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Dr. Belicza éva 
A Semmelweis Egyetem Egészségügyi Menedzserképző Központ Betegbiz-
tonsági Tanszéki Csoportjának vezetője. Az egészségügy minőségügyi és
betegbiztonsági kérdéseivel az 1990-es évek közepétől foglalkozik. 2006-ban
megalapította és munkatársaival működteti a NEVES betegbiztonsági prog-
ramot. A témakörhöz kapcsolódóan számos tananyagot, illetve graduális és
posztgraduális képzési programot dolgozott ki és indított el. Az egészségügyi
szolgáltatók akkreditációs rendszerének kidolgozását szakmai vezetőként irá-
nyította. Habilitációs téziseit az egészségügyi szolgáltatók minőségértékelé-
sével kapcsolatban készítette.

Dr. eggenhofer Judit
A Budapesti Orvostudományi Egyetem Gyógyszerésztudományi Karán
1966-ban szerzett gyógyszerészi diplomát. Gyógyszerészdoktori címet klini-
kai farmakológiai témából írt disszertációval szerzett. Gyógyszerhatástani
és toxikológiai gyógyszerészi szakvizsgákkal rendelkezik. A Gyógyszerkutató
Intézet Orvosi Osztálya után 1982-től az Országos Gyógyszerészeti Intézet-
ben dolgozik, ahol a Klinikai Vizsgálatok Főosztályát vezette. Jelenleg az
Intézet tudományos tanácsadója. A Londonban működő Európai Gyógyszer-
ügynökség (EMEA) ritka betegségek gyógyszereivel foglalkozó bizottságá-
nak – COMP (Committee for Orphan Medicinal Products) – magyar tagja.
Fő érdeklődési területe a gyógyszerhatástan (farmakológia, toxikológia), a
gyógyszerkifejlesztés és a klinikai farmakológia/klinikai vizsgálatok.

Dr. ilyés istván
Egyetemi tanár, a Debreceni Egyetem Népegészségi Karának professor eme-
ritusa. Pályája elején körzeti orvos, 1970-tól a Debreceni Gyermekklinika mun-
katársa, később az endokrin szakrendelés és részleg vezetője. 1992-ben a
Családorvosképző Központ megszervezője, majd a Családorvosi Tanszék tan-
székvezető egyetemi tanára. 2004-ben a Népegészségügyi Kar egyik alapító
intézetvezetője, első dékánhelyettese. Tudományos érdeklődési területei: a
jódhiányos strúma sajátosságai, a gyermekkori elhízás endokrin és metabo-
likus következményei, a prevenció kérdései és a felnőttkori kardiometaboli-
kus rizikóállapotok. Több mint 250 közlemény, 54 könyvfejezet, egy szak-
könyv és 10 egyetemi jegyzet szerzője.

Dr. mezősi emese 
A Pécsi Tudományegyetem Klinikai Központ I. Sz. Belgyógyászati Klinika En-
dokrinológia és Anyagcsere Betegségek tanszékének vezetője, egyetemi ta-
nár, a klinika általános igazgatóhelyettese. A Magyar Belgyógyász Társaság
és a Magyar Endokrinológia és Anyagcsere Társaság vezetőségi tagja, a
Pajzsmirigy Szekció elnöke. Jelenlegi érdeklődési köre a pajzsmirigyrákok el-
látása, valamint az autoimmun pajzsmirigybetegségek és az infertilitás kap-
csolata.

Dr. Toldy erzsébet 
1978-ban fejezte be tanulmányait a Szegedi Orvostudományi Egyetem Gyógy-
szerésztudományi Karán. Egyetemi doktori címét 1990-ben, PhD fokozatát
2004-ben Budapesten a Semmelweis Egyetem „Klinikai Orvostudományok”
Doktori Iskolájánál szerezte, közben három szakvizsgát tett le. 2010-ben
habilitált a PTE, ETK Doktori Iskolájánál. Oktatói funkciók: PTE ETK
Diagnosztikai Intézeténél 1994-től, ezen túl a Semmelweis Egyetem ÁOK
Belgyógyászati Klinikáin, úgy a medikusok oktatásában, mint a posztgradu-
ális szakorvosképzéseken is évtizedek óta aktív előadóként részt vállal. 2014-
ben egyetemi tanári kinevezést kapott. Szombathelyen a Markusovszky Lajos
Egyetemi Oktató Kórház Központi Laboratóriumának Immunoassay és RIA
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részlegének vezetőjeként dolgozik 1989 óta. Tudományos kutatási munkásságát a laboratóriumi diagnosztikai szakterüle-
ten végzi, amelynek legfőbb célja, hogy az in vivo és in vitro preanalitikai körülményekből adódó hibák felfedésével növel-
je a laboratóriumi lelet értékét, és ezzel javítsa a diagnosztikus pontosságot. Több PhD témát vezetett és vezet. Tudományos
tevékenységét 90 közlemény és 169 citálható absztrakt jelzi.

Dr. valkusz zsuzsanna
Egyetemi tanár, a Szent-Györgyi Albert Klinikai Központ I. Belklinika Endokrin részlegének vezetője. Belgyógyász, endokrin
szakorvos és elvégezte az ELTE pszichológus szakát is. PhD fokozatát endokrin témából nyerte el. Kutatási területe: neu-
roendokrin szabályozási rendszerek vizsgálata, klinikai endokrinológia, acromegalia, pajzsmirigy-carcinomák, osteoporo-
sis.
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1946. június 4-én a belgyógyász Szakcsoport ülésén
dr. Haynal Imre elnök a következő mondatokkal jelez-
te a Magyar belorvosi Archívum indulását: „A tudo-
mányos közlés lehetősége ma még nincs kellően bizto-
sítva, noha e téren sokat jelent, hogy az orvosok lapja
mellett immár Szegeden referáló folyóirat, az orvos-
tudományi Szemle első száma is megjelent és az Aka-
démia Acta Medica Hungarica és szakcsoportunk tudo-
mányos szemléje, a Magyar belorvosi Archívum meg-
indulása is küszöbön áll, s a régi múltú orvosi Hetilap
mielőbbi feltámadása is remélhető”. 

A belgyógyász Szakcsoport ügyrendje szerint: „a
lap megjelenése időhöz nincs kötve, kötetenként, ille-
tőleg a köteteket alkotó füzetenként jelenik meg asze-
rint, hogy elegendő megfelelő cikk áll-e rendelkezésre.
A lapban kizárólag kísérleti kutatáson vagy klinikai meg-
figyelésen alapuló eredeti tudományos közlemények
jelenhetnek meg. … A főszerkesztő és a szerkesztő
együttes felszólítására írható a lapban összefoglaló to-
vábbképző jellegű cikk is, ha annak nívója eléri a kül-
földi tudományos lapok hasonló jellegű cikkeinek ní-
vóját.”

A Magyar belorvosi Archívum első száma 1947-es
dátummal jelent meg, a Magyar orvosok Szabad Szak-
szervezete belgyógyász Szakcsoportjának tudomá-
nyos folyóirataként. A lap kissé folytatója volt az 1900
óta élő Magyar orvosi Archívumnak, de attól eltérően
nem valamennyi szakma, hanem csak a belgyógyászok
lapjaként határozta meg magát. Az első közleményt:
„Az elhízás és soványodás keletkezésének egységes
munkaelmélete” címmel a lap első főszerkesztője, Dr.
Hetényi Géza jegyezte. 

Dr. Gömöri Pál és Dr. Julesz Miklós után, Dr. Ma-
gyar Imre főszerkesztősége alatt érte el a lap negyed-
százados fennállását. Ekkor már jellemzően kéthavon-
ta jelent meg a Magyar belorvosi Archívum. Az első
negyedszázadban a Magyar belorvosi Archívum he-
lyet adott a külön szakmákká nőtt kardiológiának,
gasztroenterológiának és a belgyógyászat csaknem va-
lamennyi ágának. A szerkesztőség felismerte, hogy az
eredeti célkitűzéshez történő merev ragaszkodás a la-
pot időnként túl elméletivé tette, s hogy nem minden
orvost érdekeltek a speciális témák. Ennek megfelelő-
en változtattak.

A Magyar belorvosi Archívum második huszonöt
évét a közlemények összetételének változása jellemez-
te. Gyakorivá váltak az ún. tematikus számok, az ere-
deti közlemények száma csökkent. A tematikus szá-
mok a belgyógyászat egy-egy szűkebb területének leg-
újabb eredményeit foglalták össze. Gyakran egy-egy

egyetemi klinika vendégszerkesztésében jelentek meg
lapszámok, bemutatva az intézet tudományos és beteg-
ellátó munkáját. Ugyanakkor ezek a közlemények −
illeszkedve az eredeti célkitűzéshez − rendszeresen tar-
talmazták a szerző saját eredeti adatainak elemző fel-
dolgozását, amellett, hogy összefoglalást adtak a témá-
ról. A 80-as, 90-es években számos, rendszeresen meg-
jelenő rovattal vált színesebbé a lap. Ezek közül éve-
ken át rendszeresen jelentkezett az „orvostörténeti”, az
„orvosi érmék”, a „Könyvismertetés” és a „Kollégiu-
mi Hírek” rovatok. 

1997-ben lehoczky Dezső, akkori főszerkesztő em-
lékezett meg a Magyar belorvosi Archívum 50 éves
jubileumáról: „Az 50 év egy tudományos folyóirat
életében is hosszú idő, de még tekintélyesebbnek tűnik
a fél évszázados múlt, ha gondolunk az ez idő alatt
végbement politikai-társadalmi változásokra, a specia-
lizálódással együtt járó több mint 90 orvostársaság ala-
kulására, számos új és újabb szakágazati folyóirat meg-
jelenésére (és megszűnésére).”
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Ha az 50 éves jubileumra érvényesek ezek a mon-
datok, akkor a 70 éves évfordulót elérve még inkább
igaz ez a kijelentés. A Magyar belorvosi Archívum ma
már a hazai orvosi folyóiratok egyik legnagyobb ha-
gyományú, folyamatosan, kéthavonta megjelenő lapja,
amely az állandóan változó körülmények között, a bel-
gyógyászatról részben vagy teljesen leváló tudomány-
ágak újonnan megjelenő és jelentős részben rövid idő
után megszűnő saját folyóiratai mellett is megbízható,
színvonalas fórumot tudott biztosítani a hazai belgyó-
gyászat képviselői számára. 

évekkel ezelőtt a Magyar belorvosi Archívum szer-
kesztősége, alkalmazkodva az új körülményekhez,
nem feladva a megalakuláskor megfogalmazott célki-
tűzéseket, a lap tartalmi és formai megújítását tűzte ki
célul. 

A tartalmi megújulásként megfogalmazta, hogy a
Magyar belorvosi Archívum, mint a Magyar belgyó-
gyász Társaság lapja, a teljes magyar belgyógyász tár-
sadalom számára biztosítson közlési lehetőséget, csök-
kentve a korábbi évtizedekre jellemző egyetemi klini-
kai túlsúlyt. Jelentős szerkesztői segítséggel ösztönzi a
belgyógyászati osztályokat közlemények megjelente-
tésére. Összefoglaló jellegű közlemények megjelente-
tésével erősíti a lap továbbképző jellegét, de ezek mel-
lett törekszik – a tudományos aktvitás általánosan jel-
lemző csökkenése ellenére – a saját kutatási eredmé-
nyeket bemutató, ún. eredeti közlemények megjelente-
tésére is. A szerkesztőbizottság kiemelten fontos terü-
letnek tartja az esettanulmányok írásának ösztönzését,
ami különösen a fiatal szakorvosok és szakorvosjelöl-
tek szakmai fejlődését segíti. Mindezek mellett fontos
feladatként kezeli a szerkesztőbizottság a Magyar bel-
gyógyász Társaság és a Decentrumok tudományos ülé-
seihez kapcsolódó programok, előadás-összefoglalók
megjelentetését. 

E célkitűzések az elmúlt években csak részben va-
lósultak meg. Az összefoglaló közlemények jelentős
száma mellett az eredeti közlemények száma csökkent,
de szép esettanulmányok jelentek meg. A kórházak-
rendelőintézetek közlési aktivitása nőtt, az utóbbi évek-
re az ilyen közlemények aránya elérte az egyharmadot.
Az anyagi okból kisebb terjedelem miatt az évente
megjelentethető közlemények száma is a korábban jel-
lemző 55–60-ról évi 35–40-re csökkent. Emellett azon-

ban évi két-három szupplementum is megjelenik, ame-
lyek a kétévente megtartásra kerülő belgyógyász Nagy-
gyűlés és a regionális belgyógyászati rendezvények
előadásainak összefoglalóit tartalmazzák. Új rovatként
művészeti kérdésekkel foglalkozó írások is rendszere-
sen megjelennek, amelyek a művészetek legkülönbö-
zőbb ágait képviselik. Irodalmi, képzőművészeti és ze-
nei írások és elemzések egyaránt gazdagítják a folyó-
iratot. 

A tartalom mellett a Magyar belorvosi Archívum
külső formája is megújult a Medicina Kiadó közremű-
ködésével. A borítón látható művészeti alkotás, a papír,
valamint a közlemények ábráinak, képeinek jó minősé-
ge az olvasók véleménye szerint vonzóvá teszi a lapot,
és annak kézbevételére, reményünk szerint, olvasására
serkenti a kollégákat. 

Mindezen erőfeszítések ahhoz elegendőek voltak,
hogy a nehezedő körülmények között is fennmaradjon
a hazai belgyógyászat e fontos fóruma. Arra büszkék
lehetünk, hogy a sok megszűnő hazai orvosi szaklap
mellett a Magyar belorvosi Archívum jelenleg is 1000–
1200 közötti előfizetői számmal rendelkezik. Ez azon-
ban semmiképpen nem elegendő, hiszen az országban
kb. 6000 belgyógyász aktívan műveli hivatását. 

A Magyar belgyógyász Társaság taglétszámának nö-
velése fontos feladat, amire a Társaság különös hang-
súlyt fektet a közeli jövőben. A társasági tagság az elő-
fizetést is jelenti a Társaság lapjára. A nyomtatott pél-
dány mellett mindenképpen szükséges a lap elektroni-
kus formában történő megjelentetése, amire 2017 első
félévében már sor fog kerülni. 

A lap szerkesztőségének és a Magyar belgyógyász
Társaság vezetésének elsőrendű célja, hogy feladatát a
nagy elődökhöz méltóan művelje, és felvirágoztassa a
hazai belgyógyász tudományos és szakmai életet. Eb-
ben számítunk valamennyi belgyógyász kolléga együtt-
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Magyar belgyógyász elnöke
Társaság elnöke
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Téves eReDményHez vezeTŐ anTiTesT-
inTeRfeRenCiÁk a laBoRaTóRiUmi DiagnoszTikÁBan

Dr. Toldy Erzsébet(1, 2), Dr. Horváth Dóra Eszter(3), Dr. Nagy Rita(3), Dr. Elekes Sarolta(2), Dr. Lőcsei Zoltán(3)

(1) Pécsi Tudományegyetem Egészségtudományi Kar, Diagnosztikai Tanszék
(2) Pécsi Tudományegyetem Központi Laboratórium
(3) Markusovszky Egyetemi Oktatókórház, Általános Belgyógyászati Osztály, Szombathely

ÖsszefoglalÁs: Az egyre szélesebb körben alkalmazott immunanalitikai módszerek magas analitikai
szenzitivitással rendelkeznek, viszont jóval fogékonyabbak az antitest-interferenciákra. Antitestek jelenléte a be-
teg mintájában olyan téves eredményhez vezethet, amely a betegre nézve káros következményekkel (felesleges
terápia, további invazív vizsgálatok, betegségtudat kialakítása) járhat. A közlemény főként az endogén (troponin,
tireoglobulin, prolaktin, TSH) biomolekulák ellen keletkező autoantitestekkel foglalkozik, amelyek makro-
molekulák létrehozásával a fehérjekötésen alapuló módszerek reaktivitását változtatják meg. A fentieken kívül
az enzimaktivitások mérésekor is megtévesztő eredményhez vezethetnek (amiláz, CK, GOT). Az endogén autoan-
titestek jelenléte betegséget nem okoz, de az analitikát zavaró, rejtett szubsztanciaként a klinikai képtől eltérő
eredményt adhat. Úgy a makrohormonok, mint a makroenzimek heterogén etiológiájúak, főként olyan fehérje-
polimerek, amelyek az IgG-autoantitestekkel képeznek komplexet. Féléletidejük hosszú, biológiai aktivitásuk
alig van. Pontos meghatározásuk gélfiltrációs kromatográfiával történhet, ennek hátránya, hogy nem végezhető
rutinszerűen, viszont a polietilén-glikol- (PEG-) kezelés mint egyszerűen kivitelezhető módszer az esetek több-
ségében segíti a makromolekulák felfedését. Rutinszerű szűrés az interakciókra csak akkor indokolt a labora-
tóriumban, ha ismerten gyakoribb az előfordulásuk (pl. differenciált pajzsmirigy-carcinomában a tireoglobulin
elleni antitest, hyperprolactinaemiában a makroprolaktin jelenléte). Egyéb esetben a klinikusnak kell jelezni,
hogy az eredmény nem illik a klinikai képbe. A szerzők egyrészt az irodalmi adatok, másrészt saját gyakorlati
tapasztalataik alapján foglalják össze és mutatják be az analitellenes autoantitestek okozta interakciókat, azok
előfordulási gyakoriságát.

kulcsszavak: antitest-interakció, makromolekula, álpozitív eredmény

Toldy e, Horváth De, nagy R, elekes s, lőcsei z: anTiBoDy inTeRfeRenCes leaDing To false
ResUlTs in laBoRaToRy DiagnosTiCs 

sUmmaRy: The widely used immunometric assays have high sensitive detection technology, but their weak-
ness is the susceptibility to antibody interferences. The presence of interfering substances in patient’s sample
may lead to erroneous test results, which can have serious consequences for the patient (unnecessary further
investigations and therapies, false awareness of illness etc.). This communication presents data mainly from
endogenous antibodies against biomolecules (troponin, thyroglobulin, prolactin, TSH), forming macromole-
cules and changing the reactivity of protein binding methods. In addition the measuring of some enzyme activ-
ities also can lead to erroneous test result (amylase, CK, GOT). The presence of these endogen autoantibodies
does not cause disease, but as complicating preanalitical factors may cause disparate laboratory results.
Macrohormones and macroenzymes are high molecular weight conjugates of hormones or enzymes. These mole-
cular forms are heterogeneous, but they mostly consist of hormones and anti-hormone autoantibodies (mainly
IgG type). Generally, their half-life is long and biological activity is limited. The presence of macromolecules
could be confirmed practicable by gel filtration chromatography, however this is not routinely available in most
laboratories. The PEG-precipitation remained the commonly available technique to investigate the macromo-
lecules. Laboratories should do routine screening in known frequent cases (for example: in case of differen-
tiated thyroid cancer for the presence of thyroglobulin antibodies and in hyperprolactinemia for the presence
of macroprolactin). In any other cases, the clinician should communicate with the laboratory any clinical sus-
picion of discordance between the clinical and the laboratory data. The authors summarize these interactions
of autoantibodies against analite based on their own practical experience and also on literary data. 

keywords: antibody interferences, macromolecules, false positive results

Magy Belorv Arch 2017; 70: 7–18.
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Rövidítések: ACS: akut coronaria szindróma; bbPrl: makro-Prl-molekula; CK: kreatininkináz; ClMA: kemiluminome-t-
rikus assay; cT: kardiális troponin; DCM: dilatatív cardiomyopathia; DTC: differenciált pajzsmirigy-carcinoma; EClIA:
elektrokemilumineszcens immunoassay; EClMA: elektrokemilumineszcens immunometrikus assay; GoT: glutamát-oxál-
ecetsav transzamináz; HAAA: humán antianimal antitest; HAMA: humán antiegér antitest; HArA: humán antipatkány anti-
test; HPrl: hyperprolactinaemia; Ig: immunglobulin; IMA: immunometrikus assay; IrMA: immunoradiometrikus assay;
MPrl: macroprolactinaemia; PEG: polietilén-glikol; Prl: prolaktin; rF: reumafaktor; rIA: radioimmuno-assay; t-HPrl:
tényleges hyperprolactinaemia; T4: tiroxin; Tg-Ab: tireoglobulin elleni antitest; Tg: tireoglobulin; TPo-Ab: thyreoidea per-
oxidáz elleni antitest; TSH: tireotropin

A betegek kivizsgálásakor a laboratóriumi eredmények
döntő adatot szolgáltathatnak a patogenezishez, a dif-
ferenciáldiagnosztikához, a betegség követéséhez, a te-
rápia hatékonyságának felméréséhez. Ugyanakkor, egy
laboratóriumi lelet amennyire sokrétűen fontos üzene-
tet hordoz, annyira veszélyes is lehet, ha téves ered-
ményt szolgáltat. A laborleleten feltüntetett számadat
néha még a klinikai szakember meggyőződését is fe-
lülírja, mert nem gondol arra, hogy téves is lehet a kö-
zölt adat. Pedig a diagnosztikus folyamat összetettsége
miatt – a mintavételtől a lelet kiadásig csak 25%-ban
dominál az analitikai fázis, míg a preanalitikai 61%-
ban, a posztanalitikai faktor 14%-ban érvényesül –
még a kiválóan működő laboratóriumban is 1000 teszt-
ből ötben inkorrekt eredmény születik.3, 6, 15, 22, 28 Ennek
hátterében olyan rejtett hiba is állhat, amelyet a beteg
mintájában előforduló szubsztancia okozhat. A közle-
mény célja, hogy felhívja a figyelmet az analitikát za-
varó olyan antitestek jelenlétére – különös tekintettel a
makromolekulákat képző autoantitestekre –, amelyek
tévútra terelhetik a diagnózist, vagy a kezelés haté-
konyságát ítélik meg tévesen.16, 18, 23, 38 Mindezt a tel-
jesség igénye nélkül, a klinikai gyakorlatban időnként
fejtörést okozó paraméterek (amiláz, kreatininkináz, glu-
tamát-oxálacetát transzferáz, troponin, tireoglobulin,
prolaktin, TSH) esetében mutatjuk be, egyrészt a jelenle-
gi irodalmi adatok, másrészt saját adatok tükrében. 

a fehérjekötésen alapuló módszerek 
hibalehetőségei

Az interakciók megértéséhez a módszerek elveit is
meg kell említeni. Fehérjekötésen alapuló módszerek
alatt elsősorban azokat az analitikai eljárásokat értjük,
amelyekben az analitet specifikusan kötő reagens vala-
milyen specifikus kötőfehérje (protein binding assay)
vagy antitest (immunoassay, immunometrikus assay).
Tágabb értelemben az enzimaktivitások mérése is fe-
hérjekötésen alapul, hisz az enzimreakció feltétele az
enzim-szubsztrát komplex kialakulása, miközben a
szubsztrát kötődése módosítja az enzim szerkezetét az
aktív hely közelében. Hasonló komplementaritás is-
merhető fel az antitest-antigén reakciók között is. Ez az
oka annak, hogy az enzimaktivitás meghatározásakor
is szembesülhetünk az autoantitestek okozta makroen-
zim-interakcióval, mert az enzimek szerkezete megen-
gedi, hogy rajtuk több különféle kötőhely egyszerre
koordináltan működjön.11

Az antitest- vagy egyéb specifikus kötésen alapuló
módszerek hibalehetőségei egyrészt az analittel (mérni
kívánt biomolekula), másrészt a biológiai minta mátrixá-
val függhetnek össze. Az előbbinek oka, hogy a mód-
szerhez alkalmazott standard molekula nem azonos a
beteg mintájában lévő biomolekulával. Ennek hátterében
az analit heterogenitása áll az interindividuális varianciát
mutató poszttranszlációs átalakulások miatt.49

A minta mátrixával összefüggő torzításokat a leg-
gyakrabban olyan nem kívánt szubsztanciák idézik elő,
amelyek interferenciát vagy keresztreakciót okoznak
az analitika során. Ezen túl torzulhat a valós eredmény
akkor is, ha a betegminta fehérjefrakciói vagy az ion-
erőssége lényegesen eltér a standardként használt min-
ta közegétől (mátrixeffektus). 

Korábban az immunoassay módszert elsősorban az
endokrinológiai, az onkológiai és a mikrobiológiai mar-
kerek, valamint az autoimmun betegségek szerológiai
diagnosztikájában alkalmazták, azonban napjainkban
már a sürgősségi diagnosztikában is (D-dimer, tropo-
nin, prokalcitonin stb.) elterjedtek. Ennek oka, hogy az
utóbbi biomolekulák mennyiségi viszonyai olyanok
(10–6–10–18 mol/l), hogy csakis a magas érzékenységű
immunometrikus módszerrel (IMA: telítő vagy „szend-
vics”, pl. IrMA, ClMA, EClMA) határozhatók meg
jó specificitással és szenzitivitással. Az 1. ábra a mód-
szer elvét szemlélteti, amelyből következik, hogy a
beteg mintájából csak az immunreaktív molekulafor-
mákat határozzuk meg, és ezek szintje nem mindig ará-
nyos a biológiai aktivitással. A módszer sajátosságából
adódóan különösen az antitest-interakciók vezethetnek
téves eredményhez. Ahhoz, hogy egy antitest az immun-
analitikai módszert olyan fokban zavarja, hogy az kli-
nikailag is releváns legyen, az analitre nézve antigén-
kötő molekularésszel rendelkező specifikus antitestnek
kell jelen lennie a beteg szérumában, olyan koncentrá-
cióban, amely a módszer méréstartományát eléri, vagy
azt meghaladja.

A módszert zavaró antitestek keletkezéséhez az
antigénként szolgáló ágensek lehetnek exogének vagy
endogének. Ezek közül a gyakoribbakat az 1. táblázat
foglalja össze.34

exogén antigén válaszra előforduló
antitest-interakciók gyakori okai 

– A heterofil antitestek immunogenitása rosszul de-
finiálható, a beteg anamnézisében az állati fe-



hérjével történő expozíció nem igazolható. Im-
munglobulinok iránti aktivitásukat tekintve
multispecifikusak, mivel úgy a két vagy több faj
immunglobulinjával, mint a reumafaktorral jól
reagálnak. Prevalenciájuk 0,5–12%.4

– Az állati antitestek eltérő epitópjai ellen képző-
dő immunglobulinok [humán antianimal anti-
testek: HAAA (idiotipiás hídképzők, izotipiás
blokkolók)]. Ezek a szendvics assay-ben okoz-
hatnak úgy tévesen magas, mint tévesen ala-
csony hormonszinteket. Immunogenitásuk jól
definiálható, izotípusuk IgG, IgM, IgA, IgE is
lehet. Ezeknek az endogén antitesteknek a to-
vábbi besorolását a faj határozza meg: pl.
HAMA (egér), HArA (patkány). A beteg anam-
nézisében az állati fehérjével történő expozíció
igazolható, és az állatfaj azonos a tesztben alkal-
mazott állati immunglobulinnal. évekig jelen
lehetnek a keringésben, szérumkoncentrációik el-
érhetik a μg/l–g/l-es nagyságrendet is. Mono-
klonális antitestek esetében HAAA-val az inter-
akciók előfordulása gyakoribb, mint a poliklo-
nális antitestek használata esetén. 1–80%-os elő-
fordulásukat is leírták, de a 10%-nál nagyobb

gyakoriság olyan népességben fordult csak elő,
akik előzetesen diagnosztikus vagy terápiás cél-
lal állati eredetű antitestkészítményt kaptak.

