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Ádvent idején már mindenki a
közelgô karácsonyt várja. Las-
san ez az esztendô is tovakú-
szik. Ismét jól elfáradtunk a si-
kerekben és küzdelmekben egy-
aránt bôvelkedô évben. Remé-
nyeink szerint az idén különö-
sen sok pihenônapot tartogató
ünnepek alatt talán több idejük
lesz szemezgetni, a „cukor, dió,
mogyoró” mellett, az immuno-
lógia újdonságaiból. 

Ami a jelen lapszámot illeti, egyre nagyobb figyelem
fordul, fôleg a ma már hatékony, új gyógyszereknek köszön-
hetôen, az örökletes anyagcsere-betegségek felé. Ezért egy
három közleménybôl álló sorozatban tervezzük bemutatni a
részben mozgásszervi vonatkozású, Pompe-, Gaucher- és
Fabry-kórt. Ebben a számban Grosz Zoltán (Budapest) foglalja
össze a Pompe-betegséggel kapcsolatos fôbb ismereteket.
Királyhidi Panna és munkatársai (Budapest) az arthritisek ál-
latmodelljeit foglalták össze. Ez azért is fontos, mert a gyógy-
szerfejlesztések során a szereket, mielôtt emberen próbálnák

ki ôket, az adott betegség állatmodelljében szükséges tanul-
mányozni. Manapság a krónikus betegségek kapcsán igen
fontossá vált a nemzôképesség és a terhesség kérdése. Az
arthritises betegek is szeretnének gyermeket, ezért fontos a
Magyar Reproduktív Immunológiai Társaság, jelesül Kiss Eme-
se elnök és munkatársai által jegyzett kvázi szakmai ajánlás.
Két kongresszusról (az amszerdami EULAR-ról és a Magyar
Reumatológusok Egyesülete jubileumi, 90. éves vándorgyû-
lésérôl) számolunk be. A Kultúrkört, ahogy megszokhatták,
Krutsay Miklós (Ajka) és Jakó János (Nyíregyháza) veretes írá-
sai, Mónok Gabriella (Budapest) versei és Gömör Béla (Buda-
pest) Tudta-e? sziporkái színesítik. És újdonságként elindítjuk
a Könyvmoly rovatot, amelyben Szûcs Gabriella (Debrecen)
és Gömör Béla (Budapest) ajánlja egy-egy kedves olvasmá-
nyát. Végül, megdöbbenten búcsúzunk fiatalon elhunyt kol-
léganônktôl, Zeher Margittól.

Magam és a szerkesztôség minden tagja nevében min-
den kedves olvasónknak és szeretteiknek áldott, meghitt, bé-
kés karácsonyt és boldog új esztendôt kívánok!

Dr. Sze ka necz Zol tán
fôszer kesztô

3

Tisztelt Kolléganôk és Kollégák! 
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A Pompe-kór története

A betegség nevét elsô leírója, a holland patológus, Johannes
Cassianus Pompe után kapta, aki 1932-ben egy 7 hónapos
idiopathiás hypertrophiás cardiomyopathiában szenvedô gyer-
mek halálát követôen a szív mellett több más szervet is érin-
tô vacuolaris glikogénfelszaporodásra figyelt fel [1]. Ezt szá-
mos esetközlés követte, melyekben a betegség infantilis for-
májára jellemzô cardiomyopathia mellett az izomgyengeség,
hypotonia, mérsékelt fokú máj- és nyelvmegnagyobbodás tü-
neteit is ismertették [2, 3]. A betegség pontosabb megérté-
sét mintegy 30 évvel késôbb két, a biokémia és sejtbiológia
területén elért felfedezés tette lehetôvé. Az eredményeiért
késôbb Nobel-díjat kapott Cori házaspár 1952-ben felfedezte
a glikogén lebontási útvonalát és a glycogenosis folyamatát,
feltárta, hogy a glycogenosisban részt vevô enzimek hiánya
glikogén felszaporodásához vezet [4]. A felfedezéséért szin-
tén Nobel-díjjal jutalmazott belga biokémikus, Christian de
Duve pedig azonosította a lysosomákat, egy új, subcellularis,
membránnal határolt, savas pH környezetben makromoleku-
lákat lebontó aktív hidrolázokat tartalmazó közeget [5]. Fel-
ismerése megnyitotta az utat a lysosomalis betegségek szé-
les körének kutatása elôtt. Hers és munkatársai kimutatták a
lysosomákban található α-glükozidáz enzimet, ami a glikogén

glükózzá bontását végzi, és felismerték, hogy ez az enzim
hiányzik a Pompe-kóros betegekben, megteremtve ezzel a
direkt kapcsolatot a betegség és az enzimhiány között [6, 7].

Epidemiológia

Egy betegség incidencia- és prevalenciaadatai mindig a diag-
nosztizált esetek számát tükrözik, így azon betegségekben,
amikre nincs populáció szintû szûrés, ezek alulmérnek. A kli-
nikusnak azonban a várható elôfordulásról hozzávetôleges tá-
jékoztatást adnak. Ennek ismeretében a Pompe-betegség
összincidenciája (infantilis és késôi kezdetû forma) a kauká-
zusi rasszban 1/40 000, prevalenciája az Egyesült Államok-
ban 1/28 000 [8]. Magyarországon a népesség számára ve-
títve mintegy 245 Pompe-beteggel számolhatunk, akiknek je-
lenleg alig több mint 10%-a diagnosztizált. A diagnózis még
típusos klinikai jegyek megléte esetén is késik vagy elmarad.
Egy 38 fôs, nem klasszifikált végtagövtípusú izomdystrophiás
beteg cohorszon végzett Pompe-szûrés a betegek 8%-ában
adott pozitív eredményt, és tisztázta a diagnózist [9]. Az eset
felhívja a figyelmet, hogy jellegzetes klinikai kép ismereté-
ben is aluldiagnosztizált a Pompe-betegek száma.

Pom
pe-kór

ÖSSZEFOGLALÓ REFERÁTUMOK / REVIEW ARTICLES

Egy kezelhetô izombetegség: Pompe-kór

GROSZ ZOLTÁN

Semmelweis Egyetem Genomikai Medicina és Ritka Betegségek Intézete

A Pompe-betegség a lysosomalis tárolási betegségek egy fajtája, mely intracelluláris glikogénakkumulációval jár. Fô pre-
zentációs tünete az izomgyengeség. Két fô típusa a súlyos fokú cardiomyopathiával járó infantilis, illetve fôleg vázizom-
gyengeséggel járó késôi kezdetû Pompe-kór. A betegségben 2006 óta elérhetô enzimpótló kezelés, ami jelentôsen javítja
mindkét csoport betegeinek túlélését és életminôségét, egyúttal kiemeli a diagnózisalkotás fontosságát. 

Kulcsszavak: Pompe, ERT, lysosomalis betegség, izomdystrophia, glycogenosis

POMPE DISEASE: THE TREATABLE MYOPATHY

Pompe disease is one of the lysosomal storage diaseases with intracellular glycogen accumulation. Key feature of the
disease is muscle weakness but while hypotonia and cardiomyopathy are the main symptomes in the infantile onset type,
limb-girdle and axial muscle weakness and respiratory failure dominating the late onset type Pompe disease. Enzyme
replacement therapy (ERT) is available for Pompe patients since 2006. ERT significantly improves survival and quality of
life for both groups and highlights the importance of diagnosis.

Keywords: Pompe, ERT, lysosomal storage disease, muscular dystrophy, glycogenosis
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A Pompe-kór patomechanizmusa

A glikogén a sejtek citoplazmájában tárolódik és metabolizá-
lódik, csak egy kis hányad metabolizálódik a lysosomákban,
amit az α-glükozidáz enzim katalizál. Pompe-betegségben az
enzim hiánya vagy csökkent mûködése következtében a gli-
kogén felszaporodik a lysosomákban. Az így létrejött vacuo-
lák fénymikroszkóppal is jól láthatók, és adják a betegségre
jellegzetes vacuolás myopathia szövettani képét (1. ábra). A
betegség elôrehaladtával a glikogénnel telt lysosomák mére-
te mind nagyobb és nagyobb lesz, majd a lysosoma memb-
ránja rupturál, és a glikogén a citoplazmába kerül, a sejt funk-
cionális és strukturális károsodását okozva. Az α-glükozidáz
enzim defektusa az enzimet kódoló GAA génben létrejövô
mutációra vezethetô vissza. A betegség autoszomális recesz-
szív módon öröklôik, azaz két hibás allél együttes elôfor-
dulása szükséges a betegség kialakulásához, egy hibás allél
hordozó állapotot eredményez. Gyakori, ún. hot-spot mutá-
ciók nem jellemzôek, a génben elszórva több mint 550 mu-

tációt azonosítottak [10], ami a gén teljes vizsgálatát teszi
szükségessé Pompe-betegség gyanúja esetén.

A Pompe-kór klinikuma

A glikogén felhalmozódása már a betegség korai stádiumá-
ban elindul, ami klinikai tünetekben is megnyilvánulhat. A
tünetek súlyossága és azok megjelenési ideje széles skálán
mozog, a korai megjelenésû, gyorsan progrediáló, súlyos hy-
pertrophiás cardiomyopathiával járó infantilis formától az
enyhébb megjelenésû, fôleg musculoskeletalis érintettség-
gel járó késôi formáig. A fenotípust az enzim teljes hiánya
vagy a reziduális aktivitás mértéke határozza meg. A teljes
enzimhiánnyal járó infantilis formában a tünetek már az elsô
hónapokban észlelhetôk, és kezelés hiányában gyorsan prog-
rediálva egyéves kor táján halálhoz vezetnek. A vezetô tünet
a hypertrophiás cardiomyopathia. A cardiomegalia mellett a
hepatosplenomegalia is gyakori. Generalizált hypotonia
(„floppy baby”), progresszív vázizomgyengeség, légzési
elégtelenség, légúti fertôzések, macroglossia, táplálási nehe-
zítettség, a testsúlygyarapodás elmaradása színezik a klinikai
képet. A táplálási és nyelési nehézség miatt nagy kihívást je-
lent a megfelelô kalóriabevitel biztosítása, amit gyakran csak
gastrostomia útján lehet biztosítani. Légúti infekció esetén
nem ritka a mesterséges lélegeztetés szükségessége sem. 

A késôi kezdetû formában az enzimhiány részleges, így
észlelhetô reziduális enzimaktivitás. Emiatt a tünetek az in-
fantilis formához képest enyhébbek, a lefolyás elhúzódóbb
(1. táblázat). A tünetek megjelenése ugyanúgy eshet gyer-
mekkorra, de manifesztálódhat korai/késôi felnôttkorban is.
A maradék enzimaktivitás következtében a cardiomyopathia
és a társuló tünetek nem olyan súlyos fokúak, mint az in-
fantilis formában. Jellemzô, hogy a mozgásban ügyetlenség,
sutaság, a nagyobb izomerôt vagy intenzívebb izommûkö-
dést igénylô helyzetekben teljesítésképtelenség, korai fára-
dás, izomgörcsök jelentkeznek. Iskolai tornaórán, sportban a
betegek teljesítménye elmarad a kortársakéitól. Gyermeknél
nemritkán interpretálják ezért a tüneteket lustaságnak, ügyet-
lenségnek, kedvetlenségnek, ami jelentôs diagnosztikus kés-
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1. ábra
Vacuolás izomkárosodás Pompe-betegségben (hematoxilin-
eozin festés,18x). 
Különbözô méretû, helyenként az izomrostot destruáló vacuoli-
satio (sárga nyíl), atrophiás izomrostok (zöld nyíl), kötôszövet-
felszaporodás (kék nyíl) látható (prof. Molnár M. Judit anyagából
és engedélyével)

1. táblázat. A Pompe-kór fô jellemzôi a betegség típusa szerint

Enzimhiány Cardialis Musculosceletalis Respiratoricus Gastrointestinalis

Infantilis teljes hypertophiás hypotonia progresszív macroglossia
cardiomyopathia progresszív légzôizom hepatomegália

izomgyengeség érintettség táplálási nehézség
CK mindig gyakori légúti súlyelmaradás
emelkedett fertôzések

Késôi kezdetû részleges cardiomyopathia végtagöv típusú légzési elégtelenség rágási-, nyelési
nem jellemzô izomgyengeség nehézség

mérsékelt fokban orthopnoe
emelkedett CK
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lekedéshez vezethet. Késôbb az izomgyengeség kifejezet-
tebbé válik, a medence- és axiális izmok gyengeségének do-
minanciája Trendelenburg-járáshoz, lumbalis hyperlordosis-
hoz, scoliosishoz vezet. Az izomgyengeség leginkább a me-
denceövi izmokban és csípôextensorokban, az axiális és pa-
raspinalis izomzatban, kevésbé a vállövi izmokban jelentke-
zik. A páciensek lépcsôn járása, ülô helyzetbôl felállása nehe-
zítetté válik, kapaszkodást, támaszkodást igényelnek, járás so-
rán csípôjüket sokszor a keresztcsontnál vagy csípôcsontnál
megtámasztják. A gerincben kialakuló scoliosis gyakran sú-
lyos fokú. A diaphragma gyengesége éjszakai hypoventilatió-
hoz vezet, ami nappali álmosságban, aluszékonyságban, fá-
radtságban, koncentrációs zavarban ölt testet. A betegek kb.
harmada légzéstámogatásra szorul, kétharmaduk noninvazív,
harmaduk invazív lélegeztetésre [11].

A Pompe-betegség diagnózisa

Pozitív családi anamnézis és releváns klinikai kép esetén GAA
genetikai vizsgálat és α-glükozidáz enzimaktivitás meghatá-
rozása tisztázza a diagnózist. Amennyiben nincs pozitív csalá-
di anamnézis, a betegség gyanúja klinikai tünetek alapján ve-
tôdik fel. A késôi kezdetû formában a végtagöv típusú izom-
gyengeség, az infantilis formában a súlyos cardiomyopathia
a vezetô tünet. Infantilis formában az akut és súlyos klinikai
kép miatt a diagnosztikus vizsgálatokban kevésbé észlelhetô
késés, azonban a diagnózisalkotáshoz elengedhetetlen a Pom-
pe-betegséget ismerni és számon tartani a differenciáldiag-
nosztikai lehetôségek között. A jelentôs mértékû cardiomyo-
pathia mellkas–röntgenvizsgálat során is jól látható, ami ön-
magában fel kell, hogy vesse a Pompe-betegség lehetôsé-
gét, és kötelezôvé teszi az α-glükozidáz enzim meghatározá-
sának elvégzését. Az EKG-n balkamra-hypertrophia jelei mel-
lett enyhén rövidült PQ-szakaszt látunk, a szív ultrahangvizs-
gálata során generalizált cardiomyopathiás jelek ismerhetôk
fel. A szívizom-megvastagodás különösen a septum és a bal
kamra hátsó fala esetén jelentôs. A szérum kreatin-kináz-
(CK-) szintje infantilis Pompe-kórban mindig emelkedett.

Késôi formában nem ritka a jelentôs, akár évtizedig tartó
diagnosztikus késlekedés a betegség ismeretének hiánya, a
tünetek nem megfelelô értékelése miatt. Nem lehet eléggé
hangsúlyozni a manapság sokszor és sok helyen háttérbe
szoruló anamnézisfelvétel és fizikális vizsgálat fontosságát!
Különösen igaz ez a Pompe-betegségnél, ahol ha a betegség
vagy aspecifikusan a végtagövtípusú myopathia gyanúja
felvetôdik, nem ütközik különösebb diagnosztikus nehézség-
be a betegség megerôsítése vagy kizárása. Izomgyengeség
tüneteinél a CK-meghatározás kötelezô eleme a diagnoszti-
kus algoritmusnak. Ez Pompe-betegségben enyhe vagy mér-
sékelt fokú emelkedést mutat (<1100 U/l), amihez sokszor
enyhe LDH- és egyéb májenzim-emelkedés is társul. Ez nem
májbetegségre utal, hanem a magas CK-érték következmé-
nye. Mellékvágányra viheti a gondolkodást és májbetegség

gyanúját keltheti, ha csak az emelkedett májfunkciós érté-
keket látjuk, és nem történik CK-meghatározás. A normális
CK-érték nem kizárója a betegségnek. Izom-MR kapcsán a m.
adductor magnus és semimembranosus korai érintettsége:
atrophiája és zsíros degenerációja jellemzô, míg a m. rectus
femoris, m. gracilis és m. sartorius jellemzôen megkímélt. Az
EMG myopathia jeleit mutatja rövidült tartamú és alacsony
feszültségû potenciálokkal. Gyakran látunk társuló spontán
aktivitást, ami fokozott sarcolemmalis irritabilitásra utal, és
myositis téves látszatát keltheti. Izombiopszia során vacuolás
myopathia jelei láthatók. Specifikusak a glikogént kimutató
PAS- (perjódsav-Schiff-) pozitív vacuolák, savi foszfatáz fes-
téssel pedig a lysosomalis eredet bizonyítható. A vacuolák
száma és mérete korrelál a betegség súlyosságával [12].
Amennyiben nem megfelelô helyrôl (nem pareticus, hanem
megkímélt izomból) történt biopsziás mintavétel, az izom-
biopszia mutathat aspecifikus vagy negatív képet. EMG- és
MR-vizsgálat segíthet kiválasztani az érintett, de még kötô-
szövetesen nem átépült izmokat. Tûelektródával végzett EMG-
vizsgálatot követôen három hetet célszerû várni, amennyi-
ben a vizsgált izomból kívánunk biopsziát venni. Légzésfunk-
ciós vizsgálat során nem elégséges a standard függôleges
pozícióban végzett vizsgálat, azt hanyatt fekve is el kell vé-
gezni. Generalizált izombetegségekben – de másodlagosan
izomgyengeséggel járó neurogen betegségekben is – gyakori
az orthopnoe és a fekvô pozícióban jelentôsen romló légzés-
funkciós paraméterek (2. ábra). Felnôttekben a cardiomyo-
pathia elôfordulása nem jellemzô. 
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2. ábra
Pompe-kóros betegünk forszírozott vitálkapacitás (FVC) hurok-
görbéje
fekete: állva, piros: hanyatt fekve



Pompe-betegségben a diagnosztika arany standardja az
α-glükozidáz enzim meghatározás. Ezt legegyszerûbben szá-
rított vércseppbôl határozhatjuk meg. A vizsgálat specifikus
és szenzitivitása is magas. Tekintve, hogy ilyenkor lymphocy-
tákból történik a meghatározás, fontos annak ellenôrzése is,
normális-e a perifériás vérben a fehérvérsejtszám. Leukocy-
tosissal járó infekció idôszakában végzett meghatározás ese-
tén álnegatív eredményt kaphatunk [13]. Az enzimaktivitás a
betegség súlyosságával fordítottan korrelál, és a legjobban
használható prognosztikai marker [14]. Ismételten is ala-
csony enzimaktivitás esetén genetikai konfirmációs vizsgálat
szükséges. A betegség autoszomális recesszív öröklôdésme-
netû, azaz nemtôl függetlenül öröklôdik, és két patogén mu-
táció egyidejû fennállása szükséges ahhoz, hogy a betegség
kialakuljon. Ritkán nem pontmutáció, hanem patogén kis de-
léciók/duplikációk is elôfordulhatnak a GAA génben, így ha
csak az egyik allélen találjuk meg a patogén mutációt, a má-
sik allélen feltétlenül keressük a kópiaszám-eltérést.

Differenciáldiagnosztika

Az infantilis Pompe-betegségre jellemzô hypotonia, izom-
gyengeség, cardiomyopathia triásza ritkán okoz differenciál-
diagnosztikai problémát. A hypotonia perifériás idegrendszeri
etiológiáját és az izomérintettséget az emelkedett CK jelzi, és
segít elkülöníteni a hypotonia számos központi idegrendszeri
okától. Hasonló tünettannal a glycogenosis III. és IV. típusa
jelentkezhet, azonban ezeknél is, mint a Pompe-betegség ki-
vételével az összes glikogéntárolási betegségnél, hypogly-
kaemiás epizódok fordulnak elô. A zsírsav-metabolizmus za-
varai esetén a hypoketoticus hypoglykaemia, a vizelet szer-

ves sav és a plazma acil-karnitin-profiljának meghatározása,
mitochondrialis betegségek gyanúja esetén pedig a mito-
chondrialis depléció (csökkent mitochondriumszám kimuta-
tása) meghatározása segít elkülöníteni a kórképeket. Ritkán
a cardiomyopathiával járó nemalinmyopathia és az infektív
myositis differenciálásában az izombiopszia ad segítséget.
Késôi kezdetû Pompe-betegség korai manifesztációja esetén
egyéb végtagövtípusú izomdystrophiák, mint például a gya-
koribb Duchenne- és Becker-izomdystrophia vagy az Emery–
Dreifuss-izomdystrophia elkülönítése jelenthet nehézséget.
Elôbbi két esetben a CK-emelkedés több ezres v. tízezres
nagyságrendû, a dystrophin hiánya immunhisztokémiai vizs-
gálattal izombiopsziából megállapítható, míg utóbbinál a tár-
suló könyökízületi contracturák jellemzôk. Mindhárom beteg-
ség fiúkban fordul elô, tekintve, hogy X-kromoszómához kö-
tötten öröklôdnek. Szintén X-hez kötötten öröklôdik az izom-
gyengeség, cardiomyopathia és szellemi elmaradás triászát
mutató Danon-betegség. A fôleg axiális izomgyengeséget,
gerincdeformitást, légzési nehézséget okozó merev gerinccel
járó congenitalis muscularis dystrophia (RSMD1, rigid spine
with congenital muscular dystrophy) gyermekekben jelent-
het differenciáldiagnosztikai problémát a hasonló tünetek, eny-
he CK-emelkedés miatt, azonban az α-glükozidáz enzimakti-
vitás elkülöníti a két kórképet. A 3. ábrán az infantilis Pompe-
betegség javasolt diagnosztikus algoritmusa látható. A
felnôttkorban megjelenô végtagövtípusú izomdystrophia
(LGMD) fenotípusa szélesebb körû differenciáldiagnosztikai
problémát jelent. A számos LGMD közül a leggyakoribb a kal-
pain hiányával járó (LGMD2A) és a fukutin hiányával járó
(LGMD2I), elôbbinél az izombiopsziában a kalpain immun-
hisztokémiai vizsgálata, utóbbiban a nagyon magas CK-érték
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3. ábra
Infantilis Pompe-betegség javasolt diagnosztikus algoritmusa



és genetikai vizsgálat nyújt elsôsorban segítséget. Faciosca-
pulohumeralis izomdystrophia esetén a paresis predilekciós
eloszlása, illetve génvizsgálat segít. Spinalis izomatrophia
(SMA) III. típusa, ill. myasthenia gravis EMG-vizsgálattal dif-
ferenciálható: SMA-ban neurogen laesiót látunk, myastheniá-
ban repetitív ingerlés során decrementet. A szerzett gyulla-
dásos izombetegségek (polymyositis, zárványtestes myosi-
tis), myofibrillaris myopathia elkülönítésében laboratóriumi,
EMG- és szövettani vizsgálatokra egyaránt szükség van. 

