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A Magyar Belorvosi Archívum (MBA) szerkesztősége elsősorban klinikai vo-
natkozású eredeti munkákat vár. ezek mellett esettanulmányoknak, összefog-
laló irodalmi referátumoknak, a belgyógyászat és határterületeinek működését
elősegítő írásoknak, módszertani leveleknek is szívesen adunk helyet. Vá-
runk társasági híradásokat, előrejelzést tervezett rendezvényekről, kongresz-
szusi beszámolókat, kollégiumi határozatokat, könyvismertetéseket és szak-
matörténeti írásokat (pl. megemlékezéseket elődeinkről).

A kéziratokra általánosságban a „uniform requirements for Manuscipts
Submitted to Biomedical journals” (international Committee of Medical jour-
nal editors. n engl j Med 1997; 336: 309-315., friss elektronikus változat:
http://www.iCMje.org) előírásai érvényesek. A kézirat benyújtásának feltéte-
lei:

– a dolgozatot korábban még nem publikálták (kivéve előadás-kivonat
vagy PhD-értekezés formájában),

– a kézirat benyújtását valamennyi szerző jóváhagyta,
– a dolgozat nem sérti a Helsinki Deklaráció (1975, revízió 2008) előírá-

sait,
– a humán vizsgálatok az illetékes etikai bizottság jóváhagyásával történ-

tek,
– a laboratóriumi állatkísérleteket a vonatkozó szabályzatok szerint vé-

gezték.

Szerzőség

Szerző az, aki egy adott munkához alkotó módon járult hozzá, beleértve a ter-
vezést, a kivitelezést, az ellenőrzést, valamint a dolgozat megírását. rutinsze-
rűen végzett munkáért (pl. metodikai, laboratóriumi adatok felhasználásáért,
technikai asszisztenseknek) köszönetnyilvánítás a célszerű.

Kéziratok elbírálása

A kéziratok elbírálása „peer-reviewing system” szerint történik. A bírálók fel-
kérése és a kézirat közlésre való elfogadásának joga a szerkesztőséget illeti
meg.

A kézirat a megjelenésig titkosnak számít. ennek figyelembevétele vonat-
kozik a szerkesztőségre, szaklektorokra, a kiadóra stb. egyaránt. A kézirat el-
bírálási folyamata során információkat csak a szerkesztőség adhat, de csak a
szerzőnek és a szaklektoroknak.

A szerző értesítést kap a szerkesztőségtől 1. a kézirat átvételéről (közlésre
érkezés időpontja), 2. a szaklektor(ok) véleményéről, amelynek alapján – ha
szükséges – készülhet az átdolgozott, kiegészített közlemény, 3. a kézirat köz-
lésre történő elfogadásáról, 4. a kiadó küldi el a tördelt változatot, amelyben a
nyomdai hibák és egyéb legszükségesebb javítások is elvégezhetők.

Orvosi helyesírás

A gyógyszerkészítmények gyári nevének megadását lehetőleg kerüljük, he-
lyettük a gyógyszerhatóanyagok elnevezését használjuk.

• Helyesírási alapelvek, ortográfia. A kéziratot a magyar helyesírás sza-
bályai szerint szerkesztjük, a szakkifejezések írásában az Orvosi helyes-
írási szótárban (Akadémiai Kiadó) foglaltak az irányadók. Akármelyik
(latin vagy magyar) írásmódot alkalmazzuk, lényeges, hogy az adott ki-
fejezés írásmódja egységes legyen.

• Latinos írásmóddal (de nem angolos latinsággal) írjuk a kettős latin ne-
veket, az anatómiai neveket, a betegségek, elváltozások, tünetek, diag-
nózisok hagyományos elnevezését, akkor is, ha görög eredetűek (pl.
gastrum, gastricus, pharyngealis). 

• A magyar helyesírás szerint, fonetikusan javasoljuk általában írni:
a társtudományok szakkifejezéseit (kémia, fizika – pl. szén-dioxid, agg-
regáció), enzimek neveit (foszforiláz), tudományágakat (hematológia),
vizsgálóeszközöket és vizsgálóeljárásokat [elektrokardiográf(ia), biop-
szia, komputertomográf], gyakori, a köznyelvben is használatos orvosi
kifejezéseket (diagnózis, terápia, krónikus, patológia).

Technikai követelmények

A kéziratokat elektronikus úton (e-mail: szathmari.miklos@med.semmelweis-
univ.hu) kérjük a szerkesztőségbe továbbítani. Eredeti munka megírásakor

célszerű a következő tagolást követni: Bevezetés (célkitűzés, rövid hivatkozás
az irodalmi előzményekre), Betegek és módszerek, Eredmények, Megbeszélés
(következtetés). A kézirat teljes terjedelme ne haladja meg a 30 000 karaktert.

Illusztrációk

Az ábrákat, táblázatokat kérjük külön dokumentumban mellékelni. Valameny-
nyi ábrát és táblázatot sorszámmal és címmel kell ellátni. A szövegben min-
den ábrára és táblázatra hivatkozni kell.

• A táblázatokat Word dokumentumként, szerkeszthető formában kérjük. 
• A grafikus ábrákat a Kiadó átrajzoltatja.
• A fényképeket digitális formában, tif vagy jpg kiterjesztéssel kérjük,

lehetőleg minél nagyobb méretben (min. 300 dpi felbontás). Csak kifo-
gástalan minőségű felvétel fogadható el. (Ha mód van rá, szíveskedje-
nek a háttérre ügyelni, zavaró árnyékok, nem odatartozó tárgyak stb.)
Kérjük, hogy az ábrákat ne helyezzék Word vagy PowerPoint dokumen-
tumba, mert ezek gyenge felbontásuk miatt nyomdai felhasználásra al-
kalmatlanok!

Korábban már publikált ábra csak a szerző és a kiadó engedélye esetén közöl-
hető (a forrás feltűntetésével), vagyis a mástól átvett ábra, táblázat, fotó
stb. közléséhez (jogi okból) az eredeti kiadvány szerzőjének, illetve kiadójá-
nak engedélye szükséges; az engedélyt a Szerzőnek kell beszereznie! élő sze-
mély felismerhető képének közléséhez az illető hozzájárulása szükséges, en-
nek hiányában jelezni kell a Kiadó számára, hogy a kép feldolgozásakor kita-
karás szükséges.

Összefoglalás

A kézirathoz magyar és angol nyelvű, csak a tényszerű adatokat közlő, a dolgo-
zat lényegének megértését lehetővé tevő, 15–20 sor terjedelmű összefoglalást
kérünk mellékelni (3. személyt használva). Az angol nyelvű összefoglalásban
(Summary) a szerzők neve (keresztnév rövidítve) és dolgozat címe is szerepel-
jen. Az összefoglalás és a dolgozat címe ne tartalmazzon rövidítéseket. Kulcs-
szavak megadását magyar és angol nyelven egyaránt kérjük. Az angol kulcs-
szavakat a MeSH (Medical Subject Headings) szótárból kell kiválasztani és ezek
magyar nyelvű megfelelőit kell magyar kulcsszavakként feltüntetni.

Irodalomjegyzék

Az irodalomjegyzék csak a legfontosabb hivatkozásokat tartalmazza, ezek
száma ne haladja meg a harmincat. A hivatkozások az első három szerző nevét
felsorolva (további szerzők esetén az „és mtsai” kiegészítéssel), a dolgozat
címét és a megjelenés helyét és idejét tartalmazzák a következő módon: green
j, jot tS, gold ML: Apoptosis and loss of renal tissue. n engl j Med 1994;
331: 13-121. A folyóiratok nevének rövidítése az nLM katalógusában látható
hivatalos címrövidítések (NLM’s Title Abbreviation) szerint történjen (elérhe-
tő: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/nlmcatalog/).

Könyv, monográfia idézésének módja: pl. Wilson Se, Williams rA (szerk.):
Vascular Surgery 2nd ed. grune Stratton, London, 1986. 

Könyvfejezet idézésekor előre kerül a fejezet szerzője és a fejezet címe,
majd „in:” után az előző forma, végül az idézett rész első és utolsó oldalszá-
ma. Kongresszusi előadás nyomtatásban megjelent rövidített szövege (abst-
ract) és „személyes közlés” nem idézhető közleményként.

elektronikus forrás idézésére példa: Kaul S, Diamond gA: good enough:
a primer on the analysis and interpretation of noninferiority trials. Ann intern
Med [internet]. 2006 jul 4 [cited 2007 jan 4]; 145(1): 62-69. Available from:
http://www.annals.org/cgi/reprint/145/1/62.pdf

Az irodalomjegyzéket az idézési sorrend szerint sorszámozva kérjük, és
a szövegben a cikkekre számmal történjen hivatkozás.

Curriculum vitae

A közlésre elfogadott közlemény első szerzőjétől várunk nagyon tömör, leg-
feljebb 350 karakter terjedelmű életrajzot (munkahely, beosztás, tudományos
fokozat, fő tudományos érdeklődési terület) harmadik személyben fogalmaz-
va. A kézirat végén kérjük az első szerző munkahelyi címét, telefon- és fax-
számát, illetve e-mail-címét közölni.

magyaR BeloRvosi aRcHívum
Tájékoztatás a szerzőknek
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A Debreceni Egyetem Klinikai Központ, Belgyógyászati Klinika Gasztroen-
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gyulladásos bélbetegségek patomechanizmusa, kezelése, valamint a gastro-
intestinalis endoszkópia.

Dr. studinger Péter
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Humán Élettani Intézet PhD-hallgatójaként az érfali rugalmasságot és az
artériás baroreflex működését tanulmányozta. 2005-ben szerzett PhD-foko-
zatot, köztársasági elnöki kitüntetéssel. 2005–2007 közt humán élettani kuta-
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Társaság vezetőségi tagja.

Dr. Tóth viktor
Belgyógyász rezidens. 2017-ben a Szegedi Tudományegyetem Általános Or-
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a kezelés céljai

A hipertóniás betegek kezelésének célja egyrészt a vér-
nyomás szabályos tartományba történő csökkentése,
másrészt a hipertóniás célszervkárosodások és szövőd-
mények kialakulásának megakadályozása vagy lassítá-
sa. A megfelelő kezeléssel az egészségben eltöltött
élettartam meghosszabbítását, az életminőség javulását
és a halálozás csökkenését érhetjük el. 

Vérnyomáscélértékek

Az aktuális vérnyomáscélértékeket több nemzetközi
szervezet is revideálta a 2017-18-ban közzétett ajánlá-
sában.1, 2 Az amerikai ajánlásban korosztálytól és társ-
betegségektől függetlenül a 130/80 Hgmm alatti vér-
nyomást jelölik meg célként. Az európai ajánlás ennél
összetettebb: a céltartomány felső értéke mellett az
alsót is megnevezik, és meglehetősen szűk tartomány-
ban adják meg a kívánt vérnyomásértékeket. emellett
a 65 évesnél fiatalabb felnőtt páciensek kívánt sziszto-
lés vérnyomástartománya 10 Hgmm-rel alacsonyabb a
65 évnél idősebb népességénél. 

A Magyar Hipertónia társaság az european
Society of Hypertension és az european Society of
Cardiology (eSH/eSC) irányelvei mellett foglalt
állást, a magyar klinikai gyakorlatban ezek az irányel-
vek követendők.3 A vérnyomáscélértékeket az 1. táblá-

zat foglalja össze. A 65 év alatti felnőtt népességben a
szisztolés vérnyomás 120–129 Hgmm közé, a diaszto-
lés vérnyomás 70–79 Hgmm közé csökkentendő. ezen
értékeknél magasabb szisztolés célvérnyomás csak
egyetlen betegcsoportban ajánlott: a 30 mg/napot nem
meghaladó albuminuriával jellemezhető krónikus
vesebetegeknél 130–139 Hgmm közti a céltartomány.
A 65 évnél idősebb korosztályban, társbetegségtől füg-
getlenül, a szisztolés vérnyomás 130–139 Hgmm, a
diasztolés vérnyomás 70–79 Hgmm közé csökkenten-
dő. A gyenge, esendő, idős népességben a vérnyomás-
célértéket az egyéni toleranciához javasolt igazítani:
150 Hgmm alatti szisztolés vérnyomással megeléged-
hetünk, de amennyiben a beteg jól tolerálja a vérnyo-
máscsökkentést, 140 Hgmm alatti szisztolés érték is
megcélozható. 

A korábbi ajánlásokhoz képest szigorúbb terápiás
célok oka az, hogy igazolódott, hogy a 120–124
Hgmm közti vérnyomástartományban a szív-érrend-
szeri szövődmények és a teljes halálozás is mintegy
50%-kal alacsonyabb, mint a 150 Hgmm-nél maga-
sabb vérnyomástartományban. idős, nagy kockázatú
hipertóniás betegekben az intenzív vérnyomáscsök-
kentés (<120/80 Hgmm) mintegy 25%-kal csökkentet-
te a kardiovaszkuláris halálozást és a teljes halálozást a
kevésbé intenzív (<140/90 Hgmm) kezeléshez képest.4

ÖSSZeFOgLALó KÖZLeMénYeK 285

a magasvéRnyomÁs-BeTegség koRszeRű kezelése

Dr. Studinger Péter

Semmelweis Egyetem, Általános Orvostudományi Kar, I. Sz. Belgyógyászati Klinika

ÖsszefoglalÁs: A 2018-ban közölt európai és magyar hipertónia ajánlás újdonsága, hogy célvérnyomás
helyett vérnyomástartományt jelöl meg a terápia céljaként. A terápiás eszköztár nem bővült, a kezelési stratégiá-
ban ugyanakkor a kombinációs kezelések szerepe hangsúlyosabbá vált. A közlemény az új ajánlások célértéke-
it, valamint az esszenciális hipertónia kezelésére alkalmas nem gyógyszeres és gyógyszeres kezelési lehetősége-
ket ismerteti röviden. 

kulcsszavak: hipertónia, vérnyomáscélértékek, gyógyszeres kezelés

studinger P: cuRRenT THeRaPeuTic aPPRoacH To HyPeRTension

summaRy: The novelty of the European and Hungarian hypertension guidelines from 2018 is the definition
of a desired blood pressure range instead of a single target blood pressure. No major novel therapeutic appro-
ach was introduced, however, the role of combined antihypertensive drug treatment was emphasized in the treat-
ment strategy. The current publication briefly summarizes the therapeutic goals and the currently available
non-pharmacologic and pharmacologic treatment options in primary hypertensive patients.   
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Teljes kardiovaszkuláris kockázat

A hipertónia okozta szövődmények megelőzése és a
kezelés költséghatékonyságának maximalizálása érde-
kében a teljes kardiovaszkuláris kockázat kvantitatív
meghatározása ajánlott. több kockázati tényező együt-
tes jelenléte esetén azok felerősíthetik egymás hatását,
és a teljes kardiovaszkuláris kockázat nagyobb lesz,
mint az egyes tényezők összege. A nagy kockázatú né-
pességben a vérnyomáscsökkentő stratégiák (pl. a ke-
zelés elkezdése, bizonyos gyógyszerek vagy gyógy-
szer-kombinációk előnyben részesítése) eltérhetnek a
kis kockázatúakban alkalmazottaktól. A kockázat kife-
jezhető abszolút értékben, megadható például a kardio-
vaszkuláris betegség okozta halálozás tízéves kockáza-
ta. e jelző meghatározására alkalmas a Systematic
Coronary risk evaluation (SCOre) modell, amely az
életkor, a nem, a dohányzási szokások, az összkolesz-
terin és a szisztolés vérnyomás ismeretében számítja ki
a kockázatot. Az abszolút kockázaton alapuló terápiás
döntéseknek egyik fontos limitáló tényezője, hogy az
abszolút kockázat értéke erősen függ az életkortól. Az
idős hipertóniás betegek abszolút kockázata nagy, vár-
ható élettartamuk ugyanakkor nem számottevően rövi-
debb, mint egészséges kortársaiké. A fiatal betegek ab-
szolút kockázata még több rizikótényező együttes
fennállása esetén is alacsony lehet, a hosszabb távú
kockázati expozíció ugyanakkor nagy és részben visz-
szafordíthatatlan kockázati helyzetet okozhat. Fiatalok
esetében ezért jobb, ha a terápiás döntést a relatív koc-
kázat vezérli. 

nem gyógyszeres kezelés: életmód, diéta

A társbetegséggel nem rendelkező, frissen felfedezett
hipertóniás beteg számára a terápiás együttműködés
mindenképp életmódváltást jelent, amely a többnyire
élethosszig szükséges, rendszeres gyógyszerszedésben
nyilvánul meg. A gyógyszerszedés melletti elkötelező-
dés nehézsége, a mellékhatásoktól való félelem és a
terápia költségvonzata miatt a betegek, az orvosok és a

biztosítótársaságok egyaránt érdekeltek az alternatív
terápiás lehetőségek alkalmazásában. Az új nemzetkö-
zi ajánlások ugyanakkor a kizárólagos nem farmakoló-
giai kezelést sokkal inkább a prevenció, semmint a
terápia fegyvertárába sorolják. A gyógyszermentes
életmódváltás fő célcsoportjának a magas-normális
vérnyomással (130–139/85–89 Hgmm) és rizikóténye-
zőkkel vagy célszervkárosodással rendelkező pácien-
sek tekinthetők. első fokozatú hipertónia (140–159/
90–99 Hgmm) és kis vagy közepes kardiovaszkuláris
kockázat fennállása esetén 3–6 hónapon át ugyancsak
megkísérelhető az életmódváltás önmagában, ám nem
kellő vérnyomásválasz, a célértékek el nem érése ese-
tén a gyógyszeres kezelést el kell kezdeni. Az élet-
módváltással elérhető vérnyomáscsökkenést a 2. táblá-
zat foglalja össze. 

A sóbevitel csökkentése

A WHO napi 5 g-ban maximálja a naCl ajánlott bevi-
telét. A magyarországi sóbevitel ugyanakkor 15–22
g/nap, az ajánlott érték több mint három-négyszerese.
napi 9–12 g helyett napi 5 g naCl fogyasztása a nor-
motóniások vérnyomását 1-2 Hgmm-rel, a hipertóniá-
sok vérnyomását 4-5 Hgmm-rel csökkenti.5 Fokozott
sóérzékenységük miatt az idős és a fekete bőrű népes-
ségben különösen hatékony lehet a sóbevitel megszorí-
tása. A sóbevitel csökkentése a legtöbb vérnyomás-
csökkentő gyógyszerre adott válaszkészséget is növeli
– kivételt képeznek a kalciumcsatorna-blokkolók.

nehézséget jelent, hogy a sóbevitel mérésére nem
áll rendelkezésünkre optimális módszer. A vizelet 24
órás nátriumürítése még állandó sóbevitel mellett is
jelentős napok közti változékonyságot mutat, így csak
többszöri 24 órás vizeletgyűjtés eredményének átlago-
lásával tudjuk pontosabban becsülni a napi sófogyasz-
tást. 

A sóbevitel népesség szintű csökkentésének legna-
gyobb akadálya, hogy a bevitt só mintegy 80%-a a fel-
dolgozott élelmiszerekből származik. A WHO által
ajánlott célérték eléréséhez tehát nem elegendő az
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1. táblázat. Vérnyomás-céltartományok az ESH/ESC és a Magyar Hipertónia Társaság ajánlása alapján 

Népesség Szisztolés céltartomány Diasztolés céltartomány

> 65 év 130–139 Hgmm 70–79 Hgmm

18–65 év 

Nem komplikált 120–129 Hgmm 70–79 Hgmm

Diabetes mellitus 120–129 Hgmm 70–79 Hgmm

Coronariabetegség 120–129 Hgmm 70–79 Hgmm

Korábbi TIA /stroke 120–129 Hgmm 70–79 Hgmm

Perifériás verôérbetegség 120–129 Hgmm 70–79 Hgmm

Krónikus vesebetegség 130–139 Hgmm 70–79 Hgmm

Krónikus vesebetegség + albuminuria 120–129 Hgmm 70–79 Hgmm



utánsózás kerülése, hatékony élelmiszer-technológiai
változások is szükségesek lennének. 

Az alkoholfogyasztás mérséklése

A jelentős alkoholfogyasztás a hipertónia kockázati té-
nyezője: a több mint napi 20 g alkoholbevitel a hiper-
tónia incidenciáját másfél-kétszeresére növeli. egy 15
tanulmányt magába foglaló metaanalízis szerint az al-
koholfogyasztás csökkentése önmagában kisfokú, átla-
gosan 3/2 Hgmm-es vérnyomáscsökkenést eredmé-
nyez.6 A mérsékelt alkoholfogyasztás a hipertóniás né-
pességben is kardioprotektív hatású.

Étrendi változtatások

A zöldségben, gyümölcsben, teljes kiőrlésű gabonában
dús, finomított szénhidrátot, üdítőitalokat és vörös
húsokat csak korlátozott mennyiségben tartalmazó dié-
ta (pl. DASH diéta) a testsúlycsökkenéstől függetlenül
kedvező hatású a vérnyomásra.7 A DASH diéta és a
sófogyasztás csökkentése, illetve a fokozott fizikai ak-
tivitás együttesen nagyobb mértékű vérnyomáscsökke-
néshez vezettek, mint a diéta önmagában. A kávéfo-
gyasztás akár 10 Hgmm-rel is megemelheti a vérnyo-
mást, és 5–10 Hgmm-rel fokozhatja a stresszindukált
vérnyomás-emelkedést a kávét rendszeresen nem fo-
gyasztók körében. A rendszeres kávéfogyasztóknál
efféle akut hatás nem észlelhető, és tartós hatásként is
csak minimális (0,5–1 Hgmm) vérnyomás-növekedés
jelentkezik. Hasonló mértékű vérnyomás-csökkenés fi-
gyelhető meg a rendszeres kávéivás elhagyásakor.

Testsúlycsökkentés

A túlsúlyos páciensek testsúlycsökkenése a hipertónia
megelőzése és kezelése szempontjából is kedvező
hatású.8 Középkorúakban mintegy 7 kg-os tartós fo-
gyás a hipertónia kialakulásának kockázatát 20–25%-
kal csökkentette. A túlsúlyos hipertóniás betegek 5 kg-
os fogyása átlagosan mintegy 4 Hgmm-es szisztolés és
diasztolés vérnyomás csökkenést eredményez. A test-
súlyt mérséklő gyógyszeres (orlistat), illetve sebészi
kezelés is csökkentheti a vérnyomást.