– Humán antihumán antitestek (HAHA). Ezek az
antitestek a humanizált antitest alapú biológiai
kezeléseket követően keletkezhetnek. Jelenlé-
tük kimutatása rámutathat arra, hogy a beteg
miért nem reagál megfelelően a kezelésre. 

az endogén biomolekulák ellen keletkező, 
gyakorlati jelentőségű antitestek

– Az endogén immunglobulinok ellen keletkező an-
titestek közül a leggyakoribb interakciót a reu-
mafaktor (RF) okozza, amely a humán IgG Fc-
fragmense ellen képződik, izotípusa főként IgM.
Heterofil antitest, amely minden faj immunglo-
bulinjához hozzákötődik. Előfordulása átlagpo-
pulációban, főként idősebb korban 5–10%, au-
toimmun betegekben gyakoribb. rheumatoid
arthritis kezdeti stádiumában 40–60%-os, ké-
sőbb 80%-os prevalencia tapasztalható. A komp-
lementhez hasonlóan reagál az antitest-antigén
komplexek Fc-részével. A módszerekben a szi-
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1. ábra. Az immunometrikus (IMA) módszer elve

A módszerben két immunkémiai reakció zajlik le: elôször a szilárd fázishoz feleslegben kötött specifikus antitest („capture” antitest) megköti 
a beteg mintájában lévô mérni kívánt biomolekulát (analit, ami antigénként funkcionál a reakcióban), majd az aspecifikus szérumkomponensek
kimosását követôen a második immunkémiai reakcióban jelet adó (tracer) antitest az antigén második determinánsához kötôdik. Az így kialakult

szendvicskomplex jele és a minta analitkoncentrációja között egyenes az arányosság



lárd fázishoz kötött antitest-antigén komplexhez
kötődve képes olyan keresztkötéseket létrehoz-
ni, amely erősíti a jelet, főként, ha antihumán
IgG a jelölt antitest (autoimmun markerek ese-
tében használják elsősorban). 

– Az egyéb endogén antigénként funkcionáló mo-
lekulák, amelyek ellen szintén autoantitestek
képződnek, főként enzimek és hormonok vagy
más szervspecifikus fehérjék, szintén az 1. táb-
lázatban találhatók. Szoros kapcsolatot írtak le
az antigenitás és a poszttranszlációs átalakulá-
sok (glükoziláció, foszforiláció) között. leg-
több esetben a domináns autoantitest az IgG, de
lehet más izotípusú is. Keletkezésük összefüg-
gésben állhat az immuntolerancia diszreguláció-
jával, ezért autoimmun kórképek esetében gyak-
rabban alakulhatnak ki. A makromolekulák he-
terogén etiológiájúak, immunglobulin-mentes
komplexek is előfordulhatnak közöttük, ame-
lyek kovalensen vagy nem kovalensen kötött hor-
monmonomerekből álló polimeraggregátumok.

– Általában a makromolekulákra jellemző, hogy
biológiai aktivitásuk nincs, vagy csak minimá-
lis, nagy molekulatömegük miatt kevésbé fér-
nek a receptorokhoz (2. ábra), biológiai féléleti-
dejük sokkal hosszabb – napokban is mérhető az
5–10 perces monomer-, dimerfrakciókhoz ké-
pest a lassult renalis clearance miatt. Jelenleg
még nem eldöntött, hogy a feltételezett nagyon

enyhe perzisztáló hatásukat miként fejtik ki kom-
petíció, reverz kapacitás, disszociáció útján.16, 18

A makromolekula képzésére hajlamos biomoleku-
lák keringő formái (2. ábra) közül a rutinban alkalma-
zott IMA-módszerek a monomer és a dimer molekula-
formát közel hasonlóan mérik, de a módszerben alkal-
mazott reagens-antitestek minőségétől függően eltérő-
en észlelik a makromolekulát. Ezért, ugyanazon beteg
mintájából több módszerrel mérve, nagyon eltérő ered-
ményeket kaphatunk (a különbség még az 50–100%-ot
is meghaladhatja). Ennek okát a 3. ábra szemlélteti.
Mindezekért ideális az lenne, ha az eltérő molekulafor-
mákat szelektíven tudnánk kimutatni.

az eltérő keringő formák szelektív kimutatására
rendelkezésre álló technikák

a) Az arany standard módszer a gélfiltrációs kro-
matográfia, amely drága és nagyon időigényes,
így rutinná nem válhat. 

b) Egyszerűbb módszerek az ultrafiltráció, illetve
protein-A/G oszlopkromatográfia, amelyben a
protein A kötődik az Ig Fc-részéhez és a protein
G az IgG-hez, azonban egyik sem költséghaté-
kony eljárás.1, 46

c) A polietilén-glikolos (PEG-) precipitáció vi-
szont kiválóan alkalmas mindennapos haszná-
latra, bár nem mentes a hibáktól. Magas szé-
rumglobulinszintek mellett, pl. myeloma multi-
plex esetén, álpozitív eredmények adódhatnak.39

d) Újabb lehetőség a PEG-precipitáció kombiná-
ciója rIA/IMA hányadossal, amely azon alap-
szik, hogy a klasszikus rIA kevésbé méri a
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1. táblázat. Keresztreagáló antitestek keletkezését okozó 

faktorok

Exogén Endogén

Mikroorganizmusok Immunglobulinok (RF)

Állati fehérjék: Enzimek: 

(HAMA, HARA) Glutamát-oxálecetsav-transzamináz (GOT) 

Antitestek: Kreatininkináz (CK) 

heterofil Amiláz

humanizált Szervspecifikus fehérjék:

biologikumok (HAHA) troponin

Az assay reagensei: tireoglobulin

Ruténium12 Hormonok:

Streptavidin36 prolaktin (PRL), tireotropin (TSH),

inzulin, kalcitonin, glukagon,

parathormon (PTH), adrenokortikotrop

hormon (ACTH), növekedési hormon (GH), 

luteinizáló (LH) és folliculusstimuláló 

hormon (FSH), vazopresszin

HAMA = humán antiegér antitest; HARA = humán antipatkány antitest; 

HAHA = humán antihumán antitest

2. ábra. Az eltérô cirkuláló formák és receptoraktivitásuk

A molekula méretének növekedésével csökken a receptorhoz kötôdés,
így a bioaktivitás is (ezt szimbolizálják a sejtmembrán alatti nyilak).

A makromolekula nagyon gyenge, perzisztáló biológiai aktivitása még
csak részben bizonyított
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3. ábra. A makromolekulák okozta keresztreakciók módszerfüggése

(A) Ha a hormon azon epitópjai, amelyekhez a reagens antitestek kötôdnének már foglaltak az endogén antitestek által, a jelet adó szendvics nem
tud kialakulni, ezért a módszer nem, vagy alig méri a makromolekulát. (B) Ha az epitópok mindegyikét nem köti le az endogén antitest, a capture
antitesthez a makromolekula kötôdik. A további szabadon maradt determinánsai tracer antitesttel telítôdnek, így a jelet megsokszorozva, irreálisan

magas eredményt is okozhat

makromolekulákat.35 Kutatási célokra alkalmas
a J-125-tel jelölt analitet kötő assay, amely so-
rán az anti-Prl autoantitestek azonosíthatók. 

e) Ez évben jelent meg a brAHMS cég Kryptor
rendszeren végezhető olyan prolaktin assay-je,
amely automatizáltan egyetlen mintából szelek-
tíven képes meghatározni a monomert és a mak-
romolekulát, interakció nélkül. 

Ezen túl egyszerű módszerként kivitelezhető a la-
boratóriumban a hígítási-linearitási vizsgálat is, amely
elsősorban a módszert zavaró antitest jelenlétére akkor
enged következtetni, ha a hígítással arányos mennyiség
nem mérhető vissza. Ez nemcsak az autoantitest, ha-
nem egyéb zavaró antitest jelenlétét is többnyire való-
színűsíti. 

makromolekulák jelentősége a klinikai
gyakorlatban

Makroenzimek

Az enzimek ellen keletkező autoantitestekkel történő
komplexképzés elvben minden diagnosztikai szem-
pontból releváns enzim esetében előfordulhat. Ezzel a
jelenséggel elsősorban krónikus betegségben szenve-
dő, idősebb páciensek esetében számolhatunk. Több
irodalmi adat a glutamát-oxálecetsav-transzamináz
(GoT; szinonima: aszpartát-aminotranszferáz, AST,
ASAT), a kreatinkináz (CK) és az amiláz esetében áll
rendelkezésre.15

Makro-GOT: több szerző is leírta, hogy panasz-
mentes egyénekben izoláltan magas GoT-aktivitást
mértek kimutatható kóros elváltozás nélkül. Ennek kli-

nikai jelentőséget nem tulajdonítunk, viszont az anali-
tikai bizonyítása feltétlenül szükséges, hogy elkerüljük
a beteg további, fölösleges kivizsgálását.32

Makro-CK: A CK enzim egy dimer, amely két
alegységből áll (b és M), csak a dimer forma aktív bio-
lógiailag. Három alap izoformája van: a bb (CK-1), az
Mb (CK-2) és az MM (CK-3), ezek a citoszolban és
főként a myofibrillaris struktúrákban találhatók. lé-
tezik ezen túl egy negyedik izoforma (CK-Mt), amely
az előbbi háromtól úgy immunológiailag, mint elektro-
foretikus mobilitását illetően különbözik. A mitokond-
riummembránok (Mt) között helyezkedik el, a szívben
képződik a teljes keringő CK mennyiségének közel
15%-a. Makro-CK-t gyakran lehet átmenetileg kimu-
tatni a kórházban fekvő betegek közel 6%-ában, de
csak kis részüknél emelkedik meg a CK-aktivitás. A
makro-CK-nak két típusa van, az I-es típus két formá-
ja a CK-bb-IgG és a CK-MM-IgA. Prevalenciája 0,8–
2,3% lehet, ami függ a vizsgált né-pességtől és az al-
kalmazott módszertől is. Gyakrabban jelenik meg 50
évnél idősebb nőkben.

A II-es típus oligomerként CK-Mt-t tartalmaz, előfor-
dulása 0,5–2,6%, különösen azokban a felnőttekben,
akik súlyos malignus kórképben vagy májbetegségben
szenvednek. Ezen túl szövetkárosodással járó esetekben
gyermekek körében is előfordul. Megjelenése rossz prog-
nózist jelent. A makro-CK interferálhat a CK-Mb im-
muninhibiciós elven működő módszerekben.32

Makroamiláz: Az amiláz viszonylag kisebb mole-
kulatömegű (54–62 000 D), a pancreasból (P-AMy) és
a nyálmirigyből (S-AMy) származik. Poszttranszlá-
ciósan glükozilálódik, deaminálódik. A P-AMy nem
glükozilált, az S-AMy-nak lehet glükozilált és nem glü-
kozilált típusa is. Hyperamylasaemiát okozhat a mak-



roamiláz jelenléte, amit általában az S-AMy képez
IgG- vagy IgA-val alkotott komplex formájában. Ez a
makroamiláz nem képes a glomerulusban filtrálódni
nagy molekulatömege (200 000 D) miatt (ezért a vize-
letamiláz értéke normális), és hosszabb ideig perzisztál
a keringésben, megemelve a szérumból mért amilázak-
tivitást, akár 2–8-szorosára. Klinikai következménye
nincs a makroamiláz jelenlétének.32

Szervspecifikus fehérjék ellen keletkező autoantitestek 

Troponin: Jelenlegi irányelvek szerint mellkasi fáj-
dalommal jelentkező betegek esetében kötelező a szív-
izomsejt-károsodásra utaló, szívizom-specifikus izo-
formák – kardiális troponin-I (cTnI) vagy troponin-T
(cTnT) − mérése. Mivel a kardiális troponinok egész-
ségesekben nem vagy nagyon alacsony koncentráció-
ban találhatók a keringésben, ezért mérésükhöz egyre
szenzitívebb módszereket használunk. Magas szenziti-
vitásúnak (hs) akkor minősíthető egy cTn-assay, ha a
normális népesség 99. percentiléhez tartozó értéknél a
módszer variációs koefficiense (CV%) kisebb 10%-
nál, mert ez az a döntéshozatali határ, amely a további
beavatkozás szükségességét indikálja. Feltétele még a
hs-cTn-módszernek az is, hogy az egészséges populá-
ció felében a kimutathatósági határt meghaladó értékek
mérhetők legyenek.41 Ezek a kifinomult IMA-módsze-
rek csak akkor rendelkezhetnének igazi klinikai rele-
vanciával, ha a cTn-méréseket interakciók nem befo-
lyásolnák.

Ma több mint tízféle cTnI- és egy cTnT-assay érhe-
tő el. Európában a cTn-assay-k többsége automatizált
rendszeren fut, és elsősorban az új, hs-cTn − a koráb-
biaknál tízszer alacsonyabb koncentrációt is mérő −
módszerek alkalmazása javasolt.41 A cTn-szint mérését
megnehezíti, hogy a cTnI heterogén molekula, külön-
böző poszttranszlációs módosulások miatt változatos
komplexek formájában található a keringésben. Úgy az
N-, mint a C-terminális része hajlamos proteolitikus
degradációra, így a Nemzetközi labordiagnosztikai
Társaság (IFCC) a cTnI assay-kben a cTnI középső
fragmentumának epitópjait felismerő antitestek hasz-
nálatát ajánlja.33

Számos álpozitivitást (heterofil antitestek, reuma-
faktor) és álnegativitást (magas hemoglobin- vagy bili-
rubinszint) okozó keresztreakciót is leírtak már. Az
első közlemény cTnI-ellenes autoantitestek (cTnI-Ab)
álnegatív leletet okozó interferenciájáról 1996-ban je-
lent meg.5 A cTnI-Ab az egészséges népesség 5–20%-
ában jelen lehet, akár ismert kardiális betegség nélkül
is.10 cTn-specifikus antitest keletkezéséhez szívizom-
károsodás okozta troponinkiáramlás vezethet, például
gyulladás, ischaemia vagy kardiotoxikus gyógyszeres
kezelés következtében. Akut coronaria szindrómával
jelentkező betegek esetében előfordulásuk 3,2−13,4%
is lehet, magasabb azokban az esetekben, ahol az ese-
ményt megelőző szívbetegség ismert volt.50

Az antitestek okozta interferencia vizsgálatát to-

vább nehezíti, hogy a cTnI-Ab is heterogén, epitópspe-
cificitása intraindividuális ingadozást is mutathat.
legtöbb a cTnI-molekula központi részéhez köt, éppen
oda, ahová az immunoassay-kben alkalmazott antites-
tek.9 Az irodalom nagy részében az cTnI-Ab álnegatív
interferenciát okozó hatásáról számolnak be, mert az
immunreakcióhoz alkalmazott reagens antitest kötődé-
sét gátolja. Egyes eredmények szerint azonban a cTnI-
Ab stabilizálhat néhány epitópot vagy megnövelheti az
assay-ben alkalmazott antitest affinitását a kötőhely-
hez, így álpozitív eredmény is adódhat.44

Nagyobb esetszámon végzett tanulmányok alapján
a cTnI központi részén kívül eső epitóp ellen irányuló
antitestet is használó troponin assay-k alkalmasak le-
hetnek pontos cTnI-szint-meghatározásra cTnI-Ab je-
lenléte esetén is.9 Jövőbeli troponint mérő immuno-
assay-k fejlesztésekor a cTnI és antitestjének variabili-
tása miatt három vagy több epitóp ellen képzett rea-
gens antitestek használata javasolt.44

Az interakción túl az irodalomban több utalás van
arra nézve, hogy a cTnI-Ab-k jelenlétének klinikai je-
lentősége is lehet. Egerekben végzett vizsgálatok során
kimutatták, hogy cTnI-Ab-k autoimmun dilatativ car-
diomyopathiához (DCM) vezethetnek,31 a cTnI-re
adott autoimmun válasz súlyosbíthatja a szívizom
gyulladását és a kardiális diszfunkciót.14 A cTnI-Ab-k
jelentőségét vizsgálták embereken is, például ischae-
miás cardiomyopathiában, DCM-ben, szívelégtelen-
ségben, ACS-ben és különböző autoimmun betegség-
ben szenvedő betegek esetén. Egyes vizsgálatok sze-
rint a cTnI-Ab-k negatív hatással vannak ACS esetén a
későbbi balkamra-funkcióra,26 más adatok szerint az
antitesttel rendelkező betegek prognózisa nem rosz-
szabb, sőt még jobb is, mint a cTnI-Ab-negatív, DCM-
ben és ACS-ben szenvedő betegeké.7, 27 Megfelelő
esetszámú és követési idejű vizsgálatok hiányában te-
hát egyelőre nem tudhatjuk, hogy a cTnI-Ab-nek van-e
diagnosztikus vagy prognosztikus jelentősége, és az
sem ismert, hogy miért csak a szívizom-károsodások
egy részénél alakul ki troponinellenes antitest.

Tireoglobulin (Tg): A Tg pajzsmirigy- (pm-) speci-
fikus glükoprotein (660 000 Da), amelynek több izo-
formája létezik. Poszttranszlációs átalakulása (glükozi-
láció, jodináció, szulfatáció stb.) során a molekula kon-
formációváltozása további epitóp keletkezésével vagy
vesztésével jár. A plazmában keringő Tg 10%-a glüko-
zilált, 0,1–2%-a jodált forma. Pajzsmirigy-carcinomá-
ban domináns a glükozilált izoforma, míg a jodált ala-
csonyabb koncentrációban fordul elő.48 A 40 domaint
tartalmazó Tg több epitópja ellen képződhetnek első-
sorban IgG típusú autoantitestek (Tg-Ab), amelyek
jelentős interferenciát okoznak az immunanalitika so-
rán. Ezek az antitestek a differenciált pajzsmirigy-car-
cinomában (DTC) szenvedők körében akár 20–30%
gyakorisággal is megjelenhetnek. A teljes thyreoidec-
tomián és sikeres J-131-radiojód-abláción átesett bete-
gek esetében, amikor elméletileg nincs jelen pajzsmi-
rigysejt, a Tg nem detektálható, ami az egyetlen speci-
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fikus tumormarkerként jelzi a remissziót. Csakhogy
annak bizonyítása, hogy a mintában a Tg nincs jelen,
nagy kihívást jelent az analitikában. A beteg mintájá-
ban jelen lévő Tg-Ab miatt a nem detektálható Tg-szint
tévesen is mérődhet. Az álnegatív lelet kiadása azért is
veszélyes, mert bizonyított tény, hogy a Tg-Ab-pozitív
betegek súlyosabb stádiumúak (pl. gyakoribb a nyirok-
csomó-metasztázis), mint a Tg-Ab-negatív DTC-s be-
tegek. Az emelkedett Tg-szint a recidívát korán képes
jelezni, ha az alkalmazott módszer érzékenysége lehe-
tővé teszi a nagyon alacsony szintek biztonságos méré-
sét. A szakmai ajánlások egybehangzóak abban, hogy a
DTC-ben szenvedő betegek gondozásában a Tg-szin-
tek ismerete nélkülözhetetlen.45 Mivel a Tg-mérés nem
ésszerű, ha nem ismerjük a beteg Tg-Ab-szintjét, ezért
a szakmai irányelvek egybehangzóak abban is, hogy a
Tg-szint mérése mellett mindig kötelező a szenzitív,
kvantitatív Tg-Ab-meghatározás.45, 48 A Tg-Ab-szintek
jelenléte vagy hiánya szabja meg a Tg-lelet értelmezé-
sét.48 általában elmondható, hogy az IMA-módszerek
Tg-Ab jelenlétében alulmérik a valós Tg-szintet, míg a
kompetitív módszerek (rIA) általában a valósnál ma-
gasabb értéket mérnek. éppen ezért az endogén Tg-Ab
interferencia kiszűrésének egyik módja, ha ugyanan-
nak a mintának a Tg-szintjét meghatározzák IMA- és
rIA-módszerrel is, mert a két eredmény közötti ellent-
mondás rámutathat a Tg-Ab interferenciára.47 Több
szerző leírta, hogy a Tg meghatározását a Tg-Ab nem-
csak a Tg-Ab-pozitívnak minősülő magasabb koncent-
rációban, hanem a Tg-Ab-negatív, de még mennyiségi-
leg biztonsággal mérhető Tg-Ab-titerek esetében is
zavarja. Kevés módszerhez van megadva olyan antitest
döntéshozatali cut off érték, amely kizárná az alkalma-
zott Tg-teszt Tg-Ab-interferenciáját.45, 47 Spencer és
munkatársai végeztek nagyobb esetszámon tanulmányt
arra nézve, hogy egy hazánkban is gyakran alkalmazott
teljesen automatizált ClIA Tg-Ab-módszerrel (roche)
mért eredmény mennyire zavarja a Tg-módszert
(roche). Ennek a módszernek a Tg-Ab-pozitivitást jel-
ző határértéke az átlagpopulációban nagyobb, mint 115
IU/ml. A szerzők megállapították, hogy a 40 IU/ml Tg-
Ab-értékeknél a Tg meghatározása (EClIMA, roche)
már bizonytalan, viszont 40 IU/ml Tg-Ab-szint alatt a
Tg-módszert kevésbé zavarja (specificitása 87,9%,
69,1%-os szenzitivitás mellett) az antitestek jelenléte.48

A magas antitestszintű (antitestpozitív) DTC-s ese-
tekben a Tg-Ab szolgálhat kiegészítő tumormarkerként
is.45, 48 Mivel a betegek immunválaszkészsége, így anti-
testképző képessége az évek során változhat, a DTC-s
betegek terápiamonitorozásakor a már ismert Tg-Ab-
státuszt a Tg mellett mindenkor meg kell határozni.

Makrohormonok 

Makroprolaktin (makro-PRL): A prolaktin (Prl) a hy-
pophysis elülső lebenyében termelődő, 199 aminosav-
ból álló hormon, amely a proteolízis során monomer-
ként (23 kDa) biológiailag a legnagyobb aktivitású

forma. Ez a monomer poszttraszlációs átalakulásokon
(glükoziláció, szulfatáció, foszforiláció) megy keresz-
tül, majd dimer és polimer formát ölt.46

Normális körülmények között a keringésben 85%-
ban monomer, kb. 8%-ban big-prolaktin (bPrl, 50
kDa), 1–5%-ban big-big prolaktin (bbPrl, 100 kDa)
más néven makroprolaktin formában fordul elő.20, 46 A
makroprolaktin több monomer egységből épül fel,
amelyet 87%-ban IgG típusú antitestek vesznek körül,
ezek 67%-ban anti-Prl autoantitestek, főleg IgG4, de
lehet más izotípus (pl. IgM) is (bbPrl-1). Kovalensen
és nem kovalensen kötött Prl-monomerek is alkothat-
nak komplexet, autoantitest jelenléte nélkül (bbPrl-
2). Korábban összefüggést feltételeztek különböző au-
toimmun kórképek, mint pl. Graves–basedow-kór,
Hashimoto-thyreoiditis, SlE és a macroprolactinaemia
gyakorisága között.46 Nagyobb esetszámon nem nyert
megerősítést ez az elmélet.25, 51

A macroprolactinaemia gyakorisága az utóbbi
években, az újabb Prl-assay-k megjelenése óta csök-
kent. A korábban forgalmazott 1. generációs módszer-
rel mérve gyakrabban volt tapasztalható, mint a kb. 6
éve megjelent 2. generációs reagensekkel mérve.20

Hattori és munkatársai 1330 kórházi dolgozó mintájá-
ban 3,68%-os MPrl-gyakoriságról számoltak be, míg
a hyperprolactinaemiás (HPrl) betegek esetén 10–
25%-os gyakoriságot találtak.46 Saját vizsgálatainkban,
a HPrl esetek között az első generá-ciós módszerrel
26%-ban (HPrl: n = 1001), majd a 2010-ben megje-
lenő 2. generációs módszerrel (EClMA, roche) 11%-
ban (HPrl: n = 745) tapasztaltunk macroprolactinae-
miát.

A bbPrl biológiai aktivitására vonatkozó irodalmi
adatok nem egybehangzóak. Egyesek szerint nincs, vagy
csak csekély, míg bioassay-vel enyhe biológiai aktivitá-
sát is bizonyították. Hattori ezt a kismértékű hatást az Ig-
Prl komplexről disszociáló monomer Prl szabaddá
válásával magyarázza.16 Az bizonyos, hogy a makropro-
laktin biológiai aktivitása kisebb, mint a monomer Prl-é,
valamint bizonyították, hogy az autoantitesthez kötött
Prl-komplex nem képez negatív feedbacket a hypotha-
talmusban.46 A nagy molekulaméret következtében las-
sul a renalis clearance is, gyenge, de perzisztáló Prl-
receptor-stimuláció felmerül. Mivel az anti-Prl antitest
a receptort kötő régióba kötődik, feltételezhető kompetí-
ció is a perzisztáló hatásban.13

MPrl-ban a 2011-es európai guideline alapján a
tényleges HPrl (t-HPrl) vezető tünetei közül 20%-
ban galactorrhoea, 45%-ban oligo/amenorrhoea fordul
elő. Az 1295 hyperprolactinaemiás esetünk vizsgálata
során 126 eset (10%) bizonyult MPrl-nek, akik közül
galactorrhoea 5,3%-ban, amenorrhoea 2,6%-ban, in-
fertilitás 31,6%-ban igazolódott. 

Irodalmi adatok alapján 20%-ban találtak hypophy-
sisadenomát MPrl esetén, ez egybevág az incidenta-
lomák előfordulásával.29 Saját vizsgálatunkban 18%
volt a microadenoma melletti MPrl előfordulása. Ga-
lactorrhoea szignifikánsan magasabb arányban fordult
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elő t-HPrl-ben, mint MPrl-ben. Vizsgáltuk az
MPrl előfordulását a Prl-szekréciót befolyásoló
gyógyszerek (antipszichotikumok, antidepresszánsok,
fogamzásgátlók), vese- és májelégtelenség, hypothyre-
osis, PCo-szindróma esetén is. Ezekben az esetekben
többnyire t-HPrl-t észleltünk. Egyedül infertilis és
hypothyreosisos betegeinkben találtunk gyakrabban
MPrl-t, de az infertilitásnak számos más oka is lehet. 