A Pompe-betegség kezelése

Enzimpótló terápiával a hiányzó α-glükozidáz enzim parente-
ralis pótlása 2006 óta elérhetô [15]. A készítmény Európában
Myozyme, az Egyesült Államokban Lumizyme néven van for-
galomban. A Myozyme-et 20 mg/ttkg dózisban, kéthetente
infúzióban kell adni. Az enzimpótló kezelés hozzáférhetôsége
a Pompe-betegség mindkét formájában jelentôsen javította
a morbiditási és mortalitási mutatókat. A Myozyme Magyar-
országon egyedi méltányossági kérelem alapján érhetô el. A
betegek gondozása multidiszciplináris csapatmunkát igényel
neurológus, pulmonológus, kardiológus, gyógytornász, ergo-
terapeuta, logopédus, dietetikus együttmûködésével. Az izom-
betegségben szenvedôknél a megfelelô D-vitamin-pótlásra
és osteoporosisprevencióra is mindig figyelmet kell fordítani.
Az enzimpótló kezelés szelektív farmakológiai chaperonnal
kombinált formája, valamint egy második generációs rekom-
bináns humán α-glükozidáz enzim vizsgálat jelenleg III. fázi-

sú klinikai vizsgálati stádiumban van [16, 17]. A chaperon
hozzáadásával az enzim nagyobb arányú lysosomalis felvéte-
lét célozzák.

Összefoglaló megjegyzések/
Következtetések

A Pompe-betegség ritka, hereditaer, autoszomális recesszív
öröklôdésmenetet követô lysosomalis tárolási betegség. A
lysosomákban található α-glükozidáz enzim hiánya vagy ala-
csony szintje következtében a lysosomalis glikogénlebomlás
károsodik, a glikogén felhalmozódik, ami sejtkárosodáshoz
vezet. Leginkább a szív- és vázizom érintett, ami cardiomyo-
pathiát és légzôizom-érintettséggel társuló végtagövtípusú
izomgyengeséget okoz. Kezelés nélkül az infantilis típus hó-
napok alatt halálhoz vezet, míg a felnôttkori formában a ke-
rekesszékhez és lélegeztetôgéphez kötöttség a betegek nagy
részében kialakul súlyos fokú életminôség-romlást és emel-
kedett mortalitást okozva. A betegség a hiányzó enzim regu-
láris bejuttatásával kezelhetô, melyben – diagnózis hiányá-
ban – a magyarországi betegeknek csak mintegy 10%-a ré-
szesül. Amennyiben végtagövtípusú izomdystrophia képét
mutató pácienssel találkozunk, az egyértelmû terápiás kon-
zekvencia okán az elsô diagnosztikus lépések között kérjünk
α-glükozidáz enzim meghatározást és/vagy irányítsuk a be-
teget neuromuscularis betegségekkel foglalkozó központba.
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Immunológiai szótár

germinális folliculus A germinális centrum szinonimája.

gld A Fas-ligand génjének mutációja, megakadályozza a Fas-
molekulához való kötôdést, ezáltal blokkolja az apoptózist,
amely a mutációra homozigóta egerekben a T-sejtek kontrol-
lálatlan proliferációjához vezet. Az ilyen egerekben autoim-
mun betegség fejlôdik ki, amely SLE-re (szisztémás lupus ery-
thematosus) emlékeztet. A gld a „generalized lymphoproli-
ferative disease” kifejezés rövidítése.

globulin Bármilyen szérumprotein, amelynek elektroforeti-
kus anódmobilitása az albuminénál kisebb. Idetartoznak az
α-, a β- és a γ-globulinok; az utóbbi frakcióba tartoznak az
immunglobulinok. Szintén gyakran használják azoknak a
szérumproteineknek a meghatározására, amelyeket nagy
sókoncentráció (pl. ammónium vagy nátrium-szulfát) preci-
pitál. Az euglobulinok azok a fehérjék (idetartozik az IgM, de
a többi immunglobulin nem), amelyek desztillált vízben vagy
alacsony ionkoncentrációjú oldatokban csapódnak ki. Ezek a
kifejezések kevésbé pontosak, mint az elektroforetikus meg-
határozások. 

glomerulonephritis Különféle vesebetegségek összefoglaló
neve, amelyben a fô laesiók a glomerulusokban találhatók és
valószínûleg immunológiai eredetûek. Állatokban végzett kí-
sérletek alátámasztották, hogy a glomerularis kapillárisok kü-
lönösen fogékonyak a keringô, szolúbilis immunkomplexek le-
rakódására és az azt követô sérülésre (mint pl. szérumbeteg-
ségben). Glomerulonephritis kísérletesen elôidézhetô a kapil-
láris alapmembrán elleni antitest injektálásával vagy alap-
membránnal való immunizálással. 

GlyCAM-1 (glycosylation-dependent cell adhesion molecule-
1) Erôsen glikozilált transzmembrán-molekula, amely szelek-
tíven, a perifériás nyirokcsomókban levô magas endothelialis
venulákban fordul elô. Lymphocytákon levô L-szelektinhez
kötôdik (lásd szelektinek), a kötôdéshez szükséges, hogy a
GlyCAM-1 molekula N-acetil-neuraminsavval kombinált álla-
potban legyen. Valószínûleg a lymphocytáknak a perifériás
lymphoid szövetekbe való recirkulációjához (lásd limfocitare-
cirkuláció) szükséges.
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odellek rheum
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Bevezetés

A rheumatoid arthritis (RA) szisztémás autoimmun kórkép,
amelyet krónikus gyulladás és az immunsejtek synovialis be-
szûrôdése jellemez. RA-ban számos új gyógyszer áll rendel-
kezésünkre, ugyanakkor ma még csak a betegek kevesebb
mint felében tudunk tartós remissziót elérni. Ezért szükség
van újabb terápiás célpontok azonosítására, amiben megha-
tározó szerepet játszanak az állatmodellek. Jelen összefogla-
lóban a legnépszerûbb genetikai manipuláción alapuló, azaz
spontán, illetve indukálás alapú modellek kerülnek bemuta-
tásra elônyeiket és korlátaikat is számba véve.

Az RA kialakulásának pontos mechanizmusa még nem tel-
jesen ismert, több genetikai és környezeti faktor is szerepet
játszik benne. Számos T-sejt-aktivációval és NF-κB jelátvitel-
lel kapcsolatos fehérjét kódoló gén RA-ra hajlamosító allélját
leírták. Ezekkel összefüggésben a dohányzás és egyéb bron-
chialis stressz, valamint a dentalis plakkban elôforduló Gram-
negatív anaerob baktérium, a Porphyromonas gingivalis is

szerepet játszhat a betegség induklásában, hatásukra citrul-
linált autoantitestek jöhetnek létre. A gastrointestinalis mikro-
bióta is szerepet játszhat a betegség kialakulásában. Az RA
fôként a kéz és a láb kis ízületeit érinti, és a synovialis gyul-
ladás, illetve a pannusképzôdés az ízületek csonterosiójának
kialakulásához vezethet [1, 2]. 

A különbözô megbetegedések tanulmányozása céljából
számos kísérletes állatmodell áll rendelkezésre. Nagy elônye a
betegségek állatokon való vizsgálatának, hogy gondos el-
lenôrzés és szabályozás mellett, áthidalhatjuk a humán kí-
sérletek egyik komoly hátrányát, a korlátozott mintavételi le-
hetôséget. Jelentôs pozitívum még, hogy az egerek egységes
genetikai hátterébôl és betegségük egy idôben történô indu-
kálásából adódóan csökkenteni lehet az egyéni eltérésekbôl
bekövetkezô hibákat [3]. A szigorúan ellenôrzött laboratóriu-
mi miliô lehetôvé teszi egyes környezeti hatások vizsgálatát
a betegségre vonatkozóan. A súlyosan immunhiányos ege-
rekben mint modellszervezetekben elôidézett arthritis lehetô-
vé teszi egyes, a kórkép létrejöttében és lezajlásában fontos

Egérmodellek rheumatoid arthritisben

Az összefoglaló a rheumatoid arthritis vizsgálatára szélesebb körben használt egérmodelleket mutatja be, a gene-tikai
manipuláción alapuló, valamint indukált modelleket is számba véve. A spontán arthritismodellek közül az SKG és a TNFΔARE

egértörzseket, az indukált arthritismodellek közül a kollagén- és a proteoglikánindukált arthritist ismertetjük részletesen,
valamint egy kombinált modellt, a K/BxN szérumtranszfer arthritist is tartalmazza összefoglalónk.

Kulcsszavak: rheumatoid arthritis, egérmodell, kollagénindukált arthritis, proteoglikánindukált arthritis, SKG egértörzs, 
TNFΔARE egértörzs, K/BxN szérumtranszfer arthritis

MICE MODELS OF RHEUMATOID ARTHRITIS

In our review widely used mice models in RA are summarized including both genetically modified and induced models.
Among the spontaneous arthritis models, the widely used SKG and TNFΔARE mice strains are discussed. We provide an
overview of the collagen and proteoglycan induced arthritis models as well. In addition, the combined K/BxN serum-
transfer arthritis (STA) model is also discussed in our comprehensive review.

Keywords: rheumatoid arthritis, mice model, spontaneous arthritis models, SKG mice strain, TNFΔARE mice strain, induced 
arthritis models, collagen induced arthritis, proteoglycan induced arthritis, K/BxN serum-transfer arthritis
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szerepet játszó humorális és celluláris elemek tanulmányozá-
sát. A különbözô génkiütött vagy transzgenikus állatmodel-
lekben vizsgálhatóvá váltak a feltételezhetôen kulcsszerepet
játszó molekulák termeltetésük vagy épp teljes hiányuk ré-
vén, míg más modellekben ún. monoklonális, tehát az azo-
nos molekularészletre specifikus ellenanyagok segítségével
vizsgálhatjuk egyéb molekulák hiányának hatását [4]. 

Az állatkísérletes arthritismodellek számos elônyük mel-
lett azonban nem feleltethetôek meg teljes egészükben a
humán megbetegedéseknek, ezért szükséges a különbözô
sémák alkalmazása kutatásuk során. Bizonyos szempontok-
ból minden arthritismodell jól képezi le a vizsgálandó beteg-
séget, ám egyéb aspektusai jelentôsen eltérhetnek a humán
kórkép lefolyásától [3–5]. A betegség patomechanizmusának
kutatása során számos állatfajt felhasználnak, egeret, pat-
kányt, tengerimalacot, majmot, valamint dokumentált ese-
tek vannak sertéssel, kutyával és macskával kapcsolatos kí-
sérletekkel is a témában [6–10]. Az RA tanulmányozása az
elmúlt évtizedekben elsôsorban az ún. indukált modelleken
történt, mivel ezek terjedtek el széles körben, ám ezek mel-
lett leírásra kerültek a spontán arthritismodellek is. Közös jel-
lemzôjük, hogy különbözô mutációk, esetleg géntranszfer ha-
tására változás áll be egy adott jelátviteli útban, vagy éppen
valamilyen citokin termelôdésében [3–5, 11, 12]. A továb-
biakban részletesebben is ismertetek néhány szélesebb kör-
ben használt egér arthritismodellt, kiemelve elônyeiket és hát-
rányaikat.

Az aktív immunizálással létrehozható indukált modellek
közül bemutatásra kerül a kollagénindukált arthritis (CIA),
valamint a proteoglikánindukált arthritis (PGIA). A spontán
modellek közül pedig ismertetésre kerül egy pontmutációból
eredô T-sejt receptor jelátviteli funkciós zavar következtében
kialakuló arthritismodell, az SKG egértörzs, valamint a passzív
immunizálás segítségével létrehozott K/BxN szérumtranszfer
arthritismodell (K/BxN STA) és a tumornekrózis faktor-α
(TNF-α) módosított TNFΔARE egértörzs [5, 11]. 

Spontán arthritismodellek 

SKG egérmodell

Az SKG egértörzs esetében a T-sejt receptoron (TCR) ke-
resztüli jelátvitel sérül, a TCR CD3 zeta-láncához asszociált 70
kDa proteinkináz (ZAP-70) egy pontmutációja következtében.
A ZAP-70W163C mutáció a T-sejtek thymusban történô
pozitív és negatív szelekcióján keresztül fejti ki hatását, általa
megnô az autoimmun T-sejtek esélye a pozitív szelekcióra,
amely drasztikusan megnöveli az autoimmun arthritis kiala-
kulásának lehetôségét. Az autoimmun T-sejt-repertoár ezek-
ben az egerekben igen magas, így ezzel párhuzamosan az
arthrogenicus T-sejtek száma is. A ZAP-70W163C mutáció ön-
magában nem elég, hogy kiváltsa az arthritist. Miután a kí-
sérleti állatok hagyományos környezetbe kerülnek, a beteg-

ség kialakulása azonnal megkezdôdik közel 100%-os inci-
denciával. Ez jó példája az egérmodellek szükségszerûségé-
nek az egyes genetikai és környezeti faktorok felderítésében
egyaránt [12, 13].

TNFΔARE egérmodell

Másféle genetikai módosítással is indukálható arthritisre jó
példa a TNFΔARE egértörzs. Ez esetben az egyik gyulladásos
citokin, a TNFα túltermelôdése idézi elô a betegséget. A
TNFΔARE egértörzset az AU-gazdag elemek (ARE) deléciójával
hozták létre. Ez az mRNS-ekben található adenin- és uridin-
bázisokban gazdag terület felelôs a TNFα transzkriptumainak
gyors degradációjáért, kivéve, ha azok már stabilizálódtak a
sejt aktivációjának hatására. Mivel a TNFα elsôsorban poszt-
transzkripcionális szinten szabályozott, ezért az ARE-hiány
megfigyelhetô a transzkriptum stabilizációján és a TNFα szint-
jének perzisztens emelkedésén keresztül [5].

K/BxN STA egérmodell

A K/BxN az RA vizsgálatára széles körben használt transz-
genikus egérmodell [14]. A K/BxN STA esetén olyan egeret
használnak, melynek transzgenikus TCR-je autoantigénként
képes felismerni a glükóz-6-foszfoizomeráz (G6PI) fehérjét
az MHC-II antigénbemutatás során [15]. Ennek hatására Th2
irányba indul el a folyamat, mely során az aktivált T-sejtek
segítik a B-sejtek nagy mennyiségû IgG1 autoantitest terme-
lését a G6PI ellen. Ezek az antitestek arthrogenicusan hatnak
a nem transzgenikus, C57/B16 egértörzsben, és a K/BxN ege-
rekbôl származó antitesttranszfert követôen indukálják az
arthritis kialakulását [5]. 

Modellek összehasonlítása

A K/BxN egerekbôl származó antitesttranszfert követôen a
recipiens egéren akár 2 nap után jelentkezhetnek az elsô tü-
netek, ám általában a 7–14. nap között jelennek meg a kli-
nikai jelek és 21. napig súlyosbodik az állapotuk. Az arthritis-
rezisztens mikrobamentes környezetben az SKG egerekben a
betegséget ezzel szemben zimozáninjekcióval indukálják. Ezt
követôen az SKG egerek 2 hónapos korában már szemmel
látható hyperaemia figyelhetô meg az elülsô végtagok in-
terphalangealis ízületein, késôbb pedig szimmetrikus duzza-
dás alakul ki az elülsô és hátulsó végtagok interphalangealis
ízületein egyaránt, valamint a nagyobb ízületek is érintetté
válhatnak (csukló és boka). Bár a kis ízületek duzzanatai né-
ha remissziót mutatnak, de ez a nagyobb ízületekrôl nem
mondható el. A csukló és boka ankylosisa 8–12 hónapos korra
következik be a subchondralis csontdestrukció, osteoporosis
és az ízületi diszlokáció következtében, ezzel szemben a
K/BxN STA esetén ez már a 21. napra kialakul. A TNFΔARE

egerek homozigóta egyedeiben a betegség korán beindul,
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5–12 hetes korukig súlyosbodik. Mivel a heterozigóta TNFΔARE

egerekben mérsékeltebb lefolyású a betegség, ezért a kísér-
letes munkák ezeken az állatokon zajlanak, ebben az eset-
ben 1,5–2 hónap a betegség elsô jeleinek megjelenési ideje,
amely hasonló az SKG egerekéhez. Az SKG modellel szemben
viszont a TNFΔARE egereket 4 hónapos korukra már polyarth-
ritis jellemzi, és bár kiterjedt fibroplasia, porcszöveti sérü-
lések és osteolysis figyelhetô meg, ankylosis nem alakul ki
ennél az egértörzsnél. Ennek oka a minimális csontképzôdés-
bôl adódik, mely a növekedési retardációkkal együtt a vé-
konybél csökkent kalciumfelszívásának tulajdonítható. Súlyos
állapotuktól függetlenül az SKG egerek nagy része megéri az
egyéves kort, megfigyelhetôk az állatokban továbbá a CII el-
len képzôdô autoantitestek, valamint az egerek egy részében
a citrullinált fehérjék elleni autoantitest (ACPA) termelôdés
is. Járulékos megbetegedésként a 6 hónapnál idôsebb SKG
egerek több mint 90%-ánál interstitialis pneumonitis alakul
ki, eltérô súlyosságú perivascularis és peribronchialis cellulá-
ris infiltrációval [5, 12]. 

Indukálható arthritismodellek

Az RA legrelevánsabb kísérletes állatmodelljeinek azok bizo-
nyultak a klinikai, immunológiai és a genetikai tényezôket is
figyelembe véve, amelyekben az arthritis az arra genetikai-
lag fogékony állatokban a porcmátrix komponenseivel szem-
ben volt indukálható. Az ízületi porc avascularis, ezért ezek a
porcalkotók nincsenek kitéve immunológiai felügyeletnek,
így sérülés esetén felszabadulva nem kívánt gyulladásos fo-
lyamatokat indíthatnak el. 

Kollagénindukált arthritis 

Az elmúlt években a CIA játszotta az egyik legkiemelkedôbb
szerepet azon biológiai terápiás szerek fejlesztésében, me-
lyek a T-sejtek és macrophagok által termelt TNFα-t célozták.
A betegség kiváltása során genetikailag fogékony egértör-
zset szükséges használni (DBA/1, B10.M-DR1, B10.M-DR4,
B10.RIII, B10.Q, DBA-TCR Tg, C57BL/6), mely jellemzően a II.
típusú fô hisztokompatibilitási génkomplex (MHC) megfelelô
variánsának megválasztásán múlik. A betegség incidenciája
egértörzsenként eltérô, ez lehet akár 80–100%, de van törzs,
amelyiknél csak 50–80%, így érdemes odafigyelni erre a té-
nyezôre, ha kísérletes munkát tervezünk ezzel a modellel. Az
állatokat komplett Freund-adjuvánsban emulgeált II. típusú
kollagénnel (CII) szükséges oltani. Az egereken az oltást kö-
vetô 21–28. nap körül jelennek meg a megbetegedés elsô
jelei, és a kísérlet áltatában a 60. napig sikeresen lezajlik [16].

Proteoglikánindukált arthritis

A PGIA T-sejt-függô és autoantitesteket termelô B-sejt által
vezetett folyamat. A modellhez BALB/c egértörzset ideális

használni, mely genetikailag hajlamosító alléleket hordoz. Az
egerek immunizálása folyamán az elsô injekcióval komplett
Freund-adjuvánsban emulgeált proteoglikán jut az állatba,
majd az ezt követô oltásokkor (21. és 42. nap) már in-
komplett Freund-adjuváns kerül felhasználásra. Az egerek a
63–70. nap környékén érik így el a 100%-os incidenciát [17].

Modellek összehasonlítása

A CIA és PGIA esetén is a II. típusú MHC antigénprezentáción
keresztül alakulnak ki az autoreaktív T-sejtek és az autoanti-
testek, ezek pedig képesek felismerni a porcban egyébként
nagy mennyiségben jelen lévô saját fehérjéket (CII és PG), és
keresztreagálni velük [18]. A két molekula relevanciáját in-
dokolja, hogy mind a CII, mind a PG ellen irányuló celluláris
és humorális immunválaszt egyaránt leírtak már RA-ban szen-
vedô betegekben [1, 3, 4]. Mindkét modell esetén az adott
porckomponens ellen alakul ki immunválasz, tehát saját szö-
vetek elleni immun-keresztreakcióhoz vezet [19–21]. Az ACPA-
termelés mind a két modellnél megjelenik [22]. A CII által
indukált arthritis esetén a fehérjét natív állapotában hasz-
nálják az oltóanyag elkészítésekor, ám a PG létrehozatalakor
elôzetesen végre kell hajtani egy olyan emésztést, amely
során a keratán- és kondroitin-szulfát oldalláncok lehasítód-
nak. Ez a folyamat patológiás körülmények között fokozottan
játszódhat le. Nem csupán a fehérje elôkészítésében adód-
nak eltérések a két modell között, hanem a klinikai tünetek-
ben és az antigének elleni immunválaszban is. CIA esetén az
oltóanyag egérbe való bejuttatása subcutan történik és ösz-
szesen 1-2. oltást követôen alakul ki a betegség, míg a PGIA
létrehozása során intraperitonealisan kerül beadásra az oltó-
anyag, és a 2-3. oltás után jön létre az arthritis. A CIA átlago-
san 75–95%-os, a PGIA pedig közel 100%-os incidenciával ala-
kul ki [3, 4, 16]. A betegség kifejlôdésének korai szakaszában
mindkét modell esetén a fibroblastok profilerációja és a mo-
nonukleáris sejtek infiltrációja figyelhetô meg, PGIA esetén
késôbb spontán gyulladásos epizódok jönnek létre, mely
elôbb az ízületi porc, majd a csontszövet destruckiójához ve-
zet, ezáltal súlyosan károsítva a perifériás ízületeket. CIA so-
rán az akut szakaszt gyakorta krónikus váltja fel, nem úgy,
mint PGIA esetén [4]. 