Rendszeres testmozgás

Hipertóniás betegeknek heti 5–7 alkalommal javasolt a
legalább 30 perces, mérsékelt intenzitású aerob dina-
mikus testmozgás: gyaloglás, kocogás, kerékpározás
vagy úszás. Az aerob állóképességi edzés hipertóniá-
sok vérnyomását mintegy 3–6 Hgmm-rel képes csök-
kenteni.9 A legtöbb tanulmány szerint a tartós vérnyo-
máscsökkenés inkább a fizikai aktivitás intenzitásától
és kevésbé a gyakoriságától függ.

Dohányzás abbahagyása

A dohányzás akut vérnyomásemelő hatása mellett
nagy kardiovaszkuláris kockázati tényező. A dohányzó
magas vérnyomású betegeknek tanácsot kell adni a do-
hányzás abbahagyásához. 

gyógyszeres kezelés

A 2. (160–179/100–109 Hgmm) és 3. (≥180/110 Hgmm)
fokozatú hipertóniások, valamint nagy és nagyon nagy
teljes kardiovaszkuláris kockázatú betegek esetén az
életmódbeli változásokkal egyidejűleg gyógyszeres an-
tihipertenzív kezelés szükséges. Miután a legnagyobb
metaanalízisek nem találtak klinikailag számottevő kü-
lönbséget a gyógyszerosztályok közt, az ACe-gátlók,
az angiotenzinreceptor-antagonisták (ArB), a kalci-
umcsatorna-blokkolók, a tiazid és tiazidszerű vízhajtók
(hidroklorotiazid, indapamid, klórtalidon) és a béta-
receptor-blokkolók egyaránt elsőként választható
gyógyszerek.2, 3 A különböző antihipertenzív gyógy-
szerek javallatait a 3. táblázat tartalmazza.

A tiazid típusú (hydrochlorothiazid) és tiazidszerű
diuretikumok (indapamid, chlorthalidon) vérnyomás-
csökkentő hatása a keringő térfogat csökkenéséből és a
perctérfogat mérsékléséből adódik. A kezdeti volumen-
csökkenés mintegy 1,5 kg, a vérnyomáscsökkentő hatás
már az első héten megfigyelhető, és további lassú csök-
kenés észlelhető 2-3 hónapon keresztül. A volumen-
vesztés hatására renin-angiotenzin-aldoszteron mediált
vasoconstrictio és perifériás ellenállás növekedés lép
fel, amely a tiazidok hatékonyságát mérsékli. Az ellen-
reguláció blokkolható ACe-gátlóval vagy ArB-vel, e
szinergizmus miatt a diuretikum és ACe-gátló vagy

ÖSSZeFOgLALó KÖZLeMénYeK 287

2. táblázat. Az életmódváltás kapcsán elérhetô vérnyomáscsökkenés

Életmódváltás Ajánlás Szisztolés vérnyomás csökkenése

Sóbevitel csökkentése <5 g NaCl/nap 4–5 Hgmm

Alkoholfogyasztás mérséklése férfiaknál <20 g, nôknél <10 g alkohol/nap 2–4 Hgmm

Étrendi változtatások DASH diéta 8–14 Hgmm

Testsúlycsökkentés szabályos BMI (18,5–24,9 kg/m2) elérése 5–20 Hgmm/10 kg fogyás
és fenntartása

Rendszeres testmozgás napi legalább 30 perc aerob mozgás 3–6 Hgmm
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ArB együttes adása kedvező hatású. tartós diureti-
kumadagolás mellett mind a plazmatérfogat csökkené-
se, mind a perifériás ellenállás fokozódása enyhül, és
új egyensúlyi állapot áll be. 

A tiazid diuretikumok kis adagban is jó vérnyomás-
választ váltanak ki, enyhe metabolikus mellékhatások
kíséretében. Az adag emelésével – érdemben változat-
lan vérnyomásválasz mellett – a metabolikus mellékha-
tások: a nátrium-, kálium- és a magnéziumszint csök-
kenése, valamint a húgysav-, glükóz- és lipidszintek
növekedése kifejezettebbé válnak. idős, vékony testal-
katú nőbetegek körében már kis adag tiazid szedése
mellett is súlyos hyponatraemia léphet fel. A mellékha-
tások egy része gyógyszer-kombináció alkalmazásával
mérsékelhető. A tiazidok kombinációja ACe-gátlóval,
ArB-vel vagy káliumspóroló diuretikummal a hypoka-
laemiát és a szénhidrát-anyagcsere romlását kivédheti. 

A tiazid típusú vagy tiazidszerű diuretikumok első
antihipertenzív szerként idősek izolált szisztolés hiper-
tóniájában és a fekete bőrű népességben javasoltak.
Volumencsökkentő hatásuk kedvező szívelégtelenség-
ben.10 Kalciumreabszorpciót fokozó és kalciumürítést
csökkentő hatásuk miatt osteoporosis esetén a többi
antihipertenzív gyógyszernél jobban csökkentik a
csonttörés kockázatát.11 A tiazidszerű diuretikumok a
kardiovaszkuláris események gyakoriságát is mérséke-
lik, a hydrochlorothiazid esetén azonban nem jelentke-
zik e kedvező hatás. e különbség a tiazidszerű diureti-
kumok elnyújtottabb hatásából és a jobb éjszakai vér-
nyomáskontrollból adódhat. A tiazidok alkalmazása el-
lenjavallt köszvényben. relatív kontraindikációt jelent

a metabolikus szindróma, a glükózintolerancia, a terhes-
ség, a hypercalcaemia és a hypokalaemia. A tiazidok
elvesztik hatékonyságukat 30 ml/min/1,73 m2 alatti gFr
esetén, ez esetben kacsdiuretikum adása indokolt. 

Az aldoszteronantagonista vízhajtók (spironolac-
ton, eplerenon) szívelégtelenség vagy ischaemiás szív-
betegség esetén előnyösek. rezisztens hipertóniában is
hatékony készítmények. Súlyos vesekárosodás (gFr
<30 ml/min/1,73 m2) vagy hyperkalaemia esetén hasz-
nálatuk ellenjavallt.

A béta-receptor-blokkolók negatív kronotróp és
inotróp hatásuk révén csökkentik a perctérfogatot. Az
akut hatást – hasonlóan a diuretikumokhoz – a reflek-
torikus vasoconstrictio átmenetileg mérsékelheti, majd
a perifériás ellenállás a kezelés előtti szintre visszatér-
ve további vérnyomás-csökkenést eredményez. A peri-
fériás ellenállás csökkenését a reninfelszabadulás gát-
lása okozhatja.

A béta-receptor-blokkolók vegyes gyógyszercso-
port, különböző hatástartammal, lipofilitással és adre-
nerg receptorok iránti affinitással. Az ún. „klasszikus”
béta-receptor-blokkolók (atenolol, metoprolol) bron-
chospasmust válthatnak ki, rontják a glükóztoleranciát,
fokozzák a dyslipidaemiát és súlyosbítják a perifériás
érszűkület tüneteit. Az új típusú ún. vasodilatator béta-
receptor-blokkolókra (carvedilol, nebivolol) ezek a
mellékhatások nem vagy kevésbé jellemzők. A béta1-
receptor-szelektív bisoprolol is semleges anyagcsere-
hatású. Valamennyi béta-receptor-blokkoló ronthatja
az akut dekompenzált szívelégtelenség tüneteit és fo-
kozza a bradycardiát. A fáradékonyság és az erektilis
diszfunkció viszonylag ritka mellékhatás. 

Béta-receptor-blokkoló adása előnyös angina pec-
torisszal, ischaemiás szívbetegséggel vagy krónikus
szívelégtelenséggel társuló hipertóniás esetekben.
Pitvarfibrilláció és hipertónia együttese esetén a frek-
venciacsökkentő hatás miatt kedvező választás. ter-
hességi hipertóniában is adható. A béta-receptor-blok-
kolók a legtöbb antihipertenzív gyógyszerrel bizton-
sággal kombinálhatók. Bradycardiát fokozó hatásuk
miatt a nem dihidropiridin típusú kalciumcsatorna-
blokkolókkal (verapamil, diltiazem) való együttes
alkalmazásuk lehetőség szerint kerülendő. A béta-
receptor-blokkolók ellenjavalltak asthma bronchiale és
ii-iii. fokú AV-blokk esetén, a szénhidrát-anyagcsere
zavara és a krónikus obstruktív tüdőbetegség relatív
kontraindikáció. 

Az angolszász és az európai ajánlások egyik lénye-
ges különbségét a béta-receptor-blokkolók első vonal-
beli gyógyszerként való alkalmazhatósága jelenti. A
klasszikus béta-receptor-blokkolókkal végzett vizsgá-
latok alapján e gyógyszercsoport kevésbé jó stroke-
prevenciót biztosít, különösen dohányosok körében, és
használatuk a 60 évnél idősebb népességben a kardio-
vaszkuláris halálozást kismértékben növelheti.12

Mindezek alapján az amerikai ajánlás a béta-receptor-
blokkolókat nem javasolja első vonalbeli gyógyszer-
ként használni a magas vérnyomás kezelésében.  

3. táblázat. Az antihipertenzív gyógyszeres terápia 
individualizálása

Klinikai esemény Javasolt készítmény

Korábbi szívizominfarktus ACE-gátló, ARB, BB, aldoszteronanta-
gonista

Angina pectoris BB, CCB

Szívelégtelenség ACE-gátló, ARB, CCB, BB, diuretikum, 
aldoszteronantagonista

Pitvarfibrilláció BB, nem dihidropiridin CCB
(frekvenciakontroll)

Krónikus vesebetegség/ ACE-gátló, ARB
proteinuria

Perifériás érbetegség ACE-gátló, CCB

Társbetegség/állapot

Diabetes mellitus ACE-gátló, ARB

Prostatahyperplasia Alfa-receptor-blokkoló

Osteoporosis Tiazid diuretikum

Terhesség Alfa-methyldopa, CCB, BB

Idôs kor Diuretikum, CCB

ARB: angiotenzinreceptor-blokkoló; CCB: kalciumcsatorna-blokkoló; BB: béta-
receptor-blokkoló



Az ACe-gátlók és az ArB-k a renin-angiotenzin-
aldoszteron rendszer antagonistái (rAS-gátlók). Az
ACe-gátlók az angiotenzin ii szintézisének gátlásával,
az ArB-k az angiotenzin1-receptor blokkolásával
okoznak vasodilatatiót. 

egészséges veséjű hipertóniás népességben a vese
perfúziós nyomása megemelkedett. A glomerularis per-
fúzió azonban nem függ az angiotenzintől, ezért a
rAS-gátló alkalmazása a gFr-t nem befolyásolja. Hi-
pertónia okozta nephroangiosclerosis vagy az arteria
renalis szűkülete esetén azonban a glomerularis perfú-
ziót az angiotenzin ii tartja az adott értéken, és az
enzim gátlása a gFr jelentős csökkenését okozhatja. e
betegcsoportban rAS-gátló fokozott óvatossággal, a
vesefunkció ellenőrzése mellett alkalmazható. Ameny-
nyiben az ACe-gátló- vagy ArB-kezelés elkezdése
vagy az adag emelése után a gFr-csökkenés kisebb
mint 20%, a kezelés tovább folytatható. A rAS-gátlók
okozta enyhe gFr-csökkenés hosszú távon vesevédő
hatású: a hiperfiltráció mérséklése megelőzi vagy eny-
híti a glomerulusok szerkezetének károsodását. Ha a
gFr-csökkenés 20%-nál nagyobb, akkor a gyógyszer-
adag felezése vagy akár a gyógyszer felfüggesztése is
szükségessé válhat. Az ACe-gátlót szedők körében
mintegy 5–20%-ban lép fel kínzó, száraz köhögés,
amelyet bradikinin, prosztaglandin vagy tromboxán
emelkedett bronchialis koncentrációja okozhat. A mel-
lékhatás többnyire 1-2 héttel a kezelés bevezetését
követően jelentkezik, és a terápia felfüggesztését, vagy
ArB-re történő gyógyszerváltást követő néhány napon
belül megszűnik. rAS-gátló szedése mellett mintegy
3%-ban lép fel hyperkalaemia. A károsodott vesemű-
ködés, az idős kor, a diabetes mellitus és más kálium-
spóroló diuretikum vagy nSAiD típusú fájdalomcsilla-
pító együttes használata fokozza az ionzavar kockáza-
tát. Amennyiben a kezelés során a káliumszint 6,0
mmol/l fölé emelkedik más hyperkalaemiát okozó szer
nélkül vagy annak kihagyása ellenére, az ACe-gátló-
vagy ArB-kezelést fel kell függeszteni.13

rAS-gátló mint első antihipertenzív szer előnyös a
fiatal, nem fekete bőrű népességben. Számos tünet-
mentes célszervkárosodás, társbetegség vagy hipertó-
nia okozta kardiovaszkuláris szövődmény fennállta
esetén is javasolt a rAS-gátlás: a balkamra-hypertro-
phia, ischaemiás szívbetegség, krónikus szívelégtelen-
ség, diabetes, albuminuria vagy krónikus vesebetegség
fennállása egyaránt az indikációs körbe tartozik. je-
lenleg nincsenek bizonyítékok arra vonatkozóan, hogy
bármelyik ACe-gátló vagy ArB előnyösebb lenne egy
másikkal szemben. A rAS-gátlók jól kombinálhatók
diuretikumokkal vagy kalciumcsatorna-blokkolókkal,
a kettős rAS-gátlás (ACe-gátló és ArB együttes
adása) ugyanakkor ellenjavallt.14 A rAS-gátlók nem
adhatók várandósoknak. Az első trimeszterben való
használatuk közel háromszorosára növeli a súlyos mag-
zati szív-érrendszeri vagy idegrendszeri fejlődési rend-
ellenesség kockázatát. A második-harmadik trimesz-
terben magzati vesekárosodás és következményes oli-

gohidramnion a jellemző szövődmény. Az igen ritkán
fellépő angioneurotikus oedema ugyancsak abszolút
ellenjavallatot jelent.

Az L típusú kalciumcsatornát blokkoló készítmé-
nyek dihidropiridin (pl. amlodipin, felodipin, lercani-
dipin stb.) és nem dihidropiridin (verapamil, diltiazem)
típusú gyógyszerekre oszthatók. Az előbbi csoport ér-
tágulatot okozva csökkenti a vérnyomást, míg az utób-
bi csoport negatív kronotróp és inotróp hatás révén
mérsékli a perctérfogatot, és az értágító hatás kevésbé
kifejezett.

A dihidropiridin típusú kalciumcsatorna-blokkolók
gyakori és dózisfüggő mellékhatása az oedemaképző-
dés. Az eltérés oka a folyadék érpályából szövetek
közé történő redisztribúciója. Mivel a plazmatérfogat
nem növekedett, diuretikus kezelés javítja az állapotot.
A rAS-gátlás ugyancsak mérsékeli az oedemát. A nem
dihidropiridin típusú kalciumcsatorna-blokkolók brady-
cardiát okozhatnak és ronthatják a szívelégtelenség
tüneteit. Kedvező a hatásuk a proteinuria mérséklése.

A dihidropiridin típusú kalciumcsatorna-blokkolók
előnyösek idős betegek izolált szisztolés hipertóniájá-
ban és obstruktív légúti betegségekben. A nem dihidro-
piridin típusú készítmények hipertónia és angina pec-
toris vagy pitvarfibrilláció együttesében javalltak. A
rövid hatású kalciumcsatorna-blokkoló nifedipin (pl. a
spray formában adott készítmény) fokozhatja a heveny
szívizominfarktus kockázatát és infarktus esetén a
halálozást, így használata kerülendő.15 A hosszú hatású
készítményeknél e kedvezőtlen hatás nem jelentkezik.

Az egyéb típusú készítmények: alfa-receptor-blok-
kolók, centrálisan ható szerek vagy direkt vasodilatato-
rok első vonalbeli gyógyszerként nem ajánlottak, a re-
zisztens hipertónia kezelésében alkalmazhatók. Az
alfa-receptor-blokkolók előnyös hatásúak prostatahy-
perplasiás betegekben, és a dyslipidaemiát is kedvező
irányban befolyásolják. A centrális sympatholyticu-
mok (pl. az imidazolin1-receptor-antagonista rilmeni-
din) ugyancsak előnyös anyagcserehatással rendelkez-
nek, használatuk kombinációs kezelés részeként diabe-
tes mellitus esetén, valamint, dyslipidaemiás vagy
stressz által indukált hipertóniás betegek körében elő-
nyös.

Az új ajánlások egyik fontos eleme, hogy gyógy-
szeres monoterápia csak enyhe vérnyomás-emelkedés
(<150 Hgmm) és kis/közepes kardiovaszkuláris kocká-
zat esetén ajánlott. A hipertóniás betegek többsége
kombinációs kezelést igényel, és a legújabb ajánlás
kiemeli a fix kombinációk előnyét a szabad kombiná-
ciókkal szemben, mert jobb terápiahűséget biztosíta-
nak kevesebb mellékhatás mellett. Fontos azonban
megjegyeznünk – és ez a kombinációs gyógyszerké-
szítmények magyarországi jelenlegi alkalmazási elő-
iratával is egybecseng –, hogy nem javasolt teljes
adaggal indítani a kezelést, hanem a gyógyszeradagok
lépcsőzetes emelése javasolt a célvérnyomás eléréséig.
A dózis emelése vagy új szer bevezetése 2-3 hetes in-
tervallumokban javasolt. Harmadik gyógyszer beveze-
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tése kettős kombináció mellé annak maximális adagját
elérve ajánlott.
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a fiBRosis mecHanizmusa és kezelése 
gyullaDÁsos BélBeTegségekBen

Dr. Palatka Károly

Debreceni Egyetem, Általános Orvostudományi Kar, Klinikai Központ, Belgyógyászati Klinika, 
Gasztroenterológiai Tanszék

ÖsszefoglalÁs: A gyulladásos bélbetegségek (colitis ulcerosa és Crohn-betegség) egyik súlyos, állandó
szövődménye a bélrendszeri fibrosis, amelynek diagnózisa, mértékének, aktivitásának megállapítása, valamint
megelőzése és kezelése továbbra is az egyik legnagyobb kihívás. Továbbra sincs elfogadott antifibroticus keze-
lés, a jelenleg alkalmazott gyulladáscsökkentő kezelések kevéssé hatékonyak. A fibrosist okozó mesenchymalis
sejtaktivitás és differenciálódás egyik legfontosabb elősegítője a bél baktériumflórája és annak termékei, a növe-
kedési faktorok és citokinek, amelyek az immun- és nem immunsejtek termékei. Számos lehetséges biomarker,
köztük több gén (NOD2, MMP-3) és szerológiai marker is kapcsolatba hozható a fibrosis megjelenésével IBD-
ben. A fibrosis jelenlétének bizonyítására és a gyulladástól való elkülönítésére az MR, a CT, és az UH használ-
ható, de egyik esetében sincsenek olyan pontosan mérhető és reprodukálható paraméterek, amelyek alkalmasak
lennének klinikai és kutatási körülmények közötti használatra. Elfogadott, hogy az MR a legérzékenyebb és leg-
pontosabb a szűkületek meghatározására és a változások követésére. Jelenleg nincs specifikus antifibroticus
kezelési lehetőségünk, ugyanakkor olyan ígéretes molekulák vizsgálata zajlik, mint az IL-36-receptorelleni anti-
test, a TNF-szerű citokin 1A antitest [antibodies against TNF-like cytokine 1A (TL1A)], vagy a más szervekben
zajló fibrosis ellen alkalmazott szerek. Bár összetettségénél fogva a bélrendszeri fibrosis továbbra is megoldat-
lan probléma a gyulladásos bélbetegségek kezelésében, a jelenleg zajló preklinikai és klinikai vizsgálatok ígére-
tes eredményeket vetítenek előre. 

kulcsszavak: Crohn-betegség, colitis ulcerosa, fibrogenesis, mesenchymalis sejt

Palatka k: THe mecHanism anD TReaTmenT of fiBRosis in inflammaToRy BoWel Diseases

summaRy: Inflammatory bowel disease (IBD) associated intestinal fibrosis is difficult to diagnose, and there
are no approved antifibrotic therapies. Intestinal fibrosis is commonly present in IBD as a consequence of chro-
nic inflammation. Currently there are no effective anti-inflammatory therapies on intestinal fibrosis The main
drivers of mesenchymal-cell activation and differentiation that ultimately result in fibrosis appear to be luminal
microorganisms and bacterial products, along with growth factors and cytokines released from immune and
non-immune cells. Many potential biomarkers have been identified including at least two genes (NOD2 and
MMP-3) and several serologic parameters associated with the development of IBD and with fibrosis. Dif-feren-
tiation of fibrosis and inflammation can be made using MRI, CT, and intestinal ultrasound but their sensibility
is questionable. Although no antifibrotic therapies have demonstrated effectiveness, antibody to the IL-36 recep-
tor, inhibitors of/antibodies against TNF-like cytokine 1A (TL1A) seem(s) to be promising and any other agents
approved or under investigation for fibrosis in other organs. MRI is the preferred imaging technique to define
strictures and assess response to therapy. Although intestinal fibrosis is a complex and challenging disorder,
numerous preclinical and clinical efforts have resulted in promising advances.

keywords: Crohn’s disease, ulcerative colitis, fibrogenesis,  mesenchymal cell
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Az elmúlt évtizedekben a fibrosist a krónikus gyulla-
dásos folyamatok részjelenségének tartották, a szerve-
zet olyan általános válaszreakciójának, amely a leg-
több szervben megjelenhet. A különböző, a szervek
integritását károsító tényezők hatására beinduló hely-
reállító folyamat, a sebgyógyulás, olyan „fiziológiás
folyamat”, amely képes a szövetek szabályos morfoló-

giájának és funkciójának helyreállítására, de funkció-
vesztéssel járó kötőszövet, fibroticus szövet kialakítá-
sára is, e folyamatok egyensúlyától függően. Az akti-
vált mesenchymalis sejtek által termelt extracelluláris
mátrix (eCM) excesszív felszaporodása vezet végső
soron a fibroticus kötőszövet kialakulásához, ami a
gyulladásos bélbetegség esetén klinikailag jelentős



szűkületet, bélelzáródást okozhat. ebben a folyamat-
ban a kollagénben gazdag eCM szaporodik fel, amit a
mesenchymalis sejtek, elsősorban fibroblastok expan-
ziója okoz.1, 2