A legutóbbi európai és amerikai ajánlás szerint tü-
netmentes hyperprolactinaemia esetén végezni kell
vizsgálatokat macroprolactinaemia irányába. Hang-
súlyozzák, hogy nem lehet különbséget tenni t-HPrl
és MPrl között pusztán a klinikai kritériumok alap-
ján.29, 43

Az MPrl diagnosztikájakor nemcsak a PEG-kezelést
követő Prl-szint visszanyerési %-át vagy a PEG-gel
precipitálható Prl %-os értékét kell figyelembe venni
módszerfüggően, hanem a natív és a PEG-kezelést
követő hormonszintet is, amelyet normoprolactinaemi-
ás egészséges egyénekben kell meghatározni. A 4.
ábra szemlélteti a 134 normoprolactinaemiás véradó

szérumában mért Prl-szinteket PEG-kezelés előtt és
után (97,5 percentilnél meghatározott döntéshozatali
értékek 446 vs. 362 mIU/l-nek adódtak). Ezeknek az
eseteknek a PEG-precipitálható Prl%-át az 5. ábra
szemlélteti. Módszerünkkel (EClMA, roche) a rele-
vánsan precipitálható Prl% − ami felett MPrl diag-
nosztizálható – nagyobb mint 47%-os határértékben
állapítható meg. Az ezen % feletti érték mellett, ha a
PEG-kezelést követő Prl-szint nagyobb mint 362
mIU/l, akkor az MPrl és t-HPrl együttesen áll fenn.
2003-ban végzett vizsgálatunkban ilyen esetek a
HPrl-esek között 15,3%-ban,20 legutóbbi vizsgála-
tunkban a 126 esetből 19%-ban fordult elő. beltran és
munkatársai 93 egészséges nőben és 53 férfiban PEG-
kezelést követően jóval alacsonyabb cut off értéket

mértek, mint mi az általunk alkalmazott EClMA-
módszerrel, ami a módszerfüggő referenciatartomá-
nyok megállapításának szükségességét bizonyítja.2, 20

Összefoglalva: a macroprolactinaemia gyakorisága
és ez által klinikai relevanciája is módszerfüggő. Ha a
módszer jelentősen méri a bbPrl-t, akkor rutin PEG-
kezelést követő Prl-meghatározás szükséges. Fontos
a PEG-kezelést követő döntéshozatali határérték meg-
határozása. A Prl-lelet helyes értékelését az FSH-, az
lH- és az ösztrogénszintek ismerete megkönnyítheti.
Igazoltan macroprolactinaemiás beteget évente ellen-
őrizni kell valódi hyperprolactinaemiát keresve. Az
MPrl bizonyításával elkerülhető a további drága vizs-
gálat, valamint a beteg gyógyszeres kezelése.19

TSH: A keringésben kétféle TSH-molekula fordul
elő. Az egyik a hypophysis pars distalis részében kelet-
kező PD-TSH, amely szulfatálódik és hamar eliminá-
lódik a keringésből. Ez az, ami a pajzsmirigy működé-
sét szabályozza. A másik a pars tuberalisban keletkezik
(PT-TSH) és nem hat a pajzsmirigyre, hanem a szezo-
nális viselkedés fiziológiás regulációjában van szere-
pe. Hatása a szövetspecifikus glükozilációval az N-gli-
kán formájával függ össze, autoantigénként viselkedik
a keringésben, és az ellene képzett IgG-vel makro-
TSH-molekulát alkot, aminek nincs biológiai aktivitá-
sa, de biológiai féléletideje jóval hosszabb.21

Már 2006-ban Vieira és munkatársai felhívták a
figyelmet egy − klinikailag és pajzsmirigyhormonjai
alapján is − euthyreoidnak minősülő olyan esetre, aki-
nél valószínűtlenül magas TSH-szint hátterében
makro-TSH jelenlétét igazolták.53 2009-ben két szer-
zőcsoport is megerősítette ezt a tényt. Verhoye és mun-
katársai olyan három felnőtt esetéről számoltak be,
akiknél az emelkedett TSH-szintek nem illettek a kli-
nikai képbe. A PEG-precipitáció elvégzését követően a
TSH-visszanyerési %-okat 0,8%–16% között kapták.
Két esetben euthyreosist, a harmadik esetben hyper-
thyreosist igazoltak, összhangban a pajzsmirigyhor-
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4. ábra. PRL-szintek natív és PEG-kezelt mintákból mérve
egészséges, normoprolactinaemiás véradókban

5. ábra. A PEG-gel precipitálható prolaktin% egészséges, 
normoprolactinaemiás véradókban 



monszintekkel.30, 42, 52 rix és munkatársai olyan újszü-
löttről számoltak be, akinek az anyjához hasonlóan ma-
gas TSH-szintje volt normális pajzsmirigyhormonszin-
tek mellett és mindkettejükben igazolták a TSH-IgG
komplex (makro-TSH) jelenlétét. A jelenség magyará-
zata, hogy az IgG átmegy a placentán, így a magzatban
is megjelenhet a biológiailag inaktív makro-TSH.40 Ping
és munkatársai egy olyan 60 éves nőbeteg esetét ismer-
tették,37 akinek ugyanazon mintájából mért TSH-szintje
232 mIU/l volt az egyik módszerrel (ortho Clinical
Diagnostic, rochester, Ny), míg a másik rendszeren
(Siemens) mért értéke 122 mIU/l-t volt, normális pajzs-
mirigyhormonjai mellett. A PEG-kezelést követően a
beteg TSH-szintje a normális tartományba (3,9 mIU/l)
került. A makro-TSH és a TSH-ellenes IgG jelenlétét
gélfiltrációs kromatográfiával is bizonyították. 

Hattori és munkatársai 681 szubklinikus hypothy-
reotikus (felső cut off feletti TSH mellett a tiroxinszin-
tek referenciatartományban) felnőtt mintáját vizsgálták
PEG-precipitációs kezelés előtt és után. 117 esetben a
PEG-gel precipitálható TSH% nagyobb volt, mint
75%, közülük 11 esetben (1,62%) gélfiltrációval is iga-
zolt makro-TSH igazolódott. Ezekben, 8 esetben TSH-
antitesttel képzett makro-TSH-t, két esetben nem IgG-
vel asszociált makro-TSH-t, míg egy esetben HAMA-
interakciót bizonyítottak. Következtetéseik szerint a
makro-TSH rendkívül heterogén etiológiájú és nagyon
csekély bioaktivitással rendelkezik. A klinikai szakem-
bernek makro-TSH-ra kell gyanakodnia, ha a beteg
mintájából a PEG-precipitálható TSH %-a meghaladja
a 90%-ot és a natív mintából mért TSH szintje a 10
mIU/l-t. Mivel a makro-TSH biológiai aktivitása na-
gyon gyenge, így a beteget nem kell kezelni tiroxinnal,
mert a magas TSH-t a makro-TSH okozza.17, 37 Ismert
tény, hogy szubklinikus hypothyreosis 4–10%-ban, idő-
sek körében 3–15%-ban fordul elő az átlagpopuláció-
ban, és fele esetben kezelés nélkül is normalizálódik a
TSH az idő múltával. Ezzel az izolált TSH-emelkedés-
sel (mild thyroid gland failure: TSH: 4,5–20 mIU/l)
gyakrabban találkozunk krónikus vese-, máj- és szíve-
légtelenségben. Felvetődik a kérdés, hogy az izolált
TSH-emelkedést a bioaktív TSH okozza-e. Mindaddig,
míg izoláltan nem tudjuk mérni csak a bioaktív TSH-
frakciót, addig erre a kérdésre nem adható válasz. Vi-
szont, ha a TSH-szint tartósan emelkedik, az prognosz-
tizálja a tényleges hypothyreosis (magas TSH + ala-
csony T4) kialakulását. Az is ismert, hogy azokban a
szubklinikus esetekben, ahol a TPo-antitest pozitív,
nagyobb a kockázat a tényleges hipofunkció kialakulá-
sára. Evidenciának számít, hogy a 10 mU/l-nél kisebb
TSH-szintű idős betegek esetében nem gazdaságos a
szubsztitúció megkezdése, mert nem javítja a kognitív
funkciót.24

Adatok vannak az irodalomban arra nézve, hogy a
rutinban alkalmazott IMA-módszerek közül melyik
mennyire méri a makro-TSH-molekulát. A hazánkban
forgalmazott módszerek közül legkevésbé reaktív a
makro-TSH-ra az Architect rendszerrel használt rea-

gens, de ez is méri a makro-TSH-t tartalmazó szérum-
minták 60%-át. Az általunk alkalmazott elektrokemilu-
minometrikus (EClMA, roche) TSH-módszerrel
megvizsgáltuk, hogy egészséges, euthyreoid (TSH és
szabad T4 normális) és TPo-negatív esetekben miként
alakulnak a TSH-szintek a natív és a PEG-kezelt min-
tákban. A PEG-kezelés után a TSH medián értéke 2,15-
ről 1,23 mIU/l-re csökkent (6. ábra), és a precipitálha-

tó TSH %-os értéke 20–62% között volt (7. ábra).
Tehát a módszerünkkel a relevánsan precipitálható
TSH >62% az egészséges, euthyreoid felnőttekben.
Megállapítható, hogy a TSH esetében sokkal nagyobb
a precipitálható TSH%, mint a Prl%. Ezt Hattori az-
zal magyarázza, hogy a glükoprotein struktúrájú TSH
jobban aggregálódik, mint a csak részben glükoziláló-
dott Prl.18 A relevánsan precipitálható TSH% a 276
vizsgált esetünkből (201 euthyreosis, 64 szubklinikus
hypothyreosis és 11 manifeszt hypothyreosis) 30 eset-
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6. ábra. TSH-szintek PEG-kezelés elôtt és után euthyreoid 
TPO-negatív esetekben

7. ábra. Precipitálható TSH% az euthyreoid TPO-Ab-negatív
esetekben



ben (11%) fordult elő. A 64 szubklinikus hypothyreo-
sisosnak minősített esetből 48-nak (75%) PEG-keze-
lést követően a TSH-szintje a normáltartományba ke-
rült. Ezen belül 24 esetnek >10 mIU/l volt a TSH-ja,
ami PEG-kezelést követően 10 mIU/l alá került 16
esetben. Mind a 16 esetet 1,5 éve követjük, TSH-szint-
jük nem változik, 10 alatt marad PEG-kezelést köve-
tően, klinikailag is euthyreoidnak ítélhetőek. 

Az irodalmi és saját adatokból levonható következ-
tetéseink:

– Jelenleg nem létezik olyan módszer, amely ne
keresztreagálna a makro-TSH-val. 

– A releváns makro-TSH kevésbé ismert laborató-
riumi interferencia, mert ritka az átlagnépesség-
ben, viszont nem ritka szubklinikus hypothyreo-
sisban. 

– A makro-TSH diagnózisa hasznos és fontos a
klinikai gyakorlat számára, mert megváltoztatja
a jelenlegi terápiás stratégiát a szubklinikus hy-
pothyreoticus betegeket illetően. Azokban a
szubklinikai hypothyreoticus esetekben, akik-
nek a TSH szintje >10 mU/l és normális az fT4
szintje, ajánlott a szűrés makro-TSH-ra. Mivel a
makro-TSH biológiai aktivitása elhanyagolha-
tóan alacsony, ezért releváns precipitálható
TSH% esetén a beteget nem kell kezelni pajzs-
mirigyhormonnal.

– A lelet értékeléséhez fontos ismerni a módszer-
specifikus PEG-gel precipitálható TSH határér-
tékét, amelyet az euthyreoid, egészséges, TPo-
negatív populációban állapíthatunk csak meg. 

Összegzés

A gyakorlatban láthatjuk, hogy a leleten közölt szám-
adat néha megtévesztheti a klinikai szakembert, ha job-
ban hisz a számoknak, mint a saját meggyőződésének.
Közleményünkkel egészséges szkepticizmust szeret-
nénk ébreszteni a kollégákban. Az antitest-interakciók
kiküszöbölése lehetetlen, és együtt kell élni velük a
következőképpen: több módszert kell elérhetővé tenni,
teammunkában kell dolgoznunk, tudatosítani kell a kli-
nikai szakemberekben a fehérjekötésen alapuló mód-
szerek korlátait és a klinikai összefüggéseket ismertté
kell tenni a laboratóriumi szakember számára.8
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epidemiológia

A pajzsmirigy rosszindulatú daganatai között a diffe-
renciált pajzsmirigyrákok (DTC) a leggyakoribbak,
előfordulásuk az elmúlt három évtizedben folyamato-
san növekszik.12 A papillaris pajzsmirigyrák (PTC) az
USA-ban jelenleg a nyolcadik leggyakoribb daganattí-
pus, az incidencia éves növekedése 6,7%, a 65 évnél
idősebbekben ennél is nagyobb a növekedés üteme.12 A
felismert DTC esetek többsége korai tumorstádiumú.
A hivatalos álláspont sokáig a diagnosztikai lehetősé-
gek javulásával magyarázta a PTC előfordulásának
gyakoribbá válását. Ez bizonyosan fontos tényező, az
esetek egy része azonban valós növekedésből szárma-
zik. A növekedés ütemét modellező prognózis szerint
2020-ra nőkben a 2-3. leggyakoribb daganattá válhat,
megelőzve az ovarium-, colorectalis, egyes népcsopor-
tokban a tüdőrák előfordulását is.1 A GloboCAN
adatbázis szerint 2012-ben Európában 52 956 új eset
fordult elő, 6334 beteg halt meg DTC-ben, ami az
összes daganatos mortalitás 0,4%-a. Magyarországon
2012-ben 686 új esetet regisztráltak, 84 beteg halálá-

val. A PTC tömött, gyakran véletlenül felfedezett teri-
me, tok általában nem övezi, sokszor multifokális. Gyak-
ran ad nyirokcsomóáttétet, ami a felnőttek 40−60%-
ában, a gyermekek 90%-ában az első észleléskor már
kimutatható. A betegek <5%-ának van távoli áttéte a
diagnózis idején, a tüdőmetasztázis a leggyakoribb. A
follicularis pajzsmirigyrák (FTC) szolid, szoliter és ál-
talában enkapszulált tumor; <2 cm tumorméret alatt
csak kivételes esetben ad áttétet. A nyirokcsomó-me-
tasztázis lényegesen ritkább, mint papillaris rákban, a
távoli áttét viszont gyakoribb (saját beteganyagunkban
22% volt). Távoli metasztázis a csontban, tüdőben és
az agyban fordul elő; az inzuláris és Hürthle-sejtes
tumor agresszívebb lefolyású. Jó jódellátottságú terü-
leten a DTC 85%-a papillaris tumor, 12%-a follicularis
carcinoma és 3%-a alacsonyan differenciált rák. Ma-
gyarországon a rosszabb prognózisú follicularis carci-
nomák gyakoribbak − saját beteganyagunkban 23%
volt ezek aránya −, felvetve a háttérben a jódhiány sze-
repét.

amiT a DiffeRenCiÁlT PaJzsmiRigyRÁkRól 
TUDni kell

Dr. Mezősi Emese

Pécsi Tudományegyetem, Klinikai Központ, I. Sz. Belgyógyászati Klinika

ÖsszefoglalÁs: A differenciált pajzsmirigyrákok incidenciája gyorsan növekszik az egész világon. Első-
sorban a korai stádiumú daganatok száma szaporodik, amit részben a diagnosztikai lehetőségek javulása ma-
gyaráz, részben azonban valódi növekedésről van szó. A papillaris pajzsmirigyrákot a magas túlélési és kiújulási
arány jellemzi, emiatt élethosszig tartó gondozás szükséges. Elsődleges a műtéti kezelés, amit a maradék pajzs-
mirigy radiojóddal történő ablációja és a kiújulás/maradék betegség valószínűségétől függő ideig tartó TSH-
szuppresszió követ. Az áttétes/radiojód-refrakter pajzsmirigyrák kezelésében új lehetőséget jelentenek a tirozin-
kináz-gátlók.

kulcsszavak: differenciált pajzsmirigyrák, BRAF-mutáció, remnant abláció, tirozinkináz-gátló

mezősi e: novelTies in THe managemenT of DiffeRenTiaTeD THyRoiD CanCeR

sUmmaRy: The incidence of differentiated thyroid cancer is rapidly growing all over the world. Mainly the
number of tumors in early stage is multiplied what is partially explained by the better diagnostic opportunities;
the other part is due to a real increase in the incidence. Papillary thyroid cancer is characterized by good sur-
vival and high relapse rate which justifies a life-long follow-up. The primary treatment is the surgical removal
of the tumor which is followed by the radioiodine remnant ablation and TSH suppression. The duration of TSH
suppression is determined by the risk of relapse/persisting disease. Tyrosine kinase inhibitors are new therapeu-
tic modalities in the management of metastatic/radioiodine refractory thyroid cancer.

keywords: differentiated thyroid cancer, BRAF mutation, remnant ablation, tyrosine kinase inhibitor
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Patomechanizmus

Az utóbbi időben tudásunk jelentősen gyarapodott a
DTC hátterében álló jelátviteli utak változásáról, a
„driver” mutációkról. A differenciálódott pajzsmirigy-
sejt túlélésre rendezkedett be, ezért fennmaradhatnak
olyan mutációk, amelyek más szervekben a sejt pusz-
tulásával járnak. Jellemzőek a génátrendeződésből
származó növekedési stimulusok, PTC-ben a rET
/PTC (ennek több típusa ismert), FTC-ben a PAX8/
PPArγ átrendeződés. PTC-ben a leggyakoribb eltérés
a brAF V600E pontmutációja, amely a MAPK-útvo-
nal konstitutív aktiválódásához vezet. Ugyanezen jel-
átviteli utat aktiválják a rAS-mutációk is, amelyek
mind PTC-ben, mind FTC-ben előfordulnak.3 A DTC
gyakoribb a betegek hozzátartozóiban; a familiáris hal-
mozódású DTC hátterének kiderítésére intenzív kuta-
tás folyik.13

klinikai kép és prognosztikai tényezők

A PTC döntően a fiatal korosztályt érinti, a betegség a
3-4. évtizedben a leggyakoribb, az FTC későbbi élet-
korban jelentkezik.11 A PTC-t a magas túlélési és kiú-
julási arány jellemzi, ezért élethosszig tartó gondozás
szükséges.11 A prognosztikai faktorok közül nagyon
fontos az életkor: 45 év alatt a betegség lényegesen
jobb prognózisú.6 A betegség női dominanciájú, de a
nők hosszú távú prognózisa minimálisan jobb, mint a
férfiaké. rossz prognosztikai tényező a 4 cm-nél na-
gyobb tumorméret, az agresszív szövettani altípus, a
pajzsmirigy tokján túlra terjedés, a nyirokcsomóáttét
és a távoli áttét.6 Az I-II. klinikai stádiumban (idetarto-
zik a betegek 75%-a) a prognózis nagyon jó (>95% túl-
élés), III. stádiumban a túlélés 60%-ra, IV. stádiumban
10%-ra csökken.14

kezelés és gondozás

A DTC kezelésében a sebészeti ellátásé az elsődleges
szerep, ez általában near total vagy total thyreoidecto-
mia, kivéve a korai stádiumú betegséget. Természe-
tesen törekedni kell a nyirokcsomóáttétek és a pajzs-
mirigy tokján áttörő tumor minél teljesebb eltávolítá-
sára. Microcarcinoma esetén (<1 cm tumorméret) álta-
lánosan elfogadott csak lobectomia végzése. A leg-
utóbbi amerikai irányelv megengedőbb a műtéti radi-
kalitás vonatkozásában, és felveti, hogy pT2 tumorstá-
diumig elegendő lehet csak lobectomia végzése.8 Eb-
ben az esetben azonban nem végezhető el a műtét után
a maradék pajzsmirigyszövet radiojód-ablációja, és a
betegkövetés feltételei is nehezebbek. Near total vagy
total thyreoidectomia után ma rutinszerűen megtörté-
nik a maradék szövet radiojód-ablációja.2 Két nagy,
multicentrikus vizsgálat adatai alapján igazolást nyert,
hogy a radiojód-kezelés 1100 Mbq-rel és rekombináns
TSH-stimulációval is eredményesen végezhető, mini-
málisra csökkentve a beteg sugárterhelését és a pajzs-

mirigy-alulműködésből adódó életminőségromlást.10, 17

A DTC ellátásának sarokköve a kockázat osztályozása,
és ennek folyamatos újraértékelése. A műtétet követő
első évben elfogadott az alacsony (<0,1 mU/l) TSH-ra
törekvés, tekintettel arra, hogy a tumorsejtek rendel-
keznek TSH-receptorral, és számukra a TSH növeke-
dési faktorként szolgál. Egy év után a kis kockázatú
csoportba tartozó betegekben a kiújulás esélye <0,5%,
ezért nem szükséges a TSH-szuppresszió fenntartása.
A követés során a rutin eljárás nyaki ultrahangvizsgá-
lat végzése és tireoglobulin- (Tg-) meghatározás. A Tg
magas diagnosztikus értékű tumormarker, de nem
használható, ha a keringésben Tg elleni antitestek van-
nak jelen. Ebben az esetben az anti-Tg antitest titeré-
nek változása használható, a tumormentes betegekben
az anti-Tg-titer fokozatosan csökken, majd negatívvá
válik. A kiújuló betegség és a távoli áttétek kezelése
számos tényező függvénye.9 A nagy dózisú (3700
Mbq) radiojód-kezelésre az apró (<1 cm) nyirokcso-
móáttétek és a mikronoduláris tüdőmetasztázisok jól
reagálnak, a makronoduláris tüdőáttétek gyógyulási
esélye rosszabb.18 A csontáttétek a halálozás független
rizikófaktorai, csak kivételesen gyógyulnak, de ismé-
telt radiojód-kezelésekkel növekedésük eredményesen
gátolható.16 A távoli áttétes betegek kb. kétharmadának
daganata radiojód-kezelésre refrakterré válik, és ilyen-
kor az átlagos túlélés 2,5–3,5 évre csökken.5, 15 A radio-
jódra refrakter betegek számára új terápiás lehetőség a
tirozinkináz-gátló (sorafenib vagy lenvatinib) kezelés,
amely stabilizálhatja a betegséget, és megnöveli a vár-
ható túlélést.4, 7 Magyarországon a sorafenib érhető el.

Összefoglaló megjegyzések

A DTC jó prognózisú daganat, amelynek előfordulása
gyorsan növekszik. A klinikai spektrum eltolódott a
korai stádiumú DTC felé, ezért a betegek ellátása átala-
kulóban van, előtérbe kerül a kevésbé radikális keze-
lés, ugyanakkor a gyakori kiújulás miatt továbbra is
szükséges a tartós követés. Az előrehaladott stádiumú
betegség kezelésére új lehetőséget jelentenek a tirozin-
kináz-gátlók.
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A pajzsmirigy működését több lépésben – a TSH-szek-
réción, a T3-, T4-képzésén, ezek transzportján és meta-
bolizmusán keresztül − befolyásolhatják a betegek ál-
tal szedett egyéb gyógyszerek. Mindez okozhatja a
pajzsmirigy működésének zavarát, de olyan biokémiai
eltérések is megjelenhetnek, amelyekhez nem társul
pajzsmirigy-diszfunkció.

bizonyos gyógyszerek a TSH-szekréciót befolyá-
solják: a prednisolon (vagy ekvivalens dózisú egyéb
kortikoszteroidok) 20 mg/nap felett, a nagy dózisú do-
butamin, dopamin (>1 μg/kg/min ), a szomatosztatin-
analóg octreotid (>100 μg/nap). Ezek a gyógyszerek a
TSH értékét szupprimálják – a mérőmódszer szenziti-
vitásától függően – mérhetetlenül alacsony vagy ala-
csony (0,08−0,4 mU/l) szintre, ami azonban nem jelent
hyperthyreosist.

gyógyszerek, amelyek hyperthyreosist okoznak 

A jód vagy a jódtartalmú gyógyszerek endémiás goly-
vás vagy jódhiányos területeken hyperthyreosist okoz-
hatnak, míg megfelelő jódellátottság esetén az euthy-
reoticus göbök autonómmá válhatnak. Az amiodaron

és a jódtartalmú röntgenkontrasztanyagok gyakori okai
a hyperthyreosisnak, ami a beadás után néhány hét
múlva alakulhat ki. A szívritmuszavar kezelésére alkal-
mazott amiodaron kétféle módon okozhat pajzsmirigy-
túlműködést: jód indukálta hyperthyreosis vagy thy-
reoiditis formájában. Az első a gyakoribb, és thiona-
middal jól kezelhető, míg thyreoiditis esetén hatáso-
sabb a szteroid adása (prednisolon 40 mg kezdő adag/
nap 3 hónap alatt fokozatosan elvonva).2

Az interferon-alfa és interleukin-2 is kétféle hy-
perthyreosist okozhat (Graves–basedow-kór vagy fáj-
dalmatlan thyreoiditis), feltehetően a pajzsmirigy auto-
immun betegségének el- vagy újraindításával. Az ipili-
mumab (az előrehaladott melanoma kezelésére alkal-
mazott monoklonális immunterápiás szer) az immun-
rendszer T-sejtjeit stimulálja a rák elleni küzdelemben.
A T-sejtek felszínén elhelyezkedő CTlA-4 blokkolá-
sán keresztül bekapcsolva tartja a sejteket, amelyek így
aktívan támadják a ráksejteket. A fenti mechanizmu-
sokhoz hasonlóan hyperthyreosist vagy thyreoiditist
okozhat.4, 10

Az alemtuzumab szintén monoklonális antitest,
amely a relabáló-remittáló aktív sclerosis multiplexben

a gyógyszeRek mellékHaTÁsai a PaJzsmiRigyRe

Dr. Valkusz Zsuzsanna

Szegedi Tudományegyetem, Szent-Györgyi Albert Klinikai Központ, I. Sz. Belgyógyászati Klinika

ÖsszefoglalÁs: A betegek által szedett gyógyszerek hatással lehetnek a pajzsmirigy hormontermelésére,
a pajzsmirigy-stimuláló hormon (TSH) elválasztásására, a tiroxin- (T4-) és trijód-tironin- (T3-) produkcióra és
azok transzportjára, valamint metabolizmusára is. Bizonyos gyógyszerek nagy adagja gátolhatja a TSH-szekré-
ciót. Az utóbbi időben malignus betegségekben alkalmazott tirozinkinázok, különösen azok, amelyek a
vaszkuláris endothelialis növekedési faktor (VEGF) receptoron is hatnak, nagy valószínűséggel okoznak
hypothyreosist kapillárisregresszión és pajzsmirigy-ischaemián keresztül. Okozhatnak pajzsmirigygyulladást,
csökkenthetik a jód felvételét a pajzsmirigybe vagy a pajzsmirigy-peroxidáz enzim aktivitását, de csökkenthetik
a TSH eliminációját is.

kulcsszavak: gyógyszer-interakciók, pajzsmirigyhormonok, pajzsmirigy-túlműködés pajzsmirigy-alulműködés,
pajzsmirigygyulladás 

valkusz zs: DRUg inTeRaCTions on THyRoiD fUnCTion 

sUmmaRy: Drugs can affect any aspect of thyroid hormone production, including thyroid-stimulating hor-
mone (TSH) secretion, thyroidal production of thyroxine (T4) and triiodothyronine (T3), their transport in
serum, and their metabolism. Some drugs in high doses may inhibit TSH secretion. It is possible that broadly
target tyrosine kinases, specifically vascular endothelial growth factor (VEGF) receptors, are more likely to
cause hypothyroidism by causing capillary regression and thyroid ischemia. Other reasons can be destructive
thyroiditis, impaired iodine uptake, reduced thyroid peroxidase activity or decreased clearance of TSH.

keywords: drug interactions, thyroid hormones, thyrotoxicosis, hypothyroidism, thyroiditis
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szenvedő betegek kezelésére alkalmazható. Egy 2014-
ben készült klinikai vizsgálat szerint az interferonkeze-
léssel összehasonlítva az alemtuzumab sokkal gyak-
rabban okozott pajzsmirigy-diszfunkciót (34% versus
6,5%). Hyperthyreosis 22%-ban, hypothyreosis 7%-
ban és szubakut thyreoiditis 4%-ban fordult elő.1, 3

gyógyszerek, amelyek hypothyreosist okoznak 

Jód. A nagy dózisú jódkezelés hypothyreosist okozhat.
A szabályosan működő follicularis pajzsmirigysejtek
autoregulációja kivédi az extrém jódhatást a jodid
organifikációjának és a pajzsmirigyhormon termelésé-
nek időleges csökkentése révén (Wolff–Chaikoff-
effektus). Euthyreoticus Hashimoto-thyreoiditises,
vagy izotóppal vagy műtéttel kezelt betegek esetén e
hatás időlegessége sérül, és a nagy dózisú jód hatására
tartós hypothyreosis alakulhat ki. Hasonló történhet
tartós amiodaronkezelésnél is, ha egyidejűleg pajzsmi-
rigybetegség is fennáll.2

A pszichiátriában gyakran alkalmazott lithiumkeze-
lés hypothyreosist okozhat. A terápiás mezőben levő
szérumlithium-koncentráció a betegek 50%-ában pajzs-
mirigytérfogat-növekedést és kb. 20%-ban hypothy-
reosist okozhat. Néhány esetben pajzsmirigyellenes
antitest is kimutatható. A kezelés pajzsmirigyhormon
adásával oldható meg, és nem okvetlenül szükséges
emiatt a lithium adását felfüggeszteni sem.

