. A kronikus obstrukcioval jard betegségek az asthma, a
kronikus bronchitis és az emphysema. A kronikus obstruktiv 1égzdszervi betegség (COPD)
kialakulasdnak f0 oka a dohanyzds ¢és a levegdszennyezés, foglalkozasi 4rtalmak.
Megeldzésiik és kezelésiik népegészségiigyi jelentdség.

IX./1. A kronikus obstruktiv léguti betegségek COPD

Jelenleg a vilagon a kronikus obstruktiv 1égzdszervi betegségek a 4. haldlokként szerepelnek,
a vilagon, de 2020-ra valosziniileg a halalozas 3. leggyakoribb oka lesz a COPD: A COPD az
egész vilagon és hazankban is egy megeldzhetd és kezelhetd betegség lenne. Magyarorszagon
tobb mint félmillio a becsiilt COPD-s betegek szdma, de ténylegesen ennél sokkal tobb, mivel
nem ismerik fel és aluldiagnosztizaljadk a betegséget. A kronikus obstruktiv 1égzdszervi
betegség progredialo, horgdtagitok és/vagy glikokortikoidok utan sem teljesen reverzibilis.
Igen gyakori, amelyet allandé 1éguti tiinetek és akadalyozott 1égutak jellemeznek a horgdk
vagy alveolusok elvaltozdsa miatt. Kivaltd okai a dohanyzas, levegdszennyezés, irritald
gazok, illetve egyéni tényezok, mint genetikai faktorok, tiidé fejlodési rendellenességek vagy
a fokozott Oregedés is elGsegiti a betegség megjelenését. A COPD-s betegek 90%-a
dohanyzik, a dohanyzok felének COPD-je lesz (relativ kockazat 12-szeres). A COPD
gyakorisaga egyenesen aranyos a dohanyzas eléfordulasaval, de a kiiltéri, a foglalkozasi és a
beltéri 1égszennyezettség mértekével is. Egyenes az dsszefiiggés az elszivott cigarettaszam ¢€s
a betegség sulyossaga kozott. A populacio idosddésével egyre gyakoribba valik, mivel a
karosito hatasok, amelyek rizikdtényezot jelentenek, hossza idon at jelen vannak.

IX./1.1. A kronikus obstruktiv léguti betegségek COPD tiinetei

A leggyakoribb tiinetek a nehézlégzés, a kohogés és a kopet termelddése. Kronikus bronchitis
vagy emphysema talajan alakul ki. A COPD-t kronikus gyulladés jellemzi, ami a 1égutakat
tovabb szlikiti és a horgdk beszlikiilése miatt a légutak ellendlldsa novekszik, a tliidok
rugalmas szovete tonkremegy, csokken a tiido elasztikus kapacitdsa, emiatt a kisebb 1égutak
kilégzéskor nem maradnak nyitva. A csill6sz6rds hengerhdm nem tudja ellatni a feladatat
(mucociliaris diszfunkcid), vagyis a karositdo hatasti részecskék eltavolitasa a 1égutakbol
zavart szenved, ez tovabb fokozza a karosodast.
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IX./1.2. A COPD megjelenési formai:

Egyensulyi, stabil iddszak és fellangolo,”exacerbacids” id6szakok valtjdk egymast. Tiinetek
naprol-napra nagyjabol egyformak. A betegek 30%-ban az alsé légutakban -mely
egészségesekben baktériummentes - baktériumok mutathatoak ki. Az akut, fellangold szakban
virus vagy baktériumfert6zés ezt felborithatja, illetve a kérokozok szaméanak novekedése
rosszabbodashoz vezet, a fulladas fokozodik, a kopet szine valtozik, esetleg 1az 1ép fel. Orvosi
dontés az antibiotikum alkalmazasa.

IX./1.3. Kronikus bronchitis

A krénikus bronchitis irreverzibilis allapot. Ha egy betegnél egymast kdvetd évben, évente
legalabb harom egymast koveté honapon at kohogés és kopetiirités (produktiv kohogés) all
fenn. A horghurut sordn kronikus gyulladéas zajlik a horgéfal nyarkahartyajaban, mely a tiido
rugalmas szoveteiben merev horgéfalat és tiidoszovetet hoz 1étre. Emiatt jobbszivfél
tulterhelés 1ép fel, ez a cor pulmonale chronicum (tiidébetegség okozta szivbetegség), amelyet
nagyvérkori pangds (tdg nyaki véndk, megnagyobbodott maj stb.) is kisér. A panaszok,
szezonalis és napszaki valtakozast mutatnak. A jo szakban csak reggeli kohogés, a rossz
szakban kopet, nehézlégzés, 1laz. A panaszok Osszel és télen fokozodnak. A kronikus
bronchitisben végzett vizsgalatok célja annak a kizardsa, hogy van-e hajlamositd, fenntartd
betegség tiidd tumor, tbc. A férfiak haromszor gyakrabban érintettek, mint a nék. Az iparilag
fejlett lakossag mintegy 10 %-aban észlelhetd. A dohanyzas, a levegdszennyeze€s, a visszatérd
broncho-pulmonalis fertézések és az alkoholizmus hajlamositd tényezok. A korkép harom
sulyossagi fokozatd. A kronikus, nem obstruktiv bronchitis, amely 4altaldban reggeli
kopetiiritéssel jelentkezik és bakteridlis fert6zésnél gennyessé valik. Kialakul a kronikus
obstruktiv bronchitis, majd végiil az obstruktiv emphysema, 1égzési elégtelenség, cor
pulmonale.

1X./1.4. Emphysema

Az emphysema olyan tiid6 megbetegedés, amelynek jellemzdje a brochiolus terminalistol
distalisan elhelyezked¢ tiidéteriilet irreverzibilis kitagulasa. Oka a tiid6léghdlyagok, alveusok
falanak atszakadasa, pusztulnak a kozti sovények, helyiiket zsugorod6 kotészovet foglalja el,
a kapillarisok besziikiilnek. A sziv jobb kamraja nagyobb ellendllassal szembesiil, a jobb
kamra kitagul, nagyvérkori pangas 1ép fel, kialakul a IégzGszervi betegség okozta
szivelégtelenség, cor pulmonale. A tiid6 rugalmassaga, 1égzofeliilete csokken, oxigén felvétel
csokken. Visszafordithatatlan. Kialakulasaban kronikus horghurut, asthma bronchiale,
dohédnyzas, genetikai hajlam (alfa-antitripszin hidny) jatszik szerepet. Diagnozis fizikalis
vizsgalattal kezdodik. Mar a megtekintés soran szembetlind a hordoé alakui mellkas,
vizszintesen all6 borddk, a kitoltott supraclavicularis arok, kilégzési nehezitettség (pipalo
1égzés). A mellkas allandd belégzési allapotban van. Tapintassal a tiidé l1égzési kitérései
csekély mértékiiek. Kopogtatassal mélyen allo, csokkent kitérésii rekeszeket, hypersonor
(dobozos) kopogtatasi hangot tapasztalunk. Hallgatozaskor halk, gyengiilt az alaplégzés. A
diagnozishoz rontgen, 1égzésfunkcids vizsgalat, vérgaz analizis, kdpet, mellkas CT sziikséges
lehet. Sokaig nem okoz panaszt, majd fizikai megerdltetéskor 1égszomj, zihalas, mely egyre
kisebb terhelésre jelentkezik, egyre lassabban sziinik, végiil nyugalomban is fennall. Komplex
pulmonologiai rehabilitacio sziikséges.
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IX./1.5. A COPD sulyossaga