Miután a gyulladáscsökkentő kezelés jelentős fejlő-
dése, hatékonysága ellenére sem sikerült a fibrosis ki-
alakulását megelőzni, felmerült, hogy a gyulladáson kí-
vül létezik egy olyan független önfenntartó folyamat,
amely a fibrostenoticus elváltozások kialakításáért fe-
lelős.3

A fibrogenesis mechanizmusa

A mesenchymalis sejtek erős aktiválója önmagában a
gyulladás. A legkülönbözőbb agresszív tényezők, fer-
tőzések, trauma, sugárzás, ischaemia, kémiai hatások,
gyógyszer stb. olyan epithelialis, endothelialis károso-
dást okoznak, amely komplex celluláris, érrendszeri
választ indít el, aminek következménye többek között
a mesenchymalis sejtek aktivációja. A gyulladásos fo-
lyamatok során keletkező szolúbilis tényezők sokasága
fontos aktiválója a fibrogenesisnek. ezekben a folya-
matokban fontos szereplő a tgFβ (transforming
growth factor beta), ami a fibrogenesis egyik kulcsme-
diátora. jól jellemzi a folyamat összetettségét és a fib-
rosis befolyásolásának nehézségeit, hogy a tgFβ fon-
tos immunregulátor hatással is rendelkezik a treg-sej-
tek induktoraként, ezért gátlása a gyulladásos folyama-
tok súlyosbodását okozhatja.4, 5

egyéb fibrogeneticus molekulák az aktivinek, a kö-
tőszöveti növekedési faktor, a thrombocytaeredetű
növekedési faktor, az inzulinszerű növekedési faktor 1
és 2, az epidermalis növekedési faktor, az endotelinek
és az interleukin-13 (iL-13). több, e tényezők ellen ha-
tó kis molekula és antitest vizsgálata randomizált, el-
lenőrzött módon történt meg vese-, bőr- és tüdőfibro-
sisban. A tirozinkináz – ami a fibrogeneticus folyama-
tok aktivátora – gátlása egy lehetőség a fibrosis meg-
előzésére.6, 7, 8

A fibrosis elindulásában és progressziójában általá-
ban fontos szerepet játszik az endotelin és a renin-an-
giotenzin rendszer is. ezek részben önmagukban, rész-
ben más növekedési faktorok és citokinek által segítik
a fibrosis kialakulását. gátlásuk ilyen irányú terápiás
hasznának vizsgálata folyamatban van.9, 10

Különböző állatmodellek használata a bélrendszeri
fibrosis vizsgálatára elterjedt, de mivel ezek nem spe-
cifikusak iBD-re, hasznuk az iBD patogenezisének
megismerésében kérdéses. ennek ellenére fontos ada-
tokat szolgáltatnak a fibrogenesis kialakulásához, és
alkalmasak az antifibroticus terápiás próbálkozások
tesztelésére.11 ezek a vizsgálatok világítottak rá a gyul-
ladásos és a fibroticus faktorok eltérő kinetikájára. A
gyulladás alatt magas a faktorok szintje és gyulladás-
csökkentő kezelés hatására csak a gyulladásos mediá-
torok csökkennek, perzisztáló fibroticus faktorokkal,
ami a fibrosis további progresszióját segíti gyulladás
hiányában is. Az eCM összetételének és merevségének

megváltozása fontos tényező ebben a folyamatban,
fenntartva a fibrogenesis aktivitását. Crohn-betegség-
ben (CD) a fibroblastok termelte hialuránkötő fehérje
lebomlásából keletkező molekuláris fragmentumok
fenntartják a gyulladásos és fibroticus aktivitást. Az
eCM a citokinek és a fibroticus növekedési faktor
tgFβ raktára. ezek folyamatos felszabadulása előse-
gíti olyan kötőszöveti összetevők felszaporodását és
keresztkötések kialakulását, amelyek következménye-
ként megváltoznak a helyi mechanikus sajátosságok. A
rugalmasság elvesztése, a merevség önmagában a
mesenchymalis sejteket aktiválva fenntartja a fibroge-
nesist.12

Különböző szintű bizonyítékok léteznek a bélmik-
robióta szerepére vonatkozóan a fibrosis kialakulásá-
ban. Az örökletesen meghatározott, bakteriális rajzola-
tot felismerő receptorok és a mikrobiális alkotóelemek
elleni antitestek jelenléte összefügg a bélrendszeri fib-
rosis kockázatával. Másfelől, állatmodellekben a mik-
róflóra hiányában nem jelentkezik fibrosis. In vitro
adatok a bakteriális flagellin specifikus szerepét mutat-
ják a bélrendszer mesenchymalis sejtjeinek fibroticus
válaszában. A mikroflóraeredetű szignál kiváltója lehet
egy másik gyulladásfüggetlen fibrogeneticus mecha-
nizmusnak, amely valószínűleg terápiásan befolyásol-
ható lesz a jövőben.4, 5

egy másik fontos pont a szöveti helyreállítás és a
fibrosis elkülönülésében az eCM egyensúlyát fenntar-
tó, illetve a felépülését és a degradációt meghatározó
mátrix metalloproteináz (MMPS) és a mátrix metallo-
proteináz szöveti inhibitor (tiMPS) aktivitása. iBD-
ben a két enzim aktivitásának egyensúlya felbomlik.
Általában a modellekben az MMP-9 gátlása képes meg-
előzni a fibrosist. Az extracelluláris mátrix változása
folyamatos, még előrehaladott fibrosisban is megfi-
gyelhető, ami felveti a terápiás befolyásolás lehetősé-
gét még előrehaladott fibrosis, stenosis esetén is.13, 14

A fibrotizáló folyamatok következtében Crohn-be-
tegségben a bél minden rétege megvastagodik.15 A sub-
mucosában sűrű kollagénrostok rakódnak le, a kolla-
gén iii és V relatív felszaporodásával a muscularis mu-
cosae kiszélesedik. jellemző elváltozás a fibromuscu-
laris szűkület kialakulása a submucosában. ez szűkítő
betegségformák kialakulásához vezet, elsősorban a
vékonybélre jellemző. A fibroticus folyamat colitis ul-
cerosában is előfordul, a kollagén- (i, iii) és a fibro-
nektinlerakódás kimutatható.16, 17 ebben a betegségfor-
mában a fibroticus eltérések a muscularis mucosaera és
a submucosára korlátozódnak.18, 19

A fibrogeneis megismerése hozzásegít a lehetséges
antifibroticus célpontok meghatározásához, amik le-
hetnek a szolúbilis gyulladásos és fibroticus faktorok,
az eCM, vagy a baktériumflóra. Különös figyelmet ér-
demel a mesenchymalis sejtek eredete, ami változó. epi-
thelialis és endothelialis sejtek mesenchymalis tranzí-
ciója (eMt), az intestinalis csillagsejtek differenciáló-
dása myofibroblasttá, a keringő prekurzorok, fibrocy-
ták és a csontvelősejtek átalakulása figyelhető meg. A
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mesenchymalis sejtek gátlása és felszaporodásának
megelőzése egyik módja lehet a fibrosis megelőzésé-
nek.20, 21

A fibrosis jelenléte IBD-ben 
és az azt elősegítő tényezők

A mechanizmusból adódóan ismert, hogy a gyulladás
elindulásával a fibrogenesis is elkezdődik, de nagyon
nehéz pontosan megítélni, hogy az adott beteg eseté-
ben milyen rizikóval, illetve aktivitással számolhatunk,
valamint adott időben milyen mértékű a fibrosis jelen-
léte.  

A Crohn-betegek kb 10%-ában vannak fibrosteno-
ticus eltérések a diagnózis megfogalmazásakor, de
ezek legnagyobb része valószínűleg tiszta gyulladásos
jegyekkel rendelkezik kezdetben, legalábbis nincsenek
szövődményre utaló tüneteik (szűkületek, fistulák). A
népességalapú vizsgálatok szerint a betegek 20%-ában
alakul ki fibrostenosis 20 éves betegségtartam alatt.22

ezek az adatok a Bécsi és a Montreal klasszifikáción
alapulnak, vagyis a betegek tüneteit veszik figyelembe,
így a fibroticus fenotípus valós incidenciája ennél sok-
kal magasabb lehet.23

Crohn-betegségben a penetráló betegségformákban
gyakran van jelen a szűkület. A fistula jelenléte 86,2%-
os pozitív prediktív értékű a szűkületek jelenlétére vo-
natkozóan. ez a megfigyelés felveti annak lehetőségét,
hogy a szűkületek megelőzik a fistulák kialakulását, az
utóbbiak a betegség progressziójának egy későbbi fo-
kát jelentik. A szűkületek bárhol megjelenhetnek a
gyomor-bél rendszerben, de leggyakoribb előfordulá-
suk a terminális ileum. Megjelenésüket a szegmentális
gyulladás helye határozza meg.24

A betegség progressziója, a fibrogenesis aktivitása
nehezen határozható meg, ugyanakkor klinikailag kie-
melt fontosságú a nagy kockázatú betegek kiszűrése a
megelőzés céljából. jelenleg nincs megbízható specifi-
kus jelzője a fibrogenesisnek, olyan, amely egy adott
beteg esetében megbízhatóan előre jelezné a szövőd-
mények kialakulását. Klinikai adatok, szerológiai, ge-
netikai és epigenetikai markerek használatának lehető-
sége is felmerült. egyes markerek alkalmasak a szö-
vődmények, a sebészi beavatkozás szükségességének
előjelzésére, de egyik sem specifikus a fibrostenosisra,
rutin klinikai használatuk nem javasolható. Az úgyne-
vezett klinikai jelzők közül a szubjektív tünetek önma-
gukban jól jelzik a szövődmények jelenlétét, alkalma-
sak azok jellemzésére, de nem olyan tényezők, ame-
lyek alapján megjósolható a szövődmény kialakulása
(1. táblázat).23, 24

A colitis ulcerosát sokáig nem tartották fibrotizáló
jellegű betegségnek. Ma már tudjuk, hogy a fibrosis
következtében létrejövő vastagbélszűkületek prevalen-
ciája 2–11%-ra tehető, Szűkületek hiányában is a fib-
rosis az esetek 100%-ában jelen van a vastagbélben a
colectomiák beszámolói szerint, annak mértéke a gyul-
ladás súlyosságával arányos. tekintettel a vastagbél-

lokalizációra, a szűkület jelenléte klinikailag mindig
fel kell, hogy vesse malignitás lehetőségét, bár a leg-
több colitis ulcerosához társuló szűkület benignus.25

A fibrosis diagnózisa

A fibrosis jelenlétével gyakran akkor szembesülünk,
amikor szűkületet diagnosztizálunk az obstrukciós tü-
netek kapcsán, gyakran heveny klinikai helyzetben tel-
jes bélelzáródást észlelve. Szűkület klinikai gyanúja
esetén a képalkotó vizsgálatok [ultrahang (uH), hasi
Ct, mágneses rezonancia (Mr-) vizsgálat] alkalmasak
az eltérések helymeghatározására a vastagbélben és a
vékonybélben, nagy szenzitivitással és specificitással
(uH: szenzitivitás 79%, specificitás 92%, Ct: szenzi-
tivitás 89%, specificitás 99%, Mr: szenzitivitás 89%,
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1. táblázat. A fibrostenotizáló Crohn-betegség elôjelzôi 
(Rieder Gastroenterology 2017 nyomán)

Klinikai, környezeti, endoszkópos tényezôk
40 éves kor elôtti diagnózis

Szteroidigény a diagnózis megállapításakor

Perianalis fistulázó betegség

Korai azathioprin- és TNFα-igény

Vékonybél-érintettség

Mély nyálkahártyafekélyek

Dohányzás

Genetikai markerek
NOD2

ATG

IL-23R

CX3CR1

MMP3

IL-12B

JAK2

MAGI1

Epigenetikai markerek
miRNS-200a, -200b

miRNS-29b

Szerológiai markerek
ASCA

Anti-CBir2

Anti -I2

Anti-OmpC

Anti-glikán antitestek

YKL-40

NOD2: nucleotide-binding oligomerization domain-containing protein; MMP:

mátrix metalloproteináz; anti-I2: Pseudomonas-associated sequence I2; ASCA:

anti-Saccharomyces cerevisiae antitest; ATG16L1: autophagy-related protein

16-1; CBir1: bakteriális flagellin cBir1; CX3CR: Chemokine fractalkine receptor;

IL: interleukin; JAK: Janus-kináz; miRNS: microRNS; YKL-40: 40 kDa heparin- és

chitin-kötô glikoprotein; anti-OmpC: Escherichia coli outer membrane porin

antitest; MAGI1: membrane associated guanylate kinase1 



specificitás 94%).26, 27 Kihívást jelent a gyulladás és a
fibrosis elkülönítése, aminek közvetlen terápiás jelen-
tősége van. A legtöbb esetben a szűkületben különbö-
ző mértékben keveredik a gyulladásos és a fibroticus
szövet. Ha a gyulladás a domináló, akkor az antiinf-
lammatorikus kezelés hatékony lehet. A legújabb tech-
nikák, mint az Mr-enterográfia vagy az uH-elasztog-
ráfia alkalmasak a súlyos és enyhe fibrosis elkülöníté-
sére, ugyanakkor bár ígéretesek, jelenleg nem részei a
klinikai rutinnak.27, 28

Az endoszkópos vizsgálat során észlelt szűkület a
rendszeresen használt endoszkópos indexek (SeS-CD:
simple endoscopic score-CD, CD-eiS: CD-endoscopic
index of severity) használatával jellemezhető. termé-
szetesen a nyálkahártya vizualizációja önmagában nem
elégséges a szűkület természetének és a fibrosis mérté-
kének megállapítására.29, 30

Colitis ulcerosa esetében a fibrosis, illetve stenosis
megítélésére nincs elfogadott endoszkópos osztályozá-
si rendszer, és nincs validált hisztopatológiai értékelé-
si rendszer sem a fibrosis megítélésére. ugyanúgy sem
a szerológiai, sem a biokémiai vagy genetikai marke-
rek nem alkalmasak a bélrendszeri fibrosis jellemzésé-
re klinikai körülmények között.

A fibrostenotizáló IBD kezelése 

A fibrostenotizáló iBD kezelése történhet gyógyszere-
sen, endoszkóposan és sebészi megoldásokkal. Az
egyéni helyzeteknek megfelelően a különböző kezelé-
si módok alkalmazását ideális helyzetben interdiszcip-
lináris csapat dönti el gasztroenterológus, sebész és
radiológus bevonásával. A képalkotó vizsgálatok el-
végzését követően lehet kiválasztani a megfelelő keze-
lési módozatot.

Gyógyszeres kezelés

Az első lépés a megfelelő kezelés megválasztásában a
képalkotó vizsgálatok alapján a gyulladásos eltérések
megítélése. Ha gyulladásos jelek észlelhetők, akkor
antiinflammatorikus kezelés javasolt, ami elsősorban
kortikoszteroid adását jelenti. Kis betegcsoportban
végzett vizsgálatok alapján a kezelés rövid távon haté-
kony az elzáródásos tünetek megszüntetésében. Hosz-
szabb távon a kezelés sikerességét tünetmentes időszak
jelzi; ha nyolc hónapon belül az elzáródásos panaszok
ismét megjelennek, akkor a műtét igénye magas
(46%).31, 32

Szteroiddependens vagy szteroidrefrakter betegek
esetében az anti-tnFα-kezelés alkalmazható. A feké-
lyek gyors gyógyulása kapcsán felmerült, hogy ez a
kezelés fokozhatja a fibroticus szűkületek kialakulásá-
nak lehetőségét, de ez a felvetés nem nyert bizonyítást.
Az adalimumab hatékonynak bizonyult tüneteket
okozó vékonybélszűkület esetén, 24 hét után az esetek
61%-ában lehetett elkerülni a műtétet, illetve a ballo-
nos dilatációt, és nem volt szükség kortikoszteroidke-

zelésre. A hatás tartósnak bizonyult két évig. Az im-
munmodulátorok, vedolizumab, ustekinumab hatására
vonatkozó ilyen irányú adat nem áll rendelkezésre. 31, 32

Ha a gyulladáscsökkentő kezelés nem hatásos az
elzáródásos tünetcsoport csökkentésében, vagy a tüne-
tek a kezelést követően rövid időn belül visszatérnek,
akkor endoszkópos vagy sebészi kezelés jön szóba. A
döntés a szűkület helye, hossza, megtöretése, valamint
a társuló szövődmények (phlegmone, abscessus, dys-
plasia, malignitás) jelenléte alapján hozható meg, fi-
gyelembe véve azt is, hogy a beteg melyik megoldást
részesíti előnyben. 

Endoszkópos kezelés

A fibrostenotizáló iBD endoszkópos kezelésének leg-
gyakoribb módja az endoszkópos ballon(os) dilatáció
(eBD), de alkalmazható kortikoszteroid vagy anti-
tnFα injekció helyileg, esetleg a szervezetben lebom-
ló vagy eltávolítható fémsztent.

Az eBD természetesen csak endoszkóppal jól meg-
közelíthető szűkületek esetén alkalmazható, amelyek
hossza nem haladja meg az 5 cm-t, nincs megtöretés és
szövődményes elváltozás. jól megalapozott adatok
alapján a dilatáció sikeressége 90%. A klinikai válasz,
ami az obstrukciós tünetek rövid távú megszűnését
jelenti, 80,3%-ra tehető. A szövődmények (vérzés, per-
foráció, hospitalizáció) aránya 2,7%. Hosszú távon a
betegek 69,2%-ában lehetett elkerülni a műtétet egy
átlag 40,1 hónapos követés során. A rövid vagy hosszú
távú szövődmények függetlenek a gyulladás jelenlété-
től, a szűkület milyenségétől (naiv vagy anastomosis
szűkület) és olyan technikai jellemzőktől, mint a ballon
átmérője vagy a tágítás ideje. A felső gyomor-bél rend-
szeri szűkületek esetében a sikeresség és a szövőd-
ményarány összevethető az ileocolicus szűkületekével,
de a műtétig eltelt idő rövidebbnek tűnik.33, 34

A posztdilatációs szteroidinfiltráció kedvező ered-
ménye felnőttekben egyértelműen nem bizonyított. Az
anti-tnFα szűkületben történő alkalmazására vonat-
kozóan csak esetbeszámolók léteznek, hatásuk kérdé-
ses. 

A nyelőcső és colon malignus szűkületeinek keze-
lésére alkalmazott öntáguló fémsztentek mintájára
Crohn-betegségben jelentkező szűkületekben alkalma-
zott sztentek a technikai sikeresség ellenére nem ter-
jedtek el a szövődmények jelentős aránya miatt. A bio-
degradábilis sztentek alkalmazása kevesebb szövőd-
ménnyel jár, ezek 12 hét után felszívódnak, de egyelő-
re kevés adat áll rendelkezésre.35

A mechanikus beavatkozást követően a gyulladás-
csökkentő kezelés hatékonyan mérsékli a sebészi
reszekció igényét és növeli az ismételt tágításig eltelő
időt. ismételt eBD alkalmazása elfogadott klinikai
gyakorlat, a sikeresség és a szövődmények aránya ösz-
szevethető az első beavatkozás során észleltekkel.36
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Sebészi kezelés

ileocoecalis szűkületek esetén, ha 5 cm-nél hosszab-
bak, akkor a műtét előnyösebb, mint a gyógyszeres
kezelés. A korai műtét növeli a klinikai remisszió ide-
jét és csökkenti az ismételt műtét szükségességének
kockázatát a gyógyszeres kezeléshez képest. Szövőd-
mények esetén (abscessus, phlegmone, dysplasia, ma-
lignitás) a sebészi reszekció egyértelműen javasolt.37

Az 5 cm-nél hosszabb szövődménymentes fistulák
esetén bélmegtartó műtét, úgynevezett stricturaplaszti-
ka jön szóba. A szűkület hosszától és esetleges több-
szörös fistula jelenlététől függően különböző sebészi
technikák alkalmazhatók összevethető eredménnyel.
Az utóbbi időben beszámoltak a terminális ileum szű-
kületében alkalmazott ileocolonicus stricturaplaszti-
kákról is.38

A vastagbélszűkületek különös figyelmet érdemel-
nek a malignitás veszélye miatt. Crohn-betegségben a
malignitás kialakulásának veszélye a colitis ulcerosá-
ban tapasztalt aránnyal nagyjából azonos. A kivizsgá-
lás során endoszkóposan negatív dysplasia és maligni-
tás esetén a műtéti reszekátumban 3,5%-ban észleltek
dysplasiát vagy malignitást. Crohn-betegségben észlelt
szűkületben a malignitás kialakulásának veszélye 5 év
után 3,6%, 10 év után 4,9%-ra tehető. ezen adatok fi-
gyelembevétele, a beteggel való megbeszélése kötele-
ző, amikor reszekcióról vagy rendszeres követésről
történik döntés. Sebészi beavatkozásként csak a re-
szekció jöhet szóba, bélmegtartó beavatkozás nem
javasolt.39, 40, 41 Műtét előtt fontos a beteg megfelelő
előkészítése a tápláltsági állapot figyelembevételével.
A laparoszkópos műtétek előnyösebbek, a beavatkozás
után a betegség kiújulása nem gyakoribb.