A tirozinkináz-gátlók (sunitinib, sorafenib, imati-
nib) különböző malignus betegségekben – gastrointes-
tinalis stroma tumorok, neuroendokrin carcinomák,
vesesejtes rák, hepatocellularis rák, krónikus myeloid
leukaemia – alkalmazható szerek, amelyek nem kívánt
mellékhatásként hypothyreosist okozhatnak. Ez kiala-
kulhat előzőleg normális pajzsmirigyműködés esetén,
de jelentkezhet destruktív thyreoiditis után is. A sora-
fenib a dejodináció fokozásával a T3 és T4 metaboliz-
musát gyorsítja. A sunitinib gyakrabban (az esetek 30–
80%-ában) okoz hypothyreosist, feltehetően a vaszku-
láris endothelialis növekedési faktor receptorán keresz-
tül okozva a folliculussejtek pusztulását és a pajzsmi-
rigy ischaemiáját.6, 8, 11 Más mechanizmusok is hozzá-
járulhatnak: destruktív thyreoiditis, károsodott jódfel-
vétel, a peroxidáz enzim csökkent működése a pajzs-
mirigyben vagy csökkent TSH-elimináció.10

Az interferon-alfa és az interleukin-2 autoimmun
pajzsmirigygyulladáson keresztül okoz csökkent pajzs-
mirigyműködést.

Az eredetileg antikonvulzívumként bevezetett ami-
noglutethimid (Elipten) gátolja a mellékvesekéregben
a kortikoszteroid hormonok előállításának több lépé-
sét. Elsősorban Cushing-szindrómát okozó mellékvese-
, de áttétes mell-, ill. prosztatarák esetén is adható.

A tesztoszteron a here leydig-sejtjeiben keletkezik
pregnenolonból, így az aminoglutethimid a tesztoszte-
ron előállítását is gátolja. Mellékhatásként hypothyre-
osist okoz (valószínűleg a tireoperoxidáz gátlása
révén).

A bexaroten a retinoid gyógyszerek csoportjába tar-
tozik, és az A-vitaminnal rokon vegyület. olyan bete-
gekben alkalmazzák, akik előrehaladott, bőrből kiindu-
ló T-sejtes lymphomában szenvednek, és akik más ke-
zelésekre nem reagáltak. Mellékhatásként centrális hy-
pothyreosist okozhat a TSH-elválasztás alulszabályo-
zásával, és fokozhatja a pajzsmirigyhormonok nem de-
jodináz mechanizmusú metabolizmusát is.9 Az áttétes
melanomában alkalmazott ipilimumab (immunoterá-
pia) hypophysitist, hypopituitarismust, ennek része-
ként centrális hypothyreosist okozhat 

A rák immunterápiájának lehetőségei robbanássze-
rűen nőnek. Az új immunkezelés lényege, hogy egy
monoklonális antitesttel neutralizálják a tumorban a
programozott sejthalál 1 (PD-1) fehérjét, és a társult
partnerfehérjét (PD-l1) (nivolumab, lirilumab, pemb-
rolizumab). E szerek legsúlyosabb nemkívánatos hatá-
sai az immunmediált hatásmechanizmusból eredő pneu-
monitis, colitis, hepatitis, nephritis, endocrinopathiák,
uveitis, myositis, pancreatitis, illetve a súlyos bőrreak-
ciók.10 A tünetekkel járó endokrin megbetegedések kö-
zött szerepel a hypothyreosis, hyperthyreosis, hypo-
physitis, mellékvese-elégtelenség és diabetes mellitus. 

a pajzsmirigyhormonok transzportját, 
felszívódását és metabolizmusát befolyásoló 
gyógyszerek

A szérum tiroxinkötő fehérje (TbG) koncentrációját
emelik a szelektív ösztrogénreceptor-moduláló szerek
és az ösztrogéntartalmú antikoncipiensek. Ezekkel el-
lentétben az anabolikus szteroidok, az androgének és a
glükokortikoidok a TbG szintjét csökkentik. Ennek
megfelelőn változik a teljes T3- és T4-szint, de a bioló-
giailag aktív szabad hormonok szintje nem. A szalici-
látok és egyéb nem szteroid gyulladáscsökkentők, va-
lamint a furosemid csökkenti a teljes T3- és T4-hormon-
szinteket a TbG-hez való kötés blokkolásán keresztül.
A heparin a lipoproteinlipáz-aktivitás serkentésén ke-
resztül a szabad T4-szint átmeneti emelkedését okozza,
mert elősegíti a T4 leválását a TbG-ről. A pajzsmirigy-
hormon felszívódását az epesavkötők, a gyomorsavkö-
tők és a kalciumtartalmú gyógyszerek gátolják. Az
egyidejűleg adott raloxifen és ciprofloxacin, valamint a
vas-, alumínium- és krómkészítmények is gátolják a
tiroxin gyógyszerkészítmények felszívódást, ezért el-
térő időben való adásukra ügyelni kell. A phenobarbi-
tal, rifampicin, phenytoin, carbamazepin fokozza a T3

és a T4 metabolizmusát, ezért e szerek mellett nagyobb
adagú hormonpótlásra lehet szükség a hypothyreosis
kezelésekor.5, 7
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A Childhood obesity Task Force (CoFT) és az Euro-
pean Association for Study of obesity (EASo) 2015-
ben szakmai állásfoglalásban kijelentette, hogy a gyer-
mekkori elhízás krónikus betegség, ami specifikus ellá-
tást igényel.15 Az állásfoglalás fokozni kívánja az egyén
és a társadalom felelősségérzetét a gyermekkori elhízás
megelőzése és kezelése iránt, mert ez hozzájárulhat a
felnőtt korosztály egészségének megőrzéséhez, jó élet-
minőségéhez és a civilizációs betegségek megelőzésé-
hez. A gyermek- és serdülőkori elhízásnak felnőttkori
obesitasformába való átmenete (tracking) jól ismert je-
lenség.8 Az utóbbi években bebizonyosodott, hogy a
tracking jelenség a gyermek- és serdülőkori elhízás kar-
diometabolikus következményeire is vonatkoztatható.24

Emellett a gyermek- és serdülőkori elhízás következmé-

nyeinek kialakulásában az epigenetikus hatásokat ér-
vényre juttató magzati és postnatalis programozódás is
szerepet játszik.19 Jelen összefoglaló munka célja a gyer-
mek- és serdülőkori elhízás kardiometabolikus követ-
kezményeinek áttekintése, melyek megelőzésével vagy
időben történő felismerésével és kezelésével csökkent-
hető a felnőttkori elhízással összefüggő kardiometaboli-
kus rizikóállapotok kialakulásának esélye.

az inzulinrezisztencia/hyperinsulinaemia szerepe a
gyermek- és serdülőkori elhízás kardiometabolikus
következményeinek kialakulásában

Az utóbbi másfél-két évtized kutatási eredményei bi-
zonyították, hogy a gyermek- és serdülőkori elhízás

a gyeRmek- és seRDÜlŐkoRi elHízÁs a felnŐTTkoRi
kaRDiomeTaBolikUs RizikóÁllaPoTok komPleX
koCkÁzaTi TényezŐJe

Dr. Ilyés István

Debreceni Egyetem, Népegészségügyi Kar, Családorvosi és Foglalkozás-egészségügyi Tanszék

ÖsszefoglalÁs: A gyermek- és serdülőkori elhízásnak és következményeinek a felnőttkori elhízásformá-
ba való átmenete fontos tényező a felnőttkori kardiometabolikus rizikóállapotok kialakulásában. Az összefog-
lalás irodalmi adatok és részben saját eredmények alapján tekinti át a gyermek- és serdülőkori elhízás azon
következményeit, amelyek kifejlődésében az inzulinrezisztencia és a hyperinsulinaemia hatása meghatározó.
Foglalkozik az elhízott gyermekek és serdülők szénhidrát- és lipoprotein-anyagcseréjének eltéréseivel, az elhízás
által kiváltott hypertoniával, továbbá a nem alkoholos zsírmájnak, az elhízás okozta vesekárosodásnak és a ser-
dülők polycystás ovarium szindrómájának kérdéseivel. Hangsúlyozza, hogy ezen állapotok megelőzésével vagy
időben történő felismerésével és megfelelő beavatkozással csökkenthető a felnőttkori rizikóállapotok kialaku-
lásának kockázata.

kulcsszavak: a gyermek- és serdülőkori elhízás következményei, inzulinrezisztencia/hyperisulinaemia, 
felnőttkori kardiometabolikus rizikóállapotok.

ilyés i: CHilDHooD anD aDolesCenT oBesiTy is a ComPleX Risk faCToR 
of CaRDiomeTaBoliC Risk ConDiTions in aDUlTHooD

sUmmaRy: Tracking of childhood and adolescent obesity and its consequences to adult obesity plays an im-
portant role in development of cadiometabolic risk conditions in adulthood. In this paper, the consequences of
childhood and adolescent obesity caused by insulin resistance and hyperinsulinemia are summarised based on
literature data and partly own study results. Disturbances of carbohydrate and lipoprotein metabolism in chil-
dren and adolescents with obesity as well as questions of obesity related hypertension, non-alcoholic fatty liver
disease, obesity caused renal injuries and adolescent polycystic ovary syndrome are reviewed. It is emphasized
that the development of cardiometabolic risk conditions in adulthood can be decreased by prevention of these
consequences or their early recognition followed by an appropriate intervention. 

keywords: Childhood and adolescent obesity, insulin resistance/hyperinsulinemia, cardio-metabolic risk con-
ditions in adulthood.
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kardiometabolikus következményeinek kialakulásában
a centrális (visceralis) zsírszövet és annak működését
meghatározó inzulinrezisztencia és a kompenzáló hy-
perinsulinaemia játszik kiemelt szerepet.12 Kiderült,
hogy a hasi zsírszövet nem csupán passzív zsírraktár,
hanem endokrin szerv is. A zsírszövetben hormonsze-
rű anyagok, ún. adipokinek és citokinek termelődnek.
A zsírsejtek által termelt adipokinek közül a leptint, az
adiponektint, rezisztint és a visfatint emelhetjük ki. A
citokinek között a tumornecrosis faktor-α (TNF-α) és
az interleukin-6, az interleukin-10 és az interleukin-1
említendő. Centrális elhízásban az adiponektin terme-
lődése csökken, a többi adipokin termelése pedig foko-
zódik. Ezek a változások szoros összefüggést mutatnak
az inzulinrezisztencia kialakulásával; különösen az
adiponektinszint csökkenését tartják meghatározónak.6

A citokinek gyulladásos jelzők, az adipocytákban és a
macrophagokban termelődnek, és a zsírszövet króni-
kus gyulladásos reakcióját idézik elő. A citokinek fo-
kozzák a C-reaktív protein (CrP) termelését a májban.
A zsírszövet krónikus gyulladásos állapota is szerepet
játszik az inzulinrezisztencia kialakulásában.37

A visceralis zsírszövet további fontos sajátossága,
hogy fokozott érzékenységgel rendelkezik a szabad zsír-
savak (FFA) mobilizációját előidéző hatások iránt. Az
emelkedett szabadzsírsav-szint fokozza a hepaticus
glükogenezist, az izomszövetben inzulinrezisztenciát
vált ki, emellett fokozza a β-sejtek inzulinelválasztását
is.43 A gyulladásos állapot, a fokozódó inzulinrezisz-
tencia, egyes szervek (az izomzat, a máj, az érrendszer,
a szív, a vese és a β-sejtek) fokozott FFA-terhelése
aktív oxigéngyökök (roS) termeléséhez vezet, oxida-
tív stressz alakul ki; s mindezek együtt járulnak hozzá
a metabolikus következmények kifejlődéséhez.37

Fény derült arra is, hogy a peroxiszóma-proliferá-
ciót aktiváló receptor (PPAr) rendszer is fontos szere-
pet játszik az inzulinrezisztencia kialakulásában. A
PPAr-γ rendszer elhízásban bekövetkező csökkent
aktivitása az inzulinrezisztencia kialakulását segíti elő,
a receptorrendszer aktiválása viszont fokozza az inzu-
linérzékenységet és javítja a szénhidrát-anyagcserét.18

a szénhidrát-anyagcsere zavarai gyermek- 
és serdülőkori elhízásban

Az utóbbi időszakban a gyermek- és serdülőkori elhí-
zás gyakoriságának növekedésével párhuzamosan
egyre gyakrabban számolnak be a glükoreguláció za-
varairól, és szaporodik a 2-es típusú diabetes mellitus
(2TDM) esetek száma is.26, 32

A 2TDM kialakulását megelőzően az anyagcsere-
zavart a glükóztolerancia csökkenése (IGT) és az
éhomi vércukorszint emelkedése (IFG) jelezheti.26, 32

IGT esetén a glükózstimulus hatására bekövetkező in-
zulinválasz a fennálló inzulinrezisztencia mellett már
elégtelen a vércukorszint emelkedésének kivédésére,
az IFG észlelésekor pedig az inzulinelválasztás első
fázisának csökkenése miatt már a vércukorszint emel-

kedése mutatható ki, de a 2TDM még nem igazolható.
A 2TDM észlelése már a szénhidrát-anyagcserezavar
azon állomását jelenti, amikor az inzulinrezisztencia és
a β-sejtek ezt kiegyenlítő fokozott inzulinelválasztása
közötti egyensúly már felborul. Az inzulinérzékenység
és az inzulinelválasztás szorzataként értelmezett inzu-
lindiszpozíciós index csökkenésével az IGT és az IFG
válnak észlelhetővé, majd az inzulinszekréció romlásá-
val kialakul a 2TDM.7

Az IGT fennállását hazai tanulmányok az elhízott
gyermekek 15–18%-ában mutatták ki,14, 28 de egy kül-
földi munkacsoport a 20%-ot meghaladó IGT-arányról
is beszámolt.51 Az IFG előfordulása viszont a gyermek-
és serdülőkori elhízásban nem haladta meg a 2,5%-
ot,59 vagyis az IGT lényegesen gyakoribb állapot. A
2TDM eseteinek gyakoribbá válására először az
Egyesült államokban figyeltek fel,22, 32 majd beszámo-
lók jelentek meg Európából is.26, 45, 59 Hazai közlések
elhízott gyermekek vizsgálata során a 2TDM fennállá-
sát 1-2%-ban mutatták ki.14, 28 Az európai tanulmányok
is hasonló arányról számoltak be,45, 59 míg elhízott ame-
rikai serdülőkben a 2TDM gyakoriságát 4%-nak talál-
ták.51

Munkacsoportunk összesen 250, 6–18 éves elhízott
gyermek esetében orális glükóztolerancia teszt
(oGTT) végzésével és az inzulinrezisztencia vizsgála-
tával (a HoMA-Ir kiszámításával) tanulmányozta a
glükoregulációs zavarok (IGT és IFG) és a 2TDM elő-
fordulását.16 A vizsgáltak éhomi és 120. perces vércu-
kor-átlagértékei szabályosnak bizonyultak, az éhomi és
120. perces inzulinkoncentrációk és a HoMA-Ir át-
lagértékek viszont a kóros tartományba estek. A glüko-
regulációs zavarok és a 2TDM gyakorisága a követke-
ző volt: a 0’ vércukor- (VC-) érték a WHo kritériuma
(>6,0–≤7,0 mmol/l) szerint 1,2%-ban, az Amerikai Dia-
betes Társaság (ADA) kritériuma (≥5,6–≤7,0 mmol/l)
alkalmazásakor viszont 4,4%-ban felelt meg az IFG-
nek. További 1,2%-ban pedig a 0’ VC-érték a 2TDM
gyanúját vetette fel. Az oGTT-eredmények alapján
IGT 13,6%-ban igazolódott, a 2TDM diagnózisa pedig
2,4%-ban volt felállítható. A bazális és reaktív szérum-
inzulin-koncentrációk értékelése szerint a 0. perces in-
zulinérték az esetek 70%-ában, a 120. perces inzulin-
érték az esetek 88%-ában, a HoMA-Ir index pedig az
esetek 78%-ában bizonyult emelkedettnek. Az IGT és
az IFG egybeesése ritkának bizonyult: a 34 IGT-nek mi-
nősülő esetből a WHo-kritérium szerint csak 2 páci-
ens, az ADA-kritérium szerint viszont 4 páciens éhomi
VC-értéke felelt meg IFG-nek. 

A glükoreguláció zavarainak, az inzulinrezisztencia
és a hyperinsulinaemia gyakoriságának összevetése azt
mutatta, hogy a gyermekkori elhízásban az inzulinre-
zisztencia hyperinsulinaemiával történő kiegyenlítése
az esetek többségében sikeres. Gyermekkori elhízás-
ban a glükoreguláció zavarának megítélésére az IFG
kimutatása még az ADA kritériumát alkalmazva sem
elegendő, szükség van az oGTT elvégzésére az IGT
kimutatására. 
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a lipoprotein-anyagcsere eltérései gyermek- 
és serdülőkori elhízásban

Az elhízást az atherosclerosis önálló rizikótényezőjé-
nek tekintik. Az elhízással összefüggő dyslipidaemia,
amit a T-C, az lDl-C és a TG szérumszintjének emel-
kedése mellett a HDl-C szérumszintjének csökkenése
és az ún. kis sűrűségű (small dens) lDl-molekulák
jelenléte jellemez,40 jelentős szerepet játszik az athe-
rosclerosis kialakulásának folyamatában. A TG-szint
emelkedésével és a HDl-C-szint csökkenésével járó
dyslipidaemiát atherogen dyslipidaemiának nevezi az
irodalom.11 Az eltérések már a gyermekkori elhízásban
kimutathatók.9, 56 Az atherosclerosis folyamata már a
gyermekkorban kezdődik, és összefüggést igazoltak a
lipidszintek és az arteriális zsírlerakódás lelete kö-
zött.38

A dyslipidaemia kialakulását vizsgálva az inzulin-
rezisztencia/hyperinsulinaemia, valamint az lDl-C-, a
TG- és a HDl-C-szintek között szignifikáns összefüg-
gést mutattak ki.34 A hyperinsulinaemia fokozza a máj-
ban a szabadzsírsav-felvételt, ami a trigliceridben gaz-
dag partikulumok (VlDl és IDl) fokozott termelését
idézi elő, és ezek lebomlásának eredménye a TG-sza-
porulat. A TG-ben gazdag lipidrészecskékről a TG a
HDl-partikulákra kerül. A HDl metabolizmusa ezután
felgyorsul, ami a HDl-C-szint csökkenését eredmé-
nyezi.23

Az International obesity Task Force az Európai
Unió országaiban az 5–18 éves korosztályba tartozó
elhízott gyermekek között a lipideltérések legkisebb
becsült gyakoriságát a következőképpen adja meg:
emelkedett TG: 21,5%, emelkedett T-C: 22,1%, emel-
kedett lDl-C: 18,9%, csökkent HDl-C: 18,7%.33

Egy felmérésünkben a lipidparaméterek kóros érté-
keinek gyakoriságát és ezeknek az inzulinrezisztenciá-
val való összefüggését vizsgáltuk 119 elhízott gyermek
és serdülő csoportjában.17 Emelkedett T-C-érték a vizs-
gáltak 23,0%-ában, emelkedett lDl-C érték 21,2%-
ában, emelkedett TG-szint 25,7%-ában volt kimutatha-
tó, csökkent HDl-C-koncentráció pedig 38,1%-uk
esetében volt észlelhető. Az eltéréseknek az ún. athe-
rogen dyslipidaemiának megfelelő konstellációja a
vizsgáltak jelentős hányadában fordult elő. E lipidelté-
rések mellett vizsgálatunkban a bazális hyperinsulinae-
mia aránya 73% volt, reaktív hyperinsulinaemia közel
90%-ban fordult elő, az emelkedett HoMA-Ir pedig
84%-ban volt észlelhető. A TG- és a HDl-C-szintek
összefüggése az inzulinszinttel és a HoMA-Ir-érté-
kekkel szignifikánsnak bizonyult: a HoMA-Ir-érték a
T-C-, a TG-koncentrációkkal pozitív, a HDl-C-szin-
tekkel pedig negatív összefüggést mutatott. Emellett a
TG és az oGTT során bekövetkező inzulinválasz (Σ
inzulinérték) között szignifikáns pozitív, a HDl-C és a
Σ inzulinérték között pedig szignifikáns negatív össze-
függés volt kimutatható.17 Megállapítható, hogy elhí-
zott gyermekekben az emelkedett TG- és csökkent
HDl-C- koncentrációban megnyilvánuló atherogen

dyslipidaemia gyakori eltérés, ami az inzulinreziszten-
cia és a bazális hyperinsulinaemia magas arányával
együtt észlelhető. 

Egy további vizsgálatban túlsúlyos/elhízott és sza-
bályos testsúlyú gyermekek és serdülők adiponektin-
és HDl-C-koncentrációját, paraoxonáz enzim aktivitá-
sát (PoN1) és HoMA-Ir-értékét határoztuk meg.27 Az
elhízott gyermekben az adiponektin- és HDl-C-kon-
centráció és a paraoxonázaktivitás egyaránt szignifi-
kánsan kisebb volt a kontroll csoportban mért értékek-
nél. A HoMA-Ir-értékek viszont a túlsúlyos/elhízott
csoportban lényegesen meghaladták a kontrollok érté-
keit. Ezen túl az adiponektinszint és a paraoxonázakti-
vitás, továbbá az adiponektinszint és a HDl-C-kon-
centráció között szignifikáns pozitív, míg az adiponek-
tinszint és a HoMA-Ir-értékek között szignifikáns
negatív összefüggés volt kimutatható. Az eredmények
szerint a túlsúlyos/elhízott gyermekekben az adiponek-
tin szintjének csökkenése nemcsak az inzulinreziszten-
cia fokozódásában játszik szerepet, hanem a paraoxo-
názaktivitás csökkenésében is, ami az HDl-C antia-
therogen szerepének csökkenését okozza.

Hypertonia gyermek- és serdülőkori elhízásban

A túlsúlyos és elhízott gyermekek körében a hyperto-
nia kialakulásának valószínűsége 2,5–3,7-szer nagyobb,
mint a szabályos testsúlyú gyermekek esetében,47, 53 és
bizonyított emellett a bMI és a hypertonia gyermek- és
serdülőkori prevalenciájának összefüggése is.

A gyermek- és serdülőkori elhízásban észlelt hyper-
tonia kialakulásának mechanizmusa összetett: megha-
tározó az elhízással összefüggő inzulinrezisztencia/hy-
perisulinaemia szerepe, a szimpatikus idegrendszer
(SNS) és a renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer
(rAAS) következményes aktivációja, továbbá a gyul-
ladásos állapot és az oxidatív stressz érrendszeri hatá-
sa. Az elhízással összefüggő hypertoniában a fokozott
Na-visszatartás és a volumenterhelés mellett a periféri-
ás vaszkuláris rezisztencia növekedése is kimutatha-
tó.13, 29

Egy európai multicentrikus vizsgálatban a hyperto-
nia az elhízott gyermekek 37%-ában fordult elő.44 Ha-
zai szerzők az elhízott gyermekek körében 40% körüli
hypertoniagyakoriságról számoltak be.9 A gyermekko-
ri emelkedett vérnyomásértékek összefüggést mutat-
nak a fiatal felnőttkori vérnyomásértékekkel és a fel-
nőttkori kardiovaszkuláris betegségek kialakulásával.31

Munkacsoportunk 191 kifejezetten elhízott (35,1 ±
5,6 kg/m2) gyermek és serdülő körében AbPM-vizsgá-
lattal a hypertonia gyakoriságát 55%-nak találta.25 A
felmérésben a korábbi adatokat meghaladó gyakoriság
a vizsgáltak magas bMI-értékével függhetett össze. A
non-dipperek arányát vizsgálatunkban 31,4%-nak ta-
láltuk; egy másik hazai munkacsoport 42%-os gyako-
riságról számolt be.55

A hypertoniások és a normotoniások csoportjában a
vizsgált metabolikus paraméterek értékeiben szignifi-
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káns különbség nem volt kimutatható. Az emelkedett
inzulinkoncentrációk és HoMA-Ir-értékek azonban
inzulinrezisztencia/hyperinsulinaemia fennállását je-
lezték. A bMI-értékek az inzulinszintekkel, illetve a
HoMA-Ir-értékekkel, továbbá az emelkedett sziszto-
lés és diasztolés vérnyomásértékkel is szignifikáns po-
zitív összefüggést mutattak. A dipperek és a non-dip-
perek csoportjában sem volt szignifikáns különbség a
vizsgált metabolikus paraméterek értékeiben. A non-
dipper vérnyomásmintázat esetében felnőttkorban a kar-
diometabolikus eltérések kifejezettebbek, azonban
vizsgálatunkban a gyermek- és serdülőkori elhízásra
vonatkozóan ezt nem tudtuk megerősíteni.25

Kiemelendő, hogy a normotoniások és a hypertoni-
ások csoportjában egyaránt kimutatható volt az inzu-
linrezisztencia, s ennek lényegileg azonos szintje mel-
lett a vizsgáltak bő felében alakult ki hypertonia. Ez az
elhízással összefüggő hypertonia összetett patomecha-
nizmusára utal, és további vizsgálatok szükségességét
veti fel.

nem alkoholos eredetű zsírmáj 

A nem alkoholos eredetű zsírmáj (non-alcoholic fatty
liver disease, NAFlD) a leggyakoribb gyermekkori
májbetegség, ami a triglicerid májsejtekben történő fel-
halmozódása következtében alakul ki. A NAFlD
magában foglalja a máj elzsírosodása következtében
kialakuló egyszerű steatosist, a steatohepatitist, a fib-
rosist és a cirrhosist is.4 Ha a NAFlD kezelésére idő-
ben nem kerül sor, a kórfejlődés a nem alkoholos ere-
detű zsírmájhepatitishez (non-alcoholic steatohepatitis,
NASH) vezet. A hepatocellularis sérüléssel, lobularis
gyulladással jellemzett NASH állapotát pedig a cirrho-
sis és májfibrosis követheti.60 A gyermek- és serdülő-
kori esetekben leginkább a NAFlD előfordulására, rit-
kábban a NASH kialakulására számíthatunk.