A COPD -t a kronikus horgégyulladas és az emphysema keveréke jellemzi. A nehézlégzés
rosszabbodik a betegség elérehaladtaval, a beteg fizikai aktivitasra is romlik, a dyspnoe
allanddan jelen van. A kohogés lehet atmeneti és improduktiv (kopet nélkiili), de zihald
1égzéssel is tarsulhat. Visszatérd also léguti fertdzések jelentkeznek. A hypoxia hypercapniat
okoz, a CO; retencid miatt kékes borszint. Cor pulmonale, kronikus jobbszivfél elégtelenség,
0déma alakul ki. A spirometria vizsgalat sziikséges a diagnozis felallitasahoz. A
bronchodilatator gydgyszer adasa utan ha a FEV1/FVC értéke kisebb mint 0,70, ez a tény
igazolja a fennallo 1éguti obstrukciot, a COPD-t. A stadiumokat a FEV1 értéke szabja meg, az
L. legenyhébb stadiumban (kdhogés, kopetiirités, 1égszomj) a FEV1 nagyobb, mint 80%. , II.
kozépstlyos stadiumban 50 és 80% kozotti a FEV1 értéke, a nehézlégzés terhelésre romlik. A
sulyos COPD III. stadiumban 30 és 50% kozotti a FEV1, er6és kohogés, sok valadék, fulladas
¢jszaka, terhelésre. A nagyon stlyos IV. stddiumban, kisebb, mint 30% a FEV1 értéke és
kronikus 1égzési elégtelenség vagy jobb szivfél elégtelenség all fenn. A legfontosabb
differencial diagnosztikai kérdés a COPD betegség asztmatol vald elkiilonitése. A kezelés
felallitasahoz fel kell mérni a betegség sulyossagat és az akut fellangolasok rizikdjat, amelyek
korhazi ellatést is sziikségessé tesznek vagy halalt is okozhatnak.

IX./1.6. COPD megel6zése, kezelése

Minden betegnél mérlegelni kell a COPD lehetdségét, akinél jelentkeznek a jellemz6 tiinetek
(1égzési nehezitettség, kohogeés, kopet) és vannak kockézati tényezdi (dohanyzas, foglalkozési
gazok, porok, fiist artalom, légszennyezettség). Ha a kronikus bronchitis és az emphysema
egyiittesen jelentkezik, kialakul a COPD. Az exacerbaciok, a betegség akut tlinetekkel valo
megjelenése jellemz6 a COPD-re. Szamos beteg mas kronikus betegséggel is kiizd, (pl. sziv-
¢s keringési, mozgasszervi, cukorbetegség, csontritkulds, depresszio, szorongés, tiidorak),
amely novelheti a korhazi felvételek szamat és a halalozast, igy a kezelésnek maximalisan ki
kell terjednie ezekre a betegségekre is. A terapia els6 l1épése a dohanyzas abbahagyasa, mivel
a COPD progressziojat, a tovabbi romlas mértékét csokkenti. Védooltasok koziil javasolt az
influenza elleni oltas. A pneumococcus vakcina 65 év felett mindenkinek ajanlott, de a
fiatalabb COPD-s betegeknek is javallott a tiidégyulladas megel6zése céljabol, illetve
azoknak a betegeknek, akik tarsbetegségekkel (sziv, keringés) kiizdenek. Kombinalt
gyogyszeres kezeléssel, folyamatos gondozassal, mozgasterapiaval, fizikai aktivitassal a
betegség progresszidja lassithato.

1X./2. Interstitialis tiidobetegségek

Az interstitialis tiidébetegségek oka kotdszoveti gyulladas, amely érinti az alveolo-kapillaris
membrant, a kotdszovet felszaporodasa pedig fibrozishoz vezet. Kivaltd tényezdk a
fertdzések, pneumocystitis carini, virusok. Inhalacios okok az anorganikus porartalom, illetve
organikus porartalom, mely: allergids alveolitist idéz eld. Gyogyszerek, példaul Bleomycin,
Busulfan, gyomirt6 szerek, ionizald sugarzas is kivalthatjak.. Keringési okok is lehetnek a
balszivfél elégtelensége, tiidépangas a tiidében, uraemias tiidé-oedema, illetve a szisztémas
betegségek koziil a szarkoidosis, rheumatoid arthritis, kollagenosisok, vasculitisek, taroldsi
betegségek. Az esetek felében az ok ismeretlen. A végsd stadiuma a betegségnek a 1épesméz
tiido, amikor a fibrézis eldrehaladott allapotaban jelentkezik és a normalis tiidéallomanyaban
5-10 mm-es cisztas (iireges) teriiletek alakulnak ki. Mellkas-rontgenfelvételen és CT-n is
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vizualizalhat6. Okozhatja pneumoconiosis, sarcoidosis, alveolitis, scleroderma, reu
betegségek.

1X./2.1. Az interstitialis tildobetegségek és fibrozisok tiineteik:

Progrediald terheléses nehézlégzés jellemzi, késdbb nyugalmi és tachypnoe, feliiletes 1€gzés,
szaraz kohogés, végstadiumban cyanosis, dobverd ujjak, oraiiveg kormok, cor pulmonale.
Restriktiv ventillaciés zavar jellemzi, a CT felvételen reticularis (haloszerti) rajzolat, kis
tejiivegszert dusitasokkal, transbronchialis biopszia nem talal mas okot. Az IPF (idiopathias
tiidofibrosis) €s az interstitialis tlidObetegségek eddig broncholdgiai modszerekkel nem voltak
biztosan igazolhatok. Az esetek tobbségében sebészi, nyilt tlidobiopszia sziikséges a betegség
modszer, amelynek soran fagyasztassal nagyobb, patologiai vizsgalatra alkalmasabb mintat
nyerhetiink.

1X./3. Szilikozis

Kvarckristaly por lerakodas (fémipari formak, banyaszat, porcellan-keramiaipar), 7 mm-nél
kisebb nagysagu szemcséket a makrofagok felveszik, elhalnak, szétesnek, ez gocos fibrozist
aktival. Még akkor is zajlik a gyulladasos folyamat, amikor a kivalté artalom mar nincs jelen.
A diagnézist aldtdmasztja a munkahelyi anamnézis, a tiinetek klinikuma és a rontgen. A
kezelés, mint a kronius obstrictiv bronchitisnél, asthmanal.

1X./4. Azbesztozis

A 15 mm-es azbesztszalak nagyobbak, mint a makrofag, ezért nem tudja bekebelezni Oket,
fibrozist, horgérakot, mellhartya mesotheliomat - rosszindulata daganatot indukalnak. A
mesothelioma altalaban az expozicié utan 30-40 évvel alakul ki, é&s mar kis mennyiségli anyag
is elég hozza. A mesothelioma kezelése igen korlatozott, legtobb esetben halalos; a legtobb
beteg a diagndzist kovetden 1-4 éven beliil meghal.

IX./5. Exogén allergias alveolitis: foglalkozdsi betegség

Erzékenység dohos novényi anyagokra (szénahulladék, szalma, fiirészpor, faforgacs, gomba
taptalaj) ez a ,,farmer-tiid6”’vagy kalitkaban tartott madarak {iriilékére, ez a ,,madarasz-tiid6”.
Altalaban penészes nyersanyag por a kivalto tényezé, illetve az antigén a benne taldlhatd
penicillin, gombasporak, allati proteinek. A tiidoégyulladés tiinetei 4-8 draval az expositio utan
alalkulnak ki, fokozatosan. Az ismételt expozici6 kronikus 1égzési elégtelenséghez vezethet.
Kezelés az ok kiiktatasa, illetve kis dozisu tartds szteroid. A megeldzés arcmaszk és 1égtisztitd
szell6zOberendezés.