A szűkítő Crohn-betegség reverzibilitása

Az a törvényszerűség, hogy a gyulladás visszafordítha-
tatlanul intestinalis fibrosist és obstrukciót okoz, meg-
dőlni látszik a más szervekben (bőr, tüdő, máj) zajló
fibrogenesis befolyásolása eredményeként. A klinikai
vizsgálatok szintén azt sugallják, hogy az intestinalis
fibrosis nem irreverzibilis folyamat. Stricturaplasztika
utáni követő vizsgálatok szerint a fibrosisra utaló elté-
rések visszafejlődnek.42, 43

Másrészt, a fibrogenesis részleteit megismerve új
antifibroticus anyagok válnak elérhetővé. Miután a
gyulladáshoz hasonlóan a fibrogenesis is bonyolult,
dinamikus folyamat, az egy támadáspontú kezelés va-
lószínűleg nem lehet sikeres.44

A korai iBD egyedülálló lehetőséget nyújt a pre-
ventív beavatkozások tesztelésére, mivel a fibrosis ön-
magát gerjesztő folyamattá válhat az eCM felszaporo-
dásával és állományának megváltozásával. A terápiás
eredmények méréséhez érzékeny, megbízható biomar-
kerek szükségesek.45
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A gyulladásos bélbetegségek (iBD) két fő csoportját a
colitis ulcerosa (uC) és a Crohn- betegség (CD) alkot-
ja, amelyeket tünetmentes időszakok és fellángolások
váltakozása jellemez. A fő klinikai tünetek közé a hasi
fájdalom, hasmenés, véres székletürítés tartoznak,
amelyek súlyvesztéssel, hányingerrel, és sok esetben a
bélrendszeren kívüli tünetekkel társulhatnak. Az uC

esetében az endoszkópia során az analis régiótól indu-
ló, a vastagbél nyálkahártyáját változó kiterjedéssel,
kontinuus jelleggel érintő gyulladás látható, amely éles
határral válik el a gyulladásmentes területtől (1. ábra).
A CD-ben szenvedő betegekben az endoszkópos kép
során döntően szegmentális gyulladásos laesiók ábrá-
zolódnak, amelyek között ép nyálkahártya-részletek

nem iBD coliTisek
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1. ábra. Colitis ulcerosa endoszkópos képe 
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láthatók (2. ábra). A gyulladás a betegség súlyosságá-
tól függően változó megjelenésű, az erythemán, aph-
thosus erosiókon át a felszínes és mély fekélyekig,
eltérő endoszkópos képet láthatunk.1

A diagnózist a klinikai tünetek, képalkotó és en-
doszkópos vizsgálatok eredményei és az endoszkópia
során nyert szövetminták hisztopatológiai jellemzői
alapján tudjuk felállítani.2 Az iBD-ben megjelenő tü-
neteket és endoszkópos megjelenést azonban több
más, a tápcsatornát érintő betegség is utánozhatja,
amelyeket figyelembe kell vennünk a differenciáldiag-
nosztikai lépések során. egy 2896 iBD-s beteg adatait
feldolgozó közlemény alapján az eredetileg CD-vel
vagy uC-val diagnosztizált betegek esetében a követés
során 10%-ban egyéb kórképre derül fény.3 Az iBD
diagnózisának megerősítése a különböző terápiás lehe-
tőségek miatt kulcsfontosságú; az immunrendszerre
ható gyógyszerek nem megfelelő indikációban történő
alkalmazása súlyos szövődményekhez vezethet.

Összefoglaló közleményünk az iBD diagnosztikája
során szóba jövő, differenciáldiagnosztikai nehézsége-
ket okozó kórképekről nyújt átfogó képet.

Gastrointestinalis fertőzések

Bakteriális fertőzések

Számos, a gyomor-bél rendszert (is) érintő fertőző
betegség képes az iBD tüneteit utánozni. A klinikai kép
alapján elsősorban az akut bakteriális colitiseket érde-
mes kizárni széklettenyésztés segítségével. immun-
szupprimált vagy endémiás területekről érkező betegek
esetében mindenképpen fel kell, hogy merüljön az
intestinalis tuberkulózis (3. ábra) lehetősége, noha a
kevéssé specifikus tünetek megnehezítik a hasi tbc
diagnosztizálását. A hasi képalkotó vizsgálatok során
az aszimmetrikus bélfal-megvastagodás és a megna-
gyobbodott, necroticus nyirokcsomók intestinalis tbc-
re utalhatnak, míg a szimmetrikus falvastagodás, szeg-

mentális érintettség, fistula jelenléte inkább a CD-re
jellemző. Az endoszkópos kép nagyban hasonlít a CD-
ben látottakhoz, jellemzően terminális ileum lokalizá-
cióval. tbc esetén transzverzális fekélyek, hegesedés
és nyitott ileocoecalis szájadék látható, szemben a CD-
ben található skip laesiókkal és lineáris, aphthosus fe-
kélyekkel. A szerológiai és laboratóriumi vizsgálatok
differenciáldiagnosztikai szempontból csekély értékű-
ek, legpontosabb eredményt a biopsziás minta tuberku-
lózis irányába történő PCr-vizsgálata adja, azonban
ennek elérhetősége korlátozott. Amennyiben PCr nem
áll rendelkezésünkre, de megalapozott a tápcsatornai tu-
berkulózis gyanúja, akkor a minta mikrobiológiai vizs-
gálatát és Ziel–nielsen-festését kell kérnünk. A gam-
ma-interferon tesztek érzékenysége 67% körüli. Az in-
testinalis tuberkulózis kezelése nem különbözik a pul-
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2. ábra. Crohn-betegség endoszkópos képe

3. ábra. Bélrendszeri tuberculosis endoszkópos képe 
a terminalis ileumban 
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monalis betegség terápiájától: rifampicin, ethambutol,
isoniazid és pyrazinamid antibiotikumokkal kombiná-
ciós kezelés szükséges, amelyet jellemzően 6 hónapig
kapnak a betegek. Fontos megjegyezni, hogy az iBD
biológiai terápiája előtt a tbc kizárása követelmény.1

A Yershinia enterocolitica rendszerint disznóhús
fogyasztását követően okoz betegséget, ahol a megszo-
kott tünetekhez (láz, több mint 3 hete fennálló hasme-
nés, jobb oldali alhasi fájdalom) jellemzően pharyngi-
tis is társul, segítséget nyújtva ezzel az iBD-től való
elkülönítésben. A hasmenés a többi fertőző betegségtől
eltérően akár 3 héten is túlnyúlik. Az iBD-hez hasonló
társuló extraintestinalis tünetek, reaktív arthritis, ery-
thema nodosum, nehezíthetik a helyes diagnózis felál-
lítását – ezek a tünetek rendszerint egy hónappal az
akut fertőzés kezdetét követően jelennek meg. en-
doszkópia során a terminális ileumot és coecumot érin-
tő fekélyek láthatók, szövettani vizsgálat a CD-hez ha-
sonlóan granulomatosus ileitist és mesenterialis lym-
phadenitist mutat. A diagnosztikában a széklettenyésztés
kulcsfontosságú. immunszupprimált egyénekben cipro-
floxacin alkalmazása a fertőzés nem komplikált formá-
jában is szóba jön, bacteriaemia esetén ceftriaxon vagy
ciprofloxacin és gentamicin kombinált kezelés javasolt.1

A fenti differenciáldiagnosztikai nehézséget okozó
kórképek mellett szót kell ejteni olyan infekciós coli-
tist kiváltó kórokozókról, mint a Salmonella vagy
Campylobacter, amelyek nagy esetszámban jelennek
meg hazánkban is, vagy a ritkább kórokozók közé tar-
tozó Shigella. ezek a kórokozók a bél mucosáját káro-
sítva okoznak tüneteket, de szisztémás hatásként pél-
dául lázzal is találkozhatunk. A Shiga-toxint termelő
Escherichia coli nem invazív kórokozó, amely inkább
hőemelkedést okoz dysenteriaszerű hasmenés kíséreté-
ben. Súlyos esetben haemorrhagiás colitis, ischaemiás
colitisszerű kép jöhet létre (főként idősekben), és to-
vábbi progressziója haemolyticus uraemiás szindrómá-
hoz (HuS) vezethet. Az antibiotikum-kezelés megkez-
dése előtt figyelembe kell venni e baktériumok poten-
ciális fluorokinolon- és azitromicinrezisztenciáját. A ke-
zelés másik fontos szempontja az, hogy bizonyos antibi-
otikumok, mint a trimethoprim-sulfamethoxazol és a flu-
orokinolonok Shigatoxin-felszabadulást válthatnak ki,
ami HuS kifejlődését okozhatja. Azitromicin és rifaxi-
min esetében ezt a jelenséget még nem írták le.4

Az enteroaggregatív Escherichia coli (E. coli) nem
invazív, de gyulladást kiváltó kórokozó, amely elsősor-
ban a distalis ileumot és colont támadja. utazók hasme-
nését okozza az enterotoxikus Bacteroides fragilis mel-
lett. Az enteroinvazív E. coli pl. Dél-Amerikában idéz
elő véres hasmenéssel és lázzal járó endémiákat.4

Antibiotikum-kezelés kapcsán jelentkező hasmenés
esetén gondolnunk kell a gyakori előfordulású Clostri-
dium difficile (C. difficile) okozta colitisre. Sokszor for-
dul elő iBD-s betegek körében is, mi több, a relapszu-
sok 5–19%-ának hátterében a C. difficile állhat. A fer-
tőzés klinikai lefolyása széles spektrumon mozog: tü-
netmentes állapottól vagy az enyhe hasmenéstől élet-

veszélyes állapotig változhat, mint az álhártyás colitis
(4. ábra), illetve toxikus megacolon. A kórokozó által
termelt 3 fajta toxin sejtműködési zavart idéz elő a
gtP-áz inaktivációjával, ezen felül közvetlen sejtkáro-
sító hatást fejtenek ki az aktinnal szemben, p53-depen-
dens és p53-independens apoptosist, kaszpázdepen-
dens és kaszpázindependens apoptosist és sejtnecrosis
is kiválthatnak.5 A C. difficile okozta colitis kimenete-
le kedvezőtlen lehet még a gyorsan és megfelelően
megkezdett terápia mellett is a rohamosan emelkedő
antibiotikum-rezisztencia miatt. Az utóbbi években a
figyelem középpontjába kerülő bélflóra és székletmik-
robióta-transzplantációs vizsgálatok alátámasztották e
módszer hatékonyságát a terápiarezisztens és/vagy ki-
újuló C. difficile fertőzés kezelésében. 

Gombafertőzések

A CD-hez hasonló klinikai kép formájában nyilvánul
meg a jellemzően traumás sérüléseket vagy sebészeti
beavatkozásokat követően fellépő actinomycosis. Az
Actinomyces israelii részét képezi a szájnyálkahártya
és a tápcsatorna kommenzális flórájának, kórokozóvá
necroticus közegben válik. A fertőzés gyakran jár fis-
tulaképződéssel és következményesen hasi tályog ki-
alakulásával, amely CD-re vagy daganatos megbetege-
désre emlékeztet. A fertőzés szervspecifikus tüneteket
okoz, attól függően, hol helyezkedik el a tályog. Diffe-
renciáldiagnosztikai szempontból a Ct-vizsgálat a leg-
hasznosabb módszer, biztos diagnózist a szövettani
vizsgálat tud adni a szulfurgranulumok kimutatásával
vagy a kórokozó tenyésztésével.1 Kezelésében mind az
antimikrobás terápiának, mind a sebészi beavatkozá-
soknak helye van. 

A histoplasmosis olyan gombás megbetegedés,
amelyet a Histoplasma capsulatum okoz fertőzött talaj
és madárürülék közvetítésével, változatos klinikai meg-
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4. ábra. Álhártyás colitis endoszkópos képe



nyilvánulást okozva: a tünetmentes állapottól a tüdő-
manifesztáción át a disszeminált betegségig. Dissze-
minált formáját anti-tnF-kezelés kapcsán is leírták. A
kiterjedt forma bármely szervet érintheti, így a tápcsa-
tornát is, amelyre jellemzőek a fekélyes és polypoid lae-
siók az ileum és colon területén. A histoplasmát szeroló-
giai vizsgálattal vagy a vizeletben antigén kimutatásával
azonosíthatjuk. A tünetek súlyossága alapján szükség
lehet amphotericin B vagy itraconazolkezelésre is.1

Paraziták okozta fertőzések

Az Entamoeba histolytica olyan, a vastagbélben sza-
porodó protozoon, amely elsősorban a trópusi vidéke-
ken okoz megbetegedéseket, de elszórtan találkozha-
tunk mi is egy-egy esettel. Láz, hasi fájdalom és véres
hasmenés jellemzi. gyakori szövődménye a májtályog.
Kolonoszkópiával a nyálkahártya gyulladását lehet lát-
ni, esetenként fekélyképződéssel.1

Blastocystis spp. unicelluláris, obligát anaerob pro-
tozoon, amely leginkább a colon és coecum területén
telepszik meg. Az egészséges, felnőtt népességben a fej-
lődő országokban 30-50%, a fejlett országokban pedig
1,5–10% körüli az előfordulása. gyakran okoz hasfá-
jást és hasmenést, de a bélrendszeren kívüli tünetek,
mint például a bőrtünetek, kísérői lehetnek a fertőzés-
nek. Számos tanulmányban potenciális kórokozóként
említik, másrészt ez a protozoon sokszor előfordul kli-
nikailag tünetmentes egyénekben is, ami azt sugallja,
hogy a kommenzális flóra része is lehet. Olyan adat is
van, amely az irritábilis bél szindrómával és iBD-vel
való kapcsolata mellett szól.6

A helminthiasis kórokozói közül kiemelendő a
Strongyloides stercoralis fonálféreg, amely a bőrkon-
taktust követően a légzőszervrendszerbe, majd a táp-
csatornába vándorol. többnyire enyhe-mérsékelt tüne-
teket okoz eosinophilia kíséretében. Bőrlaesiókat (urti-
caria vagy más viszkető bőrkiütés), köhögést, hasi fáj-
dalmat, hasmenést, malabszorpciót láthatunk, ezek
mellett az endoszkópia során a gyulladásos jelek széles
spektrumával találkozhatunk, amelyek akár megté-
vesztően uC-re emlékeztetnek, de a szövettani vizsgá-
lat egyértelműen el tudja különíteni a két kórképet.
egy másik gyakori kórokozó a Shistosoma spp. a vér-
mételyfertőzés kiváltója, amely a vérárammal számos
szervhez eljuthat, miután a bőrön át behatol a szerve-
zetbe (viszkető bőrgyulladás, ún. „úszók viszketegsé-
ge”). Vékony- és vastagbél-érintettség manifesztáció-
jaként változatos hasi tüneteket okozhat eosinophilia
mellett. A bélfalban megtelepedett peték granulomato-
sus gyulladást képesek kiváltani. A bélnyálkahártyán
krónikus fekélyek, polypoid képződmények, de akár
dysplasia is megjelenhet.1

Vírusfertőzések

A közönséges virális hasmenés kórokozói, mint a no-
rovírus, rotavírus, többnyire nem idéznek elő valódi

típusos colitist. Az immunszupprimált egyének azon-
ban fogékonyak lehetnek Cytomegalovirus- (CMV-) co-
litisre (5. ábra). A CMV-colitisnek sajnos nincs olyan
sajátos tünete, amelynek segítségével felismerhető len-
ne, azonban az anamnézis alapján gondolni kell rá
(immunszupprimált, idős vagy iBD-ben szenvedő be-
teg), amelyet a kolonoszkópia során vett minta alapján
igazolni is tudunk.4

STD-k gastrointestinalis manifesztációi

A syphilist okozó Treponema pallidum egyik jellegze-
tes tünete a fájdalmatlan analis fekély. A fekély gyó-
gyulását követő 6–8 hétben jelentkeznek a betegség
másodlagos tünetei. emellett a Chlamydia trachomatis
és a HIV is gyakran jár perianalis fekélyekkel vagy akár
fistulákkal, abscessusokkal. e betegségcsoport elkülö-
nítésében a fizikális vizsgálat és kórtörténet mellett az
endoszkópia, a tenyésztések, a szövettani, szerológiai
és PCr-vizsgálatok segítenek.1

Érrendszeri betegségek

Ischaemiás colitis

ischaemiás colitis esetében a vastagbél vérellátása va-
lamilyen okból átmenetileg csökken. A perfúzió csök-
kenése hátterében állhatnak okkluzív (pl. mesenterialis
thrombosis) és nem okkluzív (pl. szívelégtelenség, vér-
zéses vagy szeptikus sokk, térfoglaló folyamatok, vol-
vulus) tényezők is, azonban az esetek nagy részében
egyértelmű okot nem tudunk azonosítani a háttérben. A
betegség két fő csoportja az életet veszélyeztető, tras-
muralis colitis, amely jellemzően gangraenával és
többszervi elégtelenséggel jár, valamint a colon falát
részlegesen érintő gyulladás, amely rendszerint nem
vezet többszervi elégtelenséghez. Átmeneti ischaemia
kezdetben a leginkább sérülékeny területeken, így pl. a
flexura lienalis magasságában és a rectosigmoidealis
áthajlásban okoz nyálkahártya-sérülést. A betegek leg-
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5. ábra. CMV-colitis endoszkópos képe 



gyakrabban hasi fájdalom, sürgető székelési inger és
jellemzően a panaszok kezdetétől számítva 12–24 órán
belül jelentkező alsó tápcsatornai vérzés tüneteivel
jelentkeznek. Főként az időseket érinti a kórkép, azon-
ban mindenképp fontos szem előtt tartani differenciál-
diagnosztikai szempontból, hogy egyre több időskori
iBD-s esettel állunk szemben. Szemben az egyéb gyul-
ladásos vagy fertőzéses eredetű, vastagbelet érintő meg-
betegedésekkel, az ischaemiás colitis tünetei néhány
órán belül manifesztálódnak. Korábban a mesenterialis
angiográfia volt az arany standard diagnosztikai eljá-
rás, napjainkban viszont már ritkán végezzük. A me-
senterialis erek Doppler-ultrahang-vizsgálata figye-
lemreméltó szenzitivitással érzékeli az ischaemia
okozta szerkezeti változásokat a vastagbél falában, a
szignifikáns szűkületeket a mesenterialis erekben,
azonban a vizsgálati módszer hatékonyságát a belek
gáztartalma és a vizsgáló orvos tapasztaltsága is jelen-
tősen befolyásolhatja. A diagnózis alátámasztására Ct-
vizsgálat javasolt kolonoszkópiával kombinálva. Ct-
vizsgálat során szegmentális, körkörös falvastagodást
láthatunk, amelyet enyhe (3-6 mm), közepes (6-12
mm) és súlyos osztályokba (>12 mm) sorolhatunk a
kiterjedtség alapján, ezen felül megjelenhet pneumato-
sis, amely a transmuralis ischaemia jele lehet.
Mindazonáltal a Ct-vizsgálat során látott kép nem
minden esetben feleltethető meg az ischaemia fokával,
és a vizsgálómódszer specificitása alacsony. Kolonosz-
kópia során a keringészavar súlyosságától függően
eltérő endoszkópos képet láthatunk, az első két napban
főként a submucosát érintő vérzések miatt kialakuló
vérző, livid nodulusokat, amelyek később fekélyek ki-
alakulását okozzák. emellett gyakran láthatók petechi-
ák, oedema és álhártya, súlyos esetben mély, vérző fe-
kélyek, szűkület vagy gangraena. A demarkációs vona-
lak ischaemiás colitis esetében egyértelműek. enyhébb
esetben a bal colonfélben, legalább 5 cm hosszan ész-
lelt lineáris fekély ischaemiás eredetre utal. A hiszto-
patológia hasznos kiegészítése az endoszkópos képnek
az ischaemia és a necrosis igazolásával. A mikroszkó-
pos kép nagyban függ a mintavétel időzítésétől is, de
többnyire igazolható a szövetelhalás vérzéssel, oede-
mával, fibrinthrombussal. enyhe esetben konzervatív
terápia megkezdése szükséges (iv. folyadékpótlás, a
háttérben meghúzódó kórok kezelése), mérsékelt-
súlyos esetben antiobiotikus terápia és sebészeti ellátás
is szükséges lehet.3 A thrombocytaaggregációt gátló
szerek és heparin alkalmazásával kapcsolatban hiá-
nyoznak a placebokontrollált, randomizált, kettős vak
prospektív vizsgálatok, így használatuk inkább szokás-
elven alapszik.7

Vasculitisek

A vasculitisek, az ér generalizált gyulladásos megbete-
gedései, a tápcsatornát ellátó erek érintettsége esetén
ischaemiás colitis vagy mesenterialis ischaemia tünete-
it okozzák. Az érintett erek nagyságától függően elkü-

lönítünk kisér- (Wegener-granulomatosis, mikroszkó-
pos polyangitis, Chuerg–Strauss-, Schönlein–Henoch-
purpura), középnagy ér (klasszikus panarteritis, Ka-
wasaki-szindróma, szekunder: SLe, polyarteritis nodo-
sa) és nagyér- (óriássejtes arteritis, takayasu-arteritis)
vasculitist (6. ábra).1 A diagnózis az érintett szerv ká-
rosodásának jellege, az ér nagysága, annak képalkotó
diagnosztikája és a szöveti mintavétel alapján állítható
fel. A vasculitisek speciális formája az ún. Behçet-
szindróma, amely bármekkora nagyságú ereket érint-
het mind az artériás, mind a vénás oldalon. jellegzete-
sen fiatal felnőttekben, orális aphthák, visszatérő geni-
tális fekélyek, uveitis tüneteivel jelentkezik, amelyeket
arthritis, valamint idegrendszeri és gastrointestinalis
érintettség is kísérhet.8 Az endoszkópia a CD-hez ha-
sonlóan az ileocoecalis régió fekélyeit igazolja, a feké-
lyek a környezetüktől jól elhatárolódnak, és jellemző-
en környezetükben sem makroszkóposan, sem szövet-
tanilag nem észlelhetők gyulladásos jelek. A kórkép
kezelése alapvetően kortikoszteroidok, immunszupp-
resszív szerek és tnF-alfa-gátlók alkalmazásán nyug-
szik, az érintett szervektől függően.1

Gyógyszerindukált colitisek

A colitist indukáló gyógyszerek elkülönítendők a has-
menést okozó gyógyszerektől, azonban így is számos
hatóanyag (pl. nSAiD, PPi, egyes antidepresszánsok,
naPO4, kemoterápiás szerek, orális fogamzásgátlók)
sorolható fel, amelyek különböző patomechanizmussal
idéznek elő colitist. A tünetek és endoszkópos kép jel-
lemzően gyulladás jelenléte mellett szólnak, azonban a
hisztopatológiai lelet akár teljesen szabályos is lehet.10

A különböző gyógyszerek által előidézett elváltozások
az 1. táblázatban találhatók.