A gyermek- és serdülőkori NAFlD prevalenciája
pontosan nem ismert, az a diagnosztikus módszerek
függvénye is. A betegség a gyermek- és serdülőkori
elhízás gyakoriságának növekedésével párhuzamosan
egyre gyakrabban fordul elő.4 Egy metaanalízis 1–19
éves gyermekek-ifjak körében végzett 74 vizsgálat elem-
zése alapján a NAFlD gyakoriságát szabályos testsúly
esetén 7,6%-nak, elhízás fennállásakor 34,2%-nak
találta.5 A NAFlD prevalenciája a korral növekszik; a
diagnózis megállapításának ideje leginkább a 11 és 13
éves kor közé esik. A fiúkban a betegség előfordulása
gyakoribb, mint a lányokban; a fiú : leány arány 2 : 1.
A betegség gyakoriságában etnikai különbségek is ki-
mutathatók.35, 36

Gyermekkorban ugyanúgy, mint felnőttkorban
összefüggés mutatható ki a centrális elhízás, az inzu-
linrezisztencia és a hepaticus zsírfelhalmozódás kö-
zött.3 Az inzulinérzékenység csökkenésével összefüg-
gésben a zsírszövetben fokozódik a szabadzsírsav-
(FFA-) képződés, és ennek következtében fokozott
FFA-kiáramlás éri a májat. Ez a hatás és a fokozódó

hepaticus lipogenezis a triglicerid felhalmozódását,
majd steatosis kialakulását eredményezi. Az inzulinre-
zisztencia és az FFA-felhalmozás mint elsődleges „üté-
sek”, érzékennyé teszik a májat a további másodlagos
„ütések” iránt; ezek az adipocitokinek, a proinflamma-
torikus faktorok és az oxidatív stresszorok károsító
hatásai.3 Az ún. multiple-hit feltételezés szerint az in-
zulinrezisztencia, a hepaticus zsírakkumuláció, az adi-
pokinek és inflammatorikus citokinek és az oxidatív
stressz együtt vezetnek a gyulladáshoz, a necrosishoz
és a fibrosishoz.39 A gyermek- és serdülőkori NAFlD
kialakulását más tényezők is befolyásolják, amelyeket
rizikótényezőkként említenek.36, 39 A genetikus predisz-
pozíciót jelentő génpolimorfizmusok, a nem és az élet-
kor, a pubertális inzulinrezisztencia és táplálkozási
tényezők (alacsony ómega-3-zsírsav-bevitel, magas
fruktózbevitel) tartoznak ide. 

A NAFlD általában tünetmentesen alakul ki, hasi
diszkomfort érzése előfordulhat, és a fizikális vizsgálat
során hepatomegalia észlelhető lehet. A szérum ala-
nin–aminotranszferáz- (AlT-) és aszpartát–amino-
transzferáz- (AST-) aktivitása fokozott. Az ultrahang-
vizsgálat kimutathatja NAFlD fennállását; a vizsgálat
specificitása és szenzitivitása 90% körüli. A gyulladás
vagy a fibrosis mértékét azonban nem mutatja meg. A
májbiopszia egyértelmű, szövettani diagnózist biztosít,
elvégzése gyermekkorban csak bizonytalan diagnózis
vagy előrehaladt májbetegség esetén indokolt. A beteg-
ség szűrővizsgálatára a májenzimek és a hasi UH-vizs-
gálat együttes végzését javasolják, ha a bMI >95 per-
centil, vagy ha a bMI >85 percentil és más rizikóté-
nyező is fennáll.4 Gyermek- és serdülőkorban a
NAFlD lefolyása általában enyhe, de fibrosis és az
esetek 6%-ában cirrhosis is kialakulhat.35

A gyermek- és serdülőkori NAFlD kezelésében az
életmód-változtatás: a fizikai aktivitás fokozása és a
táplálkozásterápia alkalmazása játszik meghatározó
szerepet.2 A bekövetkező fokozatos súlycsökkenés az
inzulinérzékenység fokozódását, a gyulladásos folya-
mat és az oxidatív stressz csökkentését, ezáltal a hepa-
ticus steatosis javulását eredményezi. bár több, eltérő
hatástani csoportba tartózó gyógyszerrel (metformin,
E-vitamin, ómega-3-zsírsavak) folytattak terápiás ta-
nulmányokat, ma még egyértelműen elfogadott gyógy-
szeres lehetőséggel a gyermek- és serdülőkori NAFlD
kezelésében nem rendelkezünk.42 Emiatt kulcskérdés a
gyermek- és serdülőkori NAFlD kialakulásának meg-
előzése, ami mindenekelőtt az elhízás megelőzésével
érhető el.2

a gyermek- és serdülőkori elhízással összefüggő
vesekárosodás 

A krónikus vesebetegség (CrD) a felnőtt lakosság 10–
15%-át érintő kardiometabolikus rizikóállapot. Az el-
hízás prevalenciájának növekedése hatására a felnőtt
populációban a CrD és a végstádiumú veseelégtelen-
ség (ESrD) gyakoriságának jelentős növekedése
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következett be.57 Emellett az is bebizonyosodott, hogy
a gyermekkori elhízás növeli a vesekárosodás rizikóját,
progresszióját, és hogy a CrD elhízásepidémiára visz-
szavezethető felnőttkori szaporodása már a gyermek-
korban kezdetét veszi.20

Az elhízás először sajátos glomerulopathia kialaku-
lásához vezet (obesity related glomerulopathy, orG),
ami a CrD kialakulásának elindítója. Az orG-t a glo-
merulusok megnagyobbodása, glomerularis hiperper-
fúzió és hiperfiltráció, a glomerularis filtrációs ráta
(GFr) emelkedése jellemzi. Ezután a glomerulosclero-
sis folyamata, a szekunder fokális szegmentális glome-
rulosclerosis (FSGS) kialakulása következik be. Ezt
követően a bazálmembrán, a podocyták és a mesangi-
alis mátrix károsodása miatt microalbuminuria válik
észlelhetővé, amit a GFr progresszív csökkenése és
ezzel párhuzamosan a proteinuria kifejezett emelkedé-
se követ. A folyamat CrD kialakulását eredményezi.50

Az elhízás a veseműködés károsodását a zsírszövet
felszaporodásával együtt járó inzulinrezisztencia és az
ezt kiegyenlítő hyperinsulinaemia (Ir/HI) révén segíti
elő.50, 58

Az orG kialakulásának fázisában az Ir/HI fokoz-
za a tubuláris Na-reabszorpciót, csökkenti a Na-kivá-
lasztást, kiváltja a rAS aktivációját és a szimpatikus
tónus fokozódását. A hiperperfúzió, a hiperfiltráció és
a hypertensio a GFr növekedésében nyilvánul meg. 

A kórfejlődés további szakaszában az Ir/HI a
transzformáló növekedési faktor-β (TFGF-β) képződé-
sének növelése útján szerepet játszik a proteinuria
fokozódásában, a renalis sejtek strukturális átalakulá-
sában, a podocytaremodellingben és az interstitialis
fibrosisban, továbbá az FSGS kialakulásában és a GFr
fokozatos csökkenésében.49 Az Ir/HI az oxidatív
stressz növekedését eredményezi, ami fokozza a vese-
károsodást, mert csökkenti a No rendelkezésre állását,
másrész növeli az előrehaladt glikációs végtermékek
és a lipidperoxidációs produktumok képződését.48

Az Ir/HI fennállásakor a centrális zsírszövetben az
adipocitokinek és proinflammatorikus citokinek foko-
zott termelésével számolhatunk. Ezek a leptin, rezisz-
tin, adiponektin, továbbá a tumornecrosis faktor-α
(TNF-α), interleukin-1, interleukin-6, C-reaktív prote-
in és a rAAS összetevői. Az adipocitokinek és a pro-
inflammatorikus faktorok fokozzák a vese strukturális
és funkcionális károsodását, elősegítik a CrD kialaku-
lását.20, 50

A gyermek- és serdülőkori elhízásban az Ir/HI
hatására kialakult anyagcsere-eltérések és a hypertonia
is hozzájárulnak a vesekárosodás kialakulásához. A
glükoregulációs zavarok a glikációs végtermékek
mennyiségének növelésével fokozzák az oxidatív
stresszt Az atherogen dyslipidaemia egyrészt gyorsítja
az atherosclerosis folyamatát, másrészt az FFA megnö-
vekedett mennyisége a proximális tubulus sejtekben
lipotoxicitást okoz.20 Az elhízással összefüggő hyper-
tonia pedig endotheldiszfunkcióhoz vezet. E hatások
összegződhetnek is.13, 50

A vesekárosodás folyamatának elindulásában fon-
tos tényező lehet még a szervezet nephronállományá-
nak csökkent volta is.1 A kis súllyal született, koraszü-
lött vagy a gesztációs korhoz képest kis súlyú újszülöt-
tek esetében az anyagcsere-folyamatok intrauterin
programozódása egyrészt a nephronállomány csökke-
néséhez vezet, másrészt korai inzulinrezisztenciát
okoz. Ezt a hatást még fokozhatja a kis súlyú újszülöt-
tek magas energiatartalmú inadekvát táplálása, a gyors
behozó növekedés is. Mindez az orG kialakulásához
vezet.

A gyermekkori elhízásban a microalbuminuria és a
proteinuria kimutathatósága mellett β2-microglobulin-
uria is észlelhető lehet, ami a glomerulopathia tubulo-
pathiával való társulására utal.10

A gyermek- és serdülőkori elhízással összefüggő ve-
sekárosodás felismerésének alapfeltétele magának az
elhízás fennállásának megállapítása. Az elhízott gyer-
mekek vizsgálata során a veseműködés megítélésére a
szérumkreatinin-szint meghatározása, a GFr becslése
és a microalbuminuria, szükség esetén a proteinuria
vizsgálata javasolt. Az életmód-változtatás csökkente-
ni képes az elhízás következményeit, köztük a veseká-
rosodás kialakulásának veszélyét is. A vesekárosodás
kezelése és gondozása gyermek- és serdülőkorban a
gyermek-alapellátást végző orvos és a gyermeknefro-
lógus együttműködését igényli. 

Polycystás ovarium szindróma elhízott serdülőkben

Az elhízásban észlelhető inzulinrezisztencia a serdülő
lányokban összefügghet a polycystás ovarium szindró-
ma (PCoS) kialakulásával.46 A PCoS az ovarium
működésének gyakori zavara, fennállásának alapkrité-
riumai az oligo/amenorrhoea, az ovarialis hyperandro-
genismus és a polycystás ovarium morfológiai képe54,
de ma már szinte önálló kritériumnak tekintik az inzu-
linrezisztenciát is.21 A PCoS kialakulásában bizonyí-
tottnak tekinthető a genetikai és az epigenetikai ténye-
zők szerepe is. Előbbieket az ovarialis és adrenalis
szteroidhormonok szintézisében és hatásuk kialakulá-
sában, valamint az inzulin szekréciójában és hatásának
bekövetkeztében szerepet játszó gének eltérései jelen-
tik, az utóbbiak pedig a magzati életben elszenvedett
környezeti tényezőknek genetikai meghatározottságot
módosító hatásaiból adódnak.52

A komplex patomechanizmusban mindenesetre az
inzulinrezisztencia, ami az elhízott és a normális test-
súlyú PCoS esetekben egyaránt kimutatható, képez
kiinduló pontot azáltal, hogy hyperinsulinaemiát, majd
ovarialis hyperandrogenaemiát indukál.21, 41 A hyperin-
sulinaemia hatására az ovarium thecasejtjeiben közvet-
lenül fokozódik az androgéntermelés, emellett a hyper-
insulinaemia a májban fokozza az IGF-I termelését,
ami megnöveli a tesztoszteron- és az androszténdion-
elválasztást. Emellett az inzulinhatásra a máj nemihor-
mon-kötő fehérje (SHbG-) szintézise csökken, ami a
szabadandrogén-szint emelkedéséhez vezet. A mellék-
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vesében pedig az inzulin serkenti a DHEA- és a
DHEA-S-termelést. A tesztoszteron és az androsztén-
dion a zsírszöveti aromatáz hatására ösztronná alakul.
A hypophysis FSH-elválasztása csökken, ami az lH/
FSH arány növekedését okozza. Az összetett hormoná-
lis változások anovulációhoz és az ovarium cysticus
átalakulásához vezetnek.21, 41 A diagnosztikában hasz-
nosítható a hormonális eltérések kimutatása, a metfor-
minkezelés jótékony hatása pedig az inzulinreziszten-
cia szerepét támasztja alá.30

Kiemelendő még, hogy az elhízott serdülők PCoS-
ja esetén nagy az IGT és a 2TDM kialakulásának koc-
kázata. Hazai szerzők anyagában az IGT aránya 72%-
nak, a 2TDM-é pedig 2%-nak adódott, hyperinsulinae-
mia 86%-ban, inzulinrezisztencia 78%-ban volt kimu-
tatható.21

következtetés

A fentiek amellett szólnak, hogy a gyermek- és serdü-
lőkori elhízás a felnőttkori kardiometabolikus rizikóál-
lapotok kiindulópontjának tekinthető, minthogy a
számba vett következményei, amelyek kialakulásában
az inzulinrezisztencia és hyperinsulinaemia szerepe
meghatározó, perpetuálódnak a felnőttkori rizikóálla-
potokba. Ehhez a tracking jelenség és az epigenetikus
hatásokat érvényre juttató magzati és postnatalis prog-
ramozódás nyit utat. A jelenség megakadályozásának
kulcsa a gyermekkori elhízás elsődleges, másodlagos
és harmadlagos megelőzésének következetes megvaló-
sítása. Ez azonban nem csupán az egészségügyi ellátó-
rendszer erőfeszítését, hanem hatékony, interszektorá-
lis összefogásra épülő népességszintű prevenciós stra-
tégia alkalmazását igényli.
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„Nil nocere”, „Ne árts!”. Hippokratész 2000 évvel ez-
előtt fogalmazta meg azóta elhíresült mondását, de a leg-
utóbbi évtizedekig az ellátási hibákat a modern orvos-
tudomány elkerülhetetlen velejárójaként tekintették.24

A szemlélet másfél évtizeddel ezelőtt, az amerikai or-
vosi Intézet (Institute of Medicine, IoM) tanulmányát
követően kezdett megváltozni világszerte. A „To err is
human”, „Tévedni emberi dolog” néven közzétett ku-
tatás több százezer betegdokumentáció retrospektív fel-
dolgozása alapján mutatta ki az ellátás következmé-
nyeként fellépő, a betegek egészségi állapotában bekö-
vetkező ideiglenes vagy tartós egészségkárosodás
jelentős számú előfordulását. A jelentés 44 000−98 000
ezer fő közé teszi azon amerikaiak számát, akik éven-
te ellátási hiba következtében halnak meg, és így az
ellátás miatti halálozás a 6-7. halálokként jelenik meg.
A szerzők arra is rávilágítottak, hogy a következmé-
nyek hatalmas összegeket emésztenek fel. A hatalmas
médiafigyelmet kapott tanulmány hatására számos
területen indult el a törekvés a betegbiztonság javításá-
ra. Az Egészségügyi Világszervezet (WHo) 2004-ben
létrehozta a World Alliance for Patient Safety munka-
bizottságát, ami számos kutatást indít, publikációkat,

képzési anyagokat tesz közzé. Az Európai Unió 2005-
ben tett először javaslatokat a luxemburgi Deklaráció-
val15 a tagállamoknak, majd 2009-ben ajánlást fogal-
mazott meg a betegbiztonság javítására.2

A közleményben bemutatom a betegbiztonságot
gyengítő tényezőket, felhívom a figyelmet arra, hogy
van lehetőség a fejlesztésre, és tenni kell érte.

a téma jelentősége

A biztonságos betegellátás azt jelenti, hogy ne okoz-
zunk akaratlanul bántalmat, károsodást a betegek szá-
mára. A károsodás lehet átmeneti vagy tartós egészség-
károsodás, életminőség-romlás vagy halálozás. A káros
kimenetelt nemkívánatos eseménynek (adverse event,
AE) nevezzük.4 Előfordulásuk felmérése nehéz és költ-
ségigényes feladat, ezért kevés az átfogó kutatási ered-
mény. Hazai adat a jelentéseken alapuló nosocomialis
fertőzések témakörében érhető el az országos Epide-
miológiai Központ (oEK) honlapján (www.oek.hu),
de betegdokumentáció alapján történő részletes felmé-
rés eddig nem történt.

A nemkívánatos események előfordulási gyakorisá-

„nil noCeRe!” veRsUs „TéveDni emBeRi Dolog”
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sUmmaRy: Every 10th patient suffers some sort of harm to their health, some deterioration of health quality.
Even though the adverse events are usually caused by a fault in the operation rather than 1 person, it is very
common to search for and blame the people responsible for the incident. If the causes aren,t explored, they will
lead to similar incidents in similar situations which can result in other patients being harmed as well. The focus
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gának felmérésére a legáltalánosabb módszer az ese-
mények ellátók általi jelentése. A WHo által kidolgo-
zott ajánlás szerint ezek anonim és önkéntes módon
működnek a legeredményesebben.25 Ezek a jelentések
azonban a jelentési hajlandóság változékonysága miatt
többnyire nem ölelnek fel minden eseményt, ráadásul
az összehasonlítást lehetővé tevő népesség, a viszonyí-
tási alap (nevező) sem ismert. Másrészt, ha egy intéz-
mény javítja betegbiztonsági kultúráját és ösztönzi a
jelentések megtételét, ekkor a jelentések száma növe-
kedni fog, pedig lehet, hogy az események száma tény-
legesen csökken.

A másik mérési módszer az indikátorok alkalmazá-
sa rendszeresen gyűjtött, ún. adminisztratív adatbázi-
sokra támaszkodva. Több betegbiztonsági indikátor is
ismert a szakirodalomban (www.qualityindicators.
ahrq.gov, www.oecd.org/els/health-systems/hcqi-pati-
ent-safety.htm), de ezek a korlátozott adatforrások mi-
att csak egy szűk területre vonatkozóan adhatnak visz-
szajelzést. Másrészt, az adminisztratív adatokból szá-
molt indikátorok tartalmazhatnak pontatlan adatokat,
és esetenként csak több év elteltével adnak visszajel-
zést az ellátás mikéntjéről. Nehézséget jelent a beteg-
összetétel esetleges torzító hatása az indikátorok ered-
ményeiben.

Adatforrás lehet a betegdokumentációk szisztema-
tikus áttekintése. Ezt a módszert alkalmazta a Harvard
Medical Practice Study.5, 13, 23 Az ellátók azonban nem
szívesen rögzítik a nemkívánatos eseményeket a bete-
gek dokumentumaiban, így az elemzésre fordított je-
lentős erőfeszítések valószínűleg nem adnak hű képet
a tényleges előfordulásról.

Az elmúlt években az úgynevezett „trigger” eszkö-
zök váltak kedvelt módszerré a nemkívánatos esemé-
nyek előfordulásának mérésére.24 A trigger eszközök
alkalmazásának hátterében az a feltételezés áll, hogy a
kialakult ártalmak valamilyen diagnosztikai vagy terá-
piás választ idéznek elő. Ezeket elemezni lehet, lénye-
gében arra utalnak, hogy nemkívánatos esemény (talán
hiba) történhetett. Például ilyen nyom lehet az alapbe-
tegségtől függetlenül elrendelt CT-vizsgálat (esés?)
vagy antibiotikum-adás (kórházi szerzett fertőzés?)
megjelenése a betegdokumentációban. A szakirodalom
több trigger eszközt is közöl.8, 19, 21

részben a különböző terminológiák és mérési mód-
szerek miatt a különböző tanulmányok eltérő eredmé-
nyeket mutatnak a nemkívánatos események előfordu-
lására vonatkozóan. A WHo megközelítése szerint
kórházi betegek körében tízből egy beteg érintett nem-
kívánatos eseménnyel a fejlett egészségüggyel rendel-
kező társadalmakban.21 Az események majd fele sebé-
szeti és aneszteziológiai ellátáshoz kötődik. A betegek
5−10%-a érintett nosocomialis fertőzések kialakulása
miatt, és majd minden tízedik beteg tapasztal gyógy-
szerelési hibát. Jelentősnek tekinthető az orvosi eszkö-
zök használatával összefüggő betegkárosodások elő-
fordulása is.9

Az ellátási hibák és a nemkívánatos események

pénzügyi kihatása hatalmas. Az IoM jelentés úgy be-
csüli, hogy az USA-ban a megelőzhető nemkívánatos
események költsége az 1990-es évek végén, éves szin-
ten 17−29 milliárd dollár volt. A WHo kutatásai sze-
rint csak a decubitus kezelési költsége az Egyesült Ki-
rályság egészségügyi kiadásainak 4%-át teszi ki. A kór-
házi szerzett fertőzések költségterhe Franciaországban
évente 800 millió euró. A gyógyszereléssel összefüggő
nemkívánatos események következményes költségei
az ausztrál egészségügyi kiadások 1%-át jelentik.21

bár nincsenek pontos értékek a nemkívánatos ese-
mények előfordulásáról, a különböző kutatások mind
egy irányba mutatnak: jelentős mértékű problémáról
van szó, ami nemcsak az érintett betegek szempontjá-
ból jelent súlyos következményeket, hanem a társada-
lom egészére is, ezért mindenképpen foglalkozni kell a
kérdéskörrel.

a nemkívánatos események kialakulása

A nemkívánatos események létrejöhetnek hiba követ-
keztében (pl. gyógyszercsere miatti mellékhatás, téves
diagnózis miatti állapotromlás, kommunikációs hiba
miatti késések következtében fellépő károsodások), de
hiba nélkül is előfordulhatnak (pl. váratlanul fellépő
szédülés miatti elesés, nem ismert gyógyszerérzékeny-
ség miatti mellékhatás). A betegbiztonsági programok
középpontjában a hiba miatt kialakult, ún. megelőzhe-
tő nemkívánatos események előfordulásának csökken-
tése áll. Mai tudásunk szerint az események 50–70%-a
lenne megelőzhető.12, 14

A hiba felléphet a szándékolt tevékenység végre-
hajtása során, amikor az ellátó téved, téveszt, felejt
vagy szándékosan eltér egy előírt eljárástól, protokoll-
tól. A hibák másik körét a tervezési hibák jelentik.17, 22

Ez vonatkozhat a működés kialakítására (pl. ügyeleti
rend, kommunikációs rend, dokumentációs rendszer,
felelősségi és hatáskörök meghatározása) vagy a szak-
mai munkára (pl. ha az ellátás tervezésébe nem iktat-
nak be egy fontos vizsgálatot vagy terápiás lépést).
Míg a végrehajtási hibákat − amelyek általában az ellá-
tó-beteg találkozásakor lépnek fel − sokszor rövid időn
belül, esetleg azonnal észleljük, a tervezési hibák
(latens hibák) általában hosszú ideig rejtve maradnak. 

A munkakörnyezetből eredő hatások hozzájárulnak
ahhoz, hogy ha latens hibák vannak a rendszerben,
végrehajtási hiba történjen. Ilyen ún. hozzájáruló té-
nyezők az elégtelen teammunka, zsúfoltság, időnyo-
más stb. 

A végrehajtási és a tervezési hibák nem feltétlenül
vezetnek nemkívánatos eseményekhez. Pl. két normá-
lis értéket tartalmazó felcserélt lelet vagy a beadás előtt
észlelt gyógyszertévesztés nem okoz károsodást („near
miss”) a betegek számára. A nemkívánatos események
mögötti okokat a szisztematikus oki kutatások (root
cause analysis) segítségével lehet feltárni.
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az oki kutatások jelentősége

Az egészségügyi szolgáltatók körében jellemző szer-
vezeti kulturális elem, hogy hiba előfordulásakor azt az
ellátót vonják felelősségre, aki közvetlen kapcsolatban
állt a beteggel: az orvos végzi a beavatkozást vagy di-
agnosztizálja a betegséget, az ápoló köti be az infúziót,
a gyógyszerész készíti a kemoterápiát. Fel kell ismer-
nünk azonban, hogy a legtöbb hibát keményen dolgo-
zó, jól képzett egyének követik el, és az ilyen hibákat
nem lehet azzal elkerülni, hogy figyelmeztetjük az em-
bereket, hogy járjanak el gondosan.7, 24

A modern betegbiztonsági gondolkodás a hibázta-
tást rendszergondolkodással váltja fel. Ez a paradigma
tudomásul veszi a humán lét lehetőségeit, azaz az em-
beri hibákat, és azt a következtetést vonja le, hogy a
biztonság olyan rendszerek kialakításától függ, ame-
lyek kiküszöbölik a hibákat megelőzéssel, vagy az elő-
fordult hibák időben történő észlelésével és kezelésé-
vel, még mielőtt azok kárt okoznak a betegnek. Ez a
megközelítés a betegbiztonsági fejlesztések során mér-
földkő volt más szektorokban, de az elmúlt évtizedig
az egészségügyben nem vették figyelembe.17, 22, 24

reason szerint a hibáknak több, nem megfelelően
védett rétegen kell áthatolnia ahhoz, hogy kárt okozó
eredménnyel járjanak. rávilágít arra, hogy célként
nem a tökéletes emberi viselkedést kell kitűzni, hanem
a rejtett (latens) hibákat kell megtalálni és kiküszöböl-
ni, vagy olyan védelmi rétegek kiépítése szükséges,
amelyek csökkentik annak a valószínűségét, hogy a hi-
bával terhelt tevékenységek eljussanak a betegekig,
kárt okozva számukra. Ezt a logikai kapcsolatot leíró
rendszer „svájci sajt” (Swiss cheese) modellként híre-
sült el, és a betegbiztonság képzési programjainak egyik
fontos elemévé vált.17

Az ellátási hibák okainak elemzésekor a „gyökér-
okokra” kell összpontosítani, és minden olyan körül-
ményre, amely hozzájárulhatott a hiba elkövetéséhez.
Az elemzések során a kiváltó okokhoz „miért” kérdések
sorozatán keresztül juthatunk el, és a feltárt okokhoz
tudunk megvalósítható megoldásokat meghatározni.