1X./6. Osszefoglalds

A COPD az egész vilagon és hazankban is egy megeldzhetd és kezelhetd betegség lenne.
Magyarorszagon tobb mint félmillié a becsiilt COPD-s betegek szdma, de ténylegesen ennél
sokkal tobb, mivel nem ismerik fel és aluldiagnosztizaljak a betegséget. A kronikus bronchitis
¢és az emphysema vezet a COPD kialakulasahoz, genetikai hajlam, és a dohanyzés az esetek
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alveolo-kapillaris membrant, a kotOszovet felszaporodasa pedig fibrozishoz vezet.
Foglalkozasi artalmak, por kivélthatja, formai a szilikdzis, azbesztozis. Az azbeszt rakkeltd
anyag, mesotheliomat okoz.

1X./6.1. Ellenorzo kérdések

1) Milyen tiinetei vannak a kronius obstruktiv 1égz8szervi betegségeknek?
2) Hogyan lehet megel6zni a COPD-t?

3) Milyen tiinetei vannak a kronikus bronchitisnek?

4) Mi az emphysema?

5) Mi az a szilikézis betegség?

6) Miért veszélyes az azbeszt?

1X./6.2. Felhasznalt irodalom:

Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease, Global Strategy for Diagnosis,
Management and Prevention of COPD 2018. https://goldcopd.org/wp-
content/uploads/2017/11/GOLD-2018-v6.0-FINAL-revised-20-Nov_WMS.pdf

A WHO adatai a betegségekrdl vilagviszonylatban
http://www.who.int/healthinfo/global_burden_disease/projections/en/

Magyar-Vastag: Légzdszervi betegségek, Egyetemi tankdnyv, Medicina, Budapest, 2005.
Jako-Martos-Pucsok (szerk) A sportorvoslas alapjai Print City Kiad6 Sarbogard,1998.
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X.Tudobetegségek III.
Célok, kompetenciak

A tiidégyulladas, a tuberculosis, ¢és a tiidorak tiineteit, korai diagnosztizalasanak lehetdségeit
ismerteti a tananyag. A megszerzett ismeretekkel a hallgatok felismerik a megelézés és a
korai sziirés fontossagat.

Bevezetes

A légutak fert6z6 betegségei igen gyakoriak. A tiidégyulladds megeldzése véddoltasokkal mar
lehetséges. A nosocomidlis, korhazi fertézések szamat csokkenteni népegészségiigyi feladat.
A tuberculosis ma is fenyegeté veszEély, mivel szamos antibiotikumra multirezisztens
mycobacterium tuberculosis fajt tartanak szamon. A tlidérdk a vezetd haldlokok kozott
szerepel mind ndkben, mind férfiakban. Korai felismerése életmentd, mivel a tiinetekkel
felismert esetek talélési aranya még mindig alacsony.

X./1. Pneumoniak

A tiidé heveny gyulladasa, melyben az alveolusok gyulladasos izzadmannyal telnek meg. A
tizedik leggyakoribb halalok. Kiterjedése szerint lehet lebenyes vagy gocos. Kialakulasa
alapjan els6dleges (ép tiidében keletkez6 gyulladas), vagy masodlagos (beteg tiid6é vagy mas
szerv). A tidogyulladast el6idéz6 korokok lehetnek korokozok, baktériumok (25%)
Pneumococcus, Streptococcus, Staphylococcus, Hemophylus influenzae, Mycobact.
tuberculosis, virusok (30-40%), influenza, gombak, protozoonok, illetve allergias eredeti,
ipari vegyszerek, izgatd gdzok is okozhatnak tiidégyulladast. A mésodlagos pneumodnidk
sokszor keringési zavarokhoz csatlakoznak. A beteg hossza idejii immobilizacidja, a fekvés
pangast okoz a tiidében, pneumonia hypostatica alakul ki. Tiiddinfarktus, félrenyelés , reflux-
betegség, agykarosodas (Stroke) soran, illetve egyéb okbol, melynél a nyelési reflex csokkent,
példaul alkohol vagy drog, gyogyszerhatas (Nitrofurantoin) alatt pneumonia johet 1étre.
Veszélyeztetettek az alkoholistak, dohanyosok, cukorbetegek, immunbetegek, COPD-sek,
gyermekek, idések (65 év felettiek), fekvébetegek, AIDS betegek. A tiinetek fiiggnek a
korokozoktol, a beteg allapotatol, koratol. Tipusos esetben magas laz ( idéseknél elmarad)
tachycardia, dyspnoe, kohogés, a mellkas légvételre fokozodd szurd fajdalma, feliiletes,
szapora 1égzés, hallgatozassal horopogasszerli dorzszorej (crepitacid). Sokszor egyetlen tiinet
a tartds kohogés. Atipusos tiidégyulladas korokozoi a Mycoplazma Chlamydia, Legionella,
az 0Osszes esetek 40-60%-4dban megtalalhatéak. Képalkotd vizsgalatok koziil a rontgen
kétiranyu felvétele, CT-t tumorgyanukor végeznek. A nosocomialis pneumoénidk megeldzése
az egészségiigyi ellatd rendszer feladata. A tiidogyulladas kezelése széles spekrumi AB,
agynyugalom, lazcsillapitds. Megeldzése véddoltasokkal, pl. influenza, Haemophylus,
Pneumococcus, ami 70%-ban véd.

X./2. Tuberculosis — TBC

A WHO adatai alapjan 2016-ban a vilagon 6,3 milli6 Gj tuberculosisos esetet regisztraltak. Az
Orszagos Koranyi Pulmonologiai Intézet Modszertani Osztalyanak keretében miikodé Tbe
Surveillance Kozpont februar 13-an ellendrzott adatai alapjan 2016-ban 797 1) giimokoros
megbetegedést jelentettek be Magyarorszagon. Ez 8,11/100 000-es incidencia értéket jelent,
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kissé csokkend tendenciat mutat. A Mycobacterium Koch bacillus, savallo palca a korokoze
A terjedési mod a cseppfertézés, a fertdzott beteg kohodgésével, tiisszentésével aeroszol
belélegzésével jut a légutakba. Van latens fertdzés is, amikor nem jelentkeznek tiinetek, de a
paciens hordozza a baktériumot. Az elsddleges fertézést a tiidében hozza 1étre a baktérium,
primer komplexus (goc, hilusi nyirokcsomd, nyirokérgyulladas) alakul ki, majd stlyzo6 jel a
tiidében. A fertézés terjedése: cseppfertdzés -kopetiirités- kohogés, nyal (csok, taplalkozas),
anyatej (szoptatéas) szervatiiltetés soran. A baktérium a belégzés utan a tiidében megtelepszik,
a vérrel a test barmely pontjara eljut (agy,vese, gerincoszlop). Primer géoc — gyogyul.
Szekunder tuberkulézis bronchogén szoras, lymphohematogén széras soran az iziiletekbe,
csontokba is eljut, ortopédiai elvaltozasokat okozva: gerinc tbc, spina ventosa, kéz, térd, csipd
iziilet érintettsége, hideg talyog. A beteg tiinetei tiidoérintettségnél: borzongas, laz, éjszakali
izzadas, fogyas, sapadtsag, faradtsag, tobb hetes kohogési rohamok, vér felkohogés, mell-
hatfajas. A TBC diagndzisa: labor taptalajon tenyésztés. A mellkas rontgenen
mészarnyék/gocarnyék, caverna- giimds lreg (elhalt tiidoszovet). Sajtra emlékeztetd ,,gliimos
sarjadzas”. Helyesen kezelve végleges gyogyulds. Viszont vannak multirezisztens TBC
baktériumtorzsek. A HIV, AIDS fertézottek korében magas a tuberculosis eléfordulasa és
szovodményeik sulyosabbak.