Az iBD-hez hasonló tüneteket okozó gyógyszerin-
dukált colitisek közül kiemelendők az NSAID-ek, ame-
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6. ábra. Henoch-Schönlein-vasculitis az ileumban 



lyeknek felső tápcsatornai nyálkahártya-károsító hatá-
sa jól ismert. Az nSAiD-használathoz köthető alsó
tápcsatornai nyálkahártya-károsodások szintén gyako-
riak, azonban sok esetben szubklinikus formában nyil-
vánulnak meg. Kolonoszkópia során a jobb colonfél
diaphragmaszerű szűkületei, eróziók és fekélyek látha-
tók (7. ábra). Az nSAiD-indukált enteropathiát diffúz
bélgyulladás és megnövekedett mucosapermeabilitás
jellemzi, ennek következtében okkult vérzés, vashiá-
nyos anaemia, malabszorpció és fehérjevesztő entero-
pathia tüneteivel jelentkezik. Figyelembe kell venni azt
is, hogy az eosinophil, a kollagén, az álhártyás és a
nem specifikus colitis, valamint az iBD relapszusa
szintén összefüggésben állhat nSAiD használatával.9

Mycophenolat mofetil alkalmazásakor a betegek
45%-ában jelentkeznek gastrointestinalis tünetek. Ko-
lonoszkópia során erythema, erózió és fekélyek ábrázo-
lódhatnak. A rectum megkíméltsége jellegzetessége az
e gyógyszer okozta mellékhatásnak. Habár a betegek
nagy részében nem igazolható a vastagbél makroszkó-
pos károsodása, a szövettani kép gyakran akut colitisre
(50%), iBD-re (36%), ischaemiára (6%) és graft versus
host betegségre (8%) jellemző képet mutat.1

A daganatos betegségek terápiájában az immun-
checkpointgátló szerekkel új távlatok nyíltak az utóbbi
években, azonban e terápiás módozatok (CtLA4-gátló
– ipilimumab, PD1-gátló – pembrolizumab) egyik leg-
gyakoribb mellékhatása az enterocolitis. A kialakult
gyulladás nagyon hasonlít az iBD-re, az endoszkópos
vizsgálat során a betegek többségében súlyos és kiter-
jedt fekélyek láthatók. A szteroidra nem reagáló im-
muncheckpointgátló okozta enterocolitis esetében az in-
fliximabterápiára váltás a betegek 83%-ában jó hatás-
fokú, továbbá a vedolizumab is hatékonynak bizonyult
számos esetben. érdekes megfigyelés, hogy azok a
betegek, akiknél enterocolitisszel szövődött a kezelés,
a tumorválasz is jobbnak bizonyult. A CtLA4-gátló-
kezelés alatt állók esetében az nSAiD-terápia kerülése
javasolt, ugyanis az enterocolitis kialakulásának rizi-
kófaktorai közé tartozik.1

Diverticulitis, diverticulosishoz társuló 
szegmentális colitis

A vastagbél diverticulosisa a 60 év feletti nyugati né-
pesség 30–60%-át érintő betegség. A diverticulosishoz
társult gyulladásos tünetek esetében, amelyek időnként
megnehezítik az időskori iBD-től való differenciálást,
két kórképet kell elkülönítenünk. A vastagbél diverti-
culitise esetében a gyulladás origója a diverticulum
maga, a gyulladás a diverticulumot körülvevő mucosá-
ra lokalizálódik és jellemzően az interdiverticularis
mucosa sértetlen. A diverticulosishos társuló szegmen-
tális colitis (segmental colitis associated with diverti-
culosis, SCAD) esetében azonban a krónikus gyulladás
a diverticulosis által érintett bélszakaszra, dominálóan
a sigmabélre, colon descendensre lokalizálódik, de a
diverticulumszájadékok gyulladástól mentesek. A
SCAD leggyakrabban hasmenés, véres széklet, hasi fáj-

302 MAgYAr BeLOrVOSi ArCHÍVuM 2019/6

1. táblázat. Gyógyszerindukált vastagbél-károsodások
(Villanacci és mtsai munkája alapján)10

Elváltozás Gyógyszer

Erosiók, fekélyek NSAID-ok, KCl

Stricturák KCl, pancreasenzim-pótló készítmények

Mikroszkópos colitis PPI-k, ticlopidin, ranitidin, simvastatin, 
carbamazepin, paroxetin, sertralin, penicillin V, 
Cyclo 3 Fort, NSAID-ek

Álhártyás colitis Antibiotikumok, PPI-k, kemoterápiás szerek 

Neutropeniás colitis Citozin arabinozid, cisplatin, vincristin,
adriamicin, 5-FU, mercaptopurin

Malacoplakia Kortikoszteroidok

Perforáció Kontrasztanyag

Sigmadiverticulum Kortikoszteroidok, NSAID-ek
perforációja

Ischaemiás colitis Digitálisz, diuretikumok, ergotamin, kokain,
kayexalat, glutáraldehid, sumatriptan, 
γ-interferon, dopamin, methysergid, NSAID-ek, 
angiográfiás vizsgálatot követôen (érfalat érô 
trauma vagy embolisatio következtében)

Fokálisan aktív colitis NaPO4, NSAID-ek

Epithelialis atípiát Ciclosporin
utánzó dysplasia

Apoptosis NSAID-ek, NaPO4, antrakinonok, 5-FU,
irinotecan

Vérzés vagy Antikoagulánsok
haematoma 
(intramuralis vagy 
retroperitonealis)

7. ábra. NSAID kiváltotta colitis endoszkópos képe 
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2. táblázat. A gyulladásos bélbetegségek, diverticulitis és a diverticulitishez társuló szegmentális colitis összehasonlítása 

Gyulladásos bélbetegségek Diverticulitis és diverticulosishoz társuló szegmentális colitis

Etiológia Ismeretlen, feltehetôen krónikus immunmediált Diverticulum mucosájának gyulladása
gyulladásos folyamatok

Érintett populáció 20–30 éves 60 év feletti, nyugati népesség
és 
60 év felettiek

Lokalizáció Colitis ulcerosa – proctitistôl egészen pancolitisig Jellemzôen colon descendens, sigmabél
Crohn-betegség – szájtól az anusig szinte bárhol, 
leggyakrabban ileocolitis

Kezelés Aminoszaliciláttól kezdve a biológiai terápián át Életmódbeli (táplálkozási szokások) változtatások, antibiotikus 
a sebészeti ellátásig terjedhet súlyosságtól függôen kezelés

Súlyos esetben akár sebészeti ellátás

Prognózis Súlyosságtól függ a betegség kimenetele Jó prognózisú

8. ábra. Diverticulumnyílás (a) és diverticulitis (b) endoszkópos képe 

a b

dalom tüneteivel jelentkezik. A panaszokat okozó di-
verticulosis betegség 20%-ában alakul ki valódi gyul-
ladás, amely az esetek további csekély hányadában
egyéb szövődményhez vezet, mint például tályog,
phlegmone, sipoly, perforáció, szűkület vagy vérzés.11

A diverticulitis szövődményeit csoportosíthatjuk a
Hinchey-klasszifikáció alapján, ahol a 0. stádium az
enyhe diverticulitist, a iV. stádium pedig a feculens
peritonitist jelzi.12 A diverticulitisek típusosan sigma-
colon tájéki fájdalommal jelentkeznek, de a haemato-
chesia sem ritka. ezek alapján könnyen összetéveszt-
hető a colitis ulcerosa klinikai képével. endoszkópos
vizsgálat során a nyálkahártya erythemája, granularitás
és sérülékeny mucosa látható diffúz vagy foltos nyál-
kahártya-beszűrtséggel (8. ábra). A rectum rendszer-
szint megkímélt, az endoszkópos kép mellett a szövet-
tani kép is nagyban hasonlít az iBD-ben láthatóra.13, 20

Akut diverticulitis esetén nem ajánlott a kolonoszkó-
pos vizsgálat a perforáció veszélye miatt, mindazonál-
tal az endoszkópia fontos diagnosztikus módszer eb-

ben a kórképben is. A szövődmények felmérésében (pl.
tályog) a képalkotó vizsgálatoknak, elsősorban a Ct-
nek van szerepe. A diverticulosis és diverticulitis be-
tegség kezelése az életmódbeli megfontolásokon túl a
tünetek és szövődmények függvénye, az antibiotikus
terápiától a sebészi megoldásig változhat a megfelelő
kezelés. 

Diverziós colitis

Diverziós colitis a széklet útjából kirekesztett bélsza-
kaszon kialakuló gyulladás, amely jellemzően a diver-
ziós műtét után néhány hónappal vagy évvel alakul ki,
és amennyiben a belek kontinuitása helyreáll, néhány
hónap alatt visszafejlődik. A kórok nem egyértelmű, de
egyes vizsgálatok arra utalnak, hogy a kirekesztett bél-
szakasz megváltozott mikrobiótájának és metabolom-
jának következtében jöhet létre sejtkárosodás.9 A kór-
kép többnyire tünetmentes, tünetes esetben vér vagy
nyákürítés, illetve hasi fájdalom a jellemző. A szövet-



tani kép nagyon hasonlít az iBD-ben láthatóhoz, így
sokszor nehéz elkülöníteni az aktív iBD-től, főleg
olyan betegek esetében, akiknél egyidejűleg uC vagy
CD áll fenn.1 A vizsgálatok eredményei alapján a kor-
tikoszteroidok és mesalazinkezelés nem bizonyult
hatékonyabbnak a placebónál, de a bél folytonosságá-
nak helyreállítása a gyulladás szanálódását eredmé-
nyezte.9

Irradiációs colitis

irradiációs colitis leggyakrabban azokban a betegek-
ben fordul elő, akiknél a sugárterápia a 45 gy dózist
meghaladja. A sugár okozta károsodás lehet krónikus
vagy akut, a vékony- és a vastagbelet egyaránt érinthe-
ti.1 Az akut károsodás általában szupportív terápiát igé-
nyel. A krónikus károsodás évekkel a kezelést követő-
en jelentkezik, hátterében obliteratív arteritis áll, ame-
lyet fibrinthrombusok, fibrinoid necrosis és az arterio-
lák subintimájának megvastagodása következtében fel-
lépő lokális ischaemia jellemez, ami a lamina propria
és a submucosa hegesedésével jár. A diffúz fibrosis
tovább rontja a vérellátást, amely a már fennálló ischae-
miát fokozza, végül a bélfal fekélyeihez és súlyos bél-
falkárosodáshoz vezet, akár perforációval is járhat.14

Kolonoszkópia során döntően teleangiectasiákat látha-
tunk (9. ábra), míg szövettanilag a kollagénlerakódás,
a nem specifikus gyulladás és az okkluzív vasculitis
jellemzi. Az irradiációs proctitisszel összefüggésben
álló rectalis vérzés rövid távú kezelésében az argon-
plazmakoagulációnak van bizonyítékon alapuló evi-
denciája.1

Vastagbéldaganatok

A vastagbél daganatos betegségei is utánozhatják az
iBD endoszkópos megjelenését, elsősorban annak kró-
nikus, pseudopolypoid vagy a súlyos gyulladás követ-
keztében a fekélyekkel irdalt colitis endoszkópos képe
lehet megtévesztő a colon polypusképződéssel járó be-
tegségeitől való elkülönítésében (10. ábra). A colorec-
talis carcinomák (CrC) kockázata nagyobb uC-ban,

amely összefügg a betegség időtartamával és kiterjedé-
sével, CrC családi halmozódásával, a primer scleroti-
záló cholangitis jelenlétével.15

Mikroszkópos colitis

A krónikus hasmenéssel járó kórképek egyik leggya-
koribb oka a mikroszkópos colitis, amely jellemzően
idősebb korosztályban jelentkezik, női dominanciával.
előfordulása a Crohn-betegséghez hasonló mértékű
európában (0,6–5,1/100 000).16 A krónikus vagy inter-
mittáló vizes hasmenés mellett súlyvesztés, hasi fájda-
lom, arthralgia is jelentkezhet. A mikroszkópos colitis
két altípusát, a kollagén és lymphocytás colitist a szö-
vettani vizsgálat különíti el egymástól. Az iBD-től az
endoszkópos vizsgálat eredménye alapján legtöbbször
egyértelműen elkülöníthető, hiszen mikroszkópos coli-
tis esetén a nyálkahártya többnyire eltérés nélküli, rit-
kán megjelenhet oedema vagy erythema.17 A diagnózis
kulcsa, hogy gondolni kell a mikroszkópos colitis lehe-
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9. ábra. Irradiációs proctitis endoszkópos képe. 
Argon plazma koaguláció 

10. ábra. Colitis ulcerosa (a) pseudopolypusokkal, (b) dysplasiával és (c) carcinomával 
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tőségére, és emiatt a makroszkóposan normálisnak im-
ponáló nyálkahártyából szükséges biopsziás minta a
kórisme felállításához. A mikroszkópos colitis remisz-
szióindukciójának és a remisszió fenntartásának bázis-
gyógyszere a budesonid. 

Eosinophil colitis

ritka kórkép, amelyről nem állnak rendelkezésre pon-
tos nemzetközi incidencia- és prevalenciaadatok. Ki-
alakulásának hátterében genetikai és környezeti ténye-
zők együttes hatását sejtik. Fő jellemzője, hogy eosi-
nophil granulocyták jelennek meg gyulladás kíséreté-
ben a bélfalban, amely igen színes klinikai képet ered-
ményez hasmenéssel, puffadással, hasi fájdalommal,
fogyással, sőt, az ige-mediált ételallergiákhoz is ha-
sonlíthat, de a szérum eosinophil granulocyta sejtszám
és a tünetek közt nincs összefüggés. Az endoszkópos
kép atípusos: a nyálkahártya granulált, sérülékeny,
erythema és fekély is kialakulhat. A szövettani vizsgá-
lat segít igazolni a diagnózist a nyálkahártya jelentős
eosinophil inváziójának azonosításával. A diagnózis
felállításához ki kell zárnunk az egyéb eredetű colitise-
ket, így a gyógyszerindukált colitist, parazitainfekció-
kat, vasculitiseket és a malignus betegségeket. Keze-
lése a betegség súlyosságától függően jelenthet korti-
koszteroid-, immunszuppresszív vagy biológia terápiát
is.9

Összefoglaló megjegyzések

Az iBD tüneti és endoszkópos megjelenése sok eset-
ben nem különíthető el egyértelműen egyéb, a vastag-
bél gyulladásos megbetegedésével járó kórképtől. A
jelenleg rendelkezésre álló biológiai jelzők egyike sem
specifikus iBD-re. A szerológiai markerek, mint az
ASCA és az AnCA, alacsony diagnosztikai értékük
miatt csak kiegészítő vizsgálatként javasoltak.18 A
székletkalprotektin megbízhatóan különíti el az organi-
kus és funkcionális betegségeket, azonban specificitá-
sa alacsony, szintje nemcsak iBD-ben, hanem gyomor-
daganatban, colorectalis carcinomában, kezeletlen coe-
liakiában, fertőzéses gastroenteritisben, diverticulitis-
ben, májcirrhosisban vagy autoimmun tápcsatornai
vasculitisben is emelkedettebb lehet, de álpozitív ered-
ményt adhat tartós nSAiD- vagy PPi-használat is.19 Az
endoszkópos és szövettani kép bár jól ismert, önmagá-
ban nem specifikus iBD-re. A diagnózis felállítása
ezért a klinikai tünetek, a szerológiai, a képalkotó,
endoszkópos és szövettani vizsgálatok eredményeinek
együttes értékelésével kell, hogy történjen. A colitis rit-
kább formáinak felismerése a beteg és a gondozó orvos
számára sem könnyű, ráadásul a diagnosztikai folya-
mat időigényes. A diagnosztikai lépések követésével, a
ritka kórképek lehetőségének figyelembevételével, az
eredmények együttes értékelésével pontosítható a kór-
isme.

Köszönetnyilvánítás: A munka a FK-129266
számú nKFi OtKA pályázat támogatásával készült. A
közleményben szereplő endoszkópos képek prof. dr.
Molnár tamás képgyűjteményéből származnak, ame-
lyek kéziratban való felhasználásnak lehetőségét ez-
úton is köszönjük. 
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az iDÜlT Hasmenés kóReReDeTe és kezelése

Dr. Lemes Klára(1), Dr. Illés Dóra(1), Dr. Ivány Emese(1), Dr. Kui Balázs(1), 
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(1) Szegedi Tudományegyetem I. Sz. Belgyógyászati Klinika, Szeged
(2) Szegedi Tudományegyetem Patológiai Intézet, Szeged

ÖsszefoglalÁs: Az idült hasmenés gyakori kórkép, a népesség közel 9%-át érinti. A betegek különböző-
képpen határozzák meg a hasmenést: van, aki laza székletről, mások a székletürítés számának növekedéséről,
sürgető jellegéről, esetleg inkontinenciáról számolnak be. A hasmenés patomechanizmusa összetett, okozhatja
a folyadék csökkent visszaszívása, a fokozott folyadékszekréció vagy a bélben magas ozmotikus aktivitású, nehe-
zen felszívódó és emészthető anyagok vízvisszatartása. A megfelelő oki terápiához pontos diagnózis szükséges. A
klinikai kép, az alapvizsgálatok eredményei, a riasztó, úgynevezett „alarm” tünetek megléte alapján dönthetünk
a kóreredet további tisztázáshoz szükséges vizsgálatok szükségességéről, amely a betegség sokrétűsége miatt idő-
igényes lehet. Az elkülönítő kórismében diagnosztikus algoritmusok használhatók. Tapasztalaton alapuló terá-
pia alkalmazható a tünetek mérséklésére, és akkor, ha specifikus kezelés nem áll rendelkezésre. 

kulcsszavak: hasmenés, kóreredet, diagnosztikus tesztek, kontaminált vékonybél szindróma, mikroszkópos coli-
tis, epesav-malabszorpció, terápia

lemes k, illés D, ivány emese, kui B, Tiszlavicz l, czakó l: managemenT anD THeRaPy 
of cHRonic DiaRRHoea

summaRy: Chronic diarrhea is a common problem affecting approximately 9% of the population. Some pati-
ents complain about loose stool consistency, while others about increased frequency or urgency of bowel move-
ments or fecal incontinence as diarrhea. The pathophysiology of diarrhea is complex, it can be caused by impa-
ired absorption, excess secretion or retention of intraluminal fluid due to osmotic forces generated by poorly
absorbed substances. Etiological diagnosis is needed for adequate treatment, but it is sometimes rather chal-
lenging. Patients with chronic diarrhea usually need some evaluation, but history and physical examination
may be sufficient to direct therapy in some. Testing is indicated when alarm features are present, when there is
no obvious cause evident, or the differential diagnosis needs further delineation. Diagnostic algorithm can be
used in the differential diagnosis. Empiric antidiarrheal therapy can be used to mitigate symptoms in most pati-
ents for whom a specific treatment is not available.

keywords: diarrhea; classification; diagnostic testing, small intestinal bacterial overgrowth, microscopic coli-
tis, bile acid diarrhea, therapy

Magy Belorv Arch 2019; 72: 307–313.

Az idült hasmenés olyan tartósan fennálló, életminősé-
get nagymértékben befolyásoló kórállapot, amely mi-
att előbb-utóbb orvoshoz fordul az érintett egyén. Has-
menésről akkor beszélünk, ha a széklet víztartalma,
mennyisége, tömege a normálistól eltér. terápiáját ille-
tően alapvető cél a folyadék-, valamint elektrolit-ház-
tartás egyensúlyának fenntartása, illetve helyreállítása,
továbbá a különféle székletvizsgálatok segítségével a
kóreredet tisztázása után a célzott kezelés.

Meghatározás

A hasmenés fogalmának meghatározása nem egyszerű,
mert a betegek egyénenként mást gondolnak hasme-

nésnek. A definíciónak ezért individuálisnak kell len-
nie; a beteg dönti el, hogy mit tart a normálistól eltérő-
nek. Így meghatározó lehet a széklet állaga, a székürí-
tés gyakorisága, a széklet száma (>3/nap, vagy >200
gramm/nap), valamint a sürgető székürítés ingere is. A
kórkép fontosságára hívja fel a figyelmet, hogy a
népesség közel 9%-át érinti az idült hasmenés, amely-
ről akkor beszélünk, ha a tünetek fennállásának ideje
meghaladja a négy hetet. A napjában többször jelent-
kező, de formált állagú székletürítést „pszeudohasme-
nésnek” nevezzük.1–3



Kóreredet és elkülönítő kórisme

Az idült hasmenések hátterében számos betegség áll-
hat (1. táblázat).2 Differenciáldiagnosztikai szempont-
ból 3 fő csoportra oszthatók: (1) Vizes hasmenés,
amely lehet ozmotikus vagy szekretoros típusú, (2)
gyulladásos eredetű hasmenés és (3) zsírszékelés. 

A szekretoros hasmenést nagy mennyiségű, akár a
nap 24 órájában fennálló, vizes székürítés jellemzi.
Hátterében a bélnyálkahártya hámsejtjeinek károsodá-
sa, csökkent abszorpció (pl. bélreszekció, epesavas has-

menés) állhat. ebben az esetben éhezés ellenére is
nagy mennyiségű, vizes hasmenés jelentkezik. A szék-
letben mért ozmotikus rés alacsony. 

Ozmotikus hasmenés akkor alakul ki, ha a táplálék-
kal nagy mennyiségű ozmotikusan aktív (rosszul fel-
szívódó szénhidrátok, hashajtók) anyagok jutnak a táp-
csatornába. ezek a nem megfelelő emésztés (pl. lak-
tázhiány) és felszívódás miatt a bél lumenében marad-
va vizet tartanak vissza. A székletben mért ozmotikus
rés magas. Szemben a szekretoros hasmenéssel, éhezés
hatására csökkenhetnek a panaszok. A steatorrhoea
esetén a széklet jellegzetes szagú, zsírosnak imponál.
Hátterében legtöbbször maldigestio, malabszorpció áll.
Az idült hasmenést motilitászavar is magyarázhatja.1–3

Kórélettan

A vékonybelek intenzív felszívást és bélnedvszekré-
ciót végeznek. naponta kb. 10 liter folyadék kerül a
vékonybelekbe, amelynek kb. 99%-a a jejunumban
szívódik vissza. A széklet víztartalmának fokozódása
három mechanizmus útján lehetséges: (1) csökken a
bélben a folyadék reabszorpciós rátája, (2) fokozódik a
folyadék szekréciós rátája vagy (3) a magas ozmotikus
aktivitással rendelkező, nehezen felszívódó és emészt-
hető anyagok vizet tartanak vissza a bél lumenében.4

Diagnosztika

első feladatunk a kórelőzmény megfelelő, részletes fel-
vétele (tünetek gyakorisága és jellege, fennállásának
ideje, fogyás, alarm tünetek, fájdalom, utazási anam-
nézis, láz, inkontinencia, valamint sürgető székelési
inger). Az alkalmazott gyógyszeres kezelés (közel 700
gyógyszer esetében ismert mellékhatásként hasmenés;
pl. metformin, koleszterinszint-csökkentők, antibioti-
kumok), kemo/radioterápia, sebészeti kórelőzmény
feltárása iatrogenitás lehetőségének felmerülése esetén
fontos. 