Jha több kiváltó okra is felhívja a figyelmet, amely
hazai környezetben is releváns.9 A teljesítménykény-
szer következtében az orvosok, szakdolgozók egy idő-
ben több betegért felelősek. Ilyenkor sok a megszakí-
tás, több dologra kell egyszerre emlékezni, korlátozott
az eredményes kommunikáció. Komoly kockázatként
jelentik meg a dolgozói fáradtság. A 24 órás műszakot
teljesítő orvosok 36%-kal több komoly ellátási hibát
követnek el azokhoz képest, akik nem dolgoznak nyúj-
tott műszakban. A fáradt orvosok komoly diagnoszti-
kai hibát ötször gyakrabban követnek el, és négyszer
több olyan hibát, ami a beteg halálához vezet. Az
egészségügyi intézményekben komoly korlát a bizton-
ságra való törekvés során a büntető, illetve a betegbiz-
tonságot nem támogató szervezeti kultúra. A kutatások
szerint jelentős a diagnosztikus késés, tévedés (10–
15%). Gyakori, hogy az elkészült vizsgálati eredmé-

nyeket nem, vagy későn veszik figyelembe a beteg el-
látása során. Egy kutatás szerint potenciális, életet fe-
nyegető állapotra utaló leletek esetében a terápiás intéz-
kedések fele nem történt meg az elvárható időn belül.9

a betegbiztonság fejlesztési lehetőségei

A nemkívánatos események hátterében elsősorban a
rendszerek, folyamatok gyengeségei állnak, ezért a fej-
lesztések során ezekre, és nem az egyszemélyi felelő-
sök keresésére kell összpontosítani. Ha a latens hibá-
kat, hozzájáruló tényezőket nem küszöbölik ki, akkor
ugyanezen körülmények között mások is hibázni fog-
nak.17, 22

A megelőzési stratégiák kialakítása során elsősor-
ban azokra az eseményekre kell koncentrálnunk, ame-
lyek súlyos kimenetellel járnak, halállal vagy tartós
egészségkárosodással, és kevésbé a pl. egy extra ápo-
lási nappal járókkal.

Magas betegbiztonsági kockázatot jelentenek a sür-
gősségi, intenzív ellátást igénylő és a nehezen kommu-
nikáló betegek.9 Egy átlagos beteg egy tanulmány sze-
rint 1,7 hibát tapasztal az intenzív osztályon egy nap
alatt.6 Az átlagos kórházi beteg naponta észlel egy
gyógyszerelési hibát.16 Több gyógyszert is kapó bete-
gek vagy a különösen kockázatos gyógyszereket (pl.
antikoagulánsok, opiátok, inzulin, szedatívumok) kapó
betegek nagyobb valószínűséggel károsodnak, mint az
idősebbek.9

A betegbiztonsági fejlesztések két alapvető kérdése
a betegbiztonsági kockázatok ismerete és a betegbiz-
tonságot támogató szervezeti kultúra kialakítása.

betegbiztonsági kockázat alatt a betegek károsodá-
sának mértékét és a bekövetkezés valószínűségét ért-
jük. A kockázatok kiküszöböléséhez, mérsékléséhez
meg kell ismernünk az ellátás nyújtásával kapcsolatos
hiányosságokat, gyengeségeket, az ún. veszélyforráso-
kat. 

A kockázatok azonosítására a következő források
állnak rendelkezésre: (a) a nemzetközi szakirodalmi
feldolgozás, a rendelkezésre álló evidenciák feltárása,
(b) a helyszíni bejárás és a helyi gyakorlat szisztemati-
kus elemzése, illetve (c) a megtörtént események elem-
zése, oki kutatásokból származó elemzések. Az egész-
ségügyi szolgáltatások nyújtása során felmerülő beteg-
biztonsági kockázatok felméréséhez mindhárom azo-
nosított módszer alkalmazására szükség van, mert a
különböző módszerekkel készült felmérések kevéssé át-
fedő halmazokat képeznek, és így azok önálló haszná-
lata nem ad valós képet.20

A kockázatok kezeléséhez sokszor rendszerszintű
megoldások is szükségesek. Ilyen megoldások lehet-
nek a különböző, betegbiztonságot támogató irányel-
vek, standardok, szakpolitikák kialakítása, a betegek,
lakosság bevonása és tájékoztatása. Ezekre azonban az
egészségügyi szolgáltatóknak csekély a ráhatása, így a
betegbiztonság javítása során a helyi működés, gya-
korlat fejlesztése kell, hogy előtérbe kerüljön. 
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Az intézményi betegbiztonsági kockázatokra vo-
natkozóan számos tanulmány jelent már meg a nem-
zetközi kutatások alapján. Hazai tapasztalat kevés van,
hiszen az intézmények az előfordult nemkívánatos ese-
ményeket inkább a „szőnyeg alá söprik”, így ezek
elemzése, feldolgozása, az okok kutatása és kezelése
még gyerekcipőben jár. 

kezelhető kiváltó okok

A betegbiztonság fejlesztése a kiváltó okok kezelésén
keresztül valósulhat meg, így fejleszthetők többek kö-
zött a strukturális hiányosságok, elégtelenségek, a mű-
ködő rendszerek, a szabályozók, a tevékenységek el-
lenőrzési rendje, illetve törekedni lehet a hozzájáruló
tényezők szerepének csökkentésére. 

A kiváltó okok feltárása jelentős hangsúllyal jelenik
meg a betegbiztonsági programokban. A WHo 2005-
ben tette közzé ajánlását a nemkívánatos események
jelentési és tanuló rendszereinek kialakítására.25 Ma-
gyarországon a WHo Magyarországi Iroda és az
Egészségügyi Minisztérium felkérésére 2006-ban kez-
dődtek meg az adaptálási és fejlesztési munkálatok,
amelyből a ma már NEVES (NEm Várt ESemények)
néven ismert program nőtt ki. online informatikai felü-
let segítségével bármely regisztrált egészségügyi szol-
gáltató anonim módon jelenthet előre definiált nemkí-
vánatos eseményeket meghatározott kérdések mentén,
amely kérdésekre adott válaszok alapján feltárhatók az
adott eseményekhez vezető legfontosabb okok (http://
info.nevesforum.hu/). A WHo-ajánlás az Európai Unió
ajánlásai közé is bekerült, mint követendő tevékenység
a tagállamokban.2 A NEVES program jelenleg 21 je-
lenthető eseményt tartalmaz. A beérkezett jelentések-
ből készített statisztikai feldolgozásokat a jelentést
küldő szolgáltatók feldolgozott formában tekinthetik
meg, és ez elősegítheti a saját intézményükben előfor-
dult nemkívánatos események oki kutatását.11

A nemkívánatos események okai között hangsúlyo-
san jelenik meg a kommunikáció elégtelensége, ezért
egyre inkább fontossá válik a kommunikáció és az
eredményes kommunikációt támogató teammunka fej-
lesztése. A légi közlekedés pilótái olyan tanfolyamokon
vesznek részt, amelyek keretében különböző legénysé-
gi tagokkal képezik őket vészhelyzetek megoldására.
Ennek során felkészülnek a nyitott dialógusokra, stan-
dard nyelvezetet használva világosan kommunikálnak,
csekklistákat, debriefingeket (utólagos megbeszélés)
és módszereket alkalmaznak. Igazolást nyert, hogy
ezek a képzések növelik a biztonságot.24 Az egészség-
ügyet tradicionálisan túlzott hierarchia jellemzi. Nagy
a tekintélyelvűség, különösen az orvosok és a többi
dolgozói réteg között. Igazolás van arra, hogy az ilyen
hierarchikus viszonyok mellett torzul a kommuniká-
ció, a beosztott munkatársak nem mernek véleményt
nyilvánítani, illetve a magas pozícióban levők kevésbé
veszik figyelembe mások véleményét. Az ilyen visel-
kedés számos esetben vezet hibázáshoz, illetve az ész-

lelt hiba miatti javítás nem történik meg időben, ami a
beteg károsodásához vezet.24

A teammunka 50 évvel ezelőtt kevésbé volt fontos,
mint napjainkban. A változás lassú volt, a technológia
kevésbé elsöprő, a gyógyszerek kevésbé toxikusak (és
kevésbé eredményesek). A minőség és a biztonság úgy
tűnt, hogy az orvosok ellenőrzése alatt van, mindenki
más kiegészítő szerepet játszott. Az elmúlt évtizedek-
ben az egészségügy jelentős mértékben átalakult. A
diagnosztikus és terápiás tevékenység egyre összetet-
tebbé vált, az eredményes ellátáshoz számos orvos,
szakdolgozó, gyógyszerész és más közreműködő szak-
emberek szoros együttműködése szükséges. A trauma-
tológiai ellátás, szülészet, AMI- vagy stroke-betegek,
immunszupprimált betegek ellátási eredményei való-
színűleg jobban függnek a teammunka minőségétől,
mint a főnök orvos képességeitől.24

szervezeti kultúra

A „biztonság kultúrája” kifejezést olyan környezetre al-
kalmazzák, amelyben jellemző a teammunka, és mind
a munkatársakkal, mind a betegekkel világos, őszinte
és nyílt a kommunikáció a hibákkal és a nemkívánatos
eseményekkel kapcsolatban.24

A támogató szervezeti kultúra kiemelt jelentőségű a
betegbiztonság fejlesztése szempontjából. Minden dol-
gozónak felelősséget kell vállalni a betegbiztonságért.
Fel kell ismerni a veszélyforrásokat, hibákat, jelentése-
ket kell tenni az elérhető jelentő rendszerekbe, és
őszintén, igazságosan kell megnyilvánulni a témakör-
rel kapcsolatban. A felelősségvállaláshoz hozzátartozik
mások véleményének meghallgatása és a vélemények
megbeszélése is. Az intézményi döntéshozatal során a
betegbiztonsági szempontokat kell előtérbe helyezni
más szervezeti és pénzügyi célokkal szemben. Nem
szabad olyan döntéseket hozni, amelyek nagy valószí-
nűséggel növelik a betegbiztonsági kockázatokat és ez-
zel a betegek károsodásának valószínűségét. Az intéz-
ményi menedzsment felelőssége, hogy olyan támogató
környezetet alakítson ki, amely elősegíti a betegbizton-
sági témakörök egyeztetését. Szükséges olyan ösztön-
ző mechanizmusok kialakítása, amely elősegíti a mun-
katársak számára a veszélyforrások és a kockázatok fel-
ismerését, kommunikációját és a lehetséges megoldási
javaslatok megfogalmazását. El kell fogadni, hogy az
emberek által elkövetett hibák mögött működésbeli
gyengeségeket kell keresni, és hibáztatás helyett igaz-
ságos módon, az alapvető okokat kezelő mechanizmu-
sokat kell életbe léptetni. Végül ugyancsak a betegbiz-
tonságot támogató szervezeti kultúra fontos eleme, hogy
legyenek a témakörben jártas, megfelelő felelősségi és
hatáskörrel felruházott munkatársak, akik a betegbiz-
tonság ügyét operatív módon képesek kezelni.1

Mint minden kulturális jellemző, a szervezeti kul-
túra változtatása a betegbiztonság irányába időigényes
feladat, és jelentős energiabefektetést igényel a veze-
tők és a támogatást adó munkatársak részéről egyaránt.
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Ennek ellenére hazai körülmények között is lehet ered-
ményeket elérni. Az egészségügyi szolgáltatók akkre-
ditációs rendszerének (bEllA) kialakítása során3

hatásvizsgálati kutatás indult. Ennek részeként 7 részt-
vevő intézményben a betegbiztonságot támogató stan-
dardok szerinti működésre történő felkészítést követő
egy év elteltével az ismételt szervezeti kultúra felmérő
kérdőív eredményei szignifikáns javulást mutattak a
szervezeti tanulás, folyamatos fejlődés, a nyílt kom-
munikáció és a csapatmunka a szervezeti egységben
dimenziókban.10

stratégiák a betegbiztonság fejlesztésére

Az Egyesült Királyság Nemzeti Egészségügyi Szol-
gálata jelentős hangsúlyt fektet a betegellátás biztonsá-
gának fejlesztésére. átfogó jelentési rendszert működ-
tetnek, értékelési módszereket alakítanak ki az egész-
ségügyi szolgáltatókra vonatkozóan, ajánlásokat fogal-
maznak meg a betegbiztonság javítása érdekében. Ez
utóbbi érdekében 7 lépés megtételét javasolják.18 (1)
Törekedni kell a biztonságot támogató szervezeti kul-
túra kialakítására, amely nyitott és igazságos módon
kezeli a hibákat és a nemkívánatos eseményeket. (2)
Fontos a vezetők szerepe, akiknek példamutatással kell
vezetnie és támogatnia a munkatársakat. Ki kell jelölni
valakit a felső vezetésből, aki az intézményen belül a
betegbiztonsággal kapcsolatos tevékenységeket irá-
nyítja. A témakör szerepeljen a képzési programokban
és az értekezletek napirendjében. (3) Fel kell mérni és
nyilván kell tartani a betegbiztonsági kockázatokat,
veszélyforrásokat és azokat a tevékenységeket, ame-
lyek végzése során hiba léphet fel, és értékelni kell
ezek jelentőségét. (4) Támogatni kell a munkatársakat
abban, hogy az előfordult eseményeket jelenteni tud-
ják. Ez lehet specifikus helyi jelentési rendszer, illetve
ideértendők az országos programok. (Magyarországon
a gyógyszer-vigilancia, oEK által koordinált, nosoco-
mialis fertőzésekre vonatkozó jelentések és a NEVES
rendszer.) (5) A betegeket és a lakosságot be kell vonni
és kommunikálni kell velük. A betegek bevonása ellá-
tásukba elősegíti a pontos diagnózis meghatározását,
elősegíti a vizsgálatok és kezelések megfelelő lebo-
nyolítását és a nemkívánatos események minél koráb-
bi észlelését. Ez utóbbi előfordulásakor, ha a betegtől
nem kérnek elnézést vagy nem kap magyarázatot, na-
gyobb valószínűséggel keres jogi megoldásokat. (6) Ta-
nulni kell a saját és mások hibáiból és tapasztalataiból,
és ezeket meg kell osztani a többi érintettel. Szükség
van olyan munkatársakra, akik megértik az ok-okozati
kapcsolatokat és a jelentések gyökérokelemzését el
tudják végezni. Az eredményeket a hasonló esemé-
nyekben érintett osztályokkal, részlegekkel meg kell
osztani. (7) Az ismert és feltárt okok kiküszöbölésére
megvalósítható megoldásokat kell találni. Ezeket saját
fejlesztések és mások által megfogalmazott ajánlások
mentén is ki lehet dolgozni. Célszerű kutatni a hazai és
nemzetközi ajánlások, jó gyakorlatok után, és azokat

bevezetni a napi gyakorlatba preventív jelleggel, mi-
előtt valamilyen súlyos következménnyel járó nemkí-
vánatos esemény fordul elő.

Összefoglaló megjegyzések

Ellátási hiba létezik, a hibázás az emberi lét velejárója.
A kialakult nemkívánatos események azonban rend-
szerint a rossz rendszerek és nem a rossz emberek hi-
bája. Ebből következően a rendszerek, folyamatok ja-
vításával lehetőség van az ellátás biztonságának javítá-
sára. Ez nem egyszemélyes feladat. Kell hozzá a veze-
tés elkötelezettsége, ami magában foglalja a támoga-
tást, részvételt és számonkérést, szükségesek a jelen-
tések, azok elemzése és a következtetések alapján in-
tézkedések megtétele. Nem megkerülhető a hierarchiá-
ból fakadó kommunikációs gátak oldása, a teammun-
kára való törekvés, egymás elfogadása és megértése.
Meg kell fogalmazni a betegbiztonság fejlesztéséhez
kapcsolódó mérhető célokat, a vonatkozó feladatokat,
és a megvalósult változtatásokról, eredményekről visz-
szajelzést kell adni az intézmény dolgozói számára.

Ha nem foglalkozunk vele, nem lesz kevesebb hiba
és károsodás. A „ne árts” és a „tévedni emberi dolog”
látszólagos ellentmondása feloldható azzal, hogy olyan
működési gyakorlatot alakítunk ki, ami segít megelőz-
ni az emberi hibák előfordulását és hozzájárul a hibás
folyamatok időben történő észleléséhez.
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PlaCeo, PlaCeRe. mi is az a PlaCeBo?
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ÖsszefoglalÁs: A szerző bevezetőként foglalkozik a placebo szó eredetével, részletesen ír a placebohatás-
ról, kitér a placeboreszponder jelenségre, valamint a placebónak a klinikai gyógyszervizsgálatokban való alkal-
mazhatóságára.
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a placebo szó eredete

Placebo. A szakemberek, de még az utca embere is
gyakran használja ezt a szót, ezt a fogalmat. De vajon
hányan tudják közülük, hogy mit is jelent, mi is a szó
eredete?

A placebo mint szó − nyelvtani szempontból meg-
közelítve − a placeo, placere latin szó egyik jövő idejű
egyes szám első személyű aktív alakja. Jelentése tet-
szeni fogok, vagy esetleg örömet fogok okozni. A szó
eredetéről alkotott elképzelések érdekesek és ellen-
mondásosak. Az erre vonatkozó irodalomban számos,
bizonyos fokban eltérő magyarázatok találhatók. Maga
a szó egyes források szerint héber eredetű. A bibliában
a 116. zsoltár 9. versszakának kétféle szövegváltozata
ismert. Ezek: „placebo Domino in regione vivorum”,
vagy a másik változat: „ambulabo coram Domino in
regione vivorum”. Ez a két, meglehetősen eltérő válto-
zat Szent Jeromos fordításából származik. Ez a fordítás
feltehetően két lépésben történt, először héberről gö-
rögre, majd görögről latinra. A magyar nyelvű biblia-
szövegekben az ambulabo változat szerepel. Ez talál-
ható a klasszikusnak tekinthető Károlyi-féle fordítás-
ban is: „az Úr orczája előtt fogok járni az élőknek föld-
jén”.4 A fordítást számos támogató és ellenző kritika
érte. 

Találhatunk azonban eredetére olyan forrást is,
amely szerint a placebo latin szó, jelentése elfogadni
(például egy döntést).5 Mint érdekességet, meg kell
említeni, hogy Thomas Jefferson amerikai elnök csaló-
nak nevezte az olyan orvost, aki inkább placebót adott

a betegnek, mint valódi gyógyszert. A placebo szó az
ismert angol szótárakban hosszú ideig nem is szerepelt.
A placebo mint az orvoslás általános gyógyszere 1785-
ben a New Medical Dictionaryben szerepelt először. A
Hooper’s Medical Dictionaryben a placebo magyará-
zata a következő: bármilyen gyógyszer, amelyet
inkább a beteg megelégedése, mint gyógyítása céljából
írnak fel. Ezt követően az ismert szótárakban már rend-
szeressé vált a placebo kifejezés előfordulása. Mai
értelembe vett használatát a II. világháború utáni évek-
re datálhatjuk.5

a placebo fogalom

Amikor az idevonatkozó irodalmat böngésszük, a pla-
cebo fogalom eredetére vonatkozóan számos, egymás-
tól eltérő, de bizonyos fokban hasonló magyarázatot
találhatunk. Magának a szónak és a fogalomnak a tör-
ténete összefonódik, az erre vonatkozó adatok részben
azonosak, részben eltérőek. Egyes szerzők − például
Hárdi − szerint maga a fogalom fordítási torzítás ered-
ménye.8 A már említett zsoltár szövegrész (116:9) latin
fordítása így hangzik: „Tetszeni fogok az Úrnak az
élők világában.” Itt a placebo a tetszeni fogok, a héber
eredeti et’háléch, „járni fogok” helyett került a szö-
vegbe. Az eredeti héber szöveg: „Járhatok az Örökké-
való előtt az élők országában”. A magyarázatok eltérő,
szétágazó voltára bizonyíték, hogy az irodalomban azt is
olvashatjuk, hogy a XIII. században a bérelt gyászolókat
nem őszinte magatartásuk miatt placebóknak hívták.



a placebohatás

A placebo kifejezést és a placebohatást definiálni igen
nehéz. Nehéz, mivel ma már messze nem csak azt je-
lenti, amit kezdetben jelentett, azaz − a Magyar Tudo-
mányos Akadémia által gondozott Magyar értelmező
Kéziszótárban található meghatározás szerint − „a pla-
cebo gyógyszert utánzó, de hatóanyag nélküli készít-
mény”. Ma sokkal szélesebb körű a szó, a fogalom
alkalmazása. A valamikori szoros, szűk orvosi haszná-
lat mellett a mindennapi életben már szerteágazó fo-
galmakra, szituációkra alkalmazzuk. A szó használatá-
nak elterjedésére jó példa, hogy napjainkban lépten-
nyomon találkozhatunk egy Placebo nevet viselő kül-
földi rockzenekar fellépésének reklámozásával. Nem
vagyok jártas a zeneirodalom eme műfajában, ezért
nem tudom, hogy a zenekar névválasztása milyen in-
díttatású volt. Van-e bármiféle összefüggés a placebo-
hatás „tudományos” fogalma és a névválasztásuk kö-
zött?2

A placebo − az egyik szakirodalmi forrás szerint −
a klasszikus, nem csak a gyógyító hatáskörre szűkített
meghatározása: olyan „anyag vagy eljárás, ami az érin-
tett tudomása szerint változtatni képes bizonyos tüne-
teket vagy külső-belső testi észleleteket, ám valójában
nem bír az e változásokhoz szükséges farmakológiai
vagy specifikus hatással”.14 Az idézett meghatározás
utolsó szavai a legfontosabbak. Valahol az egész pla-
cebokérdés, az egész placebotémakör alapvető jellem-
zője az, hogy „valójában nem bír az e változásokhoz
szükséges farmakológiai vagy specifikus hatással”.
Más forrás szerint így hangzik a placebo definíciója:
„A placebo olyan terápiás beavatkozás vagy annak egy
része, amelyet egy betegség gyógyítására vagy tünet
enyhítésére alkalmaznak annak teljes vagy részleges
tudatában, hogy specifikus hatást nem fejt ki a kezelt
állapotára”.15 Ebben a meghatározásban is megtalálha-
tó a már említett sajátosság, hogy specifikus hatással
nem rendelkezik, specifikus hatást nem fejt ki.

A placebohatás úgy is megfogalmazható, hogy az
mérhető, nem a kezelés eredményéből származó javu-
lás a beteg egészségi állapotában, amely egy úgyneve-
zett placebohatására jön létre.6 Mintegy tíz évvel
ezelőtti kutatások eredményeire épülve fogalmazódott
meg az a megállapítás, hogy a placebohatás valódi
pszichobiológiai esemény, amit az alkalmazott teljes
kezelés vált ki.8 Ebből ered az a pszichológiai elmélet,
amely szerint a placebohatás pszichológiai folyamat,
szubjektív, a javulással kapcsolatos érzés eredménye.

Dr. Walter A. Brown amerikai pszichiáter szerint a
placebohatás főként fizikai eredetű, azaz nem maga a
placebo váltja ki a javulást, hanem alkalmazásának az
a folyamata, amely során a beteg kapcsolatba kerül a
placebóval.6 Ha a beteg érzi a törődést, a gondosko-
dást, akkor ez a pozitív élmény szervezetében egy
stresszt csökkentő anyag, az endorfin termelődését
indítja el. A stressz csökkenése pedig lassíthatja továb-
bi káros fizikai elváltozások kialakulását. Ez az elmé-

let magyarázat lehet arra, hogy a gyógyulásba vetett hit
elősegítheti magát a gyógyulást.

Placebo és hit

Mindennapi életünkből jól ismerjük, hogy a gyógyu-
lásba, a kezelésbe, az alkalmazott gyógyszer hatásos-
ságába vetett hit a beteg állapotára nézve milyen jelen-
tős. A hit gyógyító erejét vizsgálva számtalan kérdés
merülhet fel: Mi okozhatja azt, hogy a placebo kivált-
hat pozitív és kiválthat negatív hatást is? Megmagya-
rázható-e ez a jelenség a betegek gyógyulásba vetett
hitével? Mi köze ennek a jelenségnek a pszichológiá-
hoz? 

Mérő lászló 2008-ban megjelent cikkében a hit gyó-
gyító erejét elemzi.13 Írásából kiderül, hogy a hit − akár
vallásból eredő, akár tudományos hátterű – sikeresen
hathat az immunrendszerre, a gyógyulást elősegítő ösz-
tönző erő lehet. A placebo alkalmazása felvethet szá-
mos orvosetikai kérdést. 

A placebo és a hit kapcsolatának elemzésekor nem
szabad figyelmen kívül hagyni azt a kérdést, hogy va-
lóban igaznak tekintjük-e, hogy pusztán a hit, a re-
mény és a betegben a törődés által keltett érzés elegen-
dő ok ahhoz, hogy akár minimális javulás is bekövet-
kezzék. Javulás jelenjen meg még akkor is, ha nem
ismert tudományosan igazolható magyarázat arra,
hogy mindez miért történik. Ezt elfogadva, az ilyenkor
megjelenő hitnek életben tartása a beteg gyógyulásá-
nak szempontjából fontos tényező lehet. 

A placebohatás fontos része a gyógyulási szándék.
Ismert jelenség − nemcsak a placebohatással kapcsola-
tosan −, hogy a gyógyulni akaró betegben erősebben
jelenik meg a placebohatás. Valódi javulás persze eb-
ben az esetben sem következik be, de a beteg hama-
rabb érez a kezeléssel szemben pozitív hatást. A place-
bohatást kiegészítheti, pozitívan befolyásolhatja a ke-
zelőorvos viselkedése, megjelenése, magatartása. 

Sokan ugyanakkor nem hisznek a placebohatásban
mint jelenségben, kuruzslásnak, a beteg becsapásának
tartják. A placebohatás elemzése nehéz feladat. Az
utóbbi időben született, a jelenséget igazoló eredmé-
nyeket azonban nem lehet figyelmen kívül hagyni.

Placeboelméletek

A placebohatás tudományos elemzése során számtalan
elmélet született.3 A biológiai megközelítések szerint a
placebo valami belső, élettani változást idéz elő, ami a
valódi, az eredeti hatásban is megtalálható. Ismert az
ún. opiáthipotézis, amely a szervezetben keletkező mor-
finszerű anyagok felszabadulását tartja felelősnek a
placebohatás kialakulásáért. Ezt a feltételezést igazolja
az a tény, hogy az opiátantagonista naloxonnal egyes
kísérletekben a placebohatást gátolni lehetett. A
stresszhatáselmélet az opiáthipotézis kiegészítésének
tekinthető, mivel azt feltételezi, hogy a beavatkozás
által kiváltott erős stressz hatásra felszabaduló opiátok
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közvetítenék a megjelenő hatást. E két elmélet elsősor-
ban a fájdalommal kapcsolatos placebohatásokra vo-
natkoztatható. 