X.[3. Tiidorak tipusai, sziirévizsgalatok

A tiidordk mindkét nem esetében vezetd haldloknak szamit vilagszerte a daganatos
megbetegedések koziil, évrol évre nd a szamuk. 10 betegbdl 9 esetében a dohanyzas a felelds
a daganat kialakuldsaért. Kiindulasa az alveolusokbdl vagy a bronchusok nyalkahartyajabol,
mint bronchuscarcinoma. Magyarorszagon: kb.10000 0j beteg évente. Alattomos, nehezen
felismerhetd, a tidokarcinoma kialakuldsanak kezdeti szakaszaban a beteg tiinetmentes. A
diagnozis felallitasakor azonban mar legtobbszor 44-60%-ban eldrehaladott, nem operalhato
allapota tumort azonositanak, csak a tiidérakosok 20-22%-4t tudjak iddben megoperalni. A
tiidorak sziirését low dozis rontgennel 40 éves kortol javasolt kezdeni, és évente ismételni.
Minden 100 dohanyos ember vizsgalatanal 1-2 olyan apré 1. stddiumu tiidérakot talalni, mely
jol gyogyithatd. Az alacsony dozisu spiral CT-vel kiszlrt és kezelt tiidérakos betegek kb.
90%-a 10 év mulva is él. Ha a daganat nem sziirés soran deriil ki, csak 5-10%-ban
gyogyithatd. A tiidérakot gyakran nevezik oregkori betegségnek is, mert fiatal korban, azaz
kb. 40 éves kor alatt alig fordul el6.(1% max) Az életkor elérehaladtaval a tiidoérak
gyakorisaga egyre nd. A tlidészovet oOregedése soran a szerkezeti és sejtes elemek
Osszetételének megvaltozasa a hasznos 1égzofeliilet csokkenéséhez vezet. Kialakuldsa soran a
belélegzett karos anyagok a tiidé Ontisztitd mechanizmusait karositjak, a hamra tapadt karos
anyagok 1iddvel bejutnak a nyalkahartya sejtek magjdhoz, az 0Orokitd szerkezetet
megvaltoztatjak, mutacio (rakos elfajulas) kovetkezik be, az elfajult sejtek gyorsan
szaporodnak. Az életkorral csokkend szuperoxid-dizmutaz (SOD) aktivitasa, a reaktiv
oxigéngyokok felhalmozddasa DNS javitasi problémakhoz vezet, mely negativan befolyasolja
a szoveti javitd mechanizmusok hatékonysagat. Tlidodaganatok kialakulasdnak okai kozott
els6 helyen a dohanyzas all, ezt kovetik a vegyi anyagok (Azbeszt, nikkel, krom, vinil-
klorid,radon) illetve a genetikai hajlam (onkogének aktivalodasa- DNS-en beliili valtozasok,
EGFR mutacio Epidermal Growth FactorReceptor) ll. A tiidé hamsejtek receptoraiban EGFR
fehérjét érintd mutacio. Ez a receptorhiba a tumor konkrét kivaltd oka. A receptor egy
novekedési faktor jeleit kozvetiti a sejtmagba, melynek jelenléte egészségeseknél is
megtalalhat6, mutdcidja viszont fokozott aktivitast idéz eld, illetve fokozott mennyiségben
van jelen a sejtek felszinén. Ezek vezetnek a rak kialakulasahoz . Célzott, oki kezelés a
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EGFR gatlokkal, melyek csakis a daganatos sejtek osztodasat gatoljak. Individualizalt kez@l
sziikséges minden ujonnan felfedezett tiidérak esetén.

I. Kissejtes (12-16%) SCLC= small cell lung cancer agressziv, gyors szorodasu,
legnehezebben kezelhetd, 5 éves talélés alacsony. 1. Nem Kissejtes NSCLC=non small cell
lung cancer 2. laphamrak=SCC (30-40%) Férfiak, nagyhorgékban, lassan né, mithetd 3.
mirigyham (adenocarcinoma=AC)(20-30%) No6k, kishorgék, alveolusok, metastazishajlam
tobbtényezds, nem fiigg annyira a dohanyzastol 4. Nagysejtes rak =LC (4-7%) Kishorgdkben.

X./3.1. Horgorak

Horgérak korai diagnozisa nehéz. Idében felismerve miithet6. Szirdvizsgalatok fontosak,: a
legkorabbi tiinetek is legtobbszor késoi jelek:, vérkopés, kohogés, 14z, étvagytalansag, fogyas,
visszatéro tiidogyulladasok, dobverdujjak, rekedtség, 1égszomj,szemhéjcsiingés, nyelési zavar,
laztalan mellhartyafolyadék, vena cava superior elzarodasa. El6rehaladott formaban sokszor
csak az agy, maj, csont attétek okoznak panaszt.

X./3.2. Attétek a tiidében

Masodlagos (metasztatikus) tumorok a tiidében kerek arnyékot adnak, a kiindulasi, elsddleges
daganat lehet a vesében, prosztataban, emlében, gyomorban, pajzsmirigyben. A
tiidometastasis tiinetei a primer tidodaganthoz hasonléan a horgdészikiilet miatti
valadékpangds, kohogeés, 14z, gennyes, véres kopet. A differencidldiagnézis része a rtg, CT
kopetcitologia, horgétiikrozés, tumor-markervizsgalat. Sebészi eltavolitasuk
operalhatosaguktol fligg.

X.14. Osszefoglalds

A tiidégyulladas, pneumonia a tiidé heveny gyulladésa, melyben az alveolusok gyullad4sos
izzadmannyal telnek meg, a tizedik leggyakoribb haldlok. A tuberculosis korokozodja a
Mycobakterium tuberculosis, évente kb. 790-800 1) esetet regisztralnak Magyarorszagon. A
HIV fertézottek, immunhidnyos betegek TBC fertézése sulyosabb. A tiidérak mindkét nem
esetében vezetd haldloknak szamit vilagszerte a daganatos megbetegedések koziil, évrol évre
né a szamuk. 10 betegbdl 9 esetében a dohdnyzas a felelds a daganat kialakuldsaért.
Kiindulasa az alveolusokbol vagy a bronchusok nyalkahartyajabol, mint bronchuscarcinoma.
Magyarorszagon: kb.10000 10j beteg évente. Alattomos, nehezen felismerhetd, a
tiildékarcindma kialakuldsanak kezdeti szakaszaban a beteg tiinetmentes

X./4.1. Ellenorzé kérdések

1) Hogyan lehet megel6zni a tidégyulladast?

2) Hogyan okoz fert6zést a tuberculosis baktérium, milyen modon terjed?
3) Vannak-e Magyarorszagon TBC {ij megbetegedések?

4) A tiidorak korai felismerése miért Iényeges?

5) Milyen daganatok adnak attétet a tiidébe?
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X./4.2. Felhasznalt irodalom

Magyar-Vastag: Légzdszervi betegségek, Egyetemi tankonyv, Budapest, 2005

Gilbert C, Akulian J, Ortiz R, Lee H, Yarmus L. Novel bronchoscopic strategies for the
diagnosis of peripheral lung lesions: Present techniques and future directions. Respirology.
2014;19(5):636-44.