Fontos különbség továbbá a két arthritismodell között,
hogy míg a CIA esetén a humorális immunválasz dominál a
jóval kevésbé erôs T-sejtes reakcióval szemben, addig a PGIA
esetén egy kiegyensúlyozottabb immunválasz jön létre [23].
Ebbôl a különbségbôl adódik, hogy a PGIA transzferálásához
egyaránt szükségesek antigénspecifikus T- és B-sejtek, ezzel
szemben a CIA átviteléhez a beteg állatok szérumára van szük-
ség [4]. 

Megemlítendô továbbá, hogy a PGIA modellhez használt
BALB/c egértörzs nemcsak ehhez a modellhez ideális, ha-
nem a K/BxN STA esetén is alkalmas recipiens félnek, vala-
mint érzékeny Streptococcus-sejtfal injekciója által kiváltott
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arthritisre is. Ez a háttér ideális még az IL-1-receptor-anta-
gonista fehérjedeficiens egerekhez, az SKG egérmodell pedig
csak ilyen genetikai háttéren fordul elô [22]. 

Összefoglaló megjegyzések és konklúzió

Az eddigiekben bemutatott egérmodellek fôbb jellemzôit az
1. táblázat foglalja össze, ám csupán néhány példáját mutatja
be annak, hogy milyen változatos módon lehet indukálni és
vizsgálni az RA lefolyását. Bár egyes modellek átfedhetnek
egymással az effektorfáziban, mégis óvatosan kell megvá-
lasztani a tervezett kísérlethez a megfelelô állatot és meto-
dikát, mivel egyes kezdeti mechanizmusok és jelátviteli út-
vonalak nem azonos módon szervezôdnek a különbözô mo-
dellekben.

Bár tény, hogy egyik modell sem képes teljes körûen pre-
zentálni a megbetegedést, ám az ízületben zajló folyama-
tokat tekintve több olyan fôbb szempontot sorolhatunk fel,
melyekben az RA és annak sikeres egérmodelljei egyezést
mutatnak. Elsô szempontként fontos megemlíteni az autore-
aktív T-sejtek általi B-sejt-stimulálást, az általuk felszabadí-
tott gyulladásos citokineket, valamint ennek következtében
a laesiók kialakítását és fenntartását. Az autoreaktív T-sej-
teknek akár csak az RA-ban, úgy több egérmodellben is fontos
szerepe van a betegség létrehozatalában, indukált modellek
közül a CIA és a PGIA-ban, a spontán arthritisek közül a
K/BxN STA és az SKG egértörzsekben megfigyelhetô ez a
szerep [23]. Egy másik fontos szempont, hogy az autoanti-
testek megtalálhatók-e az érintett ízületekben [24]. A pep-

tidil-arginin-deimináz (PAD) enzim általi ACPA-termelés a leg-
több RA-modellben megjelenik, például a CIA és a PGIA ese-
tében is [22]. Valószínûleg az ebbôl eredô antitest- és
komplementmediált hatások is fontos szerepet töltenek be
mind az RA, mind egérmodelljei kialakulásában. További pont-
ként a neutrophil granulocyták szerepe említendô meg. A rág-
csálók autoimmun arthritis modelljeiben ezek a sejtek bôsé-
gesen megtalálhatók, és az általuk termelt citotoxikus anya-
gok és immunmediátorok által hozzájárulnak a betegség pa-
togeneziséhez. Ezenkívül a neutrophil granulocyták elôsegít-
hetik az autoimmunitást a neutrophil extracelluláris csapdák
(NET) formálásával, ez pedig támogathatja az ACPA-képzô-
dést. Negyedik szempont az invazív, gyulladt kötôszövet, az
ún. pannus kialakulása, mely folyamatosan terjeszkedik, és
elôsegíti az ízületi porc- és csontszövet destrukcióját. Végül az
utolsó itt felsorolt aspektus, amely alapján egy arthritismo-
dell sikerességét megítélhetjük, a macrophagok aktivációja
és citokintermelése. A macrophagok központi szerepet ját-
szanak az RA patogenezisében, olyan fontos gyulladásos ci-
tokineket termelnek, mint például az interleukin-1-β (IL-1β)
és a TNF-α. Fontos szerepet játszanak továbbá citokinterme-
lésükön keresztül a synovialis fibroblastokra kifejtett hatásuk-
kal, mely osteoclasttá differenciálódásukat segíti elô, ezáltal
támogatva az osteolysis kialakulását.

Az állatmodellek tehát az in vitro kutatások és a humán
vizsgálatok közti áthidaló kísérleti rendszerekként szolgálnak,
a betegek nagy számára való tekintettel pedig fontos, hogy
egyre jobb modellekkel rendelkezzünk, amelyek még ponto-
sabban képezik le a humán megbetegedést. Az RA sziszté-
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1. táblázat. A bemutatott egérmodellek fôbb jellemzôi

Modell típusa Fôbb jellemzôk Elôny Hátrány

SKG [12] Spontán arthritis, A mikrobamentes környezet Idôigényes modell, a csukló és boka 
AP-70W163C mutáció akadályozza az arthritis ankylosisa csupán a 8–12. hónapra

kialakulását, így ezen keresztül alakul ki
idôzíthetô a kísérlet

TNFΔARE [5] Spontán arthritis, Egerek 4 hónapos korára már Ankylosis nem alakul ki ezen
TNFα-túltermelôdés kialakul a polyarthritis a modellen, a kísérletes munka 

megkezdéséig TNFα-blokkolók 
szükségesek, a homozigóta egyedek 
enélkül 5–12 hetes korban elpusztulnak

K/BxN STA [5, 14, 15] Kombinált modell Gyors lezajlású, 7–14. nap közt Donor állat is szükséges a recipiens
megjelennek a tünetek és állatok mellett a kísérlet létrehozata-
a 21. napig súlyosbodik állapotuk lához

PGIA [19–22,25] Indukált arthritis, porcmátrix- Közel 100%-os incidencia, CIA-nál Körülményes elôkészítés, 2-3 oltás is
komponenssel indukálható kiegyensúlyozottabb immunválaszt szükséges a betegség indukálásához
(PG) ad

CIA [4, 5, 16] Indukált arthritis, humorális 80–95%-os incidencia A betegség közel három hét alatt
immunválasz dominál, porc- alakul ki és további két hónap
mátrix-komponenssel monitorozás szükséges
indukálható (CII)



más jellege miatt, minél pontosabban tudjuk leképezni a be-
tegséget egy-egy új modellel, az segítségünkre lehet a tár-
suló betegségek jobb megértésében is [4, 11].

IRODALOM

[1] Scott DL, Wolfe F, Huizinga TWJ: Rheumatoid arthritis. Lancet

2010; 376(9746): 1094-1108. doi:10.1016/S0140-6736(10)

60826-4

[2] McInnes IB, Schett G: The pathogenesis of rheumatoid arthritis.

N Engl J Med 2011; 365(23): 2205-2219. doi:10.1056/

NEJMra1004965

[3] Olasz K: Fiziológiás és patológiás autoimmun modellek össze-

hasonlító vizsgálata. PhD-értekezés, 2012.

[4] Szántó S, Gonda A, Mikecz K, et al: Állatkísérletes arthritismo-

dellek. Magy Immunol 2005; 4(1): 14-18.

[5] Caplazi P, Baca M, Barck K, et al: Mouse models of rheumatoid

arthritis. Vet Pathol 2015; 52(5): 819-826. doi:10.1177/

0300985815588612

[6] Tanaka M, Yamada H, Nishikawa S, et al: Joint degradation in a

monkey model of collagen-induced arthritis: Role of cathepsin

K based on biochemical markers and histological evaluation. Int

J Rheumatol 2016; 2016. doi:10.1155/2016/8938916

[7] Tuncel J, Haag S, Hoffmann MH, et al: Animal models of rheu-

matoid arthritis (I): Pristane-induced arthritis in the rat. PLoS

One 2016; 11(5). doi:10.1371/journal.pone.0155936

[8] Lee WJ, Kim JY, Wu TP, Park LS: The establishment of a porcine

rheumatoid arthritis model: Collagen induced arthritis minipig

model. J Pharmacol Sci 2016; 132(1): 41-47. doi:10.1016/

j.jphs.2016.04.012

[9] Vierboom MPM, Jonker M, Bontrop RE, ’t Hart B: Modelling hu-

man arthritic diseases in nonhuman primates. Arthritis Res Ther

2005; 7(4):145-154. doi:10.1186/ar1773

[10] Taranov OS, Yakubitskiy SN, Nepomnyashchikh TS, et al: Adju-

vant-induced arthritis in guinea pigs. Acta Naturae 2016; 8(4):

110-117.

[11] Lindqvist AKB, Bockermann R, Johansson ÅCM, et al: Mouse

models for rheumatoid arthritis. Trends Genet 2002; 18(6): S7-

S13. doi:10.1016/S0168-9525(02)02684-7

[12] Sakaguchi S, Takahashi T, Hata H, et al: SKG mice , a monogenic

model of autoimmune arthritis due to altered signal transduc-

tion in T-cells. In: Rikard Holmdahl (ed): Hereditary Basis of

Rheumatic Diseases, Birkhäuser Basel, 2006; 147-159.

[13] Sakaguchi N, Takahashi T, Hata H, et al: Altered thymic T-cell

selection due to a mutation of the ZAP-70 gene causes autoim-

mune arthritis in mice. Nature 2003; 426(6965): 454-460.

doi:10.1038/nature02119

[14] Jakus Z, Simon E, Balázs B, Mócsai A: Genetic deficiency of Syk

protects mice from autoantibody-induced arthritis. Arthritis

Rheum. 2010; 62(7): 1899-1910. doi:10.1002/art.27438

[15] Botz B, Bölcskei K, Kereskai L, et al: Differential regulatory role

of Pituitary Adenylate‐Cyclase Activating Polypeptide in the

serum‐transfer‐induced arthritis model. Arthritis Rheumatol

2014; 66(10): 2739–2750.

[16] Brand DD, Latham KA, Rosloniec EF: Collagen-induced arthritis.

Nat Protoc 2007; 2(5): 1269-1275. doi:10.1038/nprot.2007.173

[17] Glant TT, Mikecz K: Proteoglycan aggrecan-induced arthritis: A

murine autoimmune model of rheumatoid arthritis. Methods

Mol Med 2004; 102: 313-38.

[18] Besenyei T, Kadar A, Tryniszewska B, et al: Non-MHC risk alleles

in rheumatoid arthritis and in the syntenic chromosome regions

of corresponding animal models. Clin Dev Immunol 2012; 2012.

doi:10.1155/2012/284751

[19] Glant TT, Buzás EI, Finnegan A,et al: Critical roles of glycosami-

noglycan side chains of cartilage proteoglycan (aggrecan) in an-

tigen recognition and presentation. J Immunol 1998; 160(8):

3812-3819. 

[20] Buzás EI, Végvári A, Murad YM, et al: T-cell recognition of diffe-

rentially tolerated epitopes of cartilage proteoglycan aggrecan

in arthritis. Cell Immunol 2005; 235(2): 98-108. doi:10.1016/

j.cellimm.2004.08.006

[21] Buzás EI, Brennan FR, Mikecz K, et al: A proteoglycan (aggre-

can)-specific T cell hybridoma induces arthritis in BALB/c mice.

J Immunol 1995; 155(5): 2679 LP-2687. 

[22] Glant TT, Radacs M, Nagyeri G, et al: Proteoglycan-induced arth-

ritis and recombinant human proteoglycan aggrecan G1 do-

main-induced arthritis in BALB/c mice resembling two subtypes

of rheumatoid arthritis. Arthritis Rheum 2011; 63(5): 1312-

1321. doi:10.1002/art.30261

[23] Kobezda T, Ghassemi-Nejad S, Mikecz K, et al: Of mice and men:

How animal models advance our understanding of T-cell func-

tion in RA. Nat Rev Rheumatol 2014; 10(3): 160-170.

doi:10.1038/nrrheum.2013.205

[24] Szekanecz Z, Soós L, Szabó Z, et al: Anti-citrullinated protein

antibodies in rheumatoid arthritis: as good as it gets? Clin Rev

Allergy Immunol 2008; 34(1): 26-31. doi:10.1007/s12016-007-

8022-5

[25] Mikecz K, Glant TT, Buzás E, Poole AR: Proteoglycan–induced po-

lyarthritis and spondylitis adoptively transferred to naive (non-

immunized) BALB/c mice. Arthritis Rheum 1990; 33(6): 866-

876. doi:10.1002/art.1780330614

(Királyhidi Panna, Semmelweis Egyetem Genetikai, Sejt- és
Immunbiológiai Intézet, 1089 Budapest, Nagyvárad tér 4., e-
mail: kiralyhidi.panna@gmail.com)

ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNYEK / REVIEW ARTICLES

15

Egérm
odellek rheum

atoid arthritisben



A Magyar Reproduktív Immunológiai Társaság (MRIT) célki-
tûzései közé tartozik minden szakmai, szakmapolitikai kér-
dés, amely a reproduktív egészséggel, annak megôrzésével
és helyreállításával foglalkozik. A célkitûzésekkel harmoni-
zálva jelen állásfoglalás a rheumatoid arthritises, fogamzóké-
pes korban lévô és potenciálisan még gyermekvállalást ter-
vezô nôk kezelésére, biológiai terápiájára, szûkebb értelem-
ben a tumornekrózis faktor- (TNF-) alfa gátló biológiai terá-
piákra vonatkozó ajánlást fogalmazza meg.

A rheumatoid arthritis (RA) a népesség 0,5–1,0%-át érin-
ti. A nôk aránya meghaladja a férfiakét, és a betegség je-
lentkezésekor a páciensek egy része még fogamzóképes kor-
ban van. A biológiai terápiák (BT) – közöttük elsôként a TNF-
alfa-gátlók – új perspektívát nyitottak meg az RA kezelésé-
ben. Reális elvárássá vált a célértékre törekvô kezelés, ami a
remisszió, de legalább az alacsony betegségaktivitás elérését
célozza meg. A TNF-alfa-gátlók hosszú távon biztosítják a be-
tegeknek a tartós klinikai javulást. A biológiai terápiák alkal-
mazása nemcsak a betegek életkilátását, de életminôségü-
ket is szignifikáns mértékben növelték. Sikerült visszaadni a
munkaképességet sok beteg számára, és elérhetôvé vált az,
hogy normális életvitelt folytassanak, aminek szerves része a
gyermek iránti vágy és a gyermekvállalási szándék növeke-
dése. Ilyen módon számolni kell a várandósság és a beteg-
ség, valamint a gyógyszeres kezelés egybeesésével. A csa-
ládtervezés szakmai szempontból központi kérdéssé vált. Szo-
ros betegkövetés mellett RA-ban javul a sikeres terhességek
kiviselésének aránya. Ennek ellenére még mindig gyakoriak
a szövôdmények mind anyai (alapbetegség fellobbanása
stb.), mind magzati (koraszülés, vetélés, magzati halálozás,
intrauterin növekedési retardáció, kis súlyú magzat stb.)
oldalról. A legjobb terhességi kimenetelek akkor várhatók, ha
a terhesség tartós remisszióban lévô nôknél és tervezetten
következik be. Ha mégis szükség van gyógyszeres kezelésre,
amikor a betegség aktív és klinikailag indokolt a TNF-alfa-gát-
ló kezelés, akkor a perinatalis idôszakban olyan készítményt

kell alkalmazni, amely az anya, a terhesség kimenetele és a
magzat szempontjából egyaránt biztonságos. 

Igazolt az a tény, hogy bár az RA terhesség során veszít
aktivitásából, az esetek csaknem felében mégis csak terápia
mellett marad remisszióban. Mivel a magzat biztonsága az
anyáéval azonos fontosságú, nehéz döntést hozni, hiszen az
aktív anyai alapbetegség legalább annyi kedvezôtlen hatás-
sal van a terhesség kimenetelére, mint a betegségkontroll
céljából adott gyógyszerek esetleges magzatkárosító hatása.
A gyermekáldást még tervezôk – tartva a gyógyszereik re-
produktív egészségre (pl. fertilitás, terhesség kimenetele) és
a magzatra gyakorolt potenciális kedvezôtlen hatásaitól – sok
esetben abbahagyják, vagy nem fogadják el a kezelést. Rá-
adásul tény, hogy ilyen betegek közel felében a terhesség
nem tervezett módon, jó eséllyel gyógyszeres kezelés mel-
lett következik be. A perinatalis idôszak másik kulcsfontossá-
gú periódusa a gyermekágyas idôszak és az anyatejes táplá-
lás. RA-s betegek betegségének közel annyi százaléka akti-
válódik ebben a szakaszban, mint ahány százalékuk gyógy-
szerrel vagy a nélkül javul a terhesség alatt. 

A konvencionális kémiai betegségaktivitást módosító gyógy-
szerek tekintetében több tapasztalattal rendelkezünk, és el-
fogadott, hogy mely gyógyszert, milyen biztonsággal adhat-
juk várandósság és szoptatás idején, vagy melyeket kell szi-
gorúan tiltani. Kevesebb a tapasztalat a biológiai szerekkel.
Nehezíti az egyértelmû állásfoglalást, hogy a mai elvárások
szerinti gyógyszervizsgálatokból éppen biztonsági okok miatt
a terhes és szoptató anyákat kizárják, így nem rendelkezünk
evidenciákon alapuló tényekkel. Emiatt a gyógyszerhatósá-
gok is mértéktartóan foglalnak állást. A jelenlegiek szerint a
B-sejt-depletáló kezelés mindenképpen ellenjavallt magzati
csontvelô-depresszió és következményes immundeficientia
miatt. Nincs elegendô adat a kostimulációgátló és egyéb úton
ható készítményekkel. Legtöbb megfigyelés a TNF-gátlókra
vonatkozóan áll rendelkezésre. Az amerikai gyógyszerható-
ság (Food and Drug Administration – FDA) a B jelû biztonsági
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csoportba sorolta a TNF-gátlókat. B jelzés esetén állatvizsgá-
latokban nem igazolódott magzati kockázat, de nincs humán
terhességben kontrollált tanulmány, vagy az állatvizsgálatok-
ban mutatkozó nem kívánt események humán terhesség 1.
trimeszterében nem voltak kontrollált tanulmányokban meg-
erôsíthetôk. 

A TNF-alfa-gátlók szerkezetüket illetôen TNF-alfa elleni mo-
noklonális antitestek (MAb) vagy fúziós proteinek. Ma már
tisztázott, hogy az 1. trimeszterben neonatalis Fc-receptoron
keresztüli aktív transzporttal még nem kell számolni, a TNF-
gátló készítmények koncentrációja minimális. Ezért a – nem
tervezett – terhesség megszakítása nem indokolt, azonban a
várandósság igazolásától elhagyásuk javasolt. Tervezett ter-
hesség esetén pedig a felezési idô figyelembevételével a bio-
logikum elhagyása javasolt. Az IgG antitestek aktív, egyirá-
nyú transplacentaris transzportjáért felelôs neonatalis Fc-re-
ceptor (FcRn) expressziója a 2. trimeszterben nô. Ennek követ-
keztében a 20. terhességi héttôl a szülésig logaritmikusan nô
a magzati IgG (így a gyógyszerként anyának beadott biolo-
gikum) koncentrációja. A transzfer 80%-a a 3. trimeszterben
zajlik. Mind a 4 IgG alosztály képes átjutni a placentán, de
leginkább az IgG1 (infliximab, adalimumab, golimumab). A
3. trimeszterben a magzati IgG-szint az anyai IgG aktív transz-
portja révén növekszik. Az etanercept (ETN) IgG1Fc/humán
TNF-alfa-receptor fúziós protein. Átjutása a placentán kísér-
letes megfigyelés és humán megfigyelés szerint is nagyság-
renddel kisebb, mint a monoklonális antitesteké, de ez a mo-
lekula is átjut, mivel rendelkezik Fc-régióval. 

Rendelkezésre áll azonban a certolizumab-pegol (CZP),
amely olyan humanizált anti-TNF, melynek Fc-régiója hiány-
zik, azt immunológiailag inert polietilén-glikollal helyettesí-
tették. Ez alapján nem meglepôk azok a kísérletes eredmé-
nyek, melyek szerint a CZP nem kötôdött mérhetô módon az
FcRn-hez. Ez magyarázatul szolgál arra a gyulladásos bélbe-
tegségekben nyert klinikai megfigyelésre is, miszerint az IFX
és az ADA koncentrációja szüléskor a magzatban és a köldök-
zsinórvérben magasabb, mint az anyában, míg a CZP esetén
a köldökzsinórvér CZP-koncentrációja csupán az anyai 3,9%-a.

A placentán és az anyatejen keresztül átjutó CZP-mennyi-
ség meghatározására nemrég kerültek publikálásra a humán
klinikai vizsgálatok. Egy klinikai vizsgálatban 16 nôt kezeltek
certolizumab-pegollal (2 hetenként 200 mg, vagy 4 heten-
ként 400 mg) a terhesség alatt. A 14 csecsemôtôl a születés-
kor vett vérmintában a certolizumab-pegol plazmakoncent-
rációja 13 esetben a kimutatási határérték alatt volt (LLoQ
<0,032 μg/ml). Egyetlen esetben volt 0,042 μg/ml, ekkor a
születéskor a csecsemô/anyai plazmakoncentráció aránya
0,09% volt. Míg megfigyelések szerint az IFX és az ADA a
magzatban 6 hónapig mutatható ki és igazolták, hogy az IgG
tovább perzisztál az újszülöttben, mint az anyában, CZP te-
kintetében a 4. és a 8. post partum héten minden csecsemô-
ben mért koncentráció a kimutatási határ alatt volt. Ennek
ellenére a Cimziának az anya terhessége során történô utolsó

alkalmazását követôen ajánlott legalább 5 hónapot várni az
élô vagy élô, attenuált vakcinák (pl. BCG-vakcina) alkalmazá-
sával, kivéve, ha a védôoltás jótékony hatása egyértelmûen
meghaladja az élô vagy élô, attenuált vakcinák alkalmazásá-
nak csecsemôre vonatkozó elméleti kockázatát. 