A pszichofiziológiai elképzelések pszichés változá-
sokhoz kapcsolódó élettani eltéréseket feltételeznek,
azaz a placebohatás létrejöttében elsősorban mentális
mechanizmusok jelenlétét tartják alapvetőnek. A szoci-
álpszichológiai elképzelések általában a kezelés által
kiváltott hatásokból származtatják a placebohatást.

A fentiekben ismertetettekből jól látszik, hogy uni-
verzálisan elfogadott elmélet nincs a placebohatás tel-
jes magyarázatára. Úgy tűnik, hogy erre legnagyobb
esélye a pszichofiziológiai magyarázatnak van, mivel
ez a megközelítés figyelembe veszi mind a biológiai,
mind a pszichológiai mechanizmusokat.

Placeboreszponder jelenség

Köteles Ferenc közleménye igen részletesen foglalko-
zik ezzel a kérdéssel.12 A pszichológia egyik nagy kér-
dése a placeboreszponder személyiség léte vagy nem-
léte. Itt olvashatjuk azt a kérdést, hogy létezik-e olyan
típusú ember, akiben az áltagosnál nagyobb gyakori-
sággal figyelhető meg a placeboválasz, előrejelezhető-
e a placebóra adott reakció? általában milyen kapcso-
lat van a személyiség és a placebo-válaszkészség kö-
zött? A 70-es évek közepétől – az addig elvégzett kuta-
tások eredményeként – lényegében elfogadottnak tűnt
az az álláspont, hogy placeboreszponder személyiség
nincs, és a placebóra adott válasz személyiségvonás
alapon nem jósolható meg. Ma már ez a két megállapí-
tás revízióra szorul. A placeboreszponder személyiség
szisztematikus kutatását a gyógyszerek klinikai vizsgá-
latánál megjelenő és egyre gyakoribbá váló placebo-
kontrollos vizsgálatok elterjedése támogatta. A kutatók
ekkor szembesültek azzal, hogy a vizsgált hatóanyag
hatásossága lényegesen különbözik a placebóétól. A
placeboreszponder kérdésre ma már biztosan azt a
választ adhatjuk, hogy igenis van olyan személyiségtí-
pus, olyan pszichés alkat, amelyik képviselői − sokszor
meg nem fogalmazható, meg nem magyarázható
okból − minden szubjektívnak ítélhető reakcióra érzé-
kenyebben, gyakrabban reagálnak. Idesorolhatók a pla-
ceboreszponderek. Kiszűrésük a klinikai vizsgálatok
során a klinikai vizsgálatok egyik sarkalatos pontja,
feladata. Ez részben történhet úgy, hogy már be se ke-
rülhessenek a vizsgálatokba, illetve, ha mégis bekerül-
tek, akkor a kezelésre adott reakciójuk a vizsgálat ered-
ményének értékelésekor külön szempont legyen.

klinikai vizsgálatok és a placebo

A II. világháborúban Henry beecher amerikai aneszte-
ziológus ápolónője − miután kifogytak a fájdalomcsil-
lapítóból − az egyik sebesült katonának csak sóoldatot
adott. Meglepetésére az „ál-fájdalomcsillapító” csök-
kentette a fájdalmat, és még a sokkos állapot kialaku-
lását is megakadályozta.16 Placebónak − mivel az „ál-

fájdalomcsillapító” annak tekinthető − egy beteg keze-
lésében gyógyszerként történő alkalmazására vonatko-
zóan − anélkül, hogy a történetben szereplő ápolónő
tudatában lett volna tettével − ez a történet történelmi
jelentőségű.

Az első klasszikus kontrollált klinikai vizsgálat,
amely placebokontrollosnak tekinthető, James lind ne-
véhez köthető.4 A vizsgálatot ő közölte 1753-ban. A
történet háttere az volt, hogy a skorbut a brit flotta mat-
rózai közül rengeteg áldozatot szedett, ezért egy olyan
vizsgálatot végzett, amelynek célja a betegség megelő-
zése, kezelése volt. A vizsgálat során a Salisbury hajó
fedélzetén szolgáló 12 matrózt hat csoportba osztotta.
Az egyes csoportok a következő kezelést kapták: az el-
ső csoport almabort, a második vitriolelixírt, a harma-
dik csoport ecetet, a negyedik tengervizet, az ötödik
két narancsot és egy citromot és a hatodik csoport egy
fokhagymát, mustárt, perubalzsamot és mirhát tartal-
mazó keveréket. Az ötödik csoportba sorolt matrózok
megmenekültek a skorbuttól. Ennél modernebb klini-
kai vizsgálatot ma sem lehetne megtervezni és elvé-
gezni, persze az egyes csoportoknak ma már népe-
sebbnek kellene lenniük.

A mai tudományos igényeknek megfelelően a klini-
kai vizsgálatok hierarchiájában a legmagasabb szintet
a kettős vak, kontrollált vizsgálatok foglalják el. Fon-
tos és a vizsgálatok eredményeinek elfogadhatóságát,
tudományos értékét alapvetően meghatározza egy
adott vizsgálatban a helyesen megválasztott kontroll
gyógyszer. A kiválasztás első kérdése, hogy mi legyen
a kontrollként alkalmazott anyag. lehet hatóanyagot
tartalmazó, a vizsgálati anyaggal azonos terápiás cso-
portba tartózó gyógyszer vagy gyógyszerek. Ezek az
ún. aktív kontrollok. De lehet − sőt bizonyos esetekben
kötelező is − referensként placebót beépíteni a klinikai
vizsgálatba. Egy-egy vizsgálatban aktív és placebo-
kontroll is szerepelhet.

Alapvető kérdés, hogy mikor és hogyan alkalmaz-
ható klinikai vizsgálatban placebo. Az első és talán a
legfontosabb az, hogy mi az adott klinikai vizsgálatban
a célzott indikáció, ugyanis számos olyan betegség
van, amelynek vizsgálatában a placebohatás kiszűrése
elengedhetetlen. Az előzőekben már említett ún. place-
boreszponder effektus meghatározhatja, rossz irányba
befolyásolhatja a vizsgálat eredményét. Hol jelentkez-
het leginkább a placebo-válaszkészség hatás? Ezek
elsősorban pszichiátriai kórképek, ideértve az obszesz-
szív-kompulzív zavart, a pánikbetegséget vagy a dep-
ressziót. legalább ilyen fontos a placebo beépítése min-
den olyan kórkép esetében, ahol a terápiás hatás kiala-
kulásában meghatározó szerepet játszanak a szubjektív
jelenségek. Ezekben az esetekben a placebo alkalma-
zása nélkül a klinikai vizsgálat hamis eredményekhez
vezethet.

A placebo alkalmazásának a klinikai vizsgálatok-
ban komoly etikai és szakmai jelentősége van. A klini-
kai vizsgálatok etikai kérdéseinek kőbe vésett szövege
a Helsinki Deklaráció.9 A kőbe vésettség nem a szöveg
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érinthetetlenségét jelenti, hanem éppen annak időről
időre történő aktualizálását. A Helsinki Deklarációt
1964-ben az orvosok Világszövetsége (World Medical
Association, WMA) dolgozta ki. lényege a humán
orvosi kutatások etikai elveinek lefektetése volt. Első
szövegezése óta számos változata született. A placebó-
ra vonatkozó előírásai két esetben is komoly szakmai
vitát váltottak ki. A 2000-ben Edinburgh-ban megszö-
vegezett, placebóra vonatkozó előírásai szinte lehetet-
lenné tették a placebo klinikai vizsgálatokban történő
alkalmazását.10 Az itt megszületett szöveg ugyanis azt
tartalmazza, hogy egy klinikai vizsgálatban az új mód-
szer legfontosabb tulajdonságait a legjobb, már elfoga-
dott módszerrel szemben kell tesztelni. Ennek nyomán
placebo akkor alkalmazható, ha az adott vizsgálatban
nem áll rendelkezésre már elfogadott, bizonyított hatá-
sú kezelési lehetőség. Ha meggondoljuk, akkor ez
szinte lehetetlenné teszi egy-egy klinikai vizsgálatban
a kezelések megtervezésénél a placebo beépítését. ép-
pen ezért a Helsinki Deklaráció ezt követő szövegei
bizonyos fokban lazítottak ezen a szigorításon. A leg-
újabb, Fortalezában (brazília) megszületett szövegezés
első sorai szinte szó szerint idézik a 2000-ben a place-
bóra vonatkozóan megfogalmazottakat, de ezt követő-
en felsorol néhány olyan körülményt, amely lehetővé
teszi a placebo bevonását klinikai vizsgálatokba.11 A
szöveg így hangzik: „Amikor szükséges és tudomá-
nyosan megalapozott módszertani okok miatt olyan
beavatkozás alkalmazására kerül sor, amely kevésbé
hatásos, mint a már elfogadott legjobb eljárás, akkor a
placebo alkalmazása vagy a kezelés mellőzése (a bete-
gek egy csoportjánál) szükséges ahhoz, hogy egy bea-
vatkozás hatásosságát és biztonságosságát megítélhes-
sük”.

A placebo klinikai vizsgálatokba történő beépíthe-
tőségére vonatkozóan a vizsgálati alanyok védelmének
érdekében a hazai jogi szabályozásban az érvényben
lévő 35/2005. (VIII. 26.) EüM rendelet ad útmutatást.1

Az itt leírtak a következők: „Placebo tervezett alkal-
mazása esetén a hatósági engedélyezés iránti kérelem-
hez benyújtott kutatási dokumentációnak tartalmaznia
kell a vizsgálatban alkalmazandó placebo kontrollcso-
port szükségességének egyedi indoklását. Placebo
alkalmazása nem jelenthet a vizsgálati alany számára
jelentős további kockázatot, illetve nem idézheti elő
visszafordíthatatlan egészségkárosodás veszélyét. Pla-
cebót a szükséges legrövidebb ideig szabad csak alkal-
mazni, a vizsgálati alany állapotát a vizsgálat során
folyamatosan kell ellenőrizni, jelentős állapotromlásra
utaló tünetek esetén haladéktalanul a tudományosan
elfogadott, rendelkezésre álló legjobb terápiában kell
részesíteni.” 

Az idézett szöveg bizonyos mértékben engedéke-
nyebb az előzőekben említetteknél, de szigorúan, szé-

les körben járja körül a placebo alkalmazhatóságának
kérdéseit.

A klinikai vizsgálatok kettős vak elrendezése is
hozzájárul a placebohatás kiszűréséhez, leméréséhez.
Hiszen ha sem a beteg, sem a vizsgálatban részt vevő
orvos nem tudja, hogy van-e beépítve a vizsgálatba
placebo, vagy ha tudja is, a kettős vak vizsgálati elren-
dezés miatt akkor sem tudja azt, hogy mikor kerül
sorra annak alkalmazása. Tehát ezekben az esetekben a
„placeboreaktor” effektus ki van zárva.

A leírtak megpróbálták körüljárni ennek az igen
kiterjedt jelentéstartalmú fogalomnak vagy csak mint
egy szónak használatát, használhatóságát. Természete-
sen a szerző hiába is törekedett volna a teljességre, an-
nak megvalósítása lehetetlen lett volna. Sokféle meg-
közelítés, sok kérdés megemlítése szolgált a placebo
problémakörének részletes vagy kevésbé részletes fel-
tárására, remélve azt, hogy az itt leírtak hozzásegítik az
olvasót a placebónak minél közelebbi megismeréséhez.
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Király levente novellista, regényíró egy általa kigon-
dolt, szerkesztett és „megformált” lírakötetet ajánl,
amely a Corvina Kiadó gondozásában jelenik meg:
Isten oltó-kése − 33 magyar vers Istenről, hitről az
ómagyar Mária-siralomtól Pilinszky Jánosig. Az össz-
művészet jegyében fogant kis album egy-egy kihagy-
hatatlan „slágerversen” túl elsősorban régi és/vagy el-
feledett „újdonságokat” kínál, a felfedezés és a rácso-
dálkozás örömét nyújtva az olvasóknak. 

„Saját ötlet, személyes motiváció alapján született
meg a könyv. Kitaláltam, hogy a szövegeket fekete-
fehér fotók kísérjék. Márton Ildikó templombelsőt áb-
rázoló képére a neten búvárkodva akadtam rá. Nagyon
megtetszett. Nehezen, de sikerült megtalálnom a készí-

tőjét, aki egy csíkszeredai fotós. Márton Ildikó állandó
témái − a különböző felekezetek elhagyott templomai,
utcaképek, sírkertek, keresztek, szobrok − nagyon
illettek ehhez a koncepcióhoz. Minden kép Erdélyben
készült. A bekerült fotók nem illusztrációk, hanem sza-
bad asszociációkat engedő képek, amelyek párbeszé-
det folytatnak a versekkel.” 

A kérdésre, hogy miért érezte aktuálisnak egy ilyen
típusú válogatás elkészítését, a szerkesztő „költői ér-
deklődését” említette: „Gyakran előfordul, hogy leve-
szem a polcról egy-egy költő összegyűjtött verseit, és
végigolvasom az életművet. Az istenes költemények
mindig is foglalkoztattak. Megnéztem a könyvpiacot.
Utoljára a 

,
90-es években jelent meg egy szerzőkre

bontott sorozat istenes versekkel, de hasonló tematiká-
jú válogatást nem találni most a boltokban. A kötetbe
persze nemcsak kimondottan istenes költemények
kerültek, hiszen a romantika korától – amikor már nem
minden szerző volt meggyőződésesen vallásos – in-
kább úgynevezett létösszegző versek születtek. Ugyan-
akkor még e »materialisták« is ott toporognak a végső
kérdések kapujában, és nagyon komoly gondolatokat
fogalmaznak meg. Petőfi, Arany, Vörösmarty, Vajda
vagy mondjuk Kosztolányi szerintem ebbe a körbe tar-
tozik.” 

A motiváció tisztázását követően a koncepcióra vo-
natkozó elgondolásait, elvi szempontjait így összegez-
te Király levente: „balassi bálinttól az Adj már csen-
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dességet ... vagy Tóth árpádtól a címadó Isten oltó-
kését egyszerűen nem lehetett kihagyni egy ilyen válo-
gatásból, mert az életműveket nézve e témában tényleg
ezek a legjobbak. A kevésbé ismert szerzők elsősorban
a régiek. A Janus Pannonius-kortárs, szintén latinul író,
de a pécsi püspök költőtől teljesen eltérő szellemiségű
Csanádi Albertről jóformán csak a bölcsészkaron esik
szó. érdekes összevetni az ő Himnusz az angyalokról
című versét Janus Pannonius lelkemhez című költe-
ményével, amely a lélekvándorlásról szól. Elképesztő
szöveg: Hogyha pedig vak végzeted az, hogy e földön
is élj, légy / bármi, csak ily szomorú emberi pária ne!
A XVI. századból benczédi Székely István, a XVII.
századból rimay János, Nyéki Vörös Mátyás, vala-
mint Petrőczy Kata Szidónia nem tartoznak a széles
körben ismert magyar költők közé. 

Ők elsősorban a reneszánszból induló és a barokk
korban kiteljesedő vallomásos lírát képviselik a hitvi-
ták időszakából. Ilyen szempontból is »ökumenikus« a
válogatás. A XX. századra térve érdemes kiemelni Gu-
lyás Pál debreceni költőt. rá úgy figyeltem fel, hogy
Hamvas béla egyik kedvenc szerzője volt. Személyes
kapcsolatban álltak, leveleztek, Hamvas sokat írt róla.
A Mit akar a világ? egy nagyon jó költő nagyszerű
verse. A XX. századi magyar irodalomban az a fan-
tasztikus, hogy az élvonalbeli szerzők mögött, az úgy-
mond második és harmadik vonalban is igazi kincsek-
re lelhetünk. Ilyen Gulyás Pál költészete is. Nem fog-
lalkoznak vele, nem tanítják, művei nem kerültek szö-
veggyűjteményekbe, mégis nagy értéket képvisel. Itt
említhetem rákos Sándor nevét is, aki jelenleg nem
tartozik a divatos szerzők közé, de ugyancsak kiváló

költő volt; az áldozati tábla című verse szerintem min-
denképpen említést érdemel.” 

A kötet összeállítója nem rejtette véka alá, milyen
lelkesítő és inspiráló volt számára e meglepetésekkel
teli munka: „Elképesztő, hogy milyen gazdag a magyar
költészet! Erre újra és újra rádöbbenek. Gyöngyszem
volt számomra Vajda Jánostól a Megnyugvás. Vagy
gondolná az ember, hogy Kassáknak milyen gyönyörű
istenes versei vannak!? rácsodálkozhatunk József
Attila Tanítások című ciklusára is, amelyet tizennyolc
évesen írt! olyan, mintha egy ószövetségi próféta szól-
na általa, Kassák nyelvével keverve. Korábbi József
Attila-kötetekben még nem is volt ennyire teljes ez a
költemény, ugyanis bizonyos szakaszait csak utólag si-
került rekonstruálni. 

és miért Pilinszky zárja a gyűjteményt? „Jóllehet
időrendileg Nagy lászlótól A karácsonyfás ember cí-
mű költeménye a legkésőbbi szöveg, úgy éreztem,
hogy Pilinszky Introitusz című verse kívánkozik a kö-
tet végére, különösen az utolsó sorai miatt: A bárány
az, ki nem fél közülünk, / egyedül ő, a bárány, kit meg-
öltek. / Végigkocog az üvegtengeren / és trónra száll.
és megnyitja a könyvet.” 

Fotó: Márton Ildikó

Másodközlés: megjelent a Mértékadó 2016. október
17–23. számában. A szerző és a kiadó engedélyével. 
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A két nagy, katolikus királyság, a spanyol és a francia,
évszázadok óta tartott fenn hatalmas követségi palotát
a pápák által uralt Örök Városban. Az olasz egység lét-
rejötte (1870) után az olasz királyság is követet cserélt
velük. Azóta különböztetjük meg a „vatikáni” (a
Szentszék melletti) és „quirinalei” (az olasz állam mel-
letti) követségeket. (A Palazzo del Quirinale, volt pá-
pai palota ma az olasz köztársasági elnök rezidenciája.)
Míg a francia quirinalei követ a régi, szentszéki követ-
séget, a Palazzo Farneset foglalta el, a spanyol új szék-
helyen, a Palazzo borgheseben rendezkedett be.

A vatikáni spanyol követség palotája a Piazza di
Spagnán (Spanyol téren), a híres Spanyol lépcső előtt
található. Az egykori Palazzo Monaldeschit a XVII. sz.
közepén Antonio del Grande építette át a követség szá-
mára. Tervezésében valószínűleg F. borromini is részt
vett. (A Spanyol lépcsőt – nevével ellentétben – a fran-
ciák építették, nevét a térről, a tér pedig a követségről

kapta.) A spanyolok akkor tódultak rómába, amikor
honfitársuk, Alfonso borgia bíboros III. Callixtus
néven 1455-ben elnyerte a pápai koronát. (Megszokott
volt, hogy a pápák támogatták családtagjaikat és hon-
fitársaikat.) Unokaöccsét, rodrigo borgiát, VI. Sándor
néven, közel negyven év múlva szintén pápává válasz-
tották (1492). Trónra lépése után rövidesen kifesttette
vatikáni lakosztályát Pinturicchióval. A művész a
Misztériumok termében, a Feltámadás c. freskón meg-
örökítette a pápát (1. ábra), a Szentek termében, a Szt.
Katalin vitája c. freskón pedig a pápa gyermekeit (luc-
reziát Szt. Katalinként). 

A spanyol királyok több szerzetesrend római épít-
kezését támogatták. A spanyol sarutlan trinitáriusok
kolostorát és mellette a művészettörténetben híressé
vált S. Carlo alle Quattro Fontane templomot F. borro-
mini építette (1634–1677). Másik templomuk, a Vati-
kánhoz közeli S. Maria delle Garazie alle Fornaci ba-
rokk homlokzatának tervezője F. raguzzini volt (1720).
A spanyol sarus trinitáriusok (2. ábra) 1746-ban vették

át az E. r. dos Santos által épített Ss. Trinità degli
Spagnoli templomot és rendházat a Via dei Condottin
(3. ábra). (A mórok fogságába került keresztény rabok
kiváltásával foglalkozó rend ezen ága 1895-ben kihalt,
és azóta a spanyol dominikánusok gondozzák a temp-
lomot.) A spanyol ferencesek számára épült újjá 1500-
ban a Gianocolo-dombon álló S. Pietro in Montorio
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1. ábra. VI. Sándor

2. ábra. A sarus trinitáriusok viselete



templom és kolostor. Az utóbbinak udvarán áll D.
bramante híres Tempiettója (1505, 4. ábra). Szintén
részükre kezdték építeni a S. Isidoro a Capo le Case
templomot és rendházat, de ezt rövidesen az ír feren-
cesek vették át és fejezték be (1686). A szentélytől
jobbra található da Sylva-kápolnában a család síremlé-
keit Gianlorenzo bernini és fia, Pietro Valentino készí-
tette (1663). A bal oldalin lévő, fehér márvány allego-
rikus női mellszobrok kebleit 1860-ban fekete bronzin-
gekkel takarták el. Ezeket 2002-ben a restaurátorok
eltávolították.    

A Piazza Navonán lévő XV. századbeli S. S. Giaco-
mo ed Ildefonso degli Spagnoli (Szt. Jakab és Ildefonz
templom, 5. ábra) is a spanyolok egyik nemzeti temp-
loma volt. 1829-ben a közösség számának csökkenése
miatt lemondtak róla, és értékesebb műtárgyait átvitték
a Via di Monserratón lévő S. Maria di Monserratóba.
Főbejárata kezdetben keletről nyílott, 1881-ben ezt
áthelyezték a tér felőli, nyugati oldalra, amikor is kele-
ti végén apszist építettek, és főoltárát is oda helyezték.
Ekkor egy újkori szerzetesrend gondozásába került, és
nevét Nostra Signora del Sacro Cuoréra változtatták.
1936-ban, a Corso del rinascimento megnyitásakor
apszisát lebontották és tájolását ismét megfordították.
A téren látható főkapu most csupán dísz, és nem nyit-
ható (mögötte van a főoltár). A bejárat a Corso del ri-
nascimentón van.

XVII. században épült S. Maria di Monserrato ne-

vét egy spanyolországi kegyhelyről kapta (mons serra-
tus = fűrészelt hegy). A kapuja feletti érdekes szobor-
csoport Szűz Mária társaságában a kis Jézust ábrázolja,
amint asztalosfűrésszel egy hegyet vág át (6. ábra). A
jobb első oldalkápolnában találjuk III. Callixtus és VI.
Sándor 1889-ben készült közös, fali síremlékét (7. áb-
ra). A két pápát még a régi Szt. Péter bazilikában te-
mették el. Ennek átépítése során síremlékük elpusztult,
és csontjaik maradványai csaknem 300 évig egy kis
ládában kallódtak. (III. Callixtus üres szarkofágja még
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5. ábra. Az egykori S. S. Giacomo ed Ildefonso degli Spagnoli
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látható a vatikáni Grottákban.) A síremlék alatt nyert
ideiglenes nyughelyet a rómában, számkivetésben el-
hunyt XIII. Alfonz spanyol király (†1941), míg ham-
vait 1980-ban haza nem szállították az Escurialba. A
sírhelyet most nagy emléktábla jelzi. A templomhoz
csatlakozó épületben találhatjuk Pedro de Foix Mon-
toya spanyol prelátus, jogtudós fali síremlékét, ame-
lyen a mellszobor G. l. bernini alkotása (1622, 8. áb-
ra). A síremlék még a prelátus életében elkészült, és
annyira élethű volt, hogy Maffeo barberini bíboros, a
későbbi VIII. orbán pápa a jelen lévő Montoyára mu-
tatva azt mondta: „Ez Montoya portréja”, a szobor felé

fordulva pedig: „Ez pedig monsignore Montoya”. Ennél
ismertebb a Doria–Pamphili palota képtárának kincse:
X. Ince pápa képmása a spanyol D. Velázqueztől
(1650), amely a világ portréfestészetének egyik legki-
emelkedőbb alkotása (9. ábra). A kép a mester máso-
dik itáliai tartózkodása (1649–1651) idején készült.   

6. ábra. Szoborcsoport a S. Maria di Monserrato kapuja felett

7. ábra. A Borgia-pápák síremléke

8. ábra. P. Montoya mellszobra

9. ábra. X. Ince pápa képmása
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„Izzó vastrónon őt elégetétek. De szellemét a tűz nem
égeté meg” − Petőfi e sorai jutottak eszembe Szerváti-
usz Tibor Tüzes trónon című, nagyszabású alkotása lát-
tán. Különös szobrászati mű ez. Nem a megszokott

mintázófával készült, még csak nem is vésővel. „A
nagy Dózsa-szobrot apró vörösréz lemezekből forrasz-
tottam, hegesztettem, csepegtettem, vagyis létrehoz-
tam a fémolvasztásnak a gyöngyöző, rücskös felületét,
amely nagyban erősíti a mű drámai hatását. Ezekhez a
szobraimhoz még vázlatot sem készítettem; az egészet
felépítettem, s munka közben fejlesztettem, alakítot-
tam. Dózsa tragédiája ismert, ennél tágabb értelmet
akartam adni a műnek; belesűríteni tragédiáinkat, a
későbbi tüzes trónjainkat. benne vannak tehát a későb-
bi forradalmi bukásaink, de benne van Trianon is. Tu-
lajdonképpen Trianon teljes kifejezése, mivel a végtag-
jai hiányoznak, levágták, leégették. Megmaradt a törzs,
amely kegyetlenül vergődik, szenved, kínlódik az éle-
tért, a megmaradásért. De továbbmenve: ebben benne

van az egész XX. század, a két világháború iszonyú
sok pusztulása, tragédiája. Utal az atomháborús veszé-
lyekre, Hirosimára, Nagaszakira, s így az egész embe-
riség tragédiája benne sűrűsödik.

,,
A szobrász e mun-

kája a Magyar Nemzeti Galéria állandó kiállításáról
érkezett a Műcsarnokba. 