Tomassetti S, Wells AU, Costabel U, Cavazza A, et al. Bronchoscopic lung cryobiopsy
increases diagnostic confidence in the multidisciplinary diagnosis of idiopathic pulmonary
fibrosis. Am J Resp Crit Care Med. 2016;193(7):745-52.

Kovacs G., Horvath 1., Kadar G. és mtsai: Hazai informacid: marcius 24-e a tuberkulozis
vilagnapja, Epinfo, 2017, 24:9.

WHO Global tuberculosis report 2017., http://www.who.int/tb/publications/global_report/en/
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XI. Kozponti  idegrendszer 1.  Agyi
megbetegedések

Célok, kompetenciak

Az atmeneti agyi vérellatasi zavar (TIA) és az agyi érkatasztrofak (stroke) rizikofaktorait, az
elsddleges stroke és a recidiv stroke megeldzésének lehetdségeit, az akut stroke és a
szovodmeények kezelését ismerteti a tananyag. A hallgatd az ismeretek birtokdban képes lesz
felismerni a stroke tiineteit €s a paciens gyors korhazba juttatdsanak fontossdgat. A tanulasra
javasolt id6: 3 ora.

Bevezetes

Hazankban jelenleg évente 35-36 000 korhazi felvételre keriil sor agyi érkatasztrofa, akut
stroke miatt. Ez kb. 170 uj esetet jelent 100.000 lakosra nézve. Az esetek jelentés hanyada
ujonnan jelentkezd stroke, de az esetek egy 6tddében recidiv stroke-t észlelnek, vagyis a
paciens anamnézisében egy megeldz6 agyi érkatasztrofa szerepel. A stroke
kovetkezményeként kb. évi 16 000 halalesetet regisztralnak, a 3. leggyakoribb haldlok. A
betegségnek 30%-os a mortalitdsa. Az atmeneti agyi vérellatasi zavar (Tranzitorikus
ischaemias attack - TIA) és a stroke- tlinetei nagyon hasonloak, a kiilonbség, hogy a TIA
esetén a tlinetek néhany percen, maximum két oran belil elmulnak. A TIA fenyegetd
tiinetegylittes, a TIA jelentkezésével a stroke kockazata megnd.

XI1./1. Atmeneti agyi vérelldtdsi zavar

Az atmeneti agyi vérellatasi zavar (Tranzitorikus ischaemias attack - TIA) az agy atmeneti
vérellatasi zavara miatt kialakuld érzés-, latas- és/vagy egyensulyzavarral, illetve
gyengeseggel jaro, akar rovid ideig tartd bénulas, beszédképtelenség, a kar, lab mozgatasi
képtelensége néhany percen, legtobbszor egy oran at. A tlinetek nagyon hasonlitanak a stroke
jeleihez, a kiilonbség, hogy TIA esetén a tiinetek néhany percen, maximum 24 6ran beliil
elmulnak. A TIA oka microembolizacio, amelyet az agyi érbe sodrodott vérrdg okoz. Az
embolus atmenetileg elzarja a vér utjat, igy néhany percig az ér altal ellatott agyi teriilet nem
kap oxigént és tapanyagot. A fokozott vérrogképzddéssel jard korallapotok, a nyaki verdér
szlikiilete, az érelmeszesedés, a cukorbetegség, a szivbetegségek és a magas vérnyomas
hajlamositanak a betegségre. A TIA figyelemfelhivo tiinetegyiittes, azonnali orvosi
kivizsgalast és beavatkozast igényel, mivel akiknek TIA-juk volt, kés6bb minden harmadik
esetben maradand6 kéarosodast okozd stroke kovetkezik be a TIA-t kovetden egy éven beliil.
Ezért minden TIA-t nagyon komolyan kell venni, ki kell vizsgélni, a beteget azonnal korhazba
kell juttatni. A nyaki verdér, carotis sziikiilet is lehet oka a TIA-nak, 70%-t elér6 stlyossaga
esetén miitét javasolt. A pitvarfibrillacid6 miatt a fiilcsében kialakuld thrombusokbdl
emboOlusok szakadhatnak le, amelyek az agyi erekbe jutva stroke-t idézhetnek eld.
Véralvadasgatlo kezelésre, a pitvarfibrillacidé kezelésére van sziikség. A vérrogképzddésre
hajlamositd alapbetegséget - cukorbajt, magas vérnyomast, vérzsirszint-emelkedést -
¢letmodbeli valtoztatassal és gydgyszerekkel kell kezelni.
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X1./2. Stroke- agyvérzés

A stroke a rokkantsag vezetd oka. A WHO meghatarozasa alapjan a hirtelen kialakul6 fokalis
vagy globalis neurologiai tiinetegyiittes, amely tobb mint 24 6ran at fennall, vagy 24 oran
beliil halalt okoz, és amelynek nincs bizonyithatdéan mas oka, mint az agyi keringésben beallt
valtozas. Az agyi érkatasztrofak, szEliités 85%-ban ischaemias stroke, amelynek hatterében
agyi érelzarodas, ischaemias eredet mutathato ki. Az agyi érelzarodast okozhatja az agyi erek
atherosclerosisa miatt kialakulé atherothrombosis (36%), vagy az érrendszer mas részérdl
leszakadd embolus (24%), lakunaris infarctus 23%. Leggyakoribb a. cerebri media
cardialis eredet, pitvarfibrillatio, myocardialis infarctus, szivelégtelenség, a mitralis billentyii
prolapsusa, endocarditis, pitvari myxoma ¢és mibillentyiilk miatt alakulhat ki. A vérzéses
stroke (intracerebralis vérzés vagy subarachnoidalis vérzés) az agyi érkatasztrofak 15-20%-
ban jelentkezik, leggyakoribb oka a hypertonia. Viszont antikoagulans kezelés miatt is
kialakulhat. Az életkorral né az eléfordulasa, jellenzéen 50-70 éves korban jelentkezik. Az
agyl ¢ér megrepedése kovetkeztében véromleny alakul ki, amely az agyallomany
Osszenyomodasat okozza. A fiatalabb életkorban kialakulo agyvérzések oka az agyi erek
aneurysmadja, érfejlodési rendellenesség okozza, az aneurizmak megrepedése életveszélyes
subarachnoidalis vérzést okoz. Roncsold allomanyi vagy agykamrakba tord tiregi vérzés is
kialakulhat. A vérzéses stroke utani 30 napon beliili haldlozas magas, akar 60%-0s is lehet.
Ischaemids stroke bevérzése, vagy tumor bevérzés, trauma, fejsériilés, alkohol, drogok is
lehetnek okai.

X1./2.1. A stroke tiinetei

Jol hasznalhat6 a Cincinnati Prehospital Stroke Scale, amely harom fontos stroke tiinetet
vizsgal. Ha ezek koziil egy tilinet is pozitiv, a stroke valdszintisége 72%. A normalishoz képest
észlelt koros tiinetek: 1. Az arc aszimmetridja (a szdj petyhiidt, az egyik arcfél nem mozog
megfelelden). 2. A fels végtag féloldali gyengesége vagy bénulasa. 3. A beszéd elkent, a
paciens nem megfeleld szavakat hasznal vagy beszédképtelenség all fenn. Stroke esetén
tovabbi tiinetek lehetnek a memoriazavar, egyenstlyzavar, térbeli tajékozodasi zavar, latas-,
szemmozgaszavar, nyelési zavar. A paresis az izomkontrakcio gyengiilését jelenti, a plegia az
izombénulas. Ha egy végtagra terjed a bénulds, monoparesis, monoplegia alakul ki. A
paraparesis vagy paraplegia mindkét alsd végtag izomgyengiilését vagy bénulasat jelenti. A
hemiparesis vagy hemiplegia féloldali bénulast jelent, a jellegzetes Wernicke-Mann tartassal:
konyoke flexioban, labat cirkumdukalva mozgatva jar. A tetraparesis, tetraplegia mind a négy
végtag bénulasat jelenti. Az agyi érkatasztroéfa centralis bénulast okoz, a motoros egységet
iranyito felso struktirak karosodasat, igy az izomtonus fokozddasaval jaro spasztikus bénulés
alakul ki.