A beteg fizikális vizsgálata csak ritkán ad választ a
hasmenés eredetére. rectalis digitális vizsgálattal a
sphincter tónusáról kaphatunk információt. A hason
lévő műtéti heg bélreszekcióra vagy cholecystectomiá-
ból adódó epesav-malabszorpcióra, a bőrtünetek (pl.
erythema nodosum), arthritis gyulladásos bélbetegség
(iBD) fennállására utalhatnak. Dermatitis herpetifor-
mis a coeliakia jele, tachycardia, szemtünetek és tre-
mor hyperthyreosis esetén jelentkeznek.4

A vérvizsgálatok közül a pajzsmirigy- (thyreoidea-)
stimuláló hormon (tSH), gyulladásos paraméterek,
vérkép (eosinophil granulocyta szám mérése is), vas-
és elektrolitszintek meghatározása rutinszerűen java-
solt. Coeliakia kimutatására szolgál a szöveti transz-
glutamináz (ttg), illetve az endomízium elleni antitest
(eMA) meghatározás. A ritkán előforduló, hasmenést
okozó hormontermelő daganatok diagnosztikája spe-
ciális laboratóriumi vizsgálatokat igényel, amelyek fő-
ként centrumokban hozzáférhetők (szérumban kro-

308 MAgYAr BeLOrVOSi ArCHÍVuM 2019/6

1. táblázat. Az idült hasmenés leggyakoribb okai 

Vízszerû hasmenés
– Ozmotikus hasmenés 

Szénhidrát-malabszorpció

Laktázhiány

Ozmotikus hashajtók (Mg2+, PO4
3–, SO4

2–)

– Szekretoros hasmenések

Bakteriális toxinok

Epesav-malabszorpció

IBD

Mikroszkópos colitis

Gyógyszerek, mérgek

Motilitászavarok

Diabeteses neuropathia

IBS

Postvagotomiás hasmenések

Funkcionális hasmenések

Endocrinopathiák

Hyperthyreosis

Addison-kór

Neuroendokrin tumorok (carcinoid szindróma, gastrinoma)

Mastocytosis

Tumorok (vastagbéldaganat, lymphoma, villosus adenoma)

Vasculitis

Gyulladásos hasmenés
IBD, ulcerativ jejunoileitis

Ischaemiás colitis

Tumor (vastagbéldaganat, lymphoma)

Irradiációs colitis

Fertôzések (baktérium-, vírus-, parazitafertôzések + Clostirisium
difficile)

Zsírszéklet (steatorrhoea)
– Malabszorpciós szindróma

Mucosabetegségek

Mesenterialis ischaemia

Rövidbél-szindróma (SBS)

SIBO

– Maldigestio

Pancreas exokrin funkció elégtelensége

Csökkent epesav-szekréció



mogranin-A és gasztrin, vizeletben 5-hidroxi-indol-
ecetsav). 

Székletvizsgálat

A székletvizsgálat részét képezi a makroszkópos vizs-
gálat, elektrolitok, pH, zsírtartalom mérése (2. táblá-
zat). A megtekintés során a széklet színének, állagának,
valamint a makroszkóposan is látható vér, nyák, zsír-
cseppek és ételmaradék jelenlétének megállapítása a
cél. 

A fehérvérsejtek jelenléte gyulladásos (iBD, ischae-
mia) vagy fertőzéses eredetre utal, ugyanakkor hiá-
nyuk esetén sem zárható ki gyulladásos folyamat fenn-
állásának lehetősége (pl. mikroszkópos colitis).1

Okkult vér kimutatás (FOBT). Pszeudoperoxidáz-
reakción alapuló guajakpróba (gFOBt), antihumán he-
moglobint használó immunokémiai módszerek
(iFOBt, Fit), hematoporfirin kimutatásán alapuló
eljárások, széklet-DnS-tesztek alkalmazhatók a szék-
letbeli okkult vér kimutatására. A FOBt elvégzése kie-
melten fontos idült hasmenés fennállásakor, hiszen a
háttérben nemritkán szűkületet okozó daganat áll,
amely mellett a széklet csak híg formában tud távozni
a tápcsatornából.

Székletelektrolitok. A székletbeli ozmotikus rés
mérésével a szekretoros és ozmotikus hasmenés között
tehetünk különbséget, amely a széklet nátrium- és káli-
umszintjének közvetlen mérésén alapul. értékét az
alábbi egyenletből kapjuk meg: széklet ozmotikus rés
= 290 mOsm/kg – 2 × (széklet-na+ + széklet-K+).
Szekretoros hasmenésről 50 mOsm/kg alatti, ozmoti-
kus hasmenésről 75 mOsm/kg feletti érték esetén be-
szélünk.5 A magas székletmagnézium- és -foszfáttarta-
lom hashajtóabúzusra utalhat. 

A széklet vegyhatásának mérése a rutin székletvizs-
gálat része. A normál széklet pH-értéke 7 körüli. A
bélflóra általi szénhidrát-fermentációból származó rö-
vid szénláncú zsírsavak a pH csökkenését okozzák. Az

alacsony pH-szint (<5,6) szénhidrát-malabszorpcióra
utal.6

A széklet zsírtartalmának mérése ma már nem a ru-
tin eljárás része, azonban amennyiben hasnyálmirigy-
eredet lehetősége is felmerül, ennek elvégzése indo-
kolt. Kimutatása során a beteget napi 75 gramm zsírt
tartalmazó étrendre állítjuk, majd a 72 órán át gyűjtött
székletből egy napra vonatkozó átlagot számolva adjuk
meg a széklettel ürített napi zsírmennyiséget. ennek
normálértéke <7 g/nap. A pancreas exokrin funkciójá-
nak elégtelensége esetén az elfogyasztott zsír akár 30–
60%-a emésztetlenül ürül a bélsárral.

A pancreas exokrin funkciójának elégtelenségét
egyszerűbb módon egy hasnyálmirigy-specifikus en-
zim, a pancreaselasztáz székletből történő kimutatásá-
val kórismézhetjük.7 200 μg/g alatti koncentrációja a
hasnyálmirigy exokrin működésének elégtelenségére
utal. A vizsgálatot a neAK nem téríti meg, de a szer-
zők munkahelyének (SZte i. Belgyógyászati Klinika)
Pancreas Laboratóriumában a teszt elérhető, bárki szá-
mára elvégezhető a Magyar Hasnyálmirigy Munkacso-
port (HPSg) által.7

A székletkalprotektin-szint mérése (ug/g széklet) az
organikus és funkcionális tápcsatornai kórképek elkü-
lönítésére alkalmas.8 A neutrophil granulocyták terme-
lik, amelyek a bél nyálkahártyájának gyulladása esetén
a bélfalba vándorolnak, majd aktivációjuk révén a kal-
protektinszint megnövekszik a lumenben és a széklet-
ben. gyulladásos bélbetegség (iBD) esetén mérése a
rutinszerű diagnosztika részét képezi, illetve hasznos
információt nyújthat differenciáldiagnosztikai nehézsé-
gek esetén. Funkcionális bélbetegség esetén (iBS) kon-
centrációja fiziológiás tartományban marad. A kalpro-
tektinszint pontos meghatározása klasszikus eLiSA (en-
zyme-linked immunosorbent assay) módszeren alapul;
emellett a gyorstesztek (POCt: point of care testing)
segítségével hamarabb tájékoztató eredményhez jutunk. 

A széklet mikrobiológiai vizsgálata. A rutin diag-
nosztika részét képezi. Standard székletbakteriológiai
vizsgálat esetén a Clostridium difficile, de különösen
az A és B toxin termelés jelenlétének vizsgálata a nem
kórházban szerzett hasmenés esetén is kiemelt jelentő-
ségű. Az anamnézis és klinikai kép függvényében fé-
regpete, protozoon, giardia, vírus, esetlegesen tbc irá-
nyú vizsgálatok is szükségesek lehetnek.

A széklet mikroszkópos vizsgálata. A székletből
készített kenetből metilénkék festéssel a fehérvérsejtek
jelenléte (gyulladás), Lugol-oldattal a keményítőszem-
csék száma (szénhidrát-malabszorpció), Szudán-fes-
téssel az emésztetlen zsír/steatorrhoea mutatható ki.

Kilégzési tesztek

A kilégzési teszteknek a szénhidrát-malabszorpció és a
kontaminált vékonybél szindróma (SiBO) diagnoszti-
kájában van jelentőségük. A kórismézésben a 25 g lak-
tulóz és a 10 g laktóz kilégzési teszt használható, ame-
lyek specificitása és szenzitivitása változó. elvégzésük
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2. táblázat. Székletvizsgálatok használata az idült hasmenés
kórismézésében

Székletvizsgálatok Kórisme

FOBT-pozitivitás: gyulladásos hasmenés, tumorok

pH <5,6: szénhidrát-malabszorpció

Fehérvérsejt-pozitivitás: gyulladásos hasmenés

Szudánfestés (pozitivitás): zsírszéklet

Ozmotikus rés: 290 – 2 x ([Na+]+[K+])

– Szekretoros hasmenés: <50 mOsm/kg

– Ozmotikus hasmenés: >75 mOsm/kg

Hashajtók kimutatása

Mikrobiológiai vizsgálatok (baktérium, vírus, féregpete, protozoon)



előtt érdemes feltárni, hogy a beteg az elmúlt négy hét-
ben szedett-e antibiotikumot, használt-e laxativumot.
egy nappal a vizsgálat előtt a rosszul felszívódó szén-
hidrátok fogyasztásának korlátozása (tészta, tejtermé-
kek, gyümölcslé, zöldségek, magvak mellőzése), a do-
hányzás felfüggesztése, az alkoholfogyasztás mellőzése
szükséges, valamint a beteg 8–12 órával a kilégzési teszt
elvégzése előtt már ne egyen semmit, továbbá a vizsgá-
lat napján ne használjon fogkrémet, szájvizet.9

Képalkotó vizsgálatok

A radiológiai képalkotó vizsgálatok (ultrahang, natív
hasi röntgen, vékonybélpasszázs-vizsgálat) az anató-
miai rendellenességek, szűkületek, fistulák, diverticu-
lumok tekintetében, valamint gyulladásos bélbetegség
esetén annak kiterjedéséről (Ct vagy Mr-enterocly-
sis), steatorrhoea kapcsán krónikus pancreatitisről,
tumoros betegségről (hormontermelő daganatok is)
adhatnak bővebb információt.10 Amennyiben a nonin-
vazív vizsgálatok a kórisme felállítása szempontjából
nem bizonyulnak elégségesnek, a tápcsatorna endosz-
kópos kivizsgálása szükséges (kolonoszkópia, endosz-
kópos ultrahang, ritkán gasztroszkópia) szövettani min-
tavétellel együtt (pl. mikroszkópos colitis, iBD, malig-
nitás igazolása céljából). Szigmoidoszkópia helyett a
kolonoszkópiát kell előnyben részesíteni, az ép termi-
nális ileumot viszont nem szükséges biopsziázni.11 Szék-
letinkontinencia gyanúja esetén rectalis manometria el-
végzése is szükséges lehet.

Vizsgálatok speciális hasmenéstípusokban

Mikroszkópos colitis

Az idült hasmenések 10–20%-át kitevő, ismeretlen etio-
lógiájú, feltehetően a valós gyakoriságnál ritkábban di-
agnosztizált gyulladásos bélbetegség, amely leginkább
65 év feletti nőkben fordul elő.12 A diagnózis alapját
szabályos endoszkópos kép mellett a sorozatbiopsziák-
ból nyert hisztológiai eredmény adja (1. ábra). Két fő
típus ismert: lymphocytás és kollagéncolitis. Vezető tü-
netei a nem véres, idült, vizes hasmenés. A székletszám
súlyos esetekben meghaladhatja a 15/napot, amelynek
50%-a éjjel jelentkezik. Kialakulására hajlamosít a
dohányzás, a protonpumpagátlók (PPi) és a nem szte-
roid típusú gyulladáscsökkentő (nSAiD) gyógyszerek
használata. A mikroszkópos colitis bázisterápiája a
budesonid (9 mg/nap 6–8 hétig, majd 6 mg/nap fenn-
tartó adag 6 hónapig), amellyel 80%-ot meghaladó
terápiás válasz érhető el.13 A budesonid leállítása után
azonban 60–80%-ban visszaesés lehetőségével kell
számolnunk.14, 15 A 10–20%-ban előforduló nonresz-
pondereknél cholestyramin, loperamid, bizmut alkal-
mazható, súlyos esetben azathioprin/mercaptopurin/tu-
mornekrózis faktor (tnF-) alfa elleni antitest kezelés,
mindezek hatástalansága esetén sebészi beavatkozás
(ileostomia) is szükséges lehet. 

epesav-malabszorpció

ugyancsak „aluldiagnosztizált”, illetve „alul-kezelt”
kórkép az epesavak enterohepaticus körforgásának
zavara miatt kialakuló urgens, gyakran inkontinenciá-
val járó vizes hasmenés. Funkcionális hasmenésben és
hasmenésdomináns iBS-ek 40%-ában, ileumreszekciót
követő és a postcholecystectomiás hasmenések 80%-
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1. ábra. A mikroszkópos colitis két formája. 
(A) Kollagéncolitis, amelyet subepithelialis kollagénlerakódás jel-

lemez (trikróm festés, 10x). 
(B) Lymphocytás colitis esetén nagyszámú lymphocyta látható
intraepithelialisan (HE, 20x), amelyek (C) T lymphocytáknak

felelnek meg (immunhisztokémia: CD3, 20x)
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ában, az iBD okozta hasmenések 50%-ában az epesav-
malabszorpció a kóroki tényező. A fel nem szívódó
epesavak folyadékszekréciót váltanak ki a bél lumené-
be, és fokozzák a bél permeabilitását. eredetüket te-
kintve három csoportba sorolhatók: (1) ileumot érintő
betegségek (reszekció, m. Crohn) következtében létre-
jövő hasmenés;16 (2) egyéb tápcsatornai betegségek
következményeként (cholecystectomiát követő, mik-
roszkópos colitis, SiBO, iBD, irradiaciós enteritis)
kialakuló epesav-malabszorpció;17 (3) a külső ténye-
zők által nem befolyásolt, idiopathiás, epesav okozta
hasmenés.17 A diagnózis legegyszerűbben az ún. „cho-
lestyraminterápiás teszttel” állítható fel. terápiájában
az anioncserélő gyanták, mint az előbb említett cho-
lestyramin 3-4 x 4 g napi adagjával 70–90%-os gyó-
gyulás érhető el. Sikertelenség esetén másodvonalban
a jobb mellékhatásprofillal rendelkező, újabb típusú
epesavkötő gyanták, mint a colestipol, colesevelam ja-
vasolhatók.18–20

SiBO (small intestinal bacterial overgrowth) 

A vékonybél-mikrobiom minőségi/mennyiségi válto-
zása következtében kialakuló malabszorpció, maldi-
gestio esetén beszélhetünk SiBO-ról (átlagosan 103/ml
csíraszámban találhatók baktériumok a vékonybélben,
SiBO esetén a bélbaktériumok túlszaporodása követ-
keztében ez az érték >105/ml). Specifikus tünetek nin-
csenek, rendszerint hasmenés, hasi fájdalom, puffadás,
súlyosabb esetben vashiány, anaemia, B12-vitamin-hi-

ány jellemezheti. A SiBO számos rizikófaktora ismert
(3. táblázat). előfordulása gyakoribb idősebb életkor-
ban, nők között, valamint a PPi-t és altatót használó
népességben. Az irritábilis bél szindróma (iBS) 3,4–
4,7-szeresére növeli a SiBO előfordulásának gyakori-
ságát. A SiBO kórismézését nehezítik az alkalmazott
diagnosztikus tesztek korlátai.21 A jejunalis aspiráció
invazív és időigényes beavatkozás. A duodenalis aspi-
ráció nem validált eljárás és az orális kontamináció
előfordulása is gyakori. Laktulózkilégzési teszt esetén
gyakran álpozitív eredményeket kapunk, így nem meg-
bízható.22 Diagnosztikus értéke a pozitív terápiás teszt-
nek van: 7 napon keresztül 2 x 500 mg rifaximin vagy
2 x 250 mg ciprofloxacin probiotikummal kombinált
alkalmazása mellett az esetek 71%-ában gyógyulást
érhetünk el.23 Fontos a rizikófaktorok (4. táblázat) eli-
minálása és a kis mennyiségű rövid szénláncú szénhid-
rátot (fermentable oligosaccharides, disaccharides,
monosaccharides and polyols, FODMAP) tartalmazó
diéta betartása. utóbbiak ugyanis a vékonybélben rosz-
szul szívódnak fel. A nem felszívódott szénhidrátok vi-
zet tartanak vissza a bélben, illetve a vastagbélben élő
baktériumokhoz kerülnek, amik megemésztik, erjesz-
tik és gázok képződnek.

Funkcionális hasmenés – irritábilis bél szindróma

Főként fiatal betegek esetében az idült hasmenés gyak-
ran funkcionális eredetű, ami lehet irritábilis bél szind-
róma (iBS) vagy funkcionális hasmenés.24, 25 A róma
iV kritériumrendszere alapján iBS-ről beszélünk a leg-
alább 3 hónapja fennálló, hetente legalább 1 napon je-
lentkező hasi fájdalom, diszkomfortérzés esetén, ami
társulhat a széklet formájának, gyakoriságának meg-
változásával, ami székürítés után enyhülhet vagy rosz-
szabbodhat. Funkcionális hasmenésről beszélünk, ha a
megelőző 3 hónapban a székletek 25%-a laza/vizes ál-
lagú. A funkcionális kórkép kórismézésében a pozitív
megközelítésű, tünetorientált diagnosztikus szemlélet
terjedt el. A jellegzetes és aránylag hosszú ideje fenn-
álló tünetek jelenléte és az alarm tünetek hiánya alap-
ján, néhány alapvizsgálat elvégzését követően nagy

3. táblázat. SIBO kockázati tényezôi

Patomechanizmus Kóroki tényezôk

Achlorhydria Gastrectomia
PPI

Anatómiai Mûtét (Billroth II, Roux and Y)
Vékonybél-diverticulosis
Adhézió, obstrukció
Fistula

Dysmotilitas Scleroderma
DM, IBS
Parkinson-kór
Hypothyreosis
Idôs kor
Altató
Gastroparesis

Immunmediált Alultápláltság
Immunhiányos állapotok
IgA-hiány

Egyéb Krónikus pancreatitis
Cirrhosis hepatis
Morbid obesitas
IBD

PPI: protonpumpagátló; DM: diabetes mellitus; IBS: irritábilis bél szindróma;
IBD: idiopathiás gyulladásos bélbetegség

4. táblázat. Tüneti terápia krónikus hasmenésben

Gyógyszercsoport Hatóanyag Dózis/nap

Opiátok loperamid 4 x 2–4 mg
kodein 4 x 15–60 mg
ópiumtinctura 4 x 2–20 csepp
morfin 4 x 2–20 mg

Adszorbensek carbo activatus 4 x 4–10 tbl.

α2-adrenoceptor- clonidin 3 x 0,1–0,3 mg
agonista

Epesavkötô gyanta cholestyramin 4 x 4 g



biztonsággal felállítható a funkcionális betegség és el-
kezdhető a terápia. 

A krónikus hasmenés terápiája

elsődleges cél a krónikus hasmenés etiológiájának fel-
derítése, a dehidráció és elektrolitvesztés megelőzése
az optimális folyadékpótlás biztosításával. ideális eset-
ben az idült hasmenés sikeres kórismézése esetén cél-
zott kezelést alkalmazhatunk. Ha azonban a krónikus
hasmenés oka nem tisztázódik, vagy a háttérben álló
kórképnek nincs specifikus kezelése, illetve ha az al-
kalmazott kezelés sikertelennek bizonyult, tüneti terá-
piára kényszerülünk. ebben az esetben első vonalban a
μ-receptoron ható opiátok (loperamid, kodein) a vá-
lasztandók, ahol mind perifériás, mind centrális kom-
ponensek is részt vesznek a tápcsatornai hatás kialakí-
tásában (4. táblázat). Az opiátok a béltranzit idejét
csökkentik és fokozzák a felszívódást, de használatuk-
kor óvatosságra van szükség vérnyomáscsökkentő ha-
tásuk miatt. A szekréció és a béltónus csökkentése
révén fejti ki hatását a kolinerg receptoron ható α2-ad-
renoceptor-agonista clonidin. Az epesav-malabszorp-
ció és mikroszkópos colitis terápiás lehetőségeit a ko-
rábbiakban részleteztük. gyulladásos bélbetegség
(iBD) esetén ugyancsak specifikus terápia szükséges
(szteroid, 5-ASA, biológiai kezelés). Fertőzéses erede-
tű idült hasmenés mögött leginkább Clostridium diffi-
cile állhat, amelyet metronidazol + vancomycin kom-
binációval kezelhetünk; a terápia sikertelensége esetén
a toxinkötő fidaxomicin jelenthet megoldást. Ameny-
nyiben ezekkel sem sikerül a hasmenést megszüntet-
nünk, további terápiás lehetőséget nyújthat az egyes
centrumokban elérhető széklettranszplantáció is. 