Szervátiusz Jenő és fia, Tibor kiállítására tartva kis-
sé aggódva léptem át a városligeti Műcsarnok küszö-
bét. Attól tartottam – mivel csak szórványosan ismer-
tem –, hogy munkásságuk áldozatul esett a mindenko-
ri kultúrpolitikának, és kellőképpen propagandisztikus
szobrokat fogok látni, erőltetetten hazafias mellékíz-
zel. De hála Istennek nem így történt: már az első be-
nyomásaim is pozitívak voltak. Ahogy körülnéztem,
hihetetlen erőt sugárzó, nagyrészt fából készített, ro-
busztus alkotások, a szó klasszikus értelmében igazi
szobrászi művek népesítették be a Műcsarnok kör ala-
kú, legszebb kiállítótermét. látszik a faragásokon, hogy
alkotójuk valódi, átélt élmények hatására készítette
őket. Tibor éppoly elmélyült, érzelmekkel teli, egész-
séges nemzeti öntudattal rendelkező szobrász, mint ap-
ja, Jenő volt. 

az iDŐBeliség kÖlTŐi lÁTomÁsai
szervátiusz Jenő és fia, Tibor kiállítása a műcsarnokban 

Mészáros Ákos

Szervátiusz Tibor: Dózsa

Szervátiusz Tibor: Kolozsvári Krisztus



Szervátiusz Jenő 1903-ban született Kolozsváron.
A fafaragás mesterségét kezdetben asztalosműhelyek-
ben sajátította el. Eredetileg kerékgyártó kovács, aszta-
los és szekérkészítő volt. 1925-ben a kolozsvári ipa-
rosegylet ösztöndíjával Vágó Gábor műtermében dol-
gozott. 1925–27-ben Párizsban élt, ahol munka mellett

az école libre esti tanfolyamán tanulta a szobrászatot.
1927-ben beiratkozott a kolozsvári képzőművészeti
akadémiára, ahol 1929-ben szerzett diplomát. A későb-
biekben bejárta egész Erdélyt: Nagybányán, Gyergyó-
szentmiklóson, Csíksomlyón dolgozott. 1949 és 1965
között a kolozsvári képzőművészeti főiskola tanára lett.

MŰVéSzET 49

Szervátiusz Tibor: 1956-os
emlékmû, 

Budafok, Városház tér

Szervátiusz Jenô: Önarckép, családfa

Szervátiusz Jenô: Cantata profana
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Alkotásai legnagyobbrészt fából készültek, ami termé-
szetes módon adódott az erdélyi havasok, a hatalmas
fenyveserdők gazdag kínálatából, és a legolcsóbb anyag
is ez volt egy szobrász számára, hiszen művészként
megélni akkor sem volt könnyű, nemcsak manapság. 

Egyik jelentős műve az Emré bá
,

című balladai
hangvételű, élettel teli figurát ábrázoló szobor, amely
az egyszerű falusi ember lelkivilágának remek kifeje-
zője. A szobor készítésének körülményeiről így ír:
,,Meghívtak Csíkmenaságra. onnan egy nap átmen-
tünk a közeli Pottyandra. ott a korcsma előtt egy pár
székely legény nagyban kacag. Nézem, hát ott van
Emré bá

,
, egy szegény falusi ember, egy kicsit ütődött

is, elég lőcsös lábú, játszadoznak, itatják az öreget, biz-
tatják, hogy táncoljon, s az táncol nagy boldogan.
Egyszer csak a hegyek közül előtűnik egy ember, hosz-
szú zsinegen szép kis bárányt vezet. és ahogy odaér a
csoporthoz, az egyik legény felkapja a kisbárányt.
Emré bá

,
ölébe nyomja e szavakkal: nesze, legyen

neked is egy bárányod! Az öreg nagy boldogan, kótya-
gosan bekapja a kabátja alá, s elszalad vele. A kocsmá-
val szemben volt a háza, oda vitte nagy örömmel a
bárányt. Persze aztán utánaszaladtak, és elvették tőle a
jószágot. én hazamentem rnindjárt. Fát nemigen lehe-
tett találni, csak fenyőt, de szerencsém volt, kaptam
egy darab nyírfát. Annyira nekiestem a szobornak, hogy
két nap alatt kifaragtam ... 

Nehéz kiemelni bármelyiket is a kiállítás szobrai
közül, de mindenképpen nagyszerű műalkotás a
Csángó siratóasszony című életnagyságú fafaragás is
1955-ből. Szervátiusz Jenő erről is fontos történetet
mond el: „lent voltam lészpeden, széjjelnézni. Egy-
szer megyek az országúton, látom messziről, hogy jön

egy tehénszekér, rajta koporsó, utána tömegnyi ember,
bekanyarodnak a temető felé (...) leemelik a koporsót,
beteszik a sírba, a népség körülállja, és kezdi hányni a

Szervátiusz Jenô: Csángó sirató asszony

Szervátiusz Jenô: 
Hargitai pásztor
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földet. Aztán mindenki elmegy, a szekér is, a sírásók
maradnak, meg a halott menye és a lánya. ott kopogott
a koporsón a föld, s egyszer csak a menye odaállt, és
elsiratta az apósát. (...) Aztán egyedül maradt a lánya,
állt a sírnál, és siratta az apját. Tisztán emlékszem rá,
ahogy mondta; »édesapám, hogy húználak ki téged a
sírból!« Amikor hazakerültem, papírt vettem elő, és
három-négy változatban megrajzoltam, a fő gondola-
tom az volt: hogy húználak ki téged a sírból. S akkor
rögzítettem ezt a mozdulatot: összehúzza a nyakát, a
feje egészen a nyakában, a keze pedig, a lecsüngő két
keze mintha kihúzná a sírból az édesapját. Így született
meg a siratóm.” 

Szervátiusz Jenőt sokat foglalkoztatta bartók sze-
mélye. Közel állt hozzá a zenéje, „visszatért lelke,
megkristályosodott tiszta szellemisége”. „Az egyszerű
mészkövet találtam hozzá méltónak, találónak, kifeje-
zőnek. A primitív anyag lyukacsos felülete természet-
szeretetét, egyszerű emberségét sugallja” − mondta. 

Szervátiusz Jenőnek 1983-ban, nyolcvanadik szüle-
tésnapja tiszteletére nagyszabású életmű-kiállítást ren-
deztek a budapesti Vigadó Galériában. Abban az év-
ben, szeptember 15-én halt meg budapesten. 

Szervátiusz Tibor 1930-ban született, szintén Ko-
lozsváron, 1949 és 1955 között a kolozsvári művésze-
ti főiskola szobrászati tagozatán kezdett el tanulni. rég-
től fogva foglalkoztatta Ady személye, különleges ar-
ca, költészete. Műveire jellemző a kísérletező kedv,

Szervátiusz Tibor: Magyar apokalipszis

Szervátiusz Tibor: Csángó leány

Szervátiusz Tibor: Börtön (Szülôföldem, Erdély)
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megérintette a modern nyugati irányzatok újszerűsége.
ám hamar ráébredt, hogy késéssel nem érdemes az új
irányzatokat követni, és visszatért az erdélyi gyökerek-
hez. Apjához hasonlóan nagyszabású, monumentális
alkotásokat hozott létre, azonban – talán életkorából
adódóan is – szobrai stilizáltabbak, modernebbek. Sza-
bó Dezső író portréja a Gellért-hegy oldalában például
jól mutatja ezt. 

Különleges alkotása a már említett Dózsa-szobrán
kívül Kolozsvári Krisztusa 1964-ből. Azt írja róla:
„Formailag pontosan olyan drámaiságot, szenvedést,
vergődést sugároz, mint a Dózsa. Ez olyan kisebbségi
Krisztus, amelyet annyira a világ végébe, pusztába ta-
szítottak, hogy még keresztet sem kapott. Őt nem fe-
szítették keresztre; a szegek ott vannak a kezében és a
lábában, de keresztje nincs. Szenved és vergődik a vi-
lágmindenségben kifeszítve, s még feltámadni sem tud,
mert keresztje sincsen, amelyről levehetnék. A keresz-
tet mi kaptuk, az elszakított területek magyarjai, s hor-
dozzuk, cipeljük minden terhével együtt.” 

remek, mészkőből kifaragott portrékat készített csán-
gó leányokról, asszonyokról. Ezek nem egyedi tulaj-
donságokat ábrázolnak, hanem inkább egy népcsoport
jellemzőit. „Arcmásaimat létportréknak nevezem, mert
fényképszerű portrét nem készítettem senkiről, azt a

műfajt idejétmúltnak tartom a fénykép és a film meg-
jelenése után. Nem arcot, sokkal inkább sorsot ábrázo-
lok, tömörítek be egy portréba. Megfaragtam még Sza-
bó Dezsőt. Németh lászlót is. Azért készítettem el ró-
luk a szobrot, mert szerettem volna, ha mind körülöt-
tem vannak, akiket nagyon szerettem, szellemileg taní-
tóimnak tudtam. Erősítést adtak nekem a kisebbségi
sorsban, de később is, hiszen valahogyan mindig ki-
sebbségbe kerültem” − írja munkáiról.

Szervátiusz Tibort 2015-ben a nemzet művészévé
választották. 

(A Két szobrász, két nemzedék című kiállítás a Mű-
csarnokban volt látható 2016-ban.)  

Másodközlés. Az írás első alkalommal a Mértékadó
2016. 08. 18-i számában jelent meg. A másodközlés a
szerző és a kiadó engedélyével történik.  

Szervátiusz Tibor: Napisten kedve

Szervátiusz Jenô: Menasági ballada

Szervátiusz Tibor: Szabó Dezsô



2016 novemberében az ElTE bTK Magyar Nyelvtu-
dományi és Finnugor Intézet Könyvtárában gyűltek ösz-
sze nyelvészek, orvosok és kiadói szakemberek, hogy
egy közös és kimeríthetetlen témáról, a magyar orvosi
nyelv problémáiról, aktuális helyzetéről beszélgesse-
nek. A találkozót az MTA Magyar Nyelvi osztályközi
állandó bizottságának orvosi Nyelvi Munkabizott-
sága rendezte a készülő Magyar orvosi nyelv – Helyes-
írási útmutató című kiadvány kéziratának munkálatai
apropóján. 

bősze Péter, az MTA doktora, a munkabizottság el-
nöke köszöntötte a megjelenteket, majd Farkasvölgyi
Frigyesné a Medicina Kiadó igazgatója tartott prezen-
tációt a kiadói munka során felmerülő orvosi nyelvi
kérdésekről, illetve a kiadó tradícióiról és gyakorlatá-
ról. Először beszélt arról, hogy mit is jelent a szerkesz-
tői munka, és öt nemrégiben megjelent kötettel illuszt-
rálta, hogy – számukat, terjedelmüket és a közreműkö-
dő szerzők számát tekintve – milyen nagy kihívást je-
lentenek: Tulassay zsolt: A belgyógyászat alapjai 6.
kiadás, Tulassay Tivadar: Klinikai gyermekgyógyászat,
Gaál Csaba: Sebészet 10. kiadás, Gyires Klára, Fürst
zsuzsanna, Ferdinandy Péter: Farmakológia és klinikai
farmakológia, Fonyó Attila: Az orvosi élettan tanköny-
ve 6. kiadás. Előadásának második felében két fő kér-
déskört érintett: az orvosi helyesírás alapszabályainak
érvényesülését a kiadói munkában, illetve néhány konk-
rét javaslattal élt a készülő új orvosi helyesírási kiad-
ványhoz. Több példa mellett részletesen kitért a lati-
nos, illetve magyaros ortográfia buktatóira és az egyre
több angol szakszó megjelenésére az orvosi szakiroda-
lomban. Őt követte a Semmelweis Kiadó főszerkesztő-
je, Vincze Judit, aki megerősítette a Farkasvölgyi Fri-
gyesné előadásában elhangzottakat: a 90-es évek ele-
jén megjelent „zöld könyv” (orvosi helyesírási szótár.
Főszerk.: Fábián Pál, Magasi Péter, Akadémiai Kiadó,
1992) már elavult, brencsán János szótára (Medicina
Könyvkiadó, 2007) nagy segítség a szerkesztők és szer-

zők (sőt az egyetemi hallgatók) számára ma is, de első-
sorban értelmezéseivel, nem a gyorsan alakuló, bővülő
terminológia helyesírási normájában. 

lapis Károly, az MTA rendes tagja, a munkabizott-
ság tagjaként elismeréssel szólt Farkasvölgyi Frigyes-
né előadásáról, és arról az erőfeszítésről, amit a kiadói
munkatársak szemszögéből most gondolt át először.
Hangsúlyozta a kiadók szerepét az orvosi nyelvi norma
alakításában. 

A magyar orvosi nyelv oktatásának két helyszínéről
számolt be bősze Péter (budapest) és Demeter éva
egyetemi docens (Szeged), akik elmondták, hogy egy-
re több diák jelentkezik ezekre a kurzusokra, de ahhoz,
hogy az egyetemekről kikerülő új orvosgenerációk nyelv-
használatában, íráskészségében széles körben nyomot
hagyjanak, kötelezővé kellene tenni ezen kreditek meg-
szerzését.

A bősze Péter és laczkó Krisztina által összeállí-
tott orvosi nyelvi helyesírási útmutatóról megtudhatták
a jelenlévők, hogy a közel egy évtizedes előkészítő
munkálatok után lassan révbe ér a kézirat. Siptár Péter-
nek, a Munkabizottság egyik nyelvész tagjának gondos
nyelvi lektorálása is elkészült már.

laczkó Krisztina és Prószéky Gábor (szintén az or-
vosi Nyelvi Munkabizottság tagjai) beszéltek a sza-
bályzat készítésének nyelvészeti szempontjairól. Idő
hiányában sok kérdés egyelőre megválaszolatlan ma-
radt, de a folytatás tervével zárta az összejövetelt bő-
sze Péter. Megköszönte az előadásokat és hozzászólá-
sokat, és reményét fejezte ki, hogy az MTA végső ál-
lásfoglalása után rövidesen megjelenhet a Magyar or-
vosi nyelv − Helyesírási útmutató című munka, ami
fontos mérföldkövet jelenthet az egységes magyar or-
vosi nyelv, a magyar orvosi szaknyelvi norma megte-
remtésében.

Dr. Bánki Judit
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magyaR oRvosi nyelv. 
készÜl a HelyesíRÁsi úTmUTaTó
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az enDokRin és anyagCseRe-
BeTegségek gyakoRlaTi kézikÖnyve
2. átdolgozott és bővített kiadás

Szerkesztette: 
leÖvey anDRÁs, nagy v. enDRe, PaRagH gyÖRgy, RÁCz kÁRoly

meDiCina kÖnyvkiaDó zRT., BUDaPesT, 2017

A könyv bemu-
tatóját 2016.
december 1-
jén a buda-
pesti Semmel-
weis Szalon-
ban tartották.

A könyv 1. kiadása 2011-ben jelent meg, változat-
lan utánnyomása 2014-ben. Akkor 46 szerzője volt,
most 58, terjedelme akkor 705 oldalt tett ki, most 832
oldal.

Célja, műfaja: tankönyv szorgalmas orvostanhall-
gatóknak, számos szakvizsga jelöltjének, mindenkép-
pen endokrinológus szakvizsga jelölteknek; ugyanak-
kor kézikönyv posztgraduális továbbképzés céljára;
szemléletformáló és szakismereti tár.

Tisztelettel üdvözlöm a Medicina Könyvkiadó ve-
zérigazgatóját, Farkasvölgyi Frigyesnét, akinek gon-
doskodó támogatását dicséri, hogy kezünkbe vehetjük
ezt a könyvet. Tisztelettel köszöntöm a könyv áldoza-
tos munkájú szerkesztőit és a tudásukat közkinccsé te-
vő szerzők népes csoportját. barátsággal nyújtom ke-
zemet a kötet korábbi kiadása eddigi, valamint az új
kiadás érdeklődő jövőbeli olvasóinak.

Itt az ideje, hogy valami szívhez szólót mondjak
ebből az örömteli alkalomból. Kiváltképpen, hogy
olyan korban élünk, amikor naprakész ismereteinket
többnyire a világhálóról szedjük össze, és a szakfolyó-
iratok/szakkönyvek kiadása jelentős mennyiségben
elektronikus formát ölt. De vajon tudnánk-e ma, hogy
Isten mit üzent az ő népének, ha a Tízparancsolatát
sms-ként vagy e-mailen küldi meg a dadogós Mózes-
nek, ahelyett hogy kőtáblára véste volna ismételten is,
ahonnan az ókor egyik csúcsteljesítményének számító
könyvbe, a máig legtöbbet forgatott bibliába átmásol-
ták, majd a népeknek szinte minden nyelvére lefordí-
tották.

Meg aztán a papíralapú könyv olyan is, mint a há-
zastársunk: esténként szívesen visszük magunkkal az
ágyba. Ennek mindazonáltal van néhány feltétele: 1.
legyen jó illatú! Ennek a könyv megfelel. Kevés fű-
szeresebb illatot ismerek, mint a friss nyomdafestékét.
Aztán, ahogyan öregszik az ember, úgy tanulja meg
élvezni az ősnyomtatványok finoman porosodó buké-

ját is. 2. legyen izgalmas, de legalábbis érdekes! Eh-
hez nem okvetlenül megválni szükséges tőle, amikor
ráununk, ám időről időre kétségtelenül ráfér a frissítés.
A szakkönyvekre mindenképpen. 3. Végül, ha ágyunk-
ba fogadjuk, ne legyen túlságosan testes. A párna alá
dugott könyv nyomja a tarkót; mellkasunkon lapozgat-
va pedig összepréseli a tüdőt; elalváskor lebucskázva
szorongatja a vacsorával teli gyomrot. Új könyvünk
ennek a kívánalomnak is megfelel: nem hízott el túlsá-
gosan a korábbi formájához képest.

A minap a Medicina Kiadó egyik boltja előtt téblá-
boltam. Néztem a kínálatot. ott eszeltem ki a követke-
ző 6 verssort, Farkasvölgyiné borikának ajánlva:

Könyves kirakat előtt

orvosi szakkönyv végzete, hogy tudománya elévül;
lírán rozsdanyomot ritkán ejt az idő.
Csakhogy előbbit a tartalom az, mi eladni segíti,
míg évszázadokig sem fogy a boltban a vers.
Mindkettőre igazzá válhat a heinei jóslat: 
bárhol a tűzbe vetik, embert éget a láng.

Az ám, az emberiség történetének hírhedt könyvé-
getései!

Az ókor egyik csodájaként számon tartott alexand-
riai könyvtárat az i. e. 3. században I. Ptolemaiosz Szó-
tér alapította. állománya 900 év alatt 7–800 000 műre
gyarapodott. A példányokat a könyvtárosok kézi máso-
lással szaporították, a más nyelvű szövegeket görögre
ők fordították. A könyvtár végső pusztulása i. sz. 640–
642-ben következett be, amikor Amr ibn al-ász seregei
a várost elfoglalták, és I. omár kalifa pa-rancsára az
összes könyvet elégettették, mondván, hogy ami a
Koránban nem olvasható, az megőrzésre nem érdemes.

Granadában 1499-ben Gonzalo Jiménez de Cisne-
ros toledói érsek, a későbbi főinkvizítor 5000 iszlám
teológiai könyv (köztük a Korán), filozófiai, történeti
és természettudományos írásmű elégetését rendelte el;
egyedül az orvostudományi könyveket kímélve meg,
amelyeket Alcalá de Henaresbe szállíttatott megőrzés-
re. A következő évben játszódik H. Heine: Almansor c.
tragédiája (1820–1823). Az első felvonásban a kike-
resztelkedett mór főszereplő száműzetéséből hazatér,



és házának toledói szolgájától értesül az előzmények-
ről:

„… Das war ein Vorspiel nur, dort wo man bücher 
Verbrennt, verbrennt man auch am Ende Menschen 
… Csak előjáték volt; hol könyvek égnek, 
majd embereket vetnek tűzre végül …

(ford.: J. J.)

A berlini opernplatzon 1933. 05. 10-én náci elren-
delésre 20–25 000 kötetnyi könyvet égettek el; köztük
Heine verseit is. A 3. birodalomban megjelent német
költészeti antológiában Heine: loreley c. balladája –
hogy, hogy nem – mégis helyet kapott. Igaz, hogy a
szerzőt így jelölték: „ein unbekannter deutscher
Verfasser”.

Most azonban nem régi kötetek gyászos sorsán bús-
lakodni jöttünk össze, hanem egy vadonatúj szakkönyv
világra jöttén örülni. Üssük fel! Számozott alfejezetek-
re tagoltan 18 főfejezetet találunk: 1. bevezetés a gya-
korlati endokrinológiába. 2. A hypothalamus és a hy-
pophysis betegségei. 3. A pajzsmirigy kórképei. 4. Kal-
cium-anyagcsere. 5. Mellékvese-betegségek. 6. Nemi
mirigyek. 7. Az emésztőrendszer hormonjai és endok-
rin kórképei. 8. Multiplex endokrin neoplasiák és egyéb
örökletes endokrin tumorok. 9. Autoimmun poliendok-
rin kórképek. 10. Az időskor endokrinológiája. 11.
Hormontermeléssel járó malignus betegségek. 12. Dia-
betes mellitus. 13. A lipoprotein-anyagcsere zavarai.
14. obesitas-anorexia. 15. Metabolikus szindróma. 16.
Határterületi endokrinológia. 17. Endokrin és anyag-
csere-betegségek szűrése, megelőzése felnőttkorban.
18. Függelék: dinamikus tesztek, referenciatartomá-
nyok.

Néhány szubjektív megjegyzésem: Gyakorlati ha-
szonnal jár, hogy a Diabetes mellitus fejezet 14 alfeje-
zetével szinte külön könyvecske a könyvben; 105 ol-
dalt foglal el. Különösen jelentős új ismereteket tartal-
maz a súlyos állapotokhoz társuló Non-thyroidal ill-
ness alfejezet (3.9.). A határterületi endokrinológia há-
rom új alfejezettel gazdagodott: Gyógyszerek hatásai
az endokriniumra (16.2.); Sport (16.3.); Növényi hor-

monok (16.4.). Didaktikai hasznú újdonság, hogy az
1–16. fejezetet felölelve a könyv végére önellenőrző
tesztkérdéseket illesztettek.

részemről még egy személyes mondat: A szerkesz-
tők bizalmából az egyik fejezetnek magam is társszer-
zője vagyok. Aki megvásárolja, ill. forgatja ezt a köny-
vet, és ennek révén a mondott fejezetet felleli, kérem,
fogadja a szerzőtárssal közös forró üdvözletünket talál-
kozásunk alkalmából.

A könyvismertető búcsúzásaként hadd idézzek egy
elégikusnak sejtett latin szállóigét: „Habent sua fata
libelli”. (A könyveknek megvan a maguk sorsa – szok-
ták mondani szomorkás mosollyal). Pedig dehogy! A
teljes eredeti verssor, ahonnan származik, ez volt: „…
pro captu lectoris habent sua fata libelli”. (Az olvasó
felfogó képességén múlik, hogy a könyvek sorsa mi
lesz – ugye, ez egészen mást jelent.) Az i. sz. 2. szá-
zadbeli mauritániai Terentianus „De syllabis” c. hexa-
meterben írt poétikai tankönyvének végén, az
1282–1290. sorban így köszön el, és ajánlja művét az
olvasók jóindulatába:

„… lesznek, akik fecsegőnek tartják majd iromá-
nyom; 

vagy ki magamnál többre jutott, s kötetemben alig-
ha 

lát olyan ismeretet, min két szeme meg nem akadt
még; 

más pedig eltéved, híján kellő türelemnek; 
könyvek sorsa: azon függ, hogy kibetűzve az ember 
képes-e általa bölccsé válni. De tőletek én nem 
félek amúgy, hisz jól tudom azt, hogy e műnek a

tárgyát 
szorgalmas szeretettel tenmagatokba emelni 
mind törekedtek. Nálatok el nem bukhat a köny-

vem.”
(ford.: J. J.)

A kiadó és a szerkesztők nevében magam is ezek-
kel a szavakkal búcsúzom.

Dr. Julesz János
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elnöke, életének 67. évében súlyos, méltósággal viselt
betegségben elhunyt. Tanítványaként és a II. belgyó-
gyászati Klinika jelenlegi igazgatójaként szomorú kö-
telességemnek teszek eleget azzal, hogy e sorokat írom.

Egész életét a betegellátás, oktatás és kutatás hár-
mas egységének szentelte, reggeltől késő estig, nagy
odaadással végezte munkáját.

A nagy belgyógyászok méltó utódaként széles körű
alapossággal ismert sok belgyógyászati területet, igazi
belgyógyászati polihisztor volt, mindazonáltal érdek-
lődési körének középpontjában az endokrinológia állt.
rácz tanár úr iskolát teremtett a II. belgyógyászati
Klinikán, ami tevékenysége nyomán a hazai endokri-
nológiai-molekuláris genetikai kutatások vezető intéz-
ményévé vált. Úttörő szerepe volt a neuroendokrin da-
ganatos betegek ellátásában, izotópkezelésének meg-
szervezésében, amelynek keretében már több mint 100
beteget küldhettünk ki külföldre. betegeit nagyon kö-
rültekintően látta el, telefonja mindig elérhető volt se-
gítségre szoruló betegei számára.

A Magyar belgyógyász Társaság és a Magyar En-
dokrinológiai és Anyagcsere Társaság elnökeként a ha-
zai belgyógyászati és endokrinológiai tudományos élet
meghatározó személyisége volt.

Tudományos elismertségét jelzi, hogy 2009 és 2015

között a Semmelweis Egyetem Doktori Tanácsának el-
nöke volt, és e mellett 2013–2015 között az országos
Doktori Tanács társelnöki tisztét is betöltötte. PhD-
programjában több kiváló szakember végezte tanulmá-
nyait. Témavezetői eredményességét mutatja a 15
PhD-fokozatot nyert hallgató, akiknek szakmai irányí-
tásában számtalan elfoglaltsága mellett mindig oda-
adással és nagy figyelemmel vett részt. 

Szakmai elismertségét jelzi, hogy 2002-ben Pro Sa-
nitate, 2010-ben batthyány-Strattmann-, 2014-ben pe-
dig Semmelweis-díjjal tüntették ki.

Több száz idegen és magyar nyelvű közlemény szer-
zőjeként kiemelkedő tudománymetriai mutatói voltak.
Montreálban és Párizsban vezető tudományos műhe-
lyekben végzett kutatómunkát. Számos nyertes tudo-
mányos pályázat témavezetője volt. 1987-ben kandidá-
tus, 10 évvel később pedig az orvostudományok dok-
tora címet nyerte el. 2015-től az oTKA Klinikai or-
vostudományok zsűrielnökeként is tevékenykedett.

2005-től 2010-ig az orvosi Hetilap főszerkesztő he-
lyettese, majd 2010-től az orvosi Hetilap főszerkesztő-
je. állhatatos munkája eredményeként sikerült a bra-
vúr, hogy az orvosi Hetilap 2015-től impakt faktort ka-
pott, ami egy csak magyar nyelvű cikkeket megjelen-
tető hetilap esetében kiemelkedő jelentőségűnek tart-
ható.

Endokrinológiai és klinikai genetikai érdeklődésem
kialakításában rácz professzor úrnak meghatározó sze-
repe volt. Tudományos kutatói, oktatói és klinikusi hoz-
záállása mind példaértékű volt. Mai rohanó világunk-
ban kivételes volt, hogy mindig volt ideje a kollégák és
betegei problémáira. Nemcsak tudós, hanem olyan em-
ber is volt, aki például szolgálhat a jelen és jövő orvos-
nemzedékeinek.

Dr. Igaz Péter
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