X1./12.2. Az acut stroke kezelése

Az akut stroke kialakuldsakor jelentds tényez6 az idéfaktor, ezért gyorsitani kell a korhazba
kertilést. A mentd feladata a helyszinen az életmentés, az életfunkciok tamogatasa, a szabad
légutak, vénabiztositas, vércukor meghatarozas, infizid, dvatos vérnyomascsokkentés, ha a
vérnyomas magasabb, mint 220 / 130 Hgmm. A korhézban térekedni kell a stroke részlegen
valo ellatdsra, mihamarabb CT vizsgalatra kiildeni a beteget a stroke-altipus megallapitasa
céljabol. A thrombolysist recombinans szoveti plasminogen activatorral (rt-PA) 3 6ran beliil
el kell kezdeni, arra felkésziilt intézményben. Az agyi ischaemia kovetkeztében az ér ellatasi
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teriiletének megfelelden elhalnak az idegsejtek, egy kozponti ,,core” teriilet és a k6rn
»penumbra” teriileten, ahol ischaemiasak, de még ¢letképesek az idegsejtek. A cél a penumbra
teriiletr6l idegsejtek megmentése. A stroke ellatasra vonatkozo korszerii ajanlasok az
European Stroke Initative (EUSI) alapjan Magyarorszagon is megvalosulnak. Az American

srer

regisztereket ad Ki. A beteg életkilatasait, rehabilitacios lehetéségeit alapvetéen meghatarozza
a stroke akut ellatdsanak minél magasabb szintli kivitelezése. A harom 6ran beliil elkezdett
thrombolysis jelentdsen csokkenti az agyi ischaemias teriilet nagysagat, MRI-vel
igazolhatdan, és ezzel parhuzamosan a paciens neurologiai tiineteit, esélyt adva a stroke-bol
valo minél teljesebb felépiilésre. Cél a térfoglald agyi oedema csokkentése, egy masodlagos
vérzés megeldzése, az aspiracio, infekciok, felfekvés megel6zése, szipmtomas epilepszia
megelézése, kezelése, az Gijabb stroke megelézése. A Nemzeti Stroke Program a nyolcvanas
években indult hazankban, és jelentds eredményeket konyvelhet el a stroke okozta akut
halalozas csokkentése, a szakemberek képzése, stroke részlegek korhézi kialakitasa terén. Sok
még a tennivald, mivel csak a stroke-s betegek 40%-at kezelik stroke részlegen, 60%-uk vagy
akar 70%-uk belgyogyaszati osztalyon részesiil akut kezelésben A stroke 30%-os mortalitasa
4%-kal is emelkedhet, ha nem megfeleld profili osztalyra keriilnek a betegek, ez
szamszerisitve évente 500 elkeriilhetd haldlesetet jelent.

X1./12.3. A stroke szovodményei

A stroke magas mortalitasa mellett jelentés a maradand6 egészségkarosodas, amely a stroke-
ot talélok kb. 60%-ban jelentkezik., a féloldali bénulas 48%, a jarasképtelenség 22%,illetve
teljes vagy részlegesen rokkantsag. A Rankin skala a rokkantsag fokat hatarozza meg a stroke
utdni maradvanytiinetek alapjan: A skalan 0: Tiinetmentes a pdaciens. 1. Nincs jelentds
korlatozottsag a fennalld tiinetek ellenére; képes végrehajtani minden szokdsos feladatot és
tevékenységet. 2. Csekély korlatozottsag; képtelen végrehajtani minden el6z6 tevékenységet,
de képes gondoskodni sajat magarol segitség nélkiil. 3. Mérsékelt rokkantsag; egy kevés
segitséget igényel, de képes segitség nélkiil sétalni. 4. Mérsékelten sulyos rokkantsag;
képtelen segitség nélkiil sétalni és képtelen segitség nélkiil testi sziikségleteit intézni 5. Stilyos
rokkantsag; dgyhoz kotott, inkontinens €s allandoé apoloi figyelmet €s gondoskodast igényld a
beteg allapota. A betegség kovetkeztében 1étrejovo elvaltozasok a valtozo stlyossagu féloldali
gyengeség, féloldali bénulas, a bénulas centralis jellegébdl adodoan spaszticitas, izomtonus
fokozddas és kontraktirak kialakuldsa. A rehabilitacio elengedhetetlen része a fizioterapia,
gyogytorna. Afazias 12-18%-a a betegeknek. A beszéd nehezitettsége, a szava kimondasa,
megfogalmazasa, megértése nehézséget okoz. Erzékelési és észlelési zavarok, a féloldali
bénulas miatt tér érzékelés zavarai, félelem az eleséstol. Lataszavar, vizelet- és széklet
inkontinencia. A nyelési nehezitettség, nyelési képtelenség, taplalasi nehézséget okoz,
nasogastricus szonda, ami aspiraciohoz, aspiracios tiidégyulladashoz vezethet. A hosszas
fekvés miatt is kialakulhat tiidégyulladads, hugyuti fertézés, felfekvés. A lelki zavarok,
depresszio a betegek 32%-t jellemezi.

X1./12.4. A stroke megel6zése

Primer prevencié célkitlizése csokkenteni a stroke kialakulasanak rizikojat. Nem
befolyasolhatd rizikofaktorok az életkor, a nem, az etnikai, a genetikai adottsagok.
Befolyasolhatd kockézati tényezok a hypertonia, diabetes, pitvarfibrillatio, korabbi stroke
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vagy TIA, dohanyzas, hypercholesterinemia, alkoholfogyasztas, prothromboticus fakto
Valosziniileg novelik a kockazatot az ilé életmdd, az elhizéas, taplalkozasi szokésok,
fogamzasgatlok szedése, fertdzések. Az ¢életmdd szerepe igen jelentds, azon tények
ismeretében is, hogy a fizikailag aktiv feln6ttek aranya az USA-ban 2015-ben csak 21 % volt.
Mig a napi 10 perc kdzepes intenzitasu fizikai aktivités is az 6sszhaldlozas 9%-os csokkenését
jelenti. A rizikéfaktorok csokkentése a gyogyszeres megelézés is, az antihypertenziv therapia
hypertoniasoknal, athrombocyta aggregacid gatlas kezelés a korabbi TIA-t elszenvedett
betegeknél, és az antikoagulans kezelés pitvarfibrillacid esetén.

X1./3. A stroke secunder prevencidja

A masodlagos megel6zés célja csokkenteni a recidiv, ismétlodo stroke rizikojat. Az életmod
tanacsokkal, a dohanyzas elhagyasaval és a gyogyszeres megel6zéssel, mint a vérnyomas
helyes beallitasa, a cél a 140/80 Hgmm alatti vérnyomas fenntartasa, a diabetes és a vér
lipidek kontrolljaval lehet tenni a stroke visszatérése ellen. A thrombocyta aggregacid gatlas
(Aspirin, Asasantin retard, Plavix) ebben alapveté fontossag. A kardioldgiai konzilium a
pitvarfibrillacio kezelésére irdnyul. A véralvadési paraméterek: INR 2,0-3,0 szinten tartasa.
Sulyos carotis sziikiiletnél (70%), stent kérdése. Mindez Szorosan Osszefiigg a
rehabilitdcioval, ami a paciens funkcidinak javitasaval az életmindséget és életid6t javitja.