Összefoglaló megjegyzések

A minden részletre kiterjedő anamnézis felvétele, a ru-
tin vizsgálatok (labor, széklettenyésztés) elvégzése
alapvető fontosságú. negativitásuk esetén a széklet
vizsgálata határozza meg a kivizsgálás további mene-
tét. Ötven éves kor felett kolonoszkópia elvégzése
mindenképpen szükséges a colorectalis daganatok
nagy kockázata miatt. Amennyiben szabályos endosz-
kópos képet látunk, sorozatbiopsziákkal a mikroszkó-
pos colitis diagnózisát igazolhatjuk. terápiára nem rea-
gáló hasmenés esetén ne feledkezzünk meg az epesav-
malabszorpció lehetőségéről sem. Amennyiben nem
derül fény a hasmenés eredetére, az anamnézisfelvétel és
a fizikális vizsgálat megismétlése javasolható. A megfe-
lelő diagnózis alapján alkalmazott kezeléssel a beteg
életminőségének javulása érhető el rövid időn belül. 
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Az endokrinológia gyorsan fejlődő tudományág, ami
szükségessé teszi az időszerű szakirodalmat összefog-
laló szakkönyvek rendszeres megújítását. Az „endo-
krin betegségek a gyermekkorban” a maga területén hi-
ánypótló, a gyermekendokrinológia területén bekövet-
kező fejlődést követő, számos új tudományos és gya-
korlati ismeretet közvetítő munka. A könyv előzménye
az 1995-ben megjelent „gyermekendokrinológia algo-
ritmusokkal” (1995, Springer Hungária Kiadó Kft) és a
2010-ben kiadott „gyermekendokrinológia” (2010,
Semmelweis Kiadó) szakkönyvek. ez utóbbi huszon-
három szerző munkája volt és a gyermekendokrinoló-
giát szélesebb vonatkozásban, a határterületekkel együtt
tárgyalta. e munka négy szerző: Péter Ferenc, Blat-
niczky László, Halász Zita és Muzsnai Ágota tollából
jelent meg, amely egyben biztosítja az egységes szem-
léletet, megtartva a kiváló hazai szakemberek speciali-
tásainak bemutatását. A könyv szerzői hosszabb-rövi-
debb ideig a Budai gyermekkórház gyermekendokri-
nológiai osztályán dolgoztak, és évtizedek óta együtt-
működnek.  

Az elmúlt időszakban tudásunk jelentősen fejlődött
a hypothalamohypophysis rendszer szabályozásáról, a
veleszületett rendellenességekről, és a genetikai vizs-
gálatok is szélesebb körben elérhetőkké váltak. A
könyvben kiemelt figyelmet kapnak a gyermekkorban
előforduló sellakörnyéki daganatok, valamint a gyer-
mekkori rosszindulatú betegségek miatt koponyairra-
diáción és/vagy kemoterápián átesett betegeknél vár-
ható hosszú távú hormonális szövődmények. A könyv
részletesen elemzi a növekedési zavarok genetikáját,
életkori sajátosságait, és első alkalommal ismerheti meg
az olvasóközönség a hazai longitudinális és kereszt-
metszeti növekedési standardokat, amelyek gyermeke-
ink növekedésének követéséhez megfelelőbbek a nem-
zetközi standardoknál. Alapos áttekintést kapunk a pu-
bertás rendellenességeiről és ezek növekedési zavarok-

kal való összefüggéséről. Lényegesen bővültek isme-
reteink a nemi differenciálódás zavarairól és ezek diag-
nosztikájáról. A könyvben helyet kaptak a congenitalis
hypothyreosis optimális kezelésének gyakorlati kérdé-
sei és a D-vitamin pótlásának vitatott problémái is. na-
gyon jelentős a fejlődés az 1-es típusú cukorbetegség
ellátásában, ezért kiemelt figyelmet érdemel a vércu-
kor és a szöveti cukorszint folyamatos monitorozása,
illetve az új inzulinkészítmények használata. A gyer-
mekkori elhízás gyakorisága hazánkban is drámai
emelkedést mutat, a gyermekgyógyászok az endokri-
nológus kollégáktól kérnek segítséget. természetesen
az endokrinológia lehetőségei is korlátozottak ezen a
területen, és multidiszciplináris összefogás szükséges,
hogy akár csak csekély elmozdulás történjen a problé-
ma kezelésében. Hasznosak az ezen a területen kapott
útmutatások. A könyv igyekszik közvetíteni a kalcium-
és foszfát- anyagcsere endokrin vonatkozásainak új-
donságait is, különös tekintettel a differenciáldiagnosz-
tikára és a genetikai hátterű eltérésekre. A munka vé-
gén rövid áttekintést kapunk a gyakorló gyermeken-
dokrinológusok által használt funkcionális tesztekről, a
vizsgálatok pontos kivitelezéséről és azok megfelelő
értékeléséről. Bár az endokrinológiában számos beteg-
ség ritkasága megnehezíti a diagnosztikus és terápiás
ajánlások kialakítását, ez a folyamat is elindult. A szak-
könyvnek kifejezett törekvése, hogy az olvasóval meg-
ismertesse a nemzetközi konszenzuson alapuló ajánlá-
sokat is. Az „endokrin betegségek a gyermekkorban”
szakkönyv fontos segítség minden gyermekendokrino-
lógia iránt érdeklődő szakembernek, szerzői a magyar
endokrinológia meghatározó alakjai, akiknek kiemel-
kedő tudása, több évtizedes klinikai tapasztalata és
elhivatottsága alátámasztja a könyv hitelességét.

Dr. Mezősi Emese és Dr. Bajnok László

Péter Ferenc, Blatniczky László, Halász Zita, Muzsnai Ágota

enDokRin BeTegségek a gyeRmekkoRBan

Semmelweis Kiadó és Multimédia Stúdió Kft.
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a kaTolikus egyHÁz szeRvezeTe

Dr. Krutsay Miklós

A kétezer éves katolikus egyház struktúrája az idők fo-
lyamán egyre bonyolultabbá vált. Hagyománytisztelet-
ből megőriztek olyan elnevezéseket, tisztségeket, vise-
leteket, formaságokat is, amelyek gyakorlati jelentősé-
güket már elveszítették. A ii. Vatikáni Zsinat óta vi-
szont éppen az ellenkezőknek vagyunk tanúi. A dön-
téshozók lelkesen törekedtek bizonyos egyházi rangfo-
kozatokat megszüntetni, a liturgikus teret átrendezni,
az ünnepélyes papi ruházatot egyszerűsíteni, a szertar-
tásokba a laikusokat is bevonni, feltehetően abban a
hitben, hogy ezek a „korszerűsítések” majd lassítják a
terjedő szekularizálódást (elvallástalanodást) és köze-

lebb hozzák az embereket az egyházhoz. nem tudjuk,
meddig és hová vezet ez az út… Lehet, hogy egyese-
ket éppen visszariasztanak a világ legkonzervatívabb in-
tézményében bekövetkezett, váratlan változások, ame-
lyekbe – természetesen – a hívek tömegeinek semmi
beleszólásuk nem volt.   

Az egyház tagjai között egyházi renddel bíró kleri-
kusokat és a nélküli laikusokat különböztetünk meg. A
klerikusok lehetnek a hívekkel szorosabb kapcsolatban
álló ún. világi papok (clerici saeculares, 1. táblázat)
vagy a rendházakban élő, engedelmességre, szegény-
ségre és szűzességre fogadalmat tett szerzetesek (cleri-

1. táblázat. A világi papság hierarchiája

Egyházi rend szerint Joghatóság szerint Precedencia szerint

Az egyházmegyékben Az Apostoli Szentszéknél

pápa pápa pápa

patriarcha bíboros bíboros

prímás c. érsek patriarcha

metropolita c. püspök prímás

püspök érsek metropolita

püspök érsek

c. püspök c. érsek

püspök

c. püspök

nagyprépost általános helynök tényleges kúriai kisebb prelátus tényleges kúriai kisebb prelátus

kanonok fôesperes címzetes kúriai kisebb prelátus

esperes c. apát

plébános c. prépost

káplán

áldozópap általános helynök

áldozópap kanonok

c. kanonok 

fôesperes

esperes 

c. esperes

plébános

káplán

szerpap szerpap szerpap

alszerpap* alszerpap* alszerpap*

gyertyavivô* gyertyavivô* gyertyavivô*

felolvasó* felolvasó* felolvasó*

ördögûzô* ördögûzô* ördögûzô*

ajtónálló* ajtónálló* ajtónálló*

*elavult cím

N
agyobb prelátusok

Kisebb prelátusok



ci regulares, 2. táblázat). Felszentelés révén az egyhá-
zi rendbe kerülve lelki hatalmat nyernek és bizonyos
liturgikus ténykedésekre válnak jogosulttá. (A hagyo-
mány alapján csak férfiakat szentelnek fel.) Az egyhá-
zi rendnek régebben nyolc fokozata volt. A négy ki-
sebb rend: ajtónálló (ostiarius, janitor), ördögűző
(exorcista), felolvasó (lector) és gyertyavivő (acoly-
thus). A négy nagyobb rend: alszerpap (subdiaconus),
szerpap (diaconus), áldozópap (sacerdos, presbyter) és
püspök (episcopus). A ii. Vatikáni Zsinat az öt alsóbb
fokot eltörölte, mert ezek tényleges funkciót már nem
jelentettek. A szerpap a szentmisén felolvashatja az
evangéliumot, de misét csak áldozópap és püspök mu-
tathat be. Az egyházi rendeket csak püspök adhatja fel
és ő bérmálhat. 

A világi papok a megyéknek megfelelő egyházme-
gyékben, különböző beosztásokban működnek, és
mindegyikük rendelkezik bizonyos joghatósággal. A
plébánosok (parochusok) egy bizonyos templom (plé-
bániatemplom) környékén lakó hívők lelki gondozását
végzik. ebben a káplánok (segédlelkészek, capellani),
akik szintén felszentelt papok, vannak segítségükre. (Az
áldozópapok nem szoktak maguknak címert választa-
ni, de ha van címerük, akkor felette az egyházi jelleget
fekete papi kalap jelzi. erről kétoldalt, zsinóron egy-
egy fekete bojt csüng le, 1. ábra). A kisebb nem plébá-
nia jellegű templomokat a templomigazgatók (recto-
rok) gondozzák. Az esperesek, ill. a főesperesek (archi-
diakonusok) több plébánia által alkotott esperesi, főes-
peresi kerületre felügyelnek (a kinevezés személyhez
és nem bizonyos plébániához kötött).  

Az egyházmegye kormányzója (ordináriusa) a püs-
pök, ill. az érsek, aki – mint a hierarchia magasabb fo-
kán álló prelátus – kinevezésekor címert is választ ma-
gának. A püspök címere felett zöld papi kalap van, 2 x
6 zöld bojttal, mögötte kereszt (2. ábra). Hivatali teen-
dőinek ellátásában az általános helynök (vicarius ge-
neralis) vagy a felszentelt segédpüspök (episcopus
auxiliaris) támogatja. (Az utóbbit, ha kinevezése utód-
lási joggal történik, coadjutornak nevezik.) A helynök
címerén fekete papi kalap látható, 2 x 3 fekete bojttal
(3. ábra). (A római főegyházmegye helynöke mindig
egy bíboros vagy c. érsek.) A főegyházmegyékhez több
suffraganeus egyházmegye tartozik, érseki tartományt

alkotva. némely, kivett püspöki egyházmegye közvet-
lenül az Apostoli Szentszéknek van alárendelve (pl.
Assisi, Orvieto, tivoli). A főegyházmegye feje a met-
ropolita (köznapi nyelven: érsek). Címerén zöld papi
kalap, 2 x 10 bojttal, a címer mögött kettős kereszt,
alatta újabban a pallium (körkörös, fehér vállszalag, a
metropoliták jelvénye) is szerepel (4. ábra). Az érsek
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2. táblázat. A szerzetes papság hierarchiája 

Monasztikus rendek Egyéb rendek

Prímás apát Rendfônök

Generális apát Tartományfônök

Nullius apát

Apát v. prépost Házfônök

Perjel

Szerzetes Szerzetes

Novicius Novicius

1. áb ra. Áldozópap címere

2. áb ra. Püspök címere



(archiepiscopus) – a szó szűkebb értelemben – csak a
suffraganeusok nélküli, kivételezett főegyházmegyék
(pl. Ferrara, Lucca, Perugia) ordináriusát jelenti (címe-
rén nincs pallium, 5. ábra). egyes metropolitákat tör-
ténelmi hagyomány alapján patriarchának neveznek
(pl. a velencei patriarcha). A prímás – szintén hagyo-
mány alapján – elsőbbséget élvez az ország metropo-

litái között (pl. az esztergomi érsek). Címerük felett –
ha nem bíborosok – zöld papi kalap van, 2 x 15 zöld
bojttal, mögötte kettős kereszt (6. ábra). A püspökö-
ket, érsekeket és a metropolitákat a pápa nevezi ki, de
lelki hatalmukat a felszenteléssel kapják meg. A kine-
vezés mindig bizonyos, hagyományos székhelyre tör-
ténik.
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3. áb ra. Általános helynök címere

4. áb ra. Metropolita címere

5. áb ra. Érsek címere

6. áb ra. Patriarcha/prímás címere (ha nem bíboros)



A címzetes érsekek és püspökök (archiepiscopus, ill.
episcopus titularis) régi, megszűnt, keleti egyházme-
gyék székhelyére nyernek kinevezést, így joghatósá-
guk nincsen. A római szentszéki hivatalokban, vagy a
pápai diplomáciában, vatikáni nagykövetekként (apos-
toli nunciusokként) működnek. A címzetes püspökök
egyházmegyékben segédpüspökként is tevékenyked-
nek, missziós területeken pedig apostoli helyettesként
(vicarius apostolicus) az egyházmegye megszervezésé-
ig az ordinárius feladatát látják el.  

A püspök, ill. az érsek tanácsadó szerve a kanono-
kokból álló székeskáptalan, ill. székesfőkáptalan (capi-
tulum), amelynek tagjait (5–25) az egyházmegye pap-
ságából a püspök nevezi ki. (régen szerpap is lehetett
kanonok, ma csak áldozópap.) Léteznek székesegyház-
hoz nem tartozó, ún. társaskáptalanok is (ilyen volt pl.
a soproni Dómtemplom mellett). A székeskáptalan feje
a nagyprépost, a társaskáptalané a prépost. egykor a
káptalanok a püspökség birtokaitól független, nagy
földbirtokkal rendelkeztek, amelynek jövedelméből a
kanonokok osztalékot kaptak. A székesegyház, ill. a
káptalani templom közelében laktak, nemritkán nagy
palotákban (pl. Veszprémben a Dubniczay-palota,
egerben a nagypréposti és a kispréposti palota). Fő fel-
adatukat képezte, hogy naponta, két részletre osztva, a
templomban, közösen elmondják a papokra nézve
kötelező imákat (a zsolozsmát). Díszes padjaik (a stal-
lumok) a katedrálisok szentélyében láthatók. Magyar-
országon a káptalani birtokokat államosították. A hazai
kanonokok ma nagyrészt a püspöki székhelyen kívül
lakó plébánosok, így a közös imára nincs lehetőség.
Címerük felett fekete papi kalap van, 2 x 3 fekete bojt-
tal (7. ábra). A püspöki szék megüresedése esetén a
káptalan – tagjai közül – káptalani helyettest (vicarius
capitularist) választ az ügyek ideiglenes vitelére.
Apostoli adminisztrátort (apostoli kormányzót, admi-
nistrator apostolicust) a pápa akkor nevez ki az egy-
házmegye élére, ha a püspök tevékenysége vagy meg-
üresedett állásának betöltése (pl. politikai okokból)
akadályokba ütközik.  

Az egyházi rend fokozatain és a joghatóság szerint
rangsoron kívül a klerikusok kitüntető címeket is nyer-
hetnek (pl. egy áldozópap lehet esperes és egyúttal c.
kanonok, egy megyéspüspök lehet bíboros is stb.) en-
nek alapján is rangsor (precedencia) állítható fel közöt-
tük. A címek lehetnek életre szólóak, vagy valamely
hivatal betöltéséig, vagy a kinevező pápa haláláig érvé-
nyesek. Meghatározott ruházat viselésére és címer
használatára jogosítanak, de önmagukban joghatóság-
gal, hivatalos hatalommal nem járnak. 

A pápa róma püspöke, a római főegyházmegye
metropolitája, itália prímása, nyugat patriarchája. (Ha
– amint a középkorban többször megtörtént – világi
férfit választanak pápává, beiktatása előtt püspökké
szentelik.) Címere felett régebben tiara (hármas koro-
na) volt, ma püspöksüveg. Mögötte vörös zsinórral
összefűzött arany és ezüst kulcs. A kulcsok lefelé for-
dított tollán keresz talakú bevágás (8. és 9. ábra). (A

Vatikánvárosi Állam címerén és az Apostoli Szentszék
emblémáján a tiara mögötti kulcsok színezése fordított,
10. és 11. ábra). A nagyobb prelátusok rangsorában a
pápa után a bíborosok, majd a patriarchák, prímások,
érsekek és a püspökök következnek. 

A bíborosok (kardinálisok) egyszersmind egyház-
megyék ordináriusai, vagy – a miniszterekhez hasonló-
an – a Vatikán hivatalait vezetik. (régen előfordult,
hogy a világiak is kaptak bíborosi címet, újabban leg-
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7. áb ra. Kanonok címere

8. áb ra. Pápa címere (régi)



alább püspöknek kell lenniük.) Címerük felett vörös
papi kalap van, 2 x 15 vörös bojttal (12–15. ábra). Há-

rom, hagyományos rangcsoportjuk van: püspök-, pap-
és szerpap-bíborosok.  

A püspököknél alacsonyabb rangú kisebb prelátu-
sok közé tartoznak a tényleges (szerzetes) apátok és
prépostok, a pápai jogú szerzetesrendek főnökei, a
címzetes (világi) apátok és prépostok, a pápai kúria
egyes tisztségviselői, valamint azok, akiket a pápa
ezen tisztségviselők címével kitüntet. (egyes kiemelt
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10. áb ra. Vatikán Állam címere

12. áb ra. Bíboros címere (ha nem püspök)

9. áb ra. Pápa címere (új)

11. áb ra. Az Apostoli Szentszék emblémája



templomok kanonokjai automatikusan megkapták a
pápai prelátus címet.) Meghatározott alkalmakkor püs-
pöki jelvényeket (pl. mellkereszt, mitra) használhat-
nak. Az apátok és a prépostok címere felett fekete papi
kalap van, 2 x 6 fekete bojttal, mögötte pásztorbot (16.
ábra).

A címzetes apátok, ill. prépostok megtisztelő címe
magyar egyházjogi sajátság. őket a püspök nevezi ki

az egyházmegye papjai közül, a megye területén haj-
dan fennállott, a török hódoltság alatt elpusztult szer-
zetesi apátságok és prépostságok címére. A megyei or-
dinárius c. kanonoki, c. esperesi címet is adományoz-
hat az arra érdemes lelkészeknek.  

egyes, még fennálló, régi apátságok (a világon
mindössze 11, Magyarországon a pannonhalmi bencés
főapátság) környékén (az apátsági tartományban) a
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13. áb ra. Bíboros püspök címere

14. áb ra. Bíboros érsek címere 16. áb ra. Apát/prépost címere

15. áb ra. Bíboros metropolita címere



plébániákat szerzetesek vezetik. ezen tartomány a kör-
nyező püspöki egyházmegyétől elkülönítve, közvetle-
nül az Apostoli Szentszékhez tartozik. Feje a nullius
főapát (abbas nullius dioecesos), aki csaknem püspöki
joghatósággal rendelkezik. A szerzetesek választják és
a pápa erősíti meg hivatalában. Címere felett zöld papi
kalap van, 2 x 6 zöld bojttal, mögötte pásztorbot (17.
ábra).

A régebbi pápai évkönyvekben hosszú oldalakon át
olvashatók azok a vatikáni prelátusi tisztségek, ame-
lyeknek betöltői – az ún. Cappella Pontificia részét al-
kotva – jogosultak a pápai szertartásokon való részvé-
telre. ugyancsak hosszú a sora azoknak, akik a pápa
udvartartásában, közvetlen környezetében (Famiglia
Pontificia) tevékenykedtek. Így a különböző megneve-
zésű kamarások, udvari prelátusok, pápai káplánok, a
kongregációk titkárai, szentszéki bíróságok ülnökei,
apostoli főjegyzők, konzisztoriális ügyvédek, szertar-
tásmesterek stb. 

Vi. Pál a vatikáni kisebb prelátusokat, akiket a
„monsignore” megszólítás illet meg, három csoportba
sorolta. A legmagasabb rangúak, az apostoli protono-
táriusok címere felett lila papi kalap látható, 2 x 6 piros
bojttal (18. ábra). A pápai prelátusok címerén lila papi
kalap van, 2 x 6 lila bojttal (19. ábra). A pápai káplá-
nok címere felett fekete papi kalap, 2 x 6 lila bojttal
(20. ábra). ezen rangokat – címzetes, számfeletti vagy
tiszteletbeli megjelöléssel – a megyéspüspök javaslatá-
ra a rómán kívül élő klerikusok is elnyerhették a pápá-
tól. ilyenek több ezren voltak az évkönyvekben név
szerint feltüntetve. 

Xii. Pius a „Valde solliciti” motu proprióval meg-
tiltotta világi címek (pl. hercegérsek) használatát. (A
mindenkori esztergomi prímás-érseket iii. Károly
király ruházta fel hercegi címmel. Mindszenty józsef
volt az utolsó hercegprímás.) Vi. Pál 1967-ben a
„regimini ecclesiae universae” c. konstitúcióval át-
szervezte a pápai kúriát. 1968-ban, a „Pontificalis do-
mus” c. motu proprióval megszüntetve egyes tisztsége-
ket, lényegesen csökkentette a vatikáni kisebb prelátu-
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17. áb ra. Nullius apát címere

18. áb ra. Apostoli protonotárius címere

19. áb ra. Pápai prelátus címere



sok számát. Aprólékosan foglalkozott a rangjelzések és
a ruházat kérdésével, előírta a kötelező megszólítási
formákat. 1969-ben az államtitkár által kiadott „ut sive
sollicite” c. instrukció útján megtiltotta címtemplo-

mukban a bíborosok képének kifüggesztését, a papi cí-
mereken a pásztorbot és a mitra alkalmazását. 1965-
ben még újévi, dicsérő beszédet intézett a pápai ne-
mesi gárdához, viszont 1970-ben már feloszlatta a dí-
szes egyenruhájú vatikáni fegyveres alakulatokat (a
nemesi gárdát, a Palotagárdát és a Pápai Csendőrsé-
get). (Még szerencse, hogy a nevezetes Svájci gárdát
meghagyta.) i. jános Pál és utódai mellőzték a koroná-
zási szertartást. XVi. Benedek a pápai címeren a tiarát
mitrával helyettesítette, a metropolitai rangot a címer
alatti palliummal jelezte. Ferenc pápa 2014-ben a ki-
sebb prelátusok létszámát tovább redukálta. Csupán a
pápai káplán címet tartotta fenn kitüntetésként a nem
vatikáni szolgálatban lévő, 65 év felettiek számára. 

irodalom

De protonotariis. Motu proprio. 1905. 02. 21. (X. Pius).
Valde solliciti. Motu proprio. 1952. 11. 30. (Xii. Pius) 
regimini ecclesiae universae. Apost. Const. 1967. 08. 15. (Vi. Pál)  
Pontificalis domus. Motu proprio. 1968. 03. 26. (Vi. Pál) 
Pontificalis insignia. Motu proprio. 1968. 06. 21. (Vi. Pál) 
ut sive sollicite. Államtitkári instrukció. 1969. 03. 31. (Vi. Pál)  
Államtitkárhoz írt levél. Chirograph. 1970. 09. 14. (Vi. Pál)
Krutsay M: római templomok, pápák, szerzetesek. timp Kiadó.