Az anyatejes táplálás a magzat immunrendszerének kifej-
lôdése és fertôzések elleni védelme szempontjából is sarka-
latos kérdés. Egyedül Cimziával kapcsolatos tanulmánnyal ren-
delkezünk, mely szerint 17 Cimziával kezelt szoptató nô be-
vonásával végzett klinikai vizsgálatban a plazma CZP-tartal-
ma nem, vagy minimális mértékben jutott át az anyatejbe. A
24 órás periódus alatt a csecsemôbe jutó mennyiséget az
anyai CZP-dózis 0,04–0,30%-ának becsülték. Továbbá, mivel
a CZP szájon át történô alkalmazást követôen a gastrointesti-
nalis traktusban lebomló fehérje, szoptatott csecsemôben ab-
szolút biohasznosulása várhatóan rendkívül alacsony. Követ-
kezésképpen, a Cimzia szoptatás alatt alkalmazható. 

A várandósság és a szoptatás alatt az ismert gyógyszeres
kezelésben részesülôk terhességi kimeneteleinek eredménye-
it gyûjtik, különbözô adatbázisokban, regiszterekben tárol-
ják, feldolgozzák és idôszakosan publikálják. Az adatok ma-
gukban foglalják mind az anyai, mind az apai expozíciót, az
adott gyógyszer dózisát, idôbeliségét, az esetleges társbeteg-
ségeket, a terhességi kimeneteleket és az újszülöttekkel kap-
csolatos eseményeket. 

Több mint 500, Cimzia-kezelésben részesülô terhes nô
prospektív vizsgálatából származó adatok alapján, amelyben
több mint 400 nô kapta a Cimziát az elsô trimeszter alatt, a
terhesség kimenetelének ismeretében nem számoltak be Cim-
ziának tulajdonítható malformatiós hatásról. Ugyanakkor, a
rendelkezésre álló klinikai tapasztalat túlságosan korlátozott
mennyiségû ahhoz, hogy megfelelô bizonyossággal azt a kö-
vetkeztetést lehessen levonni, hogy a terhesség során a Cim-
zia alkalmazásához nem kapcsolódik megnövekedett kockázat.

Ezek az adatok – melyek a Cimzia alkalmazási elôiratában
(SMPC) is megjelentek – új perspektívát jelenthetnek a csa-
ládalapításban gondolkodó, gyermeket vállalni kívánó RA-s
nôk kezelésében. A beteg állapotának, igényeinek, elképze-
léseinek figyelembevételével megalapozott döntéssel lehet
segíteni a betegek terhességvállalását.

A MRIT állásfoglalása – az elôzô tényekre alapozva – az,
hogy miden esetben figyelembe kell venni a gyógyszerké-
szítmények alkalmazási elôíratában foglaltakat, és ameny-
nyiben van, a nemzetközi és a hazai gyógyszerhatóság ren-
delkezéseit, valamint a szakmai ajánlásokat. Az eddigi meg-
figyelések szerint, amennyiben klinikailag indokolt, a TNF-
alfa-gátlók biztonsággal adhatók a fogamzás elôtt és a ter-
hesség elsô harmadában. A pegilált, Fc-régiót nem tartal-
mazó certolizumab (Cimzia) pedig a várandósság teljes tar-
tama alatt és a post partum idôszakban, valamint a szopta-
tás alatt is. Ezért fogamzóképes korú, még gyermeket válla-
ló RA-s nôbetegek kezelése során indokolt esetben, elôny-



ben kell részesíteni a certolizumab-pegolt. Amennyiben az
anya kezelése elkerülhetetlen volt, az elsô fél évben belül
az újszülött csak a haszon-kockázati arány szigorú mérle-
gelése mellett vakcinálható.

Fontos a rendelkezésre álló adatok feldolgozása, a gyógy-
szerhatóságok állásfoglalása, a betegek edukációja és a csa-
ládtervezés. Folyamatosan indokolt az újabb megfigyelések
birtokában jelenlegi nézeteink rendszeresen felülvizsgálata. 
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Mindenki hallott már az Újházi-tyúklevesrôl, illetve valószí-
nûleg a többség már kóstolta is. És még ennek is van me-
dicinális vonatkozása! Ugyanis Újházi Ede, a tyúkleves ne-
vében örökre élô jeles színmûvész édesapja, Ujházy Károly
Debrecen szabad királyi város orvosa volt, aki 81 éves korá-
ban, 1897-ben halálozott el a cívisvárosban. Maga a színész
1841–1915 között élt, a Nemzeti Színház örökös tagja. Nevét
feledhetetlen színházi alakításai is ôrzik, de még híresebb
lett a gasztronómia története révén. A városligeti Gundel he-
lyén 1910-ig mûködô Wampetics vendéglôben alakult ki a
dolog. A híres színész, mint a vendéglô törzsvendége, itt
harcolta ki, hogy az ô elképzelése szerint apró tyúkhúsda-
rabkákkal, tésztával, különféle zöldségekkel együtt párolják a
levest. Késôbb tovább finomította a receptet, mígnem az or-
szág minden éttermében elkészítették a kanonizált Újházi-
tyúklevest.

*

Érdekes, hogy ugyan az ORFI, mint köztudott, 1951-ben ala-
kult meg, Farkas Károly igazgató 1959-ben, egy ma már rit-
kaságnak számító füzetet jelentetett meg „Arbeiten aud dem
Staatlichen Institut für Rheuma- und Bäderwesen in Buda-
pest. 1948–1958” címmel. A 103 oldalas kiadványt a Medi-
cina jegyzi. A rövid magyar nyelvû elôszóban Farkas Károly
írja is, hogy az ORFI tízéves tudományos munkásságát óhaj-
tották közkinccsé tenni – német nyelvû összefoglalók formá-
jában. Vélhetô, hogy a makrointézmény nemzetközi hírét
próbálták megalapozni, az akkori orientáció szerint még a
német nyelvterület felé. 191 tétel szerepel, s e helyen nem
kívánok további statisztikai adatokat közölni, de elmondható,

hogy mindenki szerepel a dolgozataival, könyvrészleteivel,
aki addig az ORFI-ban publikációs aktivitást fejtett ki. S persze
messze nem csak mozgásszervi témákban, hiszen akkor még
erôteljesen kidomborodott az intézet általános kórházi jelle-
ge, vezetô értékei a belgyógyásztat (EKG – Ungváry László),
patológia, szemészet, sebészet, ortopédia és más területe-
ken. Ugyanakkor értelemszerûen számos kiváló balneológiai,
fizikoterápiás téma is megtalálható. Egyébként a legtöbb
munka Schulhof Ödön tollából került ki. ÉS! Tüzetesen át-
nézve minden címet és absztraktot, az immunológia szó egy
esetben szerepelt csak. Mégpedig Richter András közlemé-
nyében, mely a komplement- és hemolizinszintet tanulmá-
nyozta egészségesek és polyarthritisek fürdôkezelése nyo-
mán.

*

A hazai reumatológusok közül az alábbiak által egyértelmûen
csúcstartónak számít Csernus Zoltán. Szegeden él, 1992 óta
reumatológus és fizioterápiás szakorvos, a Napfényfürdô Aqua-
polis Szeged Gyógyászatának vezetôje, de Kisteleken is mû-
ködik. Serdülôkorától vízilabdázott, késôbb több mint félszáz
NB I-es mérkôzésen szerepelt. 1997 óta részt vesz a World
Medical Games úszóversenyein. Eddig összesen 11 aranyér-
met nyert, melyek közül a hely varázsának is tulajdonítja,
hogy 7-et St. Tropezben. Ez évben Máltán voltak a játékok és
minden úszásnemben, azaz összesen hét versenyszámban
indult el, és ugyan most aranyérmet nem tudott szerezni, de
mindegyik számban dobogós helyezést ért el.

Gömör Béla

Tudta-e?



Az Európai Reumaliga (EULAR) évi kongresszusát az idén
Amsterdamban, a RAI kongresszusi központban tartotta. Is-
mét 14 ezer körüli résztvevô jött el, és több mint 4000 abszt-
raktot nyújtottak be a szakma vezetô európai kongresszu-
sára. Idézzük fel a számunkra legtanulságosabb történéseket.

Rheumatoid arthritis

Az egyik szponzorált szimpóziumon az idôskori rheumatoid
arthritis (RA) kezelési nehézségeirôl tartottak elôadást, mivel
e betegpopuláció létszáma egyre nô. Kevés evidencián ala-
puló terápiás ajánlás ismert az idôsek számára, és a kísérô be-
tegségek miatt ez igen nehézkes. Szteroid alkalmazása gya-
kori, amerikai felmérés szerint 1,5 millió felnôtt közül min-
den ötödik ember használja valamilyen okból, az RA-s bete-
gek kb. 60%-a kap szteroidot és az idôs populációban gyako-
ribb az alkalmazása. 

Bár ezt a kongresszust is az RA dominálta, most inkább a
többi kórkép újdonságait mutatjuk be.

Spondylarthritisek

Számos elôadás foglalkozott a képalkotók hasznosságával és
útvesztôivel. Baraliakos az SpA-ban szenvedô betegek MRI-
vizsgálata során detektált zsíros elváltozásokról beszélt, ame-
lyek a csigolyákban lévô csontvelôben történô zsírlerakódás
következményei. MRI-vel tehát zsíros elváltozások látszanak
mind a degeneratív gerincbetegségekben, mind SpA-ban.
SPECT-vizsgálattal ezeken a területeken fokozott osteoclast-
aktivitás mutatható ki. Gerincmûtét elôtt álló 21 SpA-s és 18
degeneratív gerincbetegségben szenvedô betegnél T1-, T2-
és STIR-felvételeket készítettek, és a mûtét során szövetmin-
tát vettek a képalkotón látható zsíros elváltozásokból (elég-
gé drasztikus módon). Hematoxilin-eozin festés után megha-
tározták, hogy a minta zsíros, gyulladásos, fibroticus vagy
normál csontvelôt tartalmaz. Az SpA-s betegek mintáiban
90%-ban találtak zsírsejteket, míg a degeneratív gerincbe-
tegségben szenvedô betegeknél 28%-ban. A fibrosis tekin-
tetében nem volt szignifikáns különbség a betegcsoportok kö-
zött. Az SpA-ra jellemzô zsíros elváltozások biopsziás mintái-
ban nem találtak osteoclastokat, a gyulladásos biopsziás min-
tákra pedig jellemzô a magas osteoclastaktivitás. SpA-ban a
zsíros elváltozások helyén adipocyták láthatók, míg degene-
ratív betegségbôl származó mintákban szabad zsírsavak. Os-
teoclastaktivitás csak a gyulladásos fázisban mutatható ki, a
zsíros elváltozások a betegség késôbbi stádiumára jellemzôk,
már osteoclastaktivitás nélkül. SpA-ban a biológiai terápia
indítása után 12 héttel az osteoclastaktivitás jelentôsen csök-
ken.

Szintén Baraliakos beszélt a fiatal betegeken végzett SHIP
vizsgálatról, melybe 45 évnél fiatalabbakat vontak be. Kiemel-
te, hogy az MRI-felvételek alapján az SpA gyakran túldiag-
nosztizált. Bemutatta a sacroiliacalis (SI) ízületek és a csigo-
lyák legfontosabb diagnosztikai jellemzôit. Csak akkor tekint-
hetô pozitívnak az MRI-vizsgálat, ha az SI ízületek esetén
több mint egy, a csigolyáknál több mint 3 típusos laesio van.
A csontvelôoedema mellett a csigolyák szalagtapadási helye-
in megjelenô zsíros laesiók is jellemzôek SpA-ra. A SHIP ta-
nulmány keretében 45 év alatti, tünetmentes populációt vizs-
gáltak teljes gerinc és SI MRI-felvételekkel. Két független vizs-
gáló értékelése alapján a mindkettô által leírt laesiókat fo-
gadták el. Az MRI-vizsgálatokat 802 résztvevô, 394 férfi és
408 nô esetén végezték el. Összesen 18%-ban találták a SI
ízületet pozitívnak, míg a teljes gerincet tekintve több mint
egy csontvelôoedemát 88%-ban, >3-at 65%-ban, >5-öt 44%-
ban véleményeztek. Több mint egy zsíros elváltozást észlel-
tek 86,5%-ban, >3-at 50%-ban, >5-öt 39%-ban. Ez a magas
prevalencia jelzi, hogy az MRI-lelet alapján nem diagnosz-
tizálható az SpA. A mechanikai stressz az SpA-ban zajló gyul-
ladáshoz hasonló elváltozásokat hoz létre.

De Winter kiemelte, hogy ASAS-pozitív MRI-lelete lehet
egészséges egyéneknek, futóknak vagy post partum derékfá-
jós nôknek is. Összesen 47 tünetmentes, egészséges egyén-
nél, 7 post partum derékfájós nônél, 47 SpA-s (pozitív kont-
roll), 47 krónikus derékfájós (negatív kontroll) egyénnél és
24 rendszeres futónál végeztek SI MRI-vizsgálatot. A felvéte-
leket 3 független vizsgáló értékelte a Kanadai Spondyloarth-
ritis Research Consortium (SPARCC) index alapján. A 47 egész-
séges önkéntes közül 11-nél (23,4%) volt pozitív az MRI, a 47
axiális SPA-s beteg közül 43-nál (91,5%), a 47 krónikus de-
rékfájós esetében pedig 3-nál (6,4%). A 24 futó közül 3-nak
(12,5%), a 7 post partum derékfájós nô közül 4-nek (57,1%)
lett pozitív az MRI-lelete. A SPARCC cutoff >2-t használva a 47
egészséges egyénbôl 12 (25,5%), a 47 SPA-s betegbôl 46
(97,9%), a krónikus derékfájósok közül 5 (10,6%), a 24 futó
közül 4 (16,7%) és a 7 post partum derékfájós nô közül 4
(57,1%) rendelkezett pozitív MRI-lelettel. Mély csontvelôoede-
mát azonban nem találtak az egészségeseknél, a krónikus
derékfájósoknál és a futóknál sem, de 89,4%-ban jelen volt
SpA-ban és 14,3%-ban a post partum nôknél.

Seven elôadása az SpA-s, post partum és degeneratív de-
rékfájós, nehéz fizikai munkás és hosszútávfutók, valamint
egészséges kontrollok SI MRI-elváltozásai közötti elkülönítés
nehézségeirôl szólt. Részletesen bemutatta a SPARCC score
metódusát, majd ismertette prospektív, keresztmetszeti vizs-
gálatának eredményeit, melyben 204 (41 SpA, 25 discusher-
niás, 46 post partum derékfájós, 14 post partum derékfájda-
lom nélküli, 26 nehéz fizikai munkás, 23 hosszútávfutó és 29
egészséges) egyén vett részt. A post partum és az SpA-hoz
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társuló derékfájdalom nagyon hasonló, mind klinikailag, mind
a SPARCC score alapján. A nem SpA-s egyéneknél, fôként a
post partum nôknél is van gyulladás, sôt erosio is az MRI-fel-
vételeken, még a fájdalom nélküli post partum csoportnál is.
A csontvelôoedema és a zsíros elváltozások gyakoribbak SpA-
ban, de post partum is jellemzôek, ankylosis azonban csak
SpA-ban van. A differenciáció tehát az SpA és a post partum
derékfájdalom között a legnehezebb. Az elôadás konklúziója
szerint a SPARCC score egyáltalán nem alkalmas a differen-
ciálásra.     

Sepriano ismertette, hogy a DESIR kohorsz 5 éves adatai
alapján az SI ízületben látható gyulladás mértéke jelzi a gerinc
strukturális károsodásának ütemét. Az SpA diagnózisát a min.
3 zsíros elváltozás vagy erosio jelenléte esetén mondták ki.
Korai SpA-s betegeknél kiinduláskor, a 2. és az 5. évben ké-
szítettek SI és gerincröntgen-, valamint MRI-felvételeket,
melyeket 3 független vizsgáló értékelt. Progressziónak ítél-
ték, ha a beteg nonradiológiaiból radiológiai SpA-s lett, vagy
legalább egy fokozat rosszabbodás esetén. Az MRI-n látható
gyulladás a CRP-szintnél jobban jelzi a progressziót, azonban
a zsíros elváltozások jelzik elôre leginkább a radiológiai prog-
ressziót. Sepriano másik elôadásában a korai diagnózis felállí-
tásának fontosságáról és nehézségeirôl, a referáló stratégiák-
ról beszélt. Az EpiReumaPt program keretében egy 3 lépcsôs
nemzeti SpA-szûrési protokollt mutatott be. Több mint tízezer
véletlenszerûen kiválasztott résztvevônél elsô körben szemé-
lyes kérdôívet töltöttek ki, melynek során az SpA-ra jellemzô
kérdésekre is válaszolni kellett. Összesen 3877 egyén került
a második fázisba, reumatológiai vizsgálatra. SpA-t 92 egyén-

nél diagnosztizáltak. Az EpiReumaPt végül nem érte el az ASAS
referálói stratégia szenzitivitását, de megközelítette azt, így
mindenképp használható, különösen, ha nem áll rendelke-
zésre képalkotó vizsgálat. 

Landewé egy nagyon érdekes problémáról tartott elô-
adást. A hsCRP minimumértékét gyakran <2 mg/l értéknek
határozzák meg, melyet így 2-nek veszünk az ASDAS megha-
tározásakor. Az ABILITY-3 vizsgálat keretében 673 nr-axSpA-s
beteg adalimumabterápiát kapott 28 héten keresztül. A re-
missziót (ASDAS <1,3) elérô betegeket randomizálták: vagy
folytatták az adalimumabkezelést, vagy placebót kaptak a
továbbiakban. A fellángolást az ASDAS >2,1 vagy a romlás
>0,9 alapján mondták ki. Az ASDAS kiszámítását elvégezték a
hsCRP pontos meghatározásával, illetve ha <2 mg/l, akkor 2-
vel kalkulálva is. Szignifikáns különbség nem volt sem az
adalimumab, sem a placebo kar esetében.     

SLE

Tincani az SLE-s betegek terhességével kapcsolatos informá-
cióit foglalta össze. A 2017-es EULAR ajánlás szerint a reuma-
tológus szemszögébôl egészséges terhesség létrejöttének esé-
lyét a következô tényezôk ronthatják: SLE-s aktivitás a fogan-
tatást megelôzô 6–12 hónapban; veseérintettség; szerológiai
aktivitás (komplement, anti-DNS); antifoszfolipid antitestek;
anti-SSA-SSB jelenléte; korábbi szövôdményes terhesség; ko-
rábbi thromboticus esemény; végstádiumú szervkárosodás
és ehhez kapcsolódó társbetegség. A terhesség során bekö-
vetkezô patogenetikai változások központjában az endothel-

Bodoki Levente, Bodnár Nóra és Végh Edit a kongresszusi központ elôtt



diszfunkció és a megváltozott angiogenesis áll, melyek kö-
vetkezményeként a placentakeringés zavart szenved. Így új-
donságként az angiogeneticus biomarkerek, az uterusartéri-
ák Doppler-vizsgálata, a komplementaktiváció, a placenta szö-
vettana és a NET-osis vizsgálata, monitorozása segíthet a pla-
centadiszfunkció felismerésében. SLE-s és APS-es terhessé-
gek esetében a praeeclampsia prognosztikus markere a pro-
angiogen placentaris növekedési faktor (PIGF) csökkenô szint-
je és az antiangiogen szolúbilis fms-szerû tirozinkináz-1 (sFit-
1) vagy endoglin emelkedett értéke (hányados). A komple-
mentszintek mérése során egészséges terhességekben mind
a második, mind pedig a harmadik trimeszterben szignifi-
kánsan magasabb C3- és C4-szinteket mérhetünk. Önmagá-
ban nemcsak az alacsonyabb komplementszintek, de a C3-
szint kisebb mértékû emelkedése szintén negatív prediktív
értékû a vetélésre vonatkozóan. A PROMISSE vizsgálatban a
C3-értékek kisebb mértékû emelkedése a második trimesz-
terre egyértelmûen jelezte a terhességi adverz események
(APO) gyakoribb elôfordulását a 23. hét után akkor is, ha a
C3- és C4-szintek a normális tartományban maradtak. A
komplementaktiváció markerei, a Bb- és a szolúbilis C5b-9-
szintek emelkedett értéket mutattak a 12–15. terhességi hé-
ten az SLE-s/APS-es patológiás terhességek esetében, össze-
hasonlítva az APO nélküli SLE-s/APS-es vagy egészséges ter-
hesek értékeivel. A placenta szövettani vizsgálata során mind
a praeeclampsiás, mind az SLE + praeeclampsia csoportban
több neutrophil granulocyta és neutrophil extracelluláris csap-
da (NET) volt az intervillosus ûrben, mint az egészséges kont-
roll terheseknél, és a NET/totál neutrophil granulocyta arány
is magasabb az elôzô csoportokban. Ez bizonyítékul szolgál ar-
ra vonatkozóan, hogy a NET-nek fontos szerepe van az endo-
theldiszfunkció kialakulásában, valamint a thromboticus fo-
lyamatok és a gyulladásos miliô létrejöttében az SLE-s placen-
tában. Az SLE-s terhesség során a remisszió fenntartása érde-
kében és aktivitás esetén folytatandó gyógyszerek közül a
hydroxycholoroquint (HCQ) külön kiemelték. A HCQ a beteg-
ség fellángolásán kívül az anyai anti-Ro/SS-A antitest jelen-
létekor csökkenti a foetalis szívblokk elôfordulását, a lupus
nephritises anyák esetében 85%-kal csökkent a kis súlyú
magzatok születési aránya, míg APS-es terheseknél is csök-
kenti a vetélések és a foetalis sérülések számát. A rituximab
(RTX), belimumab (BLM) használatakor a congenitalis malfor-
matiók aránya nem volt emelkedett SLE-s terhesekben. Egye-
di esetekben korai terhességben az RTX használata megen-
gedett, de a késôbbi szakaszban a B-sejt-depléció és egyéb
cytopeniák elôfordulása miatt kockázatot jelent, míg a BLM-
mel nincs elég tapasztalat ilyen téren, így más alternatíva
ajánlott. Az SLE-s anyák gyermekeinél az idegrendszeri fejlô-
dési rendellenességek – az autizmus spektrumba tartozó be-
tegségek, a figyelemhiányos-hiperaktivitási szindróma (ADHD),
valamint a tanulási nehézségek (pl. diszlexia) – arányát ösz-
szességében magasabbnak találták.