X1./4. Osszefoglalds

A stroke- széliités, agyi katasztrofa és az atmeneti agyi vérellatasi zavar (TIA) tiinetei nagyon
hasonldak, azzal a kiilonbséggel, hogy a TIA tiinetei 24 ora alatt megsztinnek. Mégis mindkét
esetben slirgds korhazi kivizsgalasra és ellatadsra van sziikség. A TIA esetek harmadabol
maradand6 karosodasokat okozd stroke alakul ki. A stroke felismerése ¢€s a tiinetek
jelentkezésétdl szamitott 3 oran beliili kezelése oridsi jelentdségli. Az esetek 85%-a
ischaemids, agyi érelzarodas miatt alakul ki €s ezekben az esetekben a thrombolysis, a
thrombus, embolus feloldasa csak 3 oran beliil lehetséges therapias alternativa. A betegek
specialis stroke részlegre juttatasa noveli a talélést €s a rehabilitacid esélyét. A maradandd
rokkantsag ardnya stroke utan igy is magas, 60%. A primer prevencié része stroke esetén a
kockazati tényezOk, a magas vérnyomas, lipid, koleszterin, vércukor kontrollja. Kardialis
betegségek esetén thrombocyta aggregacid gatlas és antikoaguldns kezelés. A recidiv stroke
megeldzés is kiemelt fontossagu.

XI1./4.1. Ellenorzé kérdések

1) Melyek a stoke-ra, széliitésre hajlamosité nem befolyasolhato rizikotényezok?

2) Melyek a stoke-ra, sz¢liitésre hajlamosito befolyasolhato rizikotényezok?

3) Melyek a stroke kialakulasanak fébb tipusai az agyi ereken?

4) Hogyan lehet az ischaemias stroke-t kezelni a legeredményesebben?

5) Miért kell 3 6ran beliil specialis stroke therapias részlegre vinni a stroke-s beteget?
6) Milyen tiinetei lehetnek a stroke-nak?

7) Mi a kiilonbség az agyi atmeneti vérellatasi zavar és a stroke kozott?

8) Milyen maradando, rokkantsagot okoz6 szo6védményei lehetnek a sz¢€liitésnek?
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XII. Kozponti  idegrendszerll: Neurodegener
betegségek

Célok, kompetenciak

A memoria €s a kognitiv zavarok, demencidk fo okait, tliineteit ismertei a fejezet. A hallgatok
a megszerzett ismeretekkel képesek lesznek a két leggyakoribb neurodegenerativ betegség, az
Alzheimer kor és a Parkinson betegség tiineteinek elkiilonitésére.

Bevezetés

A neurodegenerativ betegségek nagy részében fehérjeaggregatumok képzddnek és
felhalmozodnak. Alzheimer kérban a B-amiloid fehérjeaggergatumok a sejteken kiviil plakkok
forméjaban vagy a sejteken beliil zarvanyok forméjaban pl. tau fehérje a (neurofibrillaris
kotegek), Parkinson korban a-synuclein / ubiquitin jelennek meg. Nagyon jellemzé az
idegsejtek karosodasanak, pusztuldsdnak a helye, igy a legtobb neurodegenerativ betegség
régio— st sejtspecifikus, legaldbbis a betegség korai szakaszdban. A betegségek
sporadikusan, mutdciok hatasara jelennek meg, de 6rokl6do tipusaik is vannak.

XI1./1. Demenciak

A szerzett szellemi képességek elvesztését jelenti, a kognitiv miikodés globalis, progressziv,
kronikus zavara. A dementidk kialakuldsanak legfontosabb kockazati tényezdje maga az
oregedés. Hatvandt éves kor utdn exponencidlisan nd az Alzheimer-kér (AK) gyakorisaga,
otévente megduplazodik. A demencidk egy tlinetcsoportot alkotnak, melynek része a
memoriazavar és mas kognitiv zavar. Aphasia: nehézség a szavak kimondasaban,
megertésében, agnosia: az érzékelés -latds, hallds, tapintas ép, de az észlelt informaciok
feldolgozasa, tapasztalattal vald Osszevetése szenved zavart, apraxia: az akaratlagos mozgas
vagy valamely Osszetett cselekvés végrehajtasanak olyan zavara, ami nem magyarazhatd a
mozgasképesség zavaraval és az izomerd csokkenésével tiinetei jelentkeznek. A szdmolés-,
figyelem-, elvont gondolkodas-, itéloképesség zavara mindennapi tevékenységet rontja a
beteg éber, nem zavart, illetve a fentiek nem csak zavartsag ideje alatt jelentkeznek. A
tiineteket észreveheti maga a beteg, vagy a kornyezete, csaladja. Kiemelendd a sziir@vizsgalat
fontossaga.

XI11./1.1. A demenciak okai

A koponyan beliili folyamatok, intracranialis okok leggyakoribb oka a neurodegenerativ
betegségek, mint az Alzheimer- kor, Pick, Lewy, Parkinson, Huntington betegség. Az agyi
erek betegsége is okozhat demenciat, a vascularis demencia esetén az anamnézisben TIA vagy
stroke szerepel, stroke utdni maradvanytiinetek lathatoak. A CT felvételen vascularis
demenciakban gyakran multiinfarktusos, multiplex lacunaris infarctusok lathatéak. A traumat
kovetd, az agyi nyomasfokozddas miatti térsziikiilet kovetkeztében létrejovd elvaltozasok
reverzibilis demencidk, megfeleld kezeléssel visszafordithatdak: pl. a subduralis hematoma.
Fert6z6 betegség miatt is kialakulhat demencia: AIDS, prion (Creutzfeldt-Jakob),
neurosyphilis, Lyme, meningitis. Extracranialis okok a szisztémas megbetegedések,
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metabolikus zavarok, mérgezések (alkohol, drog, gydgyszer, szénmonoxid mérgezés). B
vitaminhiany, folsavhidny, szerv elégtelenségek: vese, sziv, pajzsmirigy, maj, dializis esetén
is kialakulhat agyi miikddészavar, amely kezdetben reverzibilis. Kotelez0 megvizsgalni a
beteget a neurologiai goctiinetek iranyaba, és indokolt a képalkotd vizsgalat potencialisan
kezelhetd okok: tumor, subduralis hematoma, hydrocephalus, stroke diagnosztizalasa céljabol.

XI1./1.2. A demenciak kezelésének alapelvei

A gybgyszerek fobb csoportjai: acetilkolinészteraz-bénitok: donepezil (Aricept), rivastigmin
(Exelon), Galantamin (Reminyl), Memantin (Ebixa), Neuroprotectiv szerek, Vitaminok: B, E,
Szimptomatikus kezelés, gondozas.