Budapest, 2009.
Nainfa JA: Costume of prelates of the catholic church. j Murphy

Co. Baltimore-Maryland, 1926.
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20. áb ra. Pápai káplán címere



A Kisalföld és a magyar táj neves festőjéről, születésé-
nek 110 éves évfordulóján a győri Szalon hasábjain
így emlékezik nagy Mária:

„tóvári tóth istván Munkácsy-díjas festőművész
1909. január 22-én született Pozsonyban. édesapja vas-
úti segédtiszt volt, akit 1912-ben munkája miatt győr-
be helyeztek át, így a család is költözött. Az elemi és
polgári iskola négy-négy osztályát győrött végezte, rajz-
készsége, érdeklődése a formák iránt már korán meg-
mutatkozott. Mivel szegény családból származott, szü-
lei anyagilag nem tudták támogatni, még a tankönyve-
ket sem tudták beszerezni. A középiskola után a Fa- és
Fémipari Szakközépiskolában tanult még másfél évig.
1930-31-ben Szőnyi istván előkészítő iskolába járt,
majd felvételt nyert a Képzőművészeti Főiskolára, ahol
rudnay gyula volt a tanítómestere. Végig kitűnő tanu-
ló volt, 1935-ben végzett. A főiskolán iparostanonc-
iskolai rajztanári oklevelet is szerzett. 

1942-ben Budapesten is bemutatkozott a Műbarát-
ban, amely jelentős szakmai sikert eredményezett. Dé-
si Huber istván e kiállítása alapján hívta meg a Képző-
művészek Új társaságába, így az ernst Múzeumban és
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a kisalfÖlD fesTŐJe, TóvÁRi TóTH isTvÁn
Hamar Imre, Horváth Tamás, Nagy Mária 

Falusi utca (60 x 100 cm, olaj, farost – Magántulajdon)

Tóvári Tóth István



a Műcsarnokban a csoport állandó kiállítója lett. Mire
azonban vásárolni kezdték volna műveit, amellyel meg-
alapozhatta volna az egzisztenciáját, kitört a második
világháború, és gyökeresen megváltozott az élete.
1939 és 1949 között a győri Vagon – és gépgyárban
dolgozott dekoratőrként, majd 1949-től 1963-ig a gyár
képzőművészeti szabadiskoláját vezette. itt festő és
szobrász tagozat is működött, tanítványai közül sokan
ismert művészek lettek. 

Folyamatosan egzisztenciális nehézségekkel küz-
dött, anyagi gondjai miatt az olajfestéket felváltotta az
olcsóbb tempera, a papír, de később az élénkebb színek
miatt olajtemperát használt. ebben a technikában ért el
művészete addigi csúcsára, élete végéig szívesen dol-
gozott ezzel. Sok tájképet, majd egyre több csendéletet
alkotott. tájképeiben többször megfestette ugyanazt a
témát, de a kép mindig más lett: mások lettek a színek,
a fények. Családtagjait, rokonait is gyakran megörökí-
tette, önarcképeket, csendéleteket és életképeket is fes-
tett. A győri Márka étterem feletti műterme a második
otthonát jelentette. éjszaka festett, amikor a családja
már aludt. Öt gyermeket neveltek. 

1955-ben rendezték meg első gyűjteményes kiállí-
tását a Xantus jános Múzeumban, lassan anyagi gond-
jai is enyhültek. 1965-ben csatlakozott a Magyar Kép-
zőművészek Szövetségéhez, győrben pedig megalapí-
totta a Paál László képzőművészeti kört. 1979-ben meg-

kapta győr városától a Pro urbe díjat, 1993-ban győr
város díszpolgára lett. 1997-ben a Magyar Köztársa-
sági érdemrend tiszti Keresztje Polgári tagozat kitün-
tetésben részesült. 

2004. július 6-án halt meg, sírja a nádorvárosi köz-
temetőben található.”

A „Művészetközelben – A festészet győri mesterei”
címmel a kápolnásnyéki Halász-kastélyban, 2018 nya-
rán tóvári tóth istván festményeiből nyílt kiállítás,
amelynek katalógusában Horváth istván így jellemzi a
festőt:

„A Kisalföld festője ízig-vérig győri, aki számára
fontos volt a művészi szabadság, az új keresése, köz-
ben azonban mindig hű maradt az egykori mester,
rudnay gyula által képviselt nemzeti hagyományokra
épülő piktúra iránt. erről így vallott egy interjúja alkal-
mával: „Szerintem az a fontos, mindig újat és mégis
mindig ugyanazt!”

Munkásságát az élet szülte képek jellemzik, határo-
zott, kemény ecsetvonások, a szemlélő arcába robbanó
színek jelennek meg realista képein. jellegzetes kala-
pos, pipás, tóváris alakja a győri utcák, a rába-part üde
színfoltja volt hosszú évtizedeken keresztül. nagy-
szerű életművével maradandót alkotott. Sötét kolorittal
megfestett vásznainak kompozíciós erejét a súlyos
ecsetvonásokban rejlő mély expresszivitás jellemzi.
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Csendélet (80 x 60 cm, olaj, farost – Paár-gyûjteménybôl)

Zsana (80 x 60 cm, olaj, farost – Magántulajdon)
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Rábapart 

(60 x 80 cm, olaj, farost –

Paár-gyûjteménybôl)

Rába Kettôs híd 

(80 x 100 cm, olaj, farost –

Paár-gyûjteménybôl)

Vásznain a drámai összhatás legfőbb eleme, a színek
és formák között fennálló feloldhatatlan feszültség,
amely a felületek pasztózus megmunkálása révén hatá-

rozta meg tóvári festészetét. Alkotásai álomrajzok és
emlékképek, amelyeket a témaválasztás területén nagy
változatosság jellemez. Képein enteriőröket, tájképe-



ket, utcarészleteket, csendéleteket és portrékat egy-
aránt megfestett. Számos évtizeden keresztül a város
képéhez elválaszthatatlanul hozzátartozott a folyópar-
ton festőállványával megjelenő művész alakja. tóvári
tóth istván élete végéig szüntelenül kísérletező, élénk
szellemiségű alkotó volt. győr megbecsült művésze,

emléke fontos és elválaszthatatlan része a város gazdag
képzőművészeti múltjának.” 

A Képzőművészeti Alap 1973-ban monográfiát je-
lentetett meg a művészről, amelyben Hamar imre tol-
lából olvasható munkásságának elemzése. 

„tóvári tóth istván alkotásairól mozgalmas világ
tárul elénk. A színek gazdagsága, széles ecsetkezelés,
oldott, lírai hang és drámai feszültség jellemzi a Kisal-
föld, a pannon táj festőjének művészetét. nagy felüle-
tű vásznain széles lendületű mozgásokat, feszült at-
moszférájú tájakat ábrázol expresszív erővel. első lá-
tásra megragadja a szemlélőt a mester vonzó egyénisé-
ge, képeinek szuggesztív ereje. A színek játéka, a fé-
nyek tünékenysége középiskolás kora óta foglalkoztat-
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Krumpliszedôk (35 x 85 cm, olaj, farost – Magántulajdon)

Virágcsendélet (80 x 60 cm, olaj, farost – Paár-gyûjteménybôl) Hazafelé (80 x 94 cm, karton, olajtempera – Magántulajdon)
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ta. A művészi öntudatra ébredő fiatalember szeme előtt
a Duna-rába szögletének párás, sok fénnyel átszőtt

levegője, a füzesek, ártéri erdők, holtágak, halászok és
hajósok romantikus világa vonult el. 

Fények II. (70 x 100 cm, karton, olajtempera – Csapó György gyûjteményébôl)

Koratavasz (50 x 70 cm, 

karton, olajtempera –

Tóth Kálmán

gyûjteményébôl)



A főiskolai évek kezdetén tudatosan törekedett arra,
hogy kitekinthessen a korabeli európai festészetre.
igen érzékenyen reagált az izmusváltásokra, stílus-
irányzatokra. Már ekkor megkedvelte a dekoratív for-
maadást, a szintézis megteremtését, s gondosan tanul-
mányozta a posztimpresszionizmus képépítését, a
kompozíció szerkesztési elveit, a színek, árnyalatok
harmóniáját. Művészetében – saját vallomása szerint is

– máig él a romantikus nagy mester: rudnay gyula
távoli inspirációja. tóvári elmélyülten, tudatosan ké-
szült festői tervei megvalósítására. Az európai festé-
szeti stílusokból leginkább a posztimpresszionizmus ki-
fejezőeszközeit igyekezett egyénien formálni. Pályájá-
nak erre a szakaszára a mély tónusok, a sötét színek a
jellemzőek. 

1942-ben a Műbarátban bemutatott olajfestményeit
a kritika egyértelmű elismeréssel fogadta. A nagy kor-
szakváltás után sötét színei mögül, ha egyelőre csak
réseken is, de előtörnek a fojtott izzású sárgák, vörö-
sek. Arcon, házfalon, egy-egy ruhadarabon már felra-
gyognak a későbbi tóvári izzó színei, megjelennek
elementáris erejű kompozíciói. nem úgy fest, ahogy a
szem látja a tárgyakat. A látványt, a külvilág hatásait
lelke kohójában tüzesíti, dúsítja, formálja nagy átélés-
sel, s lendülettel vetíti vászonra. 

Művészete az olajtemperában érte el csúcspontját.
Olaj korszaka után a mester koloritja egyre gazdago-
dott, palettáján mind tüzesebb színeket kevert ki. 

A színelmélet művelői azt vallják, hogy a festők
egyik csoportjának pszichikai érzékenysége a vörös és
zöld, másiknak pedig a sárga és a kék iránt fejlettebb.
ez az elmélet tóvári művészetére vonatkozóan is érvé-
nyes. Legtöbb alkotásán a kékek és sárgák gazdag kom-
binációit alkalmazza. A Duna és a rába menti tájakat
festette különös érzékenységgel. A táj, a téma ürügyén
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Fények a Dunán (60 x 80 cm, karton, olajtempera –

Magántulajdon)

Vihar elôtt (60 x 100 cm, karton, olajtempera – Tóth Kálmán gyûjteményébôl)



330 MAgYAr BeLOrVOSi ArCHÍVuM 2019/6

Piacon (50 x 60 cm, karton,

olajtempera –

Magántulajdon)

Tél (62 x 65 cm, karton, 

olajtempera – Tóth Kálmán 

gyûjteményébôl)
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is mindig legbensőbb énjéről vall, tájképeinek izgatott
szín- és vonalrendszere a lelkében kavargó nagy indu-

latok, érzelmek, látomások kivetítődései. tájképei meg-
ismételhetetlenek. ugyan többször is megfestette az

Tengerpart (108 x 120 cm, 

karton, olajtempera –

Magántulajdon)

Ôszi utca (50 x 70 cm, olaj,

farost – Magántulajdon)



egyszer meglátott, megszeretett tájat, de a kép mindig
más lesz, mert változnak a színhatások, a fényeffektu-
sok, s változik a festő belső világa. 

tóvári tóth istván tornyaival, rudnayval s az „éj-
szakai napsütés” felfedezőjével – Koszta józseffel –
érzett lelki rokonságot. Piktúrája az alföldi festészet, a
vásárhelyi iskola eredményeit is felszívta magába. S
noha mindig távol élt és alkotott Vásárhelytől, festé-
szete mégis innen ágazik le, s fejlődik sajátosan egyé-
ni hangvételű piktúrává. Az alföldi iskola képviselői
széles horizontú képekkel tükrözik a magyar életet.
tóvári izgatott vonalvezetéssel, felemelt horizontú
kompozíciókkal fejezi ki leginkább valóságélményét.
Figuráinak fej- és testtartásában, a felvillanó arcokon,
nyugtalan vonalvezetésű tájképein túlfűtött indulatok
feszülnek. 

Az élet friss élményeit, ellesett pillanatait festette
leggyakrabban, innen ered műveinek feszült atmoszfé-
rája, izgatottsága, életközelsége. Kompozícióin – figu-
rális vagy tájképein, csendéletein sem érezzük soha a
keresettséget, a rafinériát. Legszívesebben mégis a
fény, a levegő, a tér formáinak rezgésében fejezte ki

valóságélményét. nem a részletek aprólékos kimunká-
lására törekedett. Közölnivalóját belső túlfűtöttséggel,
megragadó erővel, magabiztossággal tárta a szemlélő
elé. Drámai előadásmódja, invenciózus színei teszik
izgalmassá, feszültté alkotásait. témavilágában gyak-
ran visszatérő motívum az út, a folyópart, a hegedű, a
magányos fa, a kerti székek, a villámlás, a nyitott kapu.
ezek gyakran csak részelemként vannak jelen alkotá-
sain, de mind filozofikus tartalmakat hordoznak. nem
önmaga ismétléséről, témaszegénységéről van szó. Bel-
ső kényszer, egyetemes mondanivaló készteti a hegyi
út, a kanyargó ösvény, a nyitott hegedűtok újbóli és
újbóli megfestésére, elemként való felhasználásra. Va-
lahányszor utat festett, mindig belesűrítette a képbe a
maga küzdelmes életútjának is egy-egy szakaszát.” 

Az írások megjelentek a gyoriszalon.hu webolda-
lon, a „Művészetközelben” című kiállítás (Kápolnás-
nyék, 2018. május 5. – szeptember 28., West Hungária
Bau Kft.) katalógusában és a Képzőművészeti Alap
Kiadóvállalat „Mai magyar művészet” albumsorozatá-
ban, 1973-ban.
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20. GASZTROENTEROLóGIAI TANFOLYAM

2020. január 31.–február 1. 

Budapest, Kempinski Hotel Corvinus 

Kedves Kollégák!

A hazai gasztroenterológiai közélet jelentős eseményére, az egyetemek és a tudományos fórumok
által támogatott gasztroenterológiai továbbképző tanfolyamra, 2020. január 31-én és február 1-én
fog sor kerülni Budapesten, a Kempinski Hotel Corvinusban. jubileumi kongresszusra készü-
lünk, hiszen ez lesz a 20. alkalom, amikor az emésztőrendszer betegségeinek legújabb ismerete-
it továbbképző tanfolyam keretében tárjuk a hallgatók elé. A kerek évforduló azzal a felelősség-
gel is jár, hogy a naprakész adatokat az eddigieket meghaladó felkészültséggel, igényességgel
foglaljuk össze. ez alkalommal is a hazai gasztoenterológiai közélet jeleseit nyertük meg a témák
összefoglalására. A tudományos ülés az eddigiekhez hasonlóan a legújabb ismereteket kínálja az
alapellátásban, az emésztőrendszeri betegségekkel foglalkozó szakellátásban dolgozó kollégák-
nak, a szakorvosjelölteknek és az egyetemi doktori iskola hallgatóinak egyaránt. Bízunk abban,
hogy a tanfolyam előadásait a korábbi évekhez hasonlóan valamennyi résztvevő tanulságosnak
ítéli majd, és az ismereteket a mindennapi gyakorlatban hasznosítani tudja.  

Az emésztőrendszeri betegségek különböző kérdései iránti fokozott figyelem nemcsak a
betegségben szenvedők növekvő száma, hanem a szakadatlanul bővülő ismeretek, új megközelí-
tési módok, változó szakmai előírások miatt is indokolt. 

tisztelettel hívjuk és várjuk a jubileumi, 20. gasztroenterológiai továbbképző tanfolyamra,
és őszintén reméljük, hogy a rendezvény a korábbi évekhez hasonlóan valamennyiünket sok ta-
nulsággal és élménnyel gazdagít. 

tisztelettel:
tulassay Zsolt

akadémikus 
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A konferencia elnöke: 
Dr. tulassay Zsolt

akadémikus

A konferencia társelnöke: 
Dr. Herszényi László

A továbbképzés tudományos bizottsága:
Dr. Altorjay istván, Dr. Herszényi László, Dr. Hunyady Béla, Dr. Molnár tamás,

Dr. tulassay Zsolt, Dr. Vincze Áron

Szervezési információ:
Vámos Katalin

Convention Budapest Kft. 
H-1461 Budapest, Pf.: 11.

telefon: +36-30-576-6031, e-mail: kvamos@convention.hu 

Regisztráció: 
Lesti Bendegúz, regisztrációs asszisztens

telefon: + 36-30-182-4939, e-mail: blesti@convention.hu

PROGRAM

2020. január 31. péntek

08.00 – 09.00 regisztráció
09.00 – 09.15 Megnyitó

09.15 – 10.30 I. SZIMPóZIUM 
Üléselnök: Molnár tamás, Palatka Károly  

1. Az iBD biológiai kezelésének újabb tanulságai
előadó: Molnár tamás
2. A hosszú távú mesalazinkezelés biztonsága
előadó: Miheller Pál
3. A colitis ulcerosa kezelésének és ellenőrzésének új biomarkerei
előadó: Farkas Klaudia
4. A fisztulázó Crohn-betegség kezelése: eredmények és kudarcok
előadó: Palatka Károly

10.30 – 11.00 Kávészünet 

11.00 – 12.00 II. SZIMPóZIUM 
Üléselnök: Altorjay istván, Szőnyi Mihály 

1. Az autonóm idegrendszer szerepe az iBD kóreredetében és kezelésében
előadó: Altorjay istván
2. A colitis ulcerosa kezelésének célpontja a szövettani gyógyulás – reális cél-
kitűzés?
előadó: Szamosi tamás
3. Psoriasis és iBD
előadó: Szőnyi Mihály

12.00 – 13.00 III. SZIMPóZIUM 
Üléselnök: Szekanecz Zoltán, Bajor judit

1. Coeliakia a XXi. században 
előadó: Bajor judit 
2. A mikroszkópos colitis ellentmondásai
előadó: Mihály emese
3. A reumatológia és a gasztroenterológia kapcsolata
előadó: Szekanecz Zoltán 

13.00 – 14.00 Ebédszünet – Találkozás a kiállítókkal 

14.00 – 15.45 IV. SZIMPóZIUM
Üléselnök: Herszényi László, taller András

1. A parietalis sejt élettana és a Helicobacter pylori fertőzés
előadó: Papp Veronika 
2. A PPi-kezelés rejtekútjai
előadó: Herszényi László
3. A Helicobacter pylori fertőzés és az iBD összefüggése
előadó: taller András 
4. A Helicobacter pylori fertőzés és a nAFLD 
előadó: Hagymási Krisztina 
5. Helicobacter pylori fertőzés és az eosinophil oesophagitis
előadó: rosztóczy András

15.45 – 16.15 Kávészünet

16.15 – 17.15 V. SZIMPóZIUM
Üléselnök: Czakó László, Vincze Áron 

1. Diabetes és az emésztőrendszer betegségei
előadó: Buzás györgy 
2. Az endokrin és exokrin működés kölcsönhatása pancreatitisben
előadó: Czakó László
3. A 2-es típusú diabetes mellitus endoszkópos gyógyítása
előadó: Vincze Áron 

17.15 – 18.00 VI. SZIMPóZIUM
Üléselnök: Borvendég jános, Székely györgy

1. A klinikai vizsgálatok tervezésének újabb szempontjai  
előadó: Borvendég jános
2. nanotechnológia az iBD kezelésében
előadó: eggenhofer judit 
3. Keringési zavarok májbetegségekben 
előadó: Székely györgy

2020. február 1. szombat

09.00 – 11:00 VII. SZIMPóZIUM 
Üléselnök: gasztonyi Beáta, Szalay Ferenc 

1. Májbetegségek 2020
előadó: Szalay Ferenc
2. Kritikus állapotú májcirrhosis: az aktív kezelés felfüggesztésének kérdése
előadó: Papp Mária
3. HeV: a régi vírus új tulajdonságai
előadó: Pár gabriella
4. Sovány beteg és a nASH 
előadó: gasztonyi Beáta
5. testedzés és az idült májbetegségek 
előadó: Werling Klára

11:00 – 11:30 Kávészünet

11.30 – 13.00 VIII. SZIMPóZIUM
Üléselnök: juhász Márk, rácz istván

1. A várandósság és a gasztroenterológus
előadó: Patai Árpád
2. Bélpolyposis szindrómák
előadó: rácz istván
3. Az akut diverticulitis fokozza-e a vastagbélrák kockázatát?
előadó: juhász Márk
4. A fogazott vastagbél-neoplasia: molekuláris jegyek, epidemiológia és keze-
lés
előadó: Hritz istván

13.00 – Tesztírás, a konferencia zárása, ebéd

XX. GASZTROENTEROLóGIAI TOVÁBBKÉPZŐ KONFERENCIA 

Az Orvostudományi Egyetemek, a Magyar Gasztroenterológiai Társaság 
és a Gasztroenterológiai Szakmai Kollégium támogatásával

Budapest, 2020. január 31. – február 1. 

A konferencia helyszíne: Kempinski Hotel, Budapest
1051 Budapest, Erzsébet tér 1. 
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A tanfolyam időpontja: 2020. február 14–16.
Helyszíne: Budapest, Novotel Budapest Centrum, 1088 Budapest, Rákóczi út 43–45.

A programot a Semmelweis egyetem Szak- és továbbképző Központja akkreditálta 
(Se-tK/2020.i./00347); háziorvostan, belgyógyászat, kardiológia, reumatológia, endokrinológia

és klinikai immunológia-allergológia szakképesítésekhez 36 szakmaspecifikus ponttal elszámolható.
Az előadások angol nyelvűek, magyar és török nyelvű szinkrontolmácsolással.
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