Az SLE terápiás újdonságait Dörner tekintette át. Az új
EULAR/ACR SLE-klasszifikációs pontrendszerben 10 domén

szerepel, alapkritérium az ANA ≥1 : 80 pozitivitás. Az egyes
doméneket különbözô pontszámmal súlyozták, és összessé-
gében legalább 10 pont esetében mondhatjuk ki az SLE diag-
nózisát. A lupus nephritis (LN) indukciós kezelésében a 3 na-
pig adott iv. pulzus cyclophosphamid (CYC), majd 4-6 hóna-
pos fokozatos dóziscsökkentés mellett vagy mycophenolat
mofetil (MMF) adandó elsô vonalban 3 x 1 g dózisban, vagy
3 g dózisú intravénás CYC. A 6 hónap leteltével fenntartó
MMF (2 g/nap) vagy azathioprin (AZA; 2 mg/kg/nap) folyta-
tandó 3 évig, melyek ekvivalensnek bizonyultak a vizsgála-
tok során. Amennyiben a remissziót nem sikerül elérni 3–12
hónap alatt, MMF és CYC között váltás, vagy RTX/kalcineurin-
inhibitor ajánlott. Tekintettel arra, hogy a jelenleg alkalma-
zott ISN/RPS klasszifikáció nem veszi figyelembe többek kö-
zött az LN molekuláris mintázatát és az immunszuppresszív
kezelés hatását, így idôszerû volt és 2018-ban megtörtént az
LN-klasszifikáció revíziója is a Nemzetközi Nefrológiai és Ve-
sepatológiai Társaság által. A következô módosításokat java-
solták: a Class IV-es LN nem külön el segmentalis és globális
alcsoportokra, és új csoportként a crescent GN, a podocyta-
sérülés, tubulointerstialis laesiók fibrosissal vagy a nélkül és
a renalis vascularis laesiók (TMA) kerültek bele. Az új csopor-
tok figyelembevételével a patológiai altípusok szerint aján-
lott a kezelést is megválasztani. Az új kalcineurininhibitor, a
voclosporin az AURA fázis II/B vizsgálatban ígéretesnek bizo-
nyul az LN kezelésében, 48 hét után is szignifikánsan maga-
sabb volt a komplett remissziót elérôk aránya a kontroll cso-
porthoz képest, és jelentôs szteroidspóroló hatása volt. Extra-
renalis SLE-ben a betegségaktivitástól függôen (enyhe, kö-
zepes vagy súlyos) indukcióra kis/nagy dózisú szteroid, fenn-
tartóként HCQ, MTX/AZA/CyA/leflunomid vagy további lép-
csôkben MMF, majd BLM ajánlható. Új terápiás célpontok le-
hetnek az IL-12/IL-23 útvonalat befolyásoló ustekinumab; II.
fázisú vizsgálatok zajlanak IL-21-gátló (BOS161721), IFN-α-

gátló (RSLV-132), IL-2-agonista (ILT-101), a kostimulációt be-
folyásoló S1P1-receptor-antagonista (cenerimod), anti-CD28
(theralizumab), anti-CD40L (dapirolizumab pegol) és a B-sejt-
gátló anti-CD19 (XmAb-5871), FcγRIIB-modulátor (SHP652)

szerekkel, emellett kinázinhibitorokkal (Btk, Tyk2) és kanna-
binoid- (CB2-) receptor-agonistával.  

Ha már az új terápiás lehetôségeknél tartunk, Wallace
számolt be az RA-ban már törzskönyvezett JAK-gátló bariciti-
nib hatékonyságáról SLE-ben. A bemutatott II. fázisú rando-
mizált, kettôs vak, placebokontrollos vizsgálatban a bevont
314 beteg 24 hétig kapott kezelést. Napi 4 mg baricitinib
mellett szignifikáns javulás igazolódott a placebóhoz képest
a SLEDAI-2K arthritis vagy rash vonatkozásában (67% vs.
53%) és az SRI-4 válasz tekintetében (64% vs. 48%). Ugyan-
csak szignifikánsan javult a SELENA-SLEDAI Flare Index, és a
Lupus Low Disease Activity State. A biztonságosság megfe-
lelô volt, a vizsgálat során nem jelentkezett haláleset, malig-
nitás, major cardiovascularis esemény (MACE), tbc vagy sú-
lyos herpes zoster fertôzés.        
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Szisztémás sclerosis

Allanore a scleroderma terápiás újdonságait foglalta össze. Az
Európai Scleroderma Obszervációs Vizsgálatban (ESOS) 326
korai dcSSc-s (bôrtünet kezdete ≤3 év) beteget követtek 24
hónapon keresztül, 4 karon kezelték a betegeket [MMF, MTX,
CYC, semmilyen immunszuppresszív (ISU) terápia]. A bôr-
tünetek tekintetében az egyes csoportok között nem volt kü-
lönbség, mind a 4 csoportban javult az mRSS értéke. Ugyan-
akkor az ISU terápiát nem kapó betegek túlélése volt a leg-
rosszabb (84%), míg a többi kar esetében nem volt szignifi-
káns különbség. Így összességében szükség van a korai im-
munszuppresszióra, azonban még mindig nincs elég haté-
kony terápia a kezünkben. Aktivitást mutató, romló bôrtüne-
tekkel rendelkezô dcSSc-s betegnél a faSScinate vizsgálat 48
hetes nyílt karú kiterjesztése során a korábban placebo kar-
ban lévô betegek is subcutan tocilizumabot kaptak. Az mRSS
értéke ugyanannyira javult azoknál a betegeknél is, akik ko-
rábban az elsô 48 héten csak placebót kaptak. Az FVC-értékek
javulása szintén megegyezett a két karban, a 48–96. hetek
között hasonló kimenetel volt dokumentálható. Kétéves ket-
tôs vak, randomizált, kontrollált vizsgálatban 142 SSc-s bete-
get vizsgáltak interstitialis tüdôérintettséggel (ILD). Az egyik
csoport 2 éven át MMF-t, a másik egy éven át oralis CYC-t ka-
pott, az elsôdleges végpont az FVC %-os változása volt. Mind-
két karon szignifikáns javulás volt észlelhetô a légzésfunk-
ciót tekintve, és bár a MMF adása kevesebb toxicitással járt
és a betegek jobban tolerálták, a két kar között más különb-
ség nem volt, mint ahogyan a módosított Rodnan-bôrpont-
szám (mRSS) tekintetében sem.    

Van Laar a HOT szekcióban kiemelte, kevés olyan gyulla-
dásos reumatológiai betegség van, mint a szisztémás scle-
rosis (SSc), ahol az alapkutatás, állatkísérletek eredményei
alapján ígéretesnek látszó kezelési lehetôségek többsége
elbukik a humán kipróbálás során. Már önmagában a klinikai
vizsgálat megtervezése is nehéz a heterogén betegcsoport, a
variábilis klinikai manifesztációk, nehezen definiálható vég-
pontok miatt. Korai dcSSc-ben továbbra is „leragadtunk” a jó
öreg MTX-, CYC-, MMF-kezeléseknél annak ellenére, hogy
ezek klinikai hatékonysága jó esetben is csak közepes. Több
megfigyelés alátámasztotta már az RTX hatékonyságát a dif-
fúz bôrtünetek vagy tüdôérintettség kezelésében, de a tény-
leges igazoláshoz tervezett vizsgálatokra van szükség. A toci-
lizumab egy II. fázisú vizsgálatban nem várt hatékonyságot
mutatott a légzésfunkcióra, ami majd átvehetô a gyakorlat-
ban az SSc-ILD kezelésére, amennyiben a III. fázisú vizsgálat
sikeresen zárul. Az egyetlen igazolt betegségmódosító keze-
lés SSc-ben az autológ haemopoeticus ôssejt transzplantáció,
aminek utánkövetéses hosszú távú eredményeit a jelen kong-
resszuson is bemutatták (ASTIS – európai és SCOT – észak-
amerikai). Végül várjuk a folyamatban lévô antifibroticus sze-
rek (riociguat, JAK-gátlók, nintedanib stb.) klinikai vizsgála-
tainak eredményét. 

Az utóbbi néhány évben intenzíven vizsgált kannabinoid-
receptorok szerepének megismerésével úgy tûnik, SSc-ben is
új lehetôség nyílik. Spiera számolt be a dcSSc-ben végzett II.
fázisú, nyílt, kiterjesztett vizsgálat eredményeirôl, ahol a be-
tegek lenabasum- (szelektív 2-es típusú kannabinoidreceptor
agonista – JBT101) kezelésben részesültek. Ezek a betegek
elôzôleg sikeresen befejezték a megelôzô kettôs vak, kont-
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rollált vizsgálatot. A lenabasum az innate immunválsz módo-
sításán keresztül csökkenti a gyulladást és fibrosist állatmo-
dellben. A nyílt vizsgálatba 36 beteget vontak be, a kezelés
oralis, napi kétszeri lenabasummal történt. Elemezték az 52
hetes kimeneteli eredményeket (25 beteg fejezte be a vizs-
gálatot), ami alapján a kezelés biztonságos, jól tolerálható
volt. A Combined Response Index in Diffuse Systemic Scle-
rosis (CRISS) 56%-kal javult a kiinduláshoz képest, és a bete-
gek fele ebbôl elérte a 95%-os javulást. A leggyakoribb mel-
lékhatások a felsô légúti infekció (22%), a húgyúti fertôzés
(14%) és hasmenés (11%) voltak. Továbblépésként folya-
matban van a kezeléssel egy III. fázisú vizsgálat, amely ered-
ményei 2020-ban várhatók. 

Gyulladásos izombetegségek

Mindenki számára igen hasznosak egy-egy terület újdonsá-
gait összefoglaló HOT és WIN szekciók. A myositis témakör-
ben Chinoy tartott WIN szekciót. E ritka autoimmun betegség
legfontosabb kihívása kutatók és gyógyítók számára egy-
aránt a betegségcsoport rendkívüli heterogenitása: társulhat
interstitialis tüdôbetegséggel, malignitással, arthritisszel, myo-
carditisszel. Emellett a részjelenségek idôbeli megjelenése is
rendkívül változó, ezért ma már a „myositis spectrum di-
sease” kifejezést célszerû használnunk az idiopathiás inflam-
matorikus myopathia (IIM) elnevezés helyett. Emellett to-
vábbra is ismeretlen a betegség etiopatogenezise, kevés kont-
rollált, randomizált klinikai tanulmány áll rendelkezésre, sok
idôt emészt fel a betegségaktivitás-követés, valamint nehéz

a kórlefolyás során fellépô komplikációk minimalizálása. Az
elôadó szerint az eredményes kezelés alapja három pontban
foglalható össze. Elsô a korrekt diagnózis és klinikopatológiai
besorolás (pl. polymyositis, dermatomyositis, zárványtestes
myositis stb.). Második az izomtünetek helyes értékelése: a
gyengeség hátterében valódi, immunmediált gyulladásos ak-
tivitás vagy már vissza nem fordítható károsodásként érté-
kelhetô zsíros involúció vagy atrophia áll-e. Ennek eldönté-
sében tapasztalt vizsgáló esetén az izom-MRI lehet segítsé-
günkre. Erélyes immunszuppresszív kezelésnek csak aktív
gyulladás esetén van értelme. Harmadik a kezeléssel elért
eredmények pontos követése nemcsak a studykban, hanem
a klinikai gyakorlatban is; ebben segítenek az ACR/EULAR
2016-os, kezelésre adott klinikai választ mérô, és 2017-es,
klasszifikációs kritériumai. Hosszú távon a myositises beteget
gondozó orvosnak ma már kötelezô az aktivitás követésében
a Disease Activity Core Set Measures alkotóelemeit használni:
orvos VAS, beteg VAS, izomerô – MMT, HAQ, izomenzimek,
extramuscularis aktivitás (https://www.niehs.nih.gov/
research/resources/imacs/diseaseactivity/index.cfm). Kü-
lön diákat szentelt az elôadó a teljes palettaként csak kevés
központban elérhetô myositisspecifikus és myositisasszociált
antitestekre. Ismernünk kell a legfontosabb, idônként egy-
mással átfedô klinikoszerológiai alcsoportokat: interstitialis
tüdôbetegséggel társult (antiszintetáz, anti-MDA5, anti-Pm-
Scl), bôrtünetekkel társult (anti-Mi-2, anti-SAE, anti-MDA5,
anti-NXP2, anti-TIF1γ), necrotizáló myopathiával társult (an-
ti-SRP, anti-HMGCR), zárványtestek megjelenésével társult
(anti-5NT1A) és más immunbetegséggel társult (anti-Pm-Scl,

Amszterdami csatorna



anti-Ku, anti-SnRNP, anti-Ro, anti-La) antitesteket. A kezelési
lehetôségek közül a következô adatokat emelte ki az elôadó.
Egy észak-amerikai, 320 myositises beteg adatait tartalmazó
regisztert áttekintve elmondható, hogy az évtizedek során
ugyan sikerült szignifikánsan csökkenteni a szteroid fenntartó
dózisát, de nem sikerült teljesen elhagyni a szert a betegek-
nél; tehát a szteroidokat – az 1950-es évek óta – még mindig
széles körben használják myositisben. A szerzô és munkatár-
sai 2017-ben megalkottak egy terápiás útmutatót, amely
bemutatja a myositisben általuk javasolt kezelési lépéseket.
Ebben a következô gyógyszerek szerepelnek: indukciós elsô
vonalbeli szerként MTX, AZA, CYC, IVIG; indukciós második
vonalbeli szerként rituximab (RTX), MMF, kalcineurininhibí-
torok (CyA); indukciós harmadik vonalbeli szerként egyéb
biologikumok (abatacept, tocilizumab, TNF-α gátlók), illetve

kísérleti szerek. Fenntartó szerként alkalmazható elsô vonal-
ban MTX vagy AZA; második vonalban MMF, kalcineurinin-
hibítorok, RTX vagy IVIG. Fontos kiemelni a rossz prognosz-
tikai tényezôket, melyek agresszív kezelést igényelnek: sú-
lyos, akut kezdet; késôn indított gyógyszeres kezelés; szte-
roidra adott rossz kezdeti terápiás válasz; dysphagia; alveoli-
tis/tüdôfibrosis; myocarditis; necrotizáló myopathia. Minden
olyan esetben, amikor a myositis intersitialis tüdôbetegség-
gel társul, javasolt vagy CYC vagy RTX alkalmazása. A továb-
biakban néhány jövôbeli terápiás lehetôséget ismertetett az
elôadó. Sporadikus zárványtestes myositisben az activinre-
ceptor-IIb-inhibitor bimagrumab nem váltotta be a hozzá fû-
zött reményeket, a follistatin azonban, mely myogen transz-
kripciós faktorok szintjének emelése révén az izomregenerá-

ciót segíti, szignifikánsan emelte a 6 perces járási távolságot.
Az mTOR-inhibitor rapamycin potenciálisan képes a T-effektor
sejtek gátlására, a regulatorikus T-sejtek funkciójának megôr-
zésére és a fehérjedegradáció indukálására, egy IIb fázisú,
monocentrikus, placebokontrollált vizsgálat alapján ígéretes
terápia lehet sIBM-ben. A kannabinoidreceptor 2-es típusá-
nak inhibitora, az anabasum, II. fázisú vizsgálatban képes volt
a dermatomyositises betegek bôrtüneteit (CDASI-aktivitás) je-
lentôsen csökkenteni. Egy svéd munkacsoport randomizált,
IIb fázisú vizsgálatban az abatacept hatékonyságát igazolta
PM/DM betegek közel felében, izombiopsziával bizonyítva a
Foxp3+ Treg-sejtek számának szignifikáns emelkedését a be-
tegekben. További kiegészítô gyógyszeres, illetve nem far-
makológiai tevékenység a pulmonológiai konzílium a légzés-
funkció segítése céljából tüdôérintettségben szenvedô bete-
gekben, logopédiai és az aspirációt megelôzô lépések pha-
ryngealis és oesophagealis érintettség esetén, az osteoporo-
sis megelôzése vagy kezelése, megfelelô immunizálás az im-
munszuppresszív terápia elôtt, pszichológiai és szociális tá-
mogatás. A gyógyszeres kezelés mellett igen fontos a nem
gyógyszeres kezelés myositisben. Leginkább a svéd munka-
csoport bizonyította a gyógytorna és a fizikai aktivitás bizton-
ságosságát és terápiás elônyeit. A gyógytorna egyszerû és
biztonságos módszer az izompanaszok csökkentésére, szá-
mos tanulmány alapján kijelenhetô, hogy nincs betegségak-
tivitást fokozó hatása. Általános szabály, hogy a gyógyszeres
kezelés indítását követôen 4 héten belül meg kell kezdeni a
napi rendszerességû, gyógytornász által irányított gyakorla-
tokat. Egy 2017-ben végzett vizsgálatban 12 hetes gyógy-
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torna és testmozgás microRNS-szintekre és izomerôre kifej-
tett hatását vizsgálták. Kiemelhetô az NF-κB regulátor IKBKB

szintjének csökkenése, mely a miR-196b szintjének emelke-
désével járt. Összesen 39 miRNS szintje változott a vizsgálat
után, az izomerô pedig szignifikánsan növekedett a gyakor-
latokat nem végzô kontrollokhoz képest. Mindent egybevet-
ve, az izombetegségek témakörében elismert kutató szerint
rendkívül érdekes és elôremutató korszak következik a myo-
sitis területén. Az elôadás végén kérdések is elhangoztak, mely-
nek során további érdekes problémák merültek fel a témá-
ban. Chinoy szerint minden gyógyszervizsgálat elôtt és után
is izombiopsziát kell végezni, mert így érthetjük meg a gyógy-
szer valódi hatását az izomszövetekre. Bár ismert a microvas-
cularis membrán attak komplexek jelenléte dermatomyosi-
tisben, jelenleg nincsenek olyan vizsgálatok folyamatban,
amelyek a komplementgátlást céloznák meg, mint lehetsé-
ges terápiás célpontot. Az elôadó véleménye szerint Pneu-
mocystis-pneumonia-profilaxis kell minden RTX-szel és MTX-
szel kezelt myositises beteg esetén. Arra a kérdésre pedig,
hogy egy nem rossz prognózisú, „átlagos” myositises beteg
esetén milyen bázisterápiát szükséges indítani, az elôadó sze-
rint jelenleg pusztán „pénzfeldobással” lehet válaszolni, mert
evidence based adatok hiányában csak szakértôi ajánlások
léteznek, melyek szerint az MTX, az AZA és az MMF is egyfor-
mán alkalmasak a remisszió elérésére. 

Szisztémás vasculitisek

A HOT/WIN szekcióban Schulze-Koops a vasculitis diagnosz-
tikájáról, monitorozásáról beszélt. Azt hangsúlyozta, hogy az

ELISA-val végzett ANCA-teszt segíthet a korai ANCA-asszociált
vasculitis (AAV) felismerésben a szövettani vizsgálat elvég-
zése elôtt, de a kezeléssel nem szabad késlekedni. A helyes
monitorozásban teljes klinikai elemzés javasolt a laboratóriu-
mi vizsgálatok mellett, ahol az ANCA-nak is fontos szerepe
van. A PR-3 ANCA pozitív betegeknél fordul elô nagyobb gya-
korisággal daganatos betegség. A betegség kezdetéhez ké-
pest 5 éven belül cardiovascularis esemény következik be,
ilyen irányú monitorozás szükséges. Az óriássejtes vasculitis
esetén a képalkotóknak van fontos szerepe a korai felisme-
résben, akár helyettesítheti a szövettani vizsgálatot is, de a
terápiával itt sem szabad késlekedni. A képalkotók közül az
ultrahangnak, MRI-nek, PET-CT-nek lehet jelentôsége, de mo-
nitorozásra nem alkalmasak. A gyulladásos paraméterek nem
biztosak a flare észlelésében, kb. 30%-os gyakorisággal ész-
leltek klinikai aktivitást normális gyulladásos paraméterek
mellett (We, CRP), és kb. ugyanilyen gyakorisággal nincs ak-
tivitás emelkedett értékek mellett. 

Stone terápiás elôadásában kifejtette, hogy az óriássejtes
vasculitises betegek többségénél a szteroidcsökkentés nem
megoldható. A betegek több mint 80%-ában ismét aktivitás
jelentkezik, hiába van még szteroidterápián. A tocilizumab al-
kalmazása lehetôvé teszi a szteroid elhagyását egy év után. 

Osteoporosis  

Roux a kezelés egyes aspektusait tárgyalta. A korábbi törés
növeli a következô törés kockázatát, kb. 2-3 évvel az elsô
után várható a következô törés. A célérték irányú kezelés
(T2T) osteoporosis esetén is indokolt, a T-score –2,0 felett le-
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gyen. Új terápiás célpontként az eddigiek mellé a sclerostin-
gátló jön szóba (romosozumab). 

Társbetegségek, szövôdmények

Mint Lortholary elôadásából kiderült, gyulladásos ízületi be-
tegségekben az immunszuppresszív és szteroidkezelések nö-
velik a fertôzés kockázatát. A gombafertôzések közül a cryp-
tococcusnak van fontos szerepe Európában. Szteroid növeli a
fertôzések gyakoriságát, ezek közül is zoster társulása gyako-
ri. A TNF-gátlók használata nem kontraindikált hepatitisvírus-
fertôzés esetén. A prevenció jelentôségét hangsúlyozni kell,
fôként tbc, histoplasmosis esetén; védôoltás van influenza,
pneumococcus ellen. Az RTX csökkenti az influenza elleni vak-
cináció eredményességét, így az oltást az RTX-kezelés meg-
kezdése elôtt érdemes alkalmazni, és ugyanez igaz a pneu-
mococcus elleni védôoltásra is.