XI1./2.  Alzheimer demencia (AD)

Az Alzheimer-kor a memoriavesztéses betegségeknek tobb mint 50%-aért felelés, a
leggyakoribb demencids korkép. A betegség megjelenhet 40-60 éves kor kozott, ez, az dsszes
eset 5%-aban jelentkezik. A korai fellépésii, vagy familiaris Alzheimer demencia - féleg az
amiloid prekurzor protein (APP) és a presenilinek mutacioi idézik eld: ezek hatasara az APP-
bdl nagy mennyiségli, igen konnyen aggregalodod neurotoxikus peptid képzddik. A késoi, 65.
¢letév utan jelentkezé forma okai nem teljesen ismertek. Az esetek 95%-ban sporadikusan
jelenik meg a betegség, tobbtényezds, multifaktoridlis eredetiinek latszik. Az Alzheimer kor
lényege (amit eldszor Alois Alzheimer irt le 1907-ben), hogy az agyszovetben b-amiloid
peptidek tultermel6édése kezdédik el, ez az inditd 1épése a folyamatnak. A fehérje tartalmu
plakkok késdbb senilis plakkok neurotoxikusak, az idegsejtek pusztulasat idézik eld. Az
agyszovet nagyfoku atrofiaja jellemzi a betegséget, a szinapszisok és a kolinerg neuronok
pusztulasaval. A neuronok mitokondriumainak sériilése ATP-hianyt okoz, tobben ezt tartjak
az idegsejt pusztulas végso okanak. A kozponti idegrendszert ért traumak hatasara az amiloid
prekurzor peptid nagy mennyiségben szabadul fel. Allanddan ismétlédd agyi traumaék ill.
hipoxia hatasara sok APP termelddik, ez nagyfoku b-amiloid képzdédést okoz. Ezzel
magyardzzak a boxolok dementia pugilisticajat, de a gyakori hipoxids allapotba kertild

crers

XI1./2.1. Az Alzheimer kor tiinetei

Az Alzheimer demencidk f6 tiinete a révid és hosszu tdvli memoria fokozatos megsziinése, a
térbeli és iddbeli t4jekozodas hianya, ezt pszichés valtozasok, agresszivitas, depresszio,
agitacio, pszichdzis megjelenése kiséri. Jellemzden a demencia lassan alakul ki, progressziv
¢s nem talalni mas okot a hatterében. Kortikalis tiinetek a vezetdek, nincs neurologiai tiinet, a
CT/MRI vizsgalattal agyi atrophia diagnosztizalhato. Nem jellemz6 AD-re a hirtelen kezdet,
goctiinet, epilepsia. Az AD lefolyasanak szakaszai: enyhe: 2-4 év, kdzepes: maximum 8-9 év,
stlyos: 1-2 év a halalig.

XI11./2.2. Az Alzheimer kor kezelése

Az Alzheimer-kutatas leglijabb iranya abbdl indul ki, hogy a B-amiloid peptidek kdzponti

crer
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sejtmembranhoz valé kapcsolodasat kell megakadalyozni. A koros fehérjeképzddés nemcsa
az agyban, hanem a periférias szovetekben is zajlik, igy a mellékvesében, a vesében, szivben,
majban, lépben, hasnyalmirigyben, vér- és endothelsejtekben is. az AD nemcsak agyi, de
periférias, szisztémas megbetegedés is, ezért a szisztémas terapias megkdzelitések nagyobb
sikerrel jarhatnanak, mint azok, amelyek csak a kozponti idegrendszert veszik célba.

XI11./3. Parkinson kor

Parkinson-kor (Parkinson's disease, PD) a masodik leggyakoribb neurodegenerativ betegség
az Alzheimer-kér utan: a 60 évesnél idésebbek 1%-t, mig a 80 év folottick 3 %-t érinti. A
betegekre jellemezd a nyugalomban jelentkezd, féleg a kezeket érinté durva hullamu és lasst
remegés (tremor). Az izomtdnus fokozott, merev fejtartas, posturalis instabilitas, elére dontott
torzs jellemzo tiinetei. A konyok, csuklé mozgathatdosdga nehéz, a végtagok merevvé valasa
(rigiditas) megfigyelhet6, ennck egyik jele a fogaskerék tiinet: szakaszosan mozgathato,
akadozo iziilet. Akinézia vagy bradikinézia, a kéz mozgaszavar is kiséri. A betegek arca
mimikaszegény, beszédiik monoton, az irds aprova ¢és szalkassa valik. Jards soran a karok
egylittmozgasa megsziinik, csoszogd jaras, rovid 1éptekkel, az elindulés és a megallas nehéz.
A beteg bizonytalanna valik, a forduldsndl esetleg el is esik. A PD jellemzden a motoros
funkcidok zavara, de egyéb kisérd tlinete is lehet, mint példaul orthostatikus hypotonia,
vérnyomaszavar, alvdszavar, depresszio, kognitiv karosodas, pszichézis, vegetativ
diszfunkcio, diszfagia, hanyinger, hanyas, dyskinesis.

XI11./3.1. A Parkinson kor koreredete

A Parkinson-kor kivaltd oka legtobbszor ismeretlen, de novény véddészerek, mérgek (pl.
mangan, heroin, MPTP (metil-fenil-tetrahidropiridin szennyez6anyagok) okozhatjak. Ha
ismeretlen az a kivaltdé ok, akkor idiopatids Parkinson-korrol, ha pedig ismert akkor
parkinsonismusrol  beszélink. Az idegrendszerben a substantia nigra dopaminerg
neuronjainak talnyomo6 tobbsége korosan elfajult, degeneralodott. Néhany megmaradt
neuronban ,Lewy body” Lewy testek vannak, melyek eosinofil festéssel lilaspirosra
festddnek (alfa-sinuclein kicsapodott fehérje a f6 alkotd elem). Amikor az elsd tiinetek
megjelennek, az idegsejtek 70-80%-a mar elpusztult. A dopaminhiany miatt a thalamikus
neuronok gatlas ala keriilnek, ami kivaltja a jellegzetes mozgaszavart.

XI11./3.2. A Parkinson kor kezelése

A dopaminagonistdk, levo dopa alkalmazasdval a PD betegek ¢élettartama a betegség
kezdetétél szamitva 9,4 évrél 15 évre ndtt. Viszont szamos mellékhatas (dyskinesis)
jelentkezik a levodopa kezelés mellett. Sajnos, azok a szerek, amelyek javitjak a PD motoros
tiineteit, gyakran sulyosbitjak az egyéb zavarokat — erre éppen a dopamin agonistak jo példak.
Emiatt nemegyszer ahelyett, hogy javitanak, inkabb rontjak az életminéséget. A dopamin
receptor agonistak kevésbé okoznak dyskinesist, a levodopa kezelés ideje kitolhato, de hossza
tavon hasonld mellékhatdsok jelentkeznek (hanyinger, aluszékonysag, kényszeres viselkedés,
oedema, hypotonia). A kezeldorvosnak mérlegelnie kell, hogy a PD alapbetegsége vagy a
kezelés okozta mellékhatasok miatt jelentkeznek a tiinetek és ennek megfelelden modositani
kell a kezelést.
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XI1./14.  Osszefoglalds

A demencidk a kognitiv funkciok elvesztésével jarnak. A leggyakoribb oka az Alzheimer kor.
A neurodegenerativ betegségek kozé tartozik, a beta amiloid fehérje felhalmozodasa
neurotoxikus, az idegsejtek €és synapsisok pusztulasa, agyi atrophia jellemzi. Lassu lefolyasu,
kronikus betegség. A Parkinson kor a substantia nigra dopaminerg sejtjeinek pusztulasa miatt
kialakulé dyskinesis, tremor, fokozott izomténus, kognitiv zavar kiséri.

XI11./4.1. Ellenorzoé kérdések

1) Milyen képességeket érintenek a demencia legjellemzdbb tiinetei?

2) Melyek a demenciaval jaro korképek leggyakoribb okai?

3) A vascularis demenciak esetén mik lehetnek a kivaltdé okok?

4) Mi a cél a rehabilitaci6 soran a stroke utan? Mitdl fiigg a rehabilitacio eredményessége?
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