Az utóbbi idôben slágertéma az onkológiai kezelés mel-
lett jelentkezô autoimmunitás kérdése, amit Calabrese foglalt
össze. Mind az állatkísérletekbôl (pl. CTLA4-, PD-1-deficiens
egerek), mind a primer immundeficientiák (PID) és autoim-
mun kórképek vizsgálataiból tudjuk, hogy az autoimmunitás
immunopatogenezisében fontos szerepe van az ellenôrzô pon-
toknak (ún. checkpontoknak). Az elmúlt években két olyan új
PID-et írtak le (CHAI, LATAIE), melyek a CTLA4 checkpoint-
deficientiához köthetôk, és ezek nagyon hasonló klinikai tü-
netekkel járnak, mint onkológiai alkalmazásuk során tapasz-
talt autoimmun mellékhatások. Az idén jelent meg egy érde-
kes közlemény, miszerint RA-s synoviumban a PD-1 útvonal
deficiens. Korai szeropozitív RA-s betegek szérumában a szo-
lúbilis PD-1-szint emelkedett, a synoviumban csökkent a PD-
1L szintje. Ennek esetlegesen terápiás konzekvenciája lehet a
PD-1-agonisták alkalmazása kapcsán. A checkpointgátlás im-
munológiai mellékhatásainak számtalan formáját leírták (pl.
neurológiai/szemészeti, endokrin, renalis, bôrgyógyászati,
pulmonológiai, gasztroenterológiai és reumatológiai mellék-
hatások). Az utóbbiak arányáról nincsenek pontos adataink,
mert ritkán okoznak életveszélyes komplikációt, de kb. 4-5%-
ra tehetô az arthralgia, arthritis, sicca szindróma vagy egyéb
autoimmun betegség elôfordulása. Számos kérdés merül fel a
kezelésükkel kapcsolatosan is. Hogyan kezeljük az autoim-
mun mellékhatásokat, amikor nem folytatható a checkpoint-

gátló? Elsôként fel kell mérni az autoimmun jelenség súlyos-
ságát. Enyhébb formák esetében csak követés javasolt, sú-
lyosabb formák esetében tüneti kezelés, alacsony dózisú szte-
roidterápia, vagy amennyiben fenyegetô szervi károsodások
jelentkeznek, iv. szteroid, szintetikus vagy biológiai DMARD
terápia indítása mérlegelendô a checkpointgátló elhagyása
mellett. És természetesen jó volna, ha lenne olyan biomarker,
mely elôre jelezné az autoimmun jelenség jelentkezését, és
idôben tudnánk beavatkozni ezeknél a betegeknél.

Összegzés

Ami a magyar kongresszusi szereplést illeti, 2018-ban össze-
sen 35 absztraktban szerepeltek magyar szerzôk. Ebbôl 16
hazai, 17 nemzetközi kollaborációban készült orvosi, és 2 szak-
dolgozói kivonat volt. Munkatársaink négy nemzetközi kolla-
borációban bemutatott elôadásban szerepeltek. Összesen 11
hazai és 10 kollaborációs posztert mutattunk be. A publikált
absztraktok száma 10 volt.  

Hollandia, azon belül Amszterdam, az értelmiségi, szor-
galmasan dolgozó középréteg lakóhelye, ahol az emberek
nemcsak egymásra, de a körülöttük lévô környezetükre is na-
gyon odafigyelnek. Játékos lazasággal, de precizitással ren-
dezik mindennapjaikat. Egy villamosvonal karbantartása sem
okoz valódi fennakadást a közlekedésben. A kerékpárosok Ká-
naánja, de az élvezetek legális helyének is mondhatnánk.
Méltó helye volt az idei EULAR kongresszusnak. Nagyon kö-
szönjük a szponzoroknak, hogy számos magyar kollégának is
lehetôvé tették e színvonalas kongresszuson való részvételt.
Jövôre Madridban folytatjuk!

Bodnár Nóra
Bodoki Levente
Domján Andrea

Gulyás Katalin
Kardos Zsófia
Pethô Zsófia

Szamosi Szilvia
Szántó Sándor
Szûcs Gabriella

Végh Edit
Szekanecz Zoltán
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Mint az MRE elnöke és a vándorgyûlés fôszervezôje, nem ír-
hatok hagyományos beszámolót. Nem is lehet elfogulatlanul
beszélni és csupán az „XY elmondta, hogy…” formátumban
beszámolni az MRE 90. születésnapi, jubileumi vándorgyûlé-
sérôl. A budapesti Helia szállodában 2018. október 4–7. kö-
zött rendezett konferenciára az MRE elnöksége, vezetôsége
és valószínûleg egész tagsága több mint egy évet készült. Az,
hogy a „füstje volt nagyobb, vagy a lángja”, a résztvevôk
ítéljék meg, én erre nem vagyok jogosult. Az biztos, hogy
magam, és remélhetôleg a szervezôk mindegyike, az elôké-
születek és a vándorgyûlés minden másodpercét élveztük.

Ebben az évben elôétel is megelôzte a lakomát. Szakma-
politikai sikerként könyvelhetjük el, hogy az EULAR posztgra-
duális kurzusa több év Prága majd Belgrád után október 1–3.
között, az MRE vándorgyûlést megelôzôen, szintén a Hotel
Heliában került megrendezésre. A kurzusra, melyen az euró-
pai reumatológia kiemelkedô szakemberei lényegében az
egész reumatológiát átölelô elôadásokat tartottak, rekord-
számú, 130 résztvevô jelentkezett. Külön öröm számunkra,
hogy több mint 40 magyar szakember (döntôen fiatal reu-
matológusok és szakorvosjelöltek) is részt vehetett a kur-
zuson. Ugyancsak megemlítendô, hogy még ezt megelôzô-
en, szeptember 30. – október 1. között az EULAR ugyancsak a
Hélia szállóban tartotta az online kurzusokra vonatkozó stra-
tégiai megbeszélését, melyen Bálint Péter is részt vett. Így a
szálloda lényegében három, egymást követô rendezvénynek
adott otthont. 

És most a vándorgyûlésrôl. Mint ígértem, nem fogok téte-
lesen írni a szakmai programról, hanem inkább személyes,
korántsem objektív benyomásaimat vetem papírra. Az elsô
másfél napban (október 4-5.) összesen 17 külföldi tisztelet-
beli tagunk (köztük az újonnan megválasztott három kolléga,
Annamaria Iagnocco, Mikecz Katalin és Johannes Bijlsma) 24
hazai, valamilyen módon a reumatológiához kapcsolódó ku-
tatást végzô munkacsoport-vezetôvel karöltve, referátumok
formájában mutatta be, hol tart az európai és a magyar
reumatológiai kutatás. A „Progress in rheumatology research”
címet viselô program négy felvonásból állt. Öröm volt látni,
hogy a természetesen kiváló, nemzetközi színvonalú kuta-
tásokat bemutató külföldi elôadók mellett a magyar kutató-
csoportok is magas színvonalú, a nemzetközi szintet minden-
képpen elérô tudományos eredményekrôl számolhattak be.
Bár egyenként nem szólunk az elhangzott elôadásokról, jól
esik majd végignézni az ábécésorrendben bemutatott nagy-
szerû külföldi (J. Bijlsma, F. Breedveld, G. Burmester, N. Dam-
janov, M. Dougados, S. Gay, A. Iagnocco, M. Matucci-Cerinic,
I. McInnes, K. Mikecz, T. Pap, K. Pavelka, G. Schett, Y. Shoen-
feld, J. da Silva, J. Vencovsky, R. van Vollenhoven) és magyar
elôadók listáján (Balog A., Bálint P., Bender T., Berki T., Bodo-

lay E., Czirják L., Constantin T., Dankó K., Géher P., Helyes Zs.,
Kiss E., Kovács L., Lakatos P., Mócsai A., Nagy Gy., Péntek M.,
Poór Gy., Rojkovich B., Sármay G., Szántó S., Szekanecz Z.,
Szûcs G., Varjú C., Zeher M.). 

Remélhetôleg nemcsak számomra volt felemelô és meg-
ható az a bô kétórás ünnepi program, amelyben, október 4-
én, csütörtökön délután, a külföldi vendégekkel együtt ünne-
peltük meg az MRE 90. születésnapját. Ennek keretében a
nemzetközi reumatológiai kutatás történeti fejlôdésének be-
mutatása (S. Gay) után Bálint Géza, Gömör Béla és Hodinka
László révén röviden áttekinthettük az MRE alapításának kö-
rülményeit, az 1991-es budapesti EULAR kongresszust (amely
a magyar reumatológia eddigi legnagyobb diplomáciai sikere
volt), és az MRE elsô 80 évének fejlôdését. Mindnyájan em-
lékszünk, hogy 2008-ban, a 80. születésnap emlékére Poór
professzor gondozásában két könyv is megjelent. Az azóta, a
90. évfordulóig eltelt tíz évet a két, ebben az idôszakban reg-
náló elnök, Poór Gyula és Szekanecz Zoltán tekintette át. És
ebben az ünnepi blokkban avattuk fel három új tiszteletbeli
tagunkat, Annamaria Iagnoccot  (Torino), az EULAR jelenlegi
pénztárosát; Mikecz Katalint (Chicago), számos magyar reu-
matológus mentorát és Johannes Bijlsmát (Utrecht), az EULAR
regnáló elnökét.

Az október 5-én, pénteken déltájt kezdôdô, és 7-én va-
sárnap véget érô „hagyományos” MRE vándorgyûlés szakmai
programjának vázát a 60 bejelentett absztraktból kiválasztott
24 elôadás és 36 poszter fémjelezte. Közülük 6 elôadást és 6
posztert a korábbi években megszokott módon a háromtagú
zsüri (Gömör B., Kiss Cs. Gy., Tamási L.) szavazatai alapján
egy külön „versenyszekcióba” osztottuk. Végül a legjobb elô-
adások, illetve poszterek 3-3 díját ebben az évben Donáth Ju-
dit, Kardos Zsófia és Kôvári Eszter (elôadások), illetve Bodnár
Nóra, Csonka Viktória és Varga Viktória (poszterek) nyerte. A
fentiekben említett 17 külföldi tiszteletbeli tagunk mellett a
vándorgyûlés programját ékesítette T. Sokka elôadása, aki
hazai kollégákkal a nemzetközi QUEST-RA projekt koordináto-
ra. Üde színfolt volt az Orbán Ilonka és Constantin Tamás
szervezésében megtartott gyermekreumatológiai kerekasz-
tal, valamint az egyelôre „csak” négy vállalat (Abbvie, No-
vartis, Pfizer, UCB) kutatásait, „pipeline”-ját bemutató új En-
core-szimpózium kezdeményezés. (Remélhetôleg az utóbbi
szekció sikere a jövôben még több cég érdeklôdését kelti
majd fel.) A szakmai programot 12 gyógyszercég szponzorálta,
de kivétel nélkül magas tudományos értékû szimpóziumai
színesítették. 

Természetesen október 5-én, pénteken mi magyarok,
„családi körben” is megünnepeltük a 90. jubileumot. Ezen ün-
nepélyes szekció keretében adtuk át a Bozsóky-emlékérme-
ket Bender Tamásnak és Héjj Gábornak, akik kedvenc szak-
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területeik (balneológia, illetve egészségpolitika/finanszíro-
zás) bemutatásán keresztül igazolták, hogy évtizedeken ke-
resztül öregbítették a hazai reumatológia hírnevét, és ezáltal
bôven megszolgálták a nemes kitüntetést. A kiemelkedô
szakmai haladást elérô fiatalok közül ebben az évben Gomez
Izabella és Németh Tamás kapták a Petrou Petros-díjat. Az
MRE életében több évtizedes aktív munkát kifejtô kollégáink,
barátaink közül Náfrádi Lilla, Patócs Tibor, Tamási László és
Varju Tibor kaptak Díszoklevelet. Az elmúlt év legjobb tudo-
mányos közleményéért a de Chatel-díjat Bély Miklós nyerte
el. Az ünnepi blokk végén Gömör Béla felidézte, hogy mi tör-
tént idehaza és a nagyvilágban 90 évvel ezelôtt, azaz 1928-
ban.

Péntek délelôtt sajtótájékoztatót is tartottunk, melyen az
elnökség több tagja vázolta fel a média megjelent képviselôi
számára tevékenységünket, a hazai reumatológia helyzetét.

Már megszokhattuk, hogy az EULAR-hoz hasonlóan az el-
múlt években a vándorgyûlés tükrözte a reumatológia három
pillérét. Így az orvosi programmal párhuzamosan testvér-
egyesületünk, az MRSZE igen színvonalas szakdolgozói kon-
ferenciát szervezett rekordszámú, 147 résztvevôvel. A szer-
vezésért elsôsorban Domján Andrea elnöknek és Terbéné
Szekeres Klára alelnöknek jár köszönet. 

Ortutay Judit, a Magyar Reumabetegek Egyesületének el-
nöke szervezésében betegnapot tartottunk, szintén tartalmas
szakmai programmal. A betegnapon 80 beteg vett részt, akik
6 elôadást hallgathattak végig, és a programot két könyv-
bemutató színesítette. 

És most röviden idézzük fel az emlékezetes, az ünneplést
szolgáló csemegéket. Mindenképpen kiemelkedô, heroikus
munka volt a Bálint Péter, Gömör Béla, Bálint Géza, emellett
Szabó Katalin, a Nemzeti Múzeum és Semmelweis Orvostör-
téneti Múzeum munkatársa, valamint Botos Csaba (iPrint
kiadó) segítségével összeállított jubileumi kiállítás. Az össze-
állításban a hazai reumatológia történetében kiemelt szere-
pet játszó „alapító atyák”, kiemelkedô személyiségek fotóin,
az eseményeket alátámasztó dokumentumok mellett érde-
kes régi és új reumatológiai orvosi eszközök, mûszerek is lát-
hatók voltak. A kiállítás az EULAR kurzus, majd az MRE ván-
dorgyûlés ideje alatt, egy teljes héten át megtekinthetô volt.
Naponta több alkalommal szerveztek tárlatvezetést a hazai
szakemberek és a külföldi vendégek számára.

Az évfordulóra Hunka Aniella és Kisgyörgy-Sármay Móni-
ka aktív közremûködésével bélyeget tartalmazó emléklapot
készítettünk, amelyet minden, a vándorgyûlésen részt vevô
tagtársunk, és a külföldi vendégek is megkaptak. A szervezô
Congress-Service mindenki számára biztosított jubileumi ki-
tûzôt. 

A vándorgyûlés egyik fénypontja a csütörtök esete, a ha-
zai és nemzetközi résztvevôk számára rendezett kulturális
est volt, melyen az MRE tagjainak gyermekei léptek fel zenés
és prózai darabokkal. Az összesen 18 mûsorszámból álló
program, melyet Gara Bella és Nagy Barbara konferált, nagy
sikert aratott, és büszkén néztük cseperedô gyermekeink te-
hetségét. A vándorgyûlésen emellett 11 gyermek rajzaiból,
festményeibôl is rendeztünk kiállítást. A gyermekmûsort kö-
vetôen az MRE tagjai és vendégeink egy dunai hajózással
egybekötött vacsorán vehettek részt a csodásan kivilágított
Dunapart ékességei között. 

Természetesen közhely, hogy nemcsak betegeink egész-
ségéért kell küzdenünk, de a sajátunkat is óvnunk kell, jó
példát mutatva pácienseinknek. Részben ezt a filozófiát kö-
vetendô, részben a 90. jubileumot ünnepelve pénteken reg-
gel a kiváló margitszigeti futópályán MRE90 5 kilométeres
futást rendeztünk. Az 5000 m-es távot, a kora reggeli idôpont
ellenére, harmincnál több résztvevô futotta végig.

Összességében ez az októberi hét szakmailag kitûnôen si-
került, és úgy érzem, mindenki szellemileg, lelkileg is feltöl-
tôdhetett az ünneplés közepette. Az EULAR kurzus, az ezt kö-
vetô, külföldi és magyar referátumokon nyugvó másfél na-
pos továbbképzés, majd a vándorgyûlés minden lehetôséget
megadott, hogy szakmailag értékes munkák kerülhessenek
bemutatásra, és a történeti elôadások, Budapest szépsége,
gyermekeink tehetsége, a magyar kultúra felvillantása fo-
kozta az ünnepi áhítatot. Ezúton is szeretnék köszönetet mon-
dani mindazoknak, elsôsorban az elnökség és a vezetôség
tagjainak, a külföldi vendégeknek és a hazai elôadóknak, a
Congress Service munkatársainak, a Hélia szálloda minden
munkatársának, az önkéntes segítôknek és nem utolsósor-
ban a szponzoráló 27 cégnek, társaságnak a sok-sok segít-
séget, amellyel elôsegítették e felejthetetlen hét sikerét.  

Szekanecz Zoltán
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Kultúrkör

Vere Papa mortuus est! (A Pápa valóban meghalt!) E szava-
kat mondja a bíboros kamarás, amikor a pápa halottas ágyá-
nál, a vatikáni méltóságok jelenlétében, kis ezüstkalapáccsal
háromszor megérinti a meghalt pápa homlokát (1963-óta ezt
elhagyták), háromszor keresztnevén szólítja és nem kap
választ. Ekkor megkondítják a Vatikáni Bazilika 9 tonnás nagy
harangját (1. ábra), és azt követi az Örök Város többi harang-
ja. Ezután kalapáccsal összetörik a halászgyûrût, nehogy a pá-
pai szék üresedése (sede vacante) alatt visszaéljenek vele.
(A pápai leveleket 1842-ig a halászgyûrûvel pecsételték le,
ma már csak jelkép.) A kamarás lepecsételi a pápai lakosz-
tályt (régen azt a személyzet ilyenkor kifosztotta), miután meg-
állapították, hogy a pápa hagyott-e végrendeletet vagy vala-
milyen utasítást halála esetére. 

A pápa halála után a statútumok szerint a kamarás válik
a Vatikán legfôbb méltóságává. Beköltözik a Vatikáni Palo-
tába, intézkedik a temetésrôl és összehívja a pápaválasztó
konklávét. Az interregnum idején saját bíborosi címerét ki-

egészíti a fölébe helyezett, keresztbe tett két kulccsal és ezek
felett egy díszes, sárga-vörös ernyôvel, a conopiummal. (Ez
utóbbi a bazilika rangú templomok egyik jelvénye. Régen,
körmeneteken a pápa fölé tartották.) A sede vacante alatt a
Vatikán címerében is a tiara helyett ez az ernyô szerepel a
kulcsok felett (2. ábra). Ilyen veretû emlékérmeket is szoktak
ekkor kiadni a gyûjtôk számára. A vatikáni vezetô tisztségvi-
selôk megbízatása – a bíboros kamarást és a fôpenitenciárius
bíborost kivéve – a pápa halálával megszûnik. 

A hosszas temetési szertartásra és Róma éghajlatára való
tekintettel a pápák holttestét többnyire bebalzsamozták. Ma, a
halál megállapítása után a holttestet (formalinnal) konzer-
válják, ha ezt a pápa még életében meg nem tiltotta. A mû-
veletet már négy nemzedék óta a Signoracci családi vállalko-
zás végzi.

1590 és 1903 között a balzsamozás során a mellkasból és
a hasüregbôl eltávolított szerveket, zsigereket urnába helyez-
ték és a Trevi-kút melletti S.S. Vincenzo ed Anastasio templom
kriptájába szállították. Ez a templom volt ugyanis a plébánia-

Meghalt a pápa 

KRUTSAY MIKLÓS

1. ábra
A Vatikáni Bazilika harangjai

2. ábra
A Vatikán címere a „sede vacante” alatt



temploma a közeli Quirinale Palotának, amelyben a pápák
1592 és 1870 között laktak. A balzsamozás napján, este egy
pápai „titkos káplán” hintón, fáklyás kísérettel vitte át az ur-
nát. Ezek számára XIV. Benedek 1756-ban a fôoltár alatt krip-
tát készíttetett. A templom szentélyében, márványtáblákon
olvasható annak a 23 pápának a neve, kiknek urnáit a temp-
lom ôrzi (3. és 4. ábra). (II. János Pál a templomot használat-
ra átengedte a bolgár ortodox egyháznak, mert látogatása
alkalmából szívesen fogadták. Ôk oda nem illô ikonosztáziont
állítottak fel benne, ezzel barokk belsô terének hatását tönk-
retették.) 

XII. Pius udvari orvosának, a hírhedt R. Galeazzi Lisi sze-
mésznek (!) sikerült a pápát meggyôznie, hogy az általa és
Oreste Nuzzi nápolyi „professzor” által feltalált konzerválási
eljárást (aromatizálást) alkalmazhassa nála. Ez abból állt,
hogy a holttestet illatos anyagokkal, olajokkal, gyantákkal át-
itatott lepedôbe burkolták, és légmentesen záródó mûanyag
zsákba helyezték. A módszer nem vált be, a Castel Gandolfo-i
palotában elhunyt pápa teste a Rómába való szállítás alatt
igen gyorsan oszlásnak indult és felpuffadt. Elszínezôdött ar-
cát többször kellett kozmetikázni, hogy a gyászoló népnek be-
mutatható legyen.

Balzsamozás, illetve konzerválás után a pápát a hagyomá-
nyok szerint ún. kórusöltözékbe öltöztetik, és halálos ágyán
felravatalozzák (5. ábra). Az öltözet fehér talárból, fehér kar-
ingbôl, fehér cobolyprémmel szegett vörös bársony camau-
rából (régies sapka) és mozzettából (vállgallérból), valamint
vörös lábbelibôl áll. (A pápai gyászszín a vörös.) Itt róják le
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3. ábra
A bal oldali feliratos tábla a S.S. Vincenzo ed Anastasióban

5. ábra
Pápa a halálos ágyon (XII. Pius)

4. ábra
A jobb oldali feliratos tábla a S.S. Vincenzo ed Anastasióban



kegyeletüket a Vatikán tisztségviselôi. Késôbb átöltöztetik ér-
seki díszbe (alba, vörös miseruha, fehér püspöksüveg, palli-
um, 6. ábra), és katafalkra helyezik a Vatikáni Palota egyik
dísztermébem, ahol a diplomáciai testület tagjai és más
méltóságok tesznek részvétlátogatást és írják be nevüket a
látogatók könyvébe. (A hosszú, szoknyaszerû, fehér selyem
faldát már elhagyták a pápai díszruházatból.)

A palotából a holttestet díszkísérettel, a Királyi Lépcsôn át
12, vörösruhás hordszékvivô (palafreniere) hordágyon leviszi
a bazilikába. Újabban – orosz szokáshoz hasonlóan – a halot-
tas menet, kitérôt téve, a Szt. Péter téren is áthalad az össze-
gyûlt tömeg között. A bazilikában a holttestet a Szentségi Ká-
polnában (Cappella del Ss. Sacramento, j. o. 3. oldalkápolna)
ravatalozzák fel három napra. Régebben a ravatalon úgy he-
lyezték el, hogy cipôje talpát a hívek megcsókolhassák. A te-
metés a halál utáni 4–6. napon történik. A beszentelési szer-

tartás után a holttestet cédrusfa koporsóba helyezik, arcát le-
takarják fehér selyem szemfedôvel. Fémtokban mellé teszik
latinul írt életrajzát és zacskókban pápasága emlékérmeit. A
fakoporsót ólom- vagy cinkkoporsóba, ezt pedig egy másik fa-
koporsóba zárják. A gyászmisét a bazilikában, vagy újabban
a Szt. Péter téren tartják. A halál után kilenc napon át bíboro-
sok mutatnak be szentmisét a bazilikában a pápa lelki üd-
véért (ún. novendiales). Legkésôbb a pápa halálát követô 20.
napon össze kell gyûlnie a pápaválasztó konklávénak.

Hajdan a bazilika bal oldalhajójának falában, a Kóruská-
polna énekeseinek ajtaja felett, a magasban volt egy sírhely.
Ebben helyezték el ideiglenesen a pápa koporsóját, amíg a
végleges síremlék el nem készült. Ide állványzatról, csigával
kellett a koporsót felemelni. Ma X. Pius emlékmûve van ezen
üreg helyén. 

Egyes pápáknak a bazilikában monumentális síremléket
építettek (utoljára XV. Benedeknek). A többiek egyszerû kô-
lap alatt vagy szarkofágokban nyugosznak az altemplomban
(Grotte Vaticane). A boldoggá vagy szentté avatott pápák be-
balzsamozott és felöltöztetett holttestét a bazilika különbözô
oltárai alatt kiképzett, üvegfalú fülkékben helyezték el. Szá-
mos pápa sírja nem a Vatikáni Bazilikában, hanem más római
vagy itáliai templomban van. Több mint tíz pápát temettek el
a Lateráni Bazilikában, hetet Franciaországban, egyet Német-
országban. A legközelebb temetésre kerülô pápa felírás nél-
küli márványszarkofágját már elkészítették és elhelyezték a
Grottákban. 

IRODALOM

1. Margheriti A: La morte del papa. www.cesnur.org/2009/
tesi_papi.htm

2. Reardon WJ:  The deaths of the popes. McFarland & Co.,
Inc. Jefferson, 1971.
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6. ábra
Pápa ravatalon a Szentségi Kápolnában (II. János Pál)

Immunológiai szótár

Gm-allotípus (Gm-csoport) A humán IgG nehéz láncon (γ-
lánc) levô allotípus-epitóp. A reumatoid faktornak különféle
donorokból származó IgG-vel adott reakcióinak sokfélesége
alapján fedezték fel. 25 féle Gm-allotípus ismeretes: Gm(1),
Gm(2) stb. Számos Gm-allotípust írtak le egy-egy bizonyos
IgG alosztállyal kapcsolatban néhány allotípus azonban szá-
mos alosztállyal is kapcsolatba hozható. A Gm-allotípusok
nagy része a nehéz lánc konstans régiójának különbözô pont-
jain levô egyes vagy többszörös aminosav-szubsztitúcióval
jellemezhetô, amely a három konstans régió domén bárme-
lyikén bekövetkezhet.

GM-CSF (granulocyte macrophage colony stimulating factor;
granulocita–makrofág kolóniastimuláló faktor) Lymphocyták,
macrophagok és egyéb sejtek által termelt citokin, amely a
myeloid sejtvonalra specifikus csontvelô ôssejteknek neutrofil
leukocytákat, mononukleáris phagocytákat és eozinofil leuko-
cytákat eredményezô differenciálódásához szükséges. A pre-
kurzoroknak ezt a végsô fejlôdési útját egyéb citokinek, pl. G-
CSF, M-CSF határozzák meg. Dendritikus prekurzorok növe-
kedéséhez és differenciálódásához is szükséges. Perifériás ha-
tása is van, aktiválja az érett neutrofil és eozinofil leukocy-
tákat és fokozza túlélésüket. Neutrofil aktivátorként hat és fo-
kozza az érett myeloid sejtek fagocitikus (lásd fagocitózis) és
ADCC aktivitását.
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A Felvidék két leghíresebb gyógyfürdôjének (Bártfafürdô, Pös-
tyénfürdô) gyûjteményemben található néhány szép, kora-
beli gyógyfürdô emlékét lapunk ez évi elsô számában ismer-
tettem. A második számban hat szerényebb felvidéki gyógy-
fürdô (Csíz-fürdô, Feketehegy-fürdô, Felsôzúgó-fürdô, Iglófü-
red, Korytnicza-fürdô és Ránkfüred) tárgyi emlékeit mutat-
tam be. A cikksorozat mostani, harmadik részében további
hat felvidéki gyógyfürdô emléktárgyairól lesz szó. A gyógy-
fürdôk most is alfabetikus sorrendben követik egymást. Az
emléktárgyak bemutatása elôtt röviden ismertetem az egyes
gyógyfürdôket, majd a néhány soros leírást gyógyfürdônként
egy-egy öreg képes levelezôlap képével igyekszem szemlé-
letesebbé tenni. Az idézôjelben szereplô szavak, kifejezések
és a korabeli írásmód is a végérvényesen letûnt kor hangu-

latát szeretné visszaadni. A bemutatásra kerülô képes levele-
zôlapok és emléktárgyak – a korábbiakhoz hasonlóan – saját
gyûjteményembôl származnak. Az egyes emléktárgyak képei
technikai okok miatt jelenleg sem méretarányosak. 

Rozsnyó-fürdô. Az egykori Gömör és Kis-Hont vármegyé-
ben (ma Szlovákia), a Sajó mellett fekvô Rozsnyó közelében,
a csucsomi szûk völgyben, 400 méter magasságban, gyönyö-
rû fenyves és lombos erdôkkel körülvéve épült ki a „Rozsnyói
vasas-fürdô”. A völgyben több vas-szulfátos forrás fakad, ezek
némelyikének a vizét fürdésre, a többit ivókúrára használták.
„Elgyengülésben”, görvélyességben, nôi bajokban és idegbán-
talmakban tapasztalták kedvezô hatását. Volt hidegvíz-gyógy-
intézete is. A vendégek számára kb. 50 lakó- és 20 fürdôszo-
ba állt rendelkezésre. A közeli Markó-villában égvényes-va-

Magyar gyógyfürdô emlékek 
az Osztrák–Magyar Monarchia korából 
(felvidéki gyógyfürdôk) 3.

JAKÓ JÁNOS

1. ábra
„Rozsnyó. Vasas-fürdô.”
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sas savanyúvíz fakadt. A fürdô közelében voltak a rozsnyói
polgárok üdülôi és hétvégi házai. A fürdô orvosai az 1900-as
évek elején dr. Hajcsi Sándor és dr. Heincz Hugó voltak. Az
1920 körül készült „Rozsnyó. Vasas-fürdô.” feliratú négyré-
szes képes levelezôlapon Rozsnyó-fürdô néhány jellegzetes
fürdô- és lakóépülete, valamint egyik sétaútja látható (1. ábra). 

A 2. ábrán egy szokatlan formájú emléktárgyat mutatok
be. A három, egyre alacsonyabb részbôl álló kerámiaváza
szorosan egymás mellett álló fatörzseket jelképezô tagjai
egy hármas tagolású, de közös ûrterû lapos virágvázát alkot-
nak. Hosszúsága 13 cm, legnagyobb szélessége 4,5 cm, ma-
gassága egy ferde vonal mentén balról jobbra 13 cm-rôl 11
cm-re csökken. A fatörzsek mintázatát elöl egy négy virágból
és azokat részben elfedô, ferdén elhelyezett téglalapból álló
motívum díszíti. A 8,2 × 4,8 cm-es, aranyozott szélû téglala-
pon látható „Rozsnyó-Fürdô” feliratú színes zománckép az 1.
ábrán bemutatott képes levelezôlap bal felsô képén megfi-
gyelhetô fürdôépületet (feltehetôen a hidegvíz-gyógyinté-
zetet) ábrázolja.     

Stoósz-fürdô. Stósz német lakosú kis bányaváros a hajda-
ni Abaúj-Torna vármegye (ma Szlovákia) csereháti járásában.
Fürdôtelepe a tengerszint felett 632 méter magasságban,
fenyves erdôkkel borított hegyek által védett – csupán dél
felé nyitott – völgyben, a Kojsói-havasok alatt feküdt. Hét la-
kóházból (bennük 110 szobával) és néhány magánvillából
állt. „Jó magyar konyha és olcsó árak mellett az ellátás kitü-
nô.” Jól berendezett, 1883-ban alapított hidegvíz-gyógyinté-
zete, szénsavas gyógyfürdôi, melegített fenyôfürdôi, enyhe
éghajlata és szép fekvése miatt kedvelt klimatikus gyógy-
helynek számított. „A fürdôintézet a hidegvízgyógymód al-
kalmazására minden kellékkel jól fel van szerelve. Melegített
fenyôfürdôk szintén kaphatók… A célszerüen alkalmazott hi-
degviz-gyógymód által felette kedvezô eredmények éretnek
el… az idegességnél, különösen tulfeszített munkálkodás
után, ideggyengeség, idegfájdalmak, ideges szivdobogás, gör-
csök, álmatlanság, méhszenv, hüdések és bénulások esetei-
ben. Nemkülönben vérszegénység, sápkór, görvélykór, vér-
tódulások, kezdôdô tüdôvész, elkövéredés, étvágytalanság,
gyomor- és bélhurut eseteiben.” Más források az aranyeres
bántalmakat, szokványos székrekedést, idült tüdôhurutot és
az asztmát is említik. A fürdôidény május 15-tôl szeptember
30-ig tartott. A fürdôorvos a múlt század elején dr. Czirfusz
Dezsô, Abaúj-Torna vármegye tiszteletbeli tiszti fôorvosa
volt. Irodalomtörténeti érdekesség, hogy 1911 nyarán Csáth
Géza (azaz dr. Brenner József) is dolgozott itt fürdôorvos-
ként. A 3. ábrán megfigyelhetô „Stoószfürdô.” feliratos, 1910-
ben feladott képes levelezôlap a fürdôtelep néhány – sûrû
fenyvesekkel körülvett – villáját örökítette meg. 

Egy érdekes ivópoharat láthatunk a 4. ábrán. A préselt
technikával készült, 9,8 cm magas, 2-3 mm falvastagságú la-
pos pohár külsô felszínét enyhén elôemelkedô függôleges vo-
nalakkal határolt tíz egyforma, hosszú téglalap formájú sík
terület díszíti, amelyek közepén kis kör alakú rajzolat figyel-

2. ábra
Színes zománcképes kerámia
virágváza („Rozsnyó-Fürdô”)

3. ábra
„Stoószfürdô.”



hetô meg. A pohár elején egy sima felületen elôemelkedô
betûkkel írt „STOÓSZI EMLÉK” felirat olvasható.

Szliácsfürdô. Az egykori Zólyom vármegye (ma Szlovákia)
zólyomi járásában található Garamhalászi nevû faluhoz tarto-
zó Szliácsfürdô a Garam völgyében, 360 méter tengerszint
feletti magasságban, egy gyönyörû hegyoldalban feküdt. A
gyógyforrásokat már a XIII. században is ismerték. Hosszú
idôn át csak a közvetlen környék fürdôje volt, késôbb egyike
lett hazánk legjobban felszerelt fürdôinek. „A vízvezeték,
csatornázás be van vezetve. Villanyvilágítás munkálatai fo-
lyamatban vannak.” Forrásai a trachitkô hasadékaiból bu-
gyognak fel, a négy nagy forrás csak hôfokát tekintve külön-
bözik egymástól, és mind a négy be van vezetve a központi
nagy fürdôházba, ahol mindegyik külön medencébe folyik
bele s tölti fel azt. A 25–33 oC hômérsékletû, vasas vízbôl
olyan mennyiségben tódult fel a szénsavgáz, hogy a víz
forrni látszott, ahogy a szénsav bugyborékolt, ezért „zászlócs-
kákkal folytonosan legyezik a vizet s üzik el a viz szinén
meggyülemlett szénsavgázokat, különben lehetetlen lenne a

fürdés.” A központtól távolabb három langyos savanyúvizes
forrás (Dorottya-, Lenkey- és Ádám-forrás), valamint egy hi-
deg, 12 oC-os savanyúvizes forrás (József-forrás) fakad fel, utób-
bi fölé pavilont emeltek, vizét ivásra használták. „A hévfor-
rások fürdôháza, azaz a központi nagy fürdôépület elôtt van-
nak a palotaszerû szállók, így a Pest, Buda, Hungária, Pannó-
nia, melyeket híd, illetve fedett folyosók kötnek össze.” Tá-
volabb újabb szállodák és vendéglôk épültek, „casino” és
nyári színház is létesült. Fôidényben nyolc szállodában és szá-
mos magánházban 400 szoba állt a vendégek rendelkezésé-
re. Az állandó fürdôvendégek száma évente 1200 fô körül
mozgott. A fürdôket elsôsorban „a nôi bajok…, az idegbajok
közül különösen a zsábák, hûdések, az ideggyengeség (neu-
rasthenia), a hysteria és a tabes”, valamint csúz és köszvény
esetében, az ivókúrákat vérszegénység, sápadtság, gyomor-
és bélbántalmak ellen használták jó eredménnyel. Az idény
május közepétôl szeptember végéig tartott, a fürdôorvosi
teendôket az 1910-es évek elején dr. Rohrer Aladár és a már
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5. ábra
„Fürdöház. Üdvözlet Szliácsról.”

6. ábra
Színes zománcképes

nyolcszögletû pohár (,,Szliács.”)

4. ábra
Lapos ivópohár 
(„STOÓSZI EMLÉK”)
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régóta itt ténykedô dr. Grünwald Mór látta el. Az 5. ábrán
bemutatott „Üdvözlet Szliácsról.” feliratú, 1904-ben feladott
képes levelezôlap az apró betûkkel feltüntetett „Fürdöház.”
felirat szerint a központi nagy fürdôház épületét ábrázolja. 

A 6. ábrán egy 9,8 cm magas, változó (3–6 mm) falvas-
tagságú, enyhén nyolcszögletû pohár látható. A virágokkal
szegélyezett, hullámos vonalakkal határolt négyszög alakú,
„Szliács.” feliratú színes zománcképen a fürdôtelep épületei-
nek távlati képe jelenik meg. Jellegzetes ivópohár figyelhetô
meg a 7. ábrán. A 13 cm magas, felfelé kissé szélesedô, két ke-
rek füllel rendelkezô, nyakba akasztható, ugyancsak „Szliács.”
feliratos ivópoharat az elôbbihez csaknem hasonló, csupán
kissé részletgazdagabb színes zománckép díszíti.

Trencsénteplicz. Az egykori Trencsén vármegye (ma Szlo-
vákia) illavai járásában fekvô, fôleg szlovák és német lakosú
Trencsén városa közelében, a Vág-folyó egyik kis mellékvöl-
gyében, a Tepla-patak mentén, a „700 méter magas Klepács
és a vele szemben álló Dedovecz hegyek között”, 252 méter
magasságban feküdt Trencsénteplicz-fürdô, amely Herkules-

fürdô után az egyik legmodernebb fürdôje volt hazánknak.
Nyolc kénes gyógyforrásának vize 36–42 oC hômérsékletû,
közülük hatnak vize fürdésre szolgált, kettôét pedig ivókúrára
használták. A fürdôházak az egyes források fölé vannak épít-
ve úgy, hogy azok tulajdonképpen a fürdômedencékben fa-
kadnak. Fürdôházai közül az 1890-ben épült, mór stílusú Ham-
mam-fürdô és a Sina-fürdô volt a legkedveltebb. Ez utóbbi
„téli használatra is be van rendezve.”

A fürdô fôtere köré csoportosuló hatalmas Teplicz-nagy-
szállóban és hét másik szállodában, valamint lakóházakban
összesen 2000 szoba állt a vendégek rendelkezésére. „A fô-
térrôl csinos villák között vezet az út a gondosan ápolt, nagy
kiterjedésü parkba, melynek elején az ujonnan épült, gyö-
nyörü gyógyterem-épületet találjuk… Az izlésteljesen épült
gyógyteremben van a Terasse-kávéház, étterem, olvasó te-
rem számos politikai és szépirodalmi lappal, kölcsönkönyv-
tár, zene és biliárd szoba. A vendégek szórakoztatására sok
mindenféle mulatság szolgál. Kétszer naponta térzene, két-
szer hetenként tánczestély, naponta szinházi elôadás, a park-
ban különbözô társasjátékok, csolnakázás, uszás a nagy tó-
ban.” A közeli Henrik forrás vize „a fürdôhelyre vezetve azt
kitünô forrásvizzel látja el.” A fürdôtelepen a „világítás
elektromos.” Gyógyforrásainak vizét köszvény, csúz, görvély-
kór, bôrbajok, idült gégehurut, különféle idegbántalmak el-
len használták nagy sikerrel, emellett az iszapkezelés is je-
lentékeny „gyógyfaktor” volt. Kitûnô levegôje miatt csupán
nyaralás céljából is sokan felkeresték. A fürdôvendégek szá-
ma a XIX. század végén évente a négy-ötezer fôt is elérte. A
fürdô keletkezését Kolozsvári Jordán Tamás a XIV. századra
teszi, írásos emlékek a XV. században említik elôször, fellen-
dülését Baracskay Pál alispánnak köszönheti, aki a fürdôhá-
zak építésére a XVI. század közepén már gyûjtéseket szerve-
zett. A nagy park szélén egykoron állt fogadó az ô emlékére
kapta a Baracska nevet. Ugyancsak az ô nevét viseli a Baracs-

7. ábra
Nyakba akasztható 
füles ivópohár („Szliács.”)

8. ábra
„BAD-TRENCSÉNTEPLICZ-FÜRDÔ.

Gyógyterem. – Kursalon.”) 
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zérlô fejedelem” (II. Rákóczi Ferenc) is gyógyíttatta magát a
fürdôben. A gyógyfürdôt korábbi tulajdonosától 1909-ben a
„Magyar Gyógyfürdô R. T.” vette meg és „fokról-fokra” fej-
lesztette tovább, aminek eredményeként a jelentôs építke-
zések mellett vízvezetéket létesítettek, a telepet csatornáz-
ták és bevezették a villanyvilágítást. Az idény május 1-tôl
szeptember végéig tartott. Egy 1907-es ismertetô szerint dr.
Heinrich Adolf (a fürdô igazgatója), dr. Filipkievicz, dr. Galla
Rezsô, dr. Friedlander, dr. Balassa és dr. Wobr voltak a fürdô
orvosai. A fürdôtelep nagy kiterjedésû parkjában elhelyezke-
dô „izlésteljesen épült gyógyterem” impozáns épületegyüt-
tesét örökíti meg a 8. ábrán bemutatott, „BAD-TRENCSÉN-

TEPLICZ-FÜRDÔ./ Gyógyterem. – Kursalon.” feliratú, több mint
száz éves képes levelezôlap.

Egy 11,5 cm magas, félliteres, ónfedeles üveg söröskorsó
látható a 9. ábrán. A mértékjelzés („0.5 L”) a vaskos fül mö-
gött jobbra fent található. A korsó elejét díszítô színes zo-
mánckép a fürdôtelep távlati képét ábrázolja, a „Trencsén –
Teplicz.” felirat a kép alján, egy keskeny, vízszintes fehér sáv-
ban helyezkedik el. A 10. ábra egy kisebb, aranyozott pere-
mû füles ivópohár képét mutatja. Rózsaszín és fehér üveg sa-
játos keverékébôl készült, 9 cm magas, átmérôje a talpánál
5,2 cm, felül 5,4 cm, alsó harmada kiöblösödik. A ferdén el-
helyezett ”Tr. Teplicz” felirat aranyozott betûkkel jelenik meg
rajta.

Új-Tátrafüred. Nagyszalók községhez tartozó jelentékeny
nyaralóhely és klimatikus gyógyhely az egykori Szepes vár-
megye (ma Szlovákia) szepesszombati járásában, a Magas-
Tátra déli lejtôjén, 1004 méter magasságban, pompás feny-
vesek közepette. A telepet 1876-ban dr. Szontágh Miklós ala-
pította. „Az egész telepnek középpontját képezi a régi és az

9. ábra
Ónfedeles üveg söröskorsó
(„Trencsén – Teplicz.”)

10. ábra
Színes füles üvegpohár 

(„Tr. Teplicz”) 

11. ábra
„Uj-Tátrafüred. 
Bad Neu-schmeks. Badehaus.”
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új sanatorium és ezek között a fürdôház, mellettük a kávé-
ház, vendéglô és téli kert,… elôl diszes park terül el… Négy
kristálytiszta hegyi forrás látja el a fürdôházat vízzel… A für-
dôház emeletén két külön osztály van – egyik a férfiak, másik
a nôk részére – a hidegvízgyógymód használatára berendez-
ve és a fürdôtechnika mindennemû eszközeivel felszerelve.
Ezeken kívül van ott még egy inhalatorium sós, törpefenyô-
gôzök belégzésére és négy fürdô törpefenyô fürdôkre… Az új
sanatorium, mely egész éven át nyitva van, kizárólag tüdô-
betegek befogadására szolgál… összes folyosói és lépcsôhá-
za szeptembertôl májusig központi légfûtéssel füttetnek. Szo-
bái kitünô ventiláló készülékkel vannak ellátva… A sanato-
rium a fürdôházzal, éttermekkel, kávéházzal és téli kerttel fe-
dett folyosók által van összekötve.” Gyógytényezôi közül el-
sôsorban vízgyógyintézete, szénsavas, törpefenyô- és lápfür-
dôi, a környezô erdôkben kialakított fekvôcsarnokok, vala-
mint a „teljesen elkülönitett sanatorium tüdôbetegek részé-
re” említendôk. Egy 1907-es adat szerint „Új-Tátrafüreden ez
idôben 38 épület áll, melyek közül 12 magánnyaraló, a többi
az intézethez tartozik. A lakó-épületek közül négy nagyobb
szállodaszerû, a többi villa-stylben épült ház. Az intézeti há-
zakban 215 szoba áll a vendégek rendelkezésére… A vendé-
gek szórakozásáról bôven van gondoskodva…” A gyógyjaval-
latok egy 1892-es ismertetô szerint: „Ujtátrafüred elsô sor-
ban tüdô- és szivbántalmak és az idegrendszer bajai ellen bir
kitünô hatással, Basedow-kór ellen valóságos specificum hi-
rében áll.” Kezdetben a fürdô orvosa a fürdôtelepet alapító
dr. Szontágh Miklós volt, akit késôbb dr. Scharl M. Pál köve-
tett. Egy 1901-ben készült „Uj-Tátrafüred. Tátra, Hohe Tatra.
Bad Neu-Schmeks. Badehaus.” magyar/német feliratú ké-
pes levelezôlapon a kétemeletes fürdôház épületegyüttesét
láthatjuk (11. ábra).

A 12. ábrán bemutatott sajátos alakú, csipkézett szélû por-
celán kistányér közepén olvasható „UJ – TÁTRAFÜRED.” felirat
fölötti színes kép a fürdôtelep impozáns központi épület-
együttesét örökíti meg, a háttérben a Magas-Tátra bérceivel.
A kép közepén a 11. ábrán is látható kétemeletes fürdôház
jellegzetes épülete fedezhetô fel. A virágmintával díszített,
alul 7,5 cm, felül 8 cm átmérôjû, henger alakú, 23 cm magas
szép kerámia virágváza (13. ábra) is gyógyfürdô emlék, ami-
re csupán a két virágcsoport között ferdén lefutó „Uj-Tátra-
füred.” felirat utal. 

Virágvölgy (Tátra-Virágvölgy). Poprádhoz tartozó fürdô-
telep az egykori Szepes vármegyében (ma Szlovákia), 755

12. ábra
Porcelán kistányér
(,,UJ – TÁTRAFÜRED.”)

13. ábra
Kerámia virágváza 
(„Uj-Tátrafüred.”)

14. ábra
„Virágvölgy Poprád mellett.”
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m méter tengerszint feletti magasságban, nagy fenyves erdôk
közepette. „Ivó- és fürdôvizét… részint egy közeli aknából
nyeri, részint a völgy másik oldaláról forrásokból facsövekben
vezetik. A telepen öt épületben 100 szoba” állt a vendégek
rendelkezésére „és ezek mellett a fürdôház… melegített és
fenyôfürdôkre berendezve, vízgyógyintézet és lápfürdôk…
Ajánlható üdülôknek, vérszegényeknek, (tuberculosis kizár-
va).” A telep Poprád város tulajdona. Az 1900-as évek elején
dr. Tolnai Bertalan volt a fürdô orvosa. A 14. ábrán bemuta-
tott képes levelezôlapon ugyancsak magyar és német felirat
olvasható: „Tátra-Szepes-Zips./ Virágvölgy Poprád mellett.
Blumenthal bei Poprád. – Villa Ráth – ”, 1902-ben készült,
magas fenyôfák között épült jellegzetes hegyvidéki nyaraló-
épületet ábrázol. A 15. ábrán látható 9 cm magas, finoman
csipkézett peremû, díszes fülû, dúsan aranyozott talpas por-
celánbögre alul 6,7 cm, felül 8,5 cm átmérôjû. Elülsô felszí-
nét színes virágmotívum díszíti, felette az aranyozott betûk-
kel írt „Virágvölgy” felirat jelzi, hogy az egykori kis gyógy-
fürdônk emlékét ôrzi.

Rozsnyó-fürdôt (Roznavské kúpele) ma klimatikus gyógy-
helyként tartják nyilván, Stoósz-fürdô (Stos-kúpele) ugyan-
csak klimatikus üdülôként mûködik. Szliácsfürdô (Sliac kúpe-
le) meleg vizû úszómedencéje miatt közkedvelt. Trencséntep-
licz (Trencianske Teplice) napjainkban is látogatott fürdôhely,
Új-Tátrafüred (Novy Smokovec) klimatikus gyógyhely és nya-
ralótelep. Virágvölgy (Kvetnica) ismert üdülôhely.

Köszönetnyilvánítás: Az emléktárgyak fényképeinek elké-
szítését Tátrai Gábornak köszönhetem, a képeslapok fényké-
peinek elkészítéséért a nyíregyházi Kállay Rudolf Orvostudo-
mányi Szakkönyvtár munkatársainak tartozom köszönettel.

A dolgozat összeállítása során használt fontosabb forrás-
munkák:

Boleman István: Magyar gyógyfürdôk és ásványvizek. A Ma-
gyar Szent Korona Országai Balneológiai Egyesületének
kiadványa, Budapest, 1892.

Csiffáry Gabriella: Régi magyar fürdôvilág. Helikon Kiadó, Bu-
dapest, 2004.

Erdôs József: Magyar fürdô-kalauz. Hatodik kiadás. Engländer
és Társa Könyvnyomtató Mûhelye, Tata, 1911.

Nagy Zoltán: A Felvidék fürdôinek lexikona. KT Könyv- és Lap-
kiadó, Révkomárom, 2004.

Papp Samu, Hankló Vilmos (szerk.): A Magyar Birodalom ás-
ványvizei és fürdôhelyei. A Magyar Balneológiai Egyesü-
let kiadványa, Budapest, 1907.

Révai Nagy Lexikona. Az ismeretek enciklopédiája. I-XXI. kö-
tet. Révai Testvérek Irodalmi Intézet Részvénytársaság,
Budapest, 1911–1935.

Szombathy Viktor: Szlovákiai utazások (Panoráma „mini” útiköny-
vek), második, javított kiadás, Panoráma, Budapest, 1975.

15. ábra
Porcelánbögre
(„Virágvölgy”)

Immunológiai szótár

GM-CSFR (granulocyta–macrophag kolóniastimuláló faktor
receptor; CD116). A citokinreceptor-szupercsaládba tartozó, I.
típusú transzmembrán fehérje (heterodimér), amely mono-
cytákon, macrophagokon, neutrofil leukocytákon, eozinofil leu-
kocytákon és csontvelôi myeloid prekurzorokon (lásd myeloid
sejtvonal) található. Egyedülálló α-lánca van, β-lánca pedig
azonos az IL-3-éval és az IL-5-ével.

gnotobiotikus Olyan környezet leírására szolgáló kifejezés,
amelyben valamennyi jelen levô élô organizmus ismert. Ide-

tartozik pl. a csíramentesen tartott egér, vagy az olyan egér,
amelyet egyetlen ismert organizmussal fertôznek meg.

Goodpasture-szindróma Haemoptysis (vér felköhögése),
amelyhez proliferatív glomerulonephritis járul. A glomerularis
alapmembrán megvastagodása, az alapmembrán mentén
hosszanti irányú IgG- és kisebb mértékben komplementlera-
kódás jellemzô.



Székelyné Mónok Gabriellának
hívnak, az egészségügyi admi-
nisztráció területén dolgozom
már 17 éve. Szeretem a munká-
mat, fôként azt, ha hasznos tá-
mogatást, segítséget tudok nyúj-
tani. 

A 2013. év különleges volt
számomra, az önkifejezés éve,
utazás a gondolatok világába. El-
gondolkodtattak az elmúlt 10– 5
év történései, különösképpen az,
hogy mennyit változik az ember
és a környezete, az emberek gon-
dolkodása, vágyai és törekvé-
sei. Érdekes volt felfedezni pri-

vát életemben azokat a tényezôket, katalizátorokat, melyek alapján
döntéseimet meghoztam, és amelyek új, számomra fontos élethely-
zeteket generáltak. 

Az anyai szeretet és aggódás megnyilvánulásaként született meg
2013 tavaszán Emberöltô címmel az elsô versem. Emlékeim fiókjai-
nak nyitogatása során összeálltak a családom számára készített, Ösz-
szecsavart emlékek címû kötet költeményei, amelynek címadó alko-
tása, egy vallomás, szintén a gyermekeimnek ajánlva. 

Az egy év gondolatvilágát összefogó kötet része az a vers is,
amely alkotói folyamatába gyerekeim is besegítettek és nagyon vi-
dám estét varázsoltak nekem, ahogy a vers állatairól történeteiket
kitalálták. Számomra az egyik legkedvesebb vers mégis édesanyám-
nak szól: Önzetlenül. 

Sosem feledem, hogy az életben minden véges, ez indított egy-
kor arra is, hogy gondolataimat költemények segítségével fejezzem
ki. A feldúlt lelkiállapotot és a körülöttem lévô világ ingereit néhol
cinizmussal, néhol komorabb hangulattal fejeztem ki. A csokorba kö-
tött érzelmek világában elmerülve többnyire nyugalmat, békét, meg-
nyugvást találok, és ezt az egyensúlyi állapotot szeretném átadni a
sorok között mindazoknak, akik olvassák ôket.
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Emlékszem rád, nekem mindig szép voltál, 
öreg korodban is fess, és elegáns maradtál.
Ráncos kezed, s apró kecses ujjaid, ha álmodom
megérintik gondterhelt homlokom apró ráncait.

Emlékszem rád, nekem mindig szép voltál, 
ha sírtam, kedvesen a fülembe suttogtál.
Éreztem, hogy szeretsz mikor reggel fáradtan,
meleg kakaóval kínáltál kedves hangoddal.

Emlékszem rád, nekem akkor is szép voltál, 
mikor mérges hangon a butaságomért kiáltottál.
Tudtam ezt, mikor a feladatom magyaráztad nekem, 
s akkor is, mikor a múltadat mondtad el nekem.

Emlékszem rád, mert édesanyám néha mesélte, 
milyen volt az életed anyaként testvéreivel, s ôvéle.
Tudom már, hogy nem kímélt a sors Téged sosem,
de mindig óvón vigyáztál az anyukámra Nekem. 

Úgy emlékszem rád, ahogy édesanyám mesélte, 
szeretetben éltetek a nehéz évek ellenére!
Küzdettél nap - nap után, a családodért végig, 
tudva, hogy egyszer az Isten magához szólít.

Emlékszem rád, s mindaddig, amíg én élek, 
éltemben minden jót megköszönök néked!
Többet kaptam, mint amit elképzelni lehet:
Szeretô, csodálatos édesanyát adtál Nekem!

2013. július 02.

MÓNOK GABRIELLA

Az én nagymamám
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A fôszerkesztônek az az ötlete, hogy az Immunológiai Szem-
lében rendszeresen könyvismertetések jelenjenek meg – tel-
jesen normálisnak tûnik. Az már egy könnyed lépés, hogy

ezek ne szakmaiak legyenek, hanem bármely tárgykörû ol-
vasási élmények továbbadása. Nem is baj, ha az agyoncsé-
pelt szakmai mondanivalók mellett némi frissítésként ilyen
kitekintések jelennek meg a folyóirat hasábjain.

Na, de milyen könyvrôl essék szó? A hivatalos adat sze-
rint „a magyar könyvkiadást 2017-ben 26 915 ezer példány-
ban megjelent 12 287 cím jellemzi.” Ez magyarra fordítva azt
jelenti, hogy egy év alatt több mint 12 ezer könyv jelent
meg! Hazai és külföldi szerzôktôl, régi és új mûvek. Hogyan
lehet ilyen irdatlan mennyiségbôl éppen az Immunológiai
Szemle minden olvasója számára szimpatikus egyet kiválasz-
tani? Attól tartok – sehogy.

Talán éppen ezért, ezen elsô alkalommal, egy olyan könyv-
rôl adok recenziót a kedves kollégáknak, amelyikrôl valószí-
nûleg soha nem hallottak volna. Nem is az a cél (csak ezt a

hu.moralitások
Lévai Ádám karikatúrái

GÖMÖR BÉLA
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szerzô meg ne tudja!), hogy olvasásra ajánljam, hanem hogy
különleges jellege miatt csodálkozásukat kivívjam.

Egy kis budapesti galériában volt a könyvbemutató, ahol
így a grafikussal és a mûvel találkozhattam. Az 1967-es szü-
letésû Lévai Ádám lege artis kijárta a Képzômûvészeti Fôis-
kolát (akkor még nem volt egyetem), és azóta szorgosan ki-
állító mûvész. Kenyérkeresetét már sok éve a „rajz és mûal-
kotások elemzése” tantárgy oktatása adja a tatai Eötvös Jó-
zsef Gimnáziumban. A mûvész a bemutatón is mesélt róla,
de a kötetben is leírta, hogy miért és hogyan jött létre az 562
(!) oldalas vaskos kötet, amely az egyoldalas elôszó után
csak karikatúrákat tartalmaz, méghozzá 660-at.

Lévai Ádám írja: „Gyermekkorom óta mûvelem ezt a hü-
lyeségnek látszó, vad és gyengéden ölelô kritikai játékot,
ontom a rajzokat.” De az igazi fellendülés a következôképpen
jött létre. Az iskolai értekezletek általában több óra tartamú-
ak, és rajztanárunk elárulja, már másfél évtizede igen unta
ezeket. Ezért aztán rajzolgatott, skiccelt az értekezletek alatt.

A karikatúrára részben jellemzôen a rajzok mellé hosszabb-
rövidebb szövegeket is írt. És elkezdte körbeadni a tanérte-
kezlet alatt a kollégának. Zsiványkodásában örömét lelte, ami-
kor látta, hogy a megszemlélôk erôsen vidulnak a karikatúrá-
kon, nevetésük sokszor görcsössé fajul. A rajzok megtekin-
tése után ugyanis elolvasták a megdöbbentô, sokszor sikam-
lós szövegeket, és „leesett a tantusz”. Tehát a rajz és a szö-
veg kizárólag együtt érte el a hatást. A mûvész a hétköznapi
élet dolgaitól a történelem nagy pillanatain keresztül min-
dent ceruzavégre kapott. Így aztán a tantestületi ülések szûk
körét elhagyva megnyílt a kilátás az egész világra. 

Csak ajánlani tudom ezt az egyszerre könnyû, ugyanakkor
igen tartalmas és elgondolkodtató, különleges kötetet.

(Kiadta: Tatai Mecénás Közalapítvány, 2018)



A fasizmus, a náci Né-
metország, a koncent-
rációs táborok számta-
lan könyv, emlékirat,
film, dokumentumfilm
témái voltak már, és
szinte nincs olyan em-
ber, aki még nem ka-
pott eddig valamilyen
képet errôl a történel-
mi idôszakról. Ezekbôl
ismerjük a kegyetlen-
séget, kíméletlensé-

get, brutalitást, embertelenséget, de ezzel párhuzamosan az
ellenkezôjét is, az egymás támogatását, segítését, önfeláldo-
zást, humánumot vagy a kettô közötti „valamit” – a közö-
nyösséget, a semlegességet, az észre nem vételt, a „nem
engem érintettséget”. Sokat tudunk a hiteles dokumentu-
mokból és az emlékezet szinten tartása kötelezô, figyelembe
véve sajnos a világ jelenlegi történéseit is.

Sokat tudunk a deportálásokról, a táborok mûködésérôl,
az ott átélt szenvedésekrôl, de sokkal kevesebbet azoknak a
késôbbi életérôl, akik mindezt végigcsinálták, túlélték. Bizto-
san vannak közöttük testileg, szellemileg megrokkantak és

olyanok is, akik hosszabb-rövidebb idô alatt talpra álltak és
berendezkedtek egy új világban. Ez utóbbira példa a most
ajánlott könyv is. Hogyan lehet túlélni a borzalmakat? Ho-
gyan lehet a halál szélérôl visszakecmeregni az életbe úgy,
hogy ne kísértsen a múlt minden pillanatban vagy ne érezzük
magunkat örökre áldozatnak, amivel megnehezíthetjük saját
környezetünk és szeretteink életét is.

A Kassán született, magyar származású írónô megjárta
Auschwitzot, táncolt Mengelének, végignézte társai halálát,
de testvérével együtt megérte a háború végét, kiszabadult,
majd hosszú út, sok munka után pszichológusi végzettséggel
dolgozott és dolgozik jelenleg 90 évesen is. Legfôbb mottója:
„Nem választhatunk fájdalom nélküli életet. De választhatjuk
azt, hogy szabadok leszünk, megszökünk a múltunk elôl,
akármi történjék is, és megragadjuk a lehetségest”. Errôl a
hosszú útról, a DÖNTÉS-ek soráról szól a könyv. A döntések
lehetôségeirôl, amivel továbbléphetünk egy fájdalmas, meg-
alázó, embertelen, szeretettelen vagy csak egyszerûen rossz
helyzetbôl egy örömtelibb, szabadabb, boldogabb életbe. Ha
valaki, akkor a könyv írója tudja mindezt hitelesen megmu-
tatni azok számára, akik hajlandóak ezeket a döntéseket meg-
hozni.

(Kiadta a Libri Könyvkiadó Kft.)
Szûcs Gabriella
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A döntés

Immunológiai szótár

GPI-horgony (glikozil-foszfatidil-inozitol) Ezen a struktúrán
keresztül integrálódnak a sejtmembránba olyan membrán-
fehérjék, amelyeknek nincs transzmembrán doménjük. Az
extracelluláris fehérje kovalensen kapcsolódik egy rövid cu-
korszekvenciához, s foszfatidil-inozitolban végzôdik, amely-
nek zsírsavfarokrésze beépül a kettôs lipidrétegbe. A GPI-hez
kapcsolt membránfehérjéknek tehát nincs citoplazmikus fa-
rokrészük. Az így kötôdô csoportba fontos fehérjék tartoznak,
mint pl. az egér T-sejt-marker Thy-1, az FcγRIII (neutrofil leu-
kocytákon), LFA-3 és CD14.

graft versus host betegség A graft versus host reakción ala-
puló klinikai megbetegedés, amely allogén csontvelô transz-
plantációján átesett betegekben fordul elô. Bôr-, bél- és máj-

károsodással jár és jelentôs mértékû immunszuppressziót
okoz.

graft versus host reakció Immunológiailag kompetens T-lym-
phocytákat tartalmazó graft által okozott reakció, amely a ge-
netikailag eltérô recipiens szövetei ellen irányul. A recipiens
nem képes kilökni a szövetet, pl. éretlensége miatt (újszü-
lött állatok, lásd runt disease) vagy genetikai okok miatt, vagy
mert teljestest-besugárzáson vagy immunszuppresszív keze-
lésen esett át.

graftkilökôdés Genetikailag különbözô recipiensbe ültetett
graft destrukciója, amely a recipiens specifikus, a graft ellen
irányuló immunológiai reakciójának az eredménye.



Gyászol a hazai im-
munológus társada-
lom. 2018. október
20-án eltávozott kö-
zülünk Zeher Margit,
a Debreceni Egyetem
ÁOK Belgyógyászati
Intézet, Klinikai Im-
munológiai Tanszék
vezetô professzora.
Zeher professzornô,
nekünk, munkatár-
saknak „Margó”, bel-

gyógyászként, immunológusként, reumatológusként mind
klinikusként, mind kutató-oktatóként kiemelkedô szerepet
játszott a hazai reumatológia és klinikai immunológia nem-
zetközi elfogadtatásában.

Zeher Margit 1957-ben Sátoraljaújhelyen született. 1981-
ben szerzett általános orvosi diplomát Debrecenben. Azt kö-
vetôen egészen haláláig, azaz 37 évig dolgozott a Debreceni
Egyetem III. Sz. Belgyógyászati Klinikáján, majd annak Klini-
kai Immunológiai Tanszékén. 2001-tôl vezette a tanszéket,
2003–2012 között igazgatta a III. Sz. Belgyógyászati Klinikát.
1990-ben lett az orvostudomány kandidátusa, 1998-ban ha-
bilitált, 2001-tôl az MTA doktora. 1986-ban belgyógyászat-
ból, 1993-ben allergológiából és klinikai immunológiából,
2004-ben reumatológiából szerzett szakképesítést.

Klinikai és tudományos érdeklôdése középpontjában a
szisztémás autoimmun kórképek álltak. Kiemelten foglalko-
zott a Sjögren-szindróma kialakulásával, modern kezelésé-
vel; ebben a témában született kandidátusi és MTA doktori
értekezése is. A teljesség igénye nélkül, nemzetközileg új

adatokat szolgáltatott a Sjögren-szindróma klinikai alcsoport-
jaival, a kisnyálmirigy-biopsziás minták sejtösszetételével, a
fokozott apoptózissal, a follicularis helper T-sejtekkel, a micro-
RNS-ekkel, valamint a Sjögren-szindróma és a lymphomák
összefüggéseivel kapcsolatban. Kiválóan ötvözte a napi ku-
tatás során szerzett modern eredményeket a napi klinikai
gyakorlattal. Ezt a tudást adta át az orvostanhallgatóknak,
szakorvosjelölteknek is. Több mint 400 közleménye jelent
meg, összesített impakt faktora 365, citációinak száma 7500. 

Oktatói munkájára jellemzô, hogy már 1981-tôl oktatta a
klinikai immunológiát magyar és angol nyelven. 1996-tól
akkreditált PhD-oktató, 2006-tól a Klinikai Immunológia és
Allergológia grémium vezetôje. 2015-tôl a Petrányi Gyula Kli-
nikai Immunológiai és Allergológiai Doktori Iskola vezetôje. A
Klinikai Immunológiai és Allergológiai Szakmai Kollégium,
majd a Kollégiumi Tagozat elnöke volt. A Magyar Allergoló-
giai és Klinikai Immunológiai Társaság elnöke. Nagy súlyt he-
lyezett a fiatalok képzésére, tanítványai mintegy 20 díjat
nyertek el különbözô konferenciákon.

Magam 1986-tól kerültem kapcsolatba Zeher professzor-
nôvel, hiszen diákköröse voltam. Késôbb 2008-ig munkatársa
voltam, számos kollégánkkal együtt a Szegedi Gyula-féle im-
munológiai iskola tagjai, majd továbbvivôi. Zeher Margitot a
szakmai élet minden területén a maximális felkészültség és
mérhetetlen precizitás jellemezte. Ennek szellemében vezet-
te a tanszéket, a MAKIT-ot, a Szakmai Kollégiumot. Számos
tanítványa folytatja tovább ezt az értékes, nemzetközi szín-
vonalú munkát.

Kedves Margó, nyugodj békében!

Szekanecz Zoltán
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