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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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E SZÁMunk SZERZŐi

Dr. fontos Géza 
A Semmelweis Orvostudományi Egyetem Általános Orvostudományi Karán
1993-ban kapott diplomát, 1995-től a Gottsegen Országos Kardiológiai In-
tézetben dolgozik, jelenleg a Hemodinamikai Osztály vezetője. Számos hazai
és európai orvosi társaság tagja. Külföldi tanulmányúton Franciaországban
és ismételt Nagy-Britanniában sajátította el a hemodinamikai vizsgálatok
részleteit. Számos nemzetközi klinikai vizsgálat résztvevője. 

Dr. földi ildikó 
2006-ban szerzett általános orvosi diplomát Debrecenben, azóta a Debrece-
ni Egyetem Belgyógyászati Intézetében a Gasztroenterológiai Tanszéken dol-
gozik. Két gyermeke születése (2010, 2013) után 2016-ban belgyógyászat,
2019-ben gasztroenterológia szakvizsgát tett, 2017-ben PhD fokozatot szer-
zett. Fő érdeklődési területei: hepatológia, hasnyálmirigy-betegségek, coelia-
kia.

Dr. Herszényi László 
1985-ben végzett a Marosvásárhelyi Orvostudományi és Gyógyszerészeti
Egyetem Általános Orvosi Karán. 1987–2016 között a Semmelweis Egyetem
II. Sz. Belgyógyászati Klinika munkatársa. 2016. július 1-től a Magyar Hon-
védség Egészségügyi Központ (Honvéd Kórház) Gasztroenterológiai Osz-
tályának osztályvezető főorvosa. PhD-fokozatát 1997-ben szerezte, 2010-ben
habilitált, 2010 óta a Magyar Tudományos Akadémia (MTA) doktora. Bel-
gyógyász, gasztroenterológus, klinikai onkológus és klinikai farmakológus
szakorvos. 2012-ben egészségügyi menedzseri másoddiplomát szerzett a Sem-
melweis Egyetemen. 2016–2018 között a Magyar Gasztroenterológiai Tár-
saság elnöke, a Magyar Belgyógyász Társaság főtitkára, a Gasztroente-roló-
giai-Hepatológiai Szakmai Kollégium Tanácsadó Testület tagja. Az Európai
Gasztroenterológiai Társaság vezetőségi tagja (UEG United European Gast-
roenterology – General Assembly), az EAGEN (European Association for
Gastroenterology, Endoscopy and Nutrition) tagja.

Dr. illés Dóra
2014-ben szerzett általános orvosi diplomát a Szegedi Tudományegyetem Ál-
talános Orvostudományi Karán, „summa cum laude” minősítéssel. Végzése
óta a szegedi I. Sz. Belgyógyászati Klinikán dolgozik. Általános belgyógyász
szakképesítést 2019-ben szerzett, jelenleg gasztroenterológiai szakképzésben
vesz rész. 2018 tavasza óta a Fiatal Gasztroenterológusok Munkacsoportjá-
nak vezetőségi tagja. Főbb érdeklődési területei a pancreatobiliaris betegsé-
gek, a diabetes mellitus, a hasnyálmirigyrák, ez utóbbiak kapcsolata, a has-
nyálmirigyrák korai diagnosztikai lehetőségei és az endoszkópos ultrahang-
vizsgálatok.



52 MAgyAr BElorvosi ArCHÍvuM 2020/2
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A Ma gyar Bel or vo si Arc hí vum 2020/3. szá má nak ter ve zett tar ta lom jegy zé ke:

Dr. Kosztin Annamária: A kardiális reszinkronizációs terápia

dr. szauder ipoly: A palpitáció diagnosztikus megközelítése: a hipertónia szerepe és felismerésének fontossága

Dr. Gerő László: A rozuvasztatin + ezetimib együttes alkalmazásának klinikai vonatkozásai, az új ajánlások

Dr. Eggenhofer Judit: nanotechnológia – a multidiszciplináris tudomány

Dr. Balogh Orsolya: Amit a belgyógyásznak a szívátültetésről tudnia kell

Dr. Nagy Ágnes: Haemophilia A és B, gátlótestes haemophilia

Dr. Krutsay Miklós: szent Máté elhívatása

Mészáros Ákos: A veszély előérzete – Farkas istván festőművészete



Percutan műtétek billentyűbetegségekben1, 2

Mitralis billentyű intervenciók

Percutan mitralis commissurotomia (PMC)

A reumás eredetű mitralis stenosis kezelésében jól
meghatározható helyet foglal el a percutan mitralis
commissurotomia. Az európai ajánlás meglehetősen
egyértelműen fogalmaz a mitralis stenosis kezelésével
kapcsolatban: PMC végzendő <1,5 cm2 MvA esetén,
ha az tüneteket okoz, vagy ha magas embólia-, ill. he-
modinamikai dekompenzáció kockázattal jár. Műtét

javasolt, ha a PMC kontraindikált, vagy ha az anatómia
a PMC-nek nem kedvező. gyógyszeres kezelést a ter-
heléses vizsgálattal is tünetmentes, kis kockázatú beteg
kapjon.

A beavatkozást vena femoralis behatolásból végez-
zük, a billentyűdilatációhoz leggyakrabban használt
inoue-ballont transseptalis punkciót követően vezetjük
a jobb pitvarból a bal pitvarba, majd a szűkült mitralis
billentyűn keresztül a bal kamrába. A piskóta formájú
ballon felfújását transoesophagealis echokardiográfiás
(TEE) és fluoroszkópiás kontroll mellett végezzük (1.
ábra). A ballon leeresztése után echokardiográfiás és
hemodinamikai módszerrel is megítéljük a reziduális

összEFoglAló közlEMényEk 53

fELnŐTTkoRi nEM koSZoRÚéR BEAvATkoZÁSok

Dr. Fontos Géza, Dr. Andréka Péter 

Gottsegen Országos Kardiológiai Intézet, Hemodinamikai Osztály

ÖSSZEfoGLALÁS: A nem koszorúéren végzett szívkatéteres beavatkozások (más néven strukturális katéter-
terápiás intervenciók) a percutan terápiás spektrum viszonylag új területét képviselik, amelyekkel olyan vele-
született és szerzett szívbetegségeket lehet gyógyítani, amelyek korábban vagy csak hagyományos szívműtéttel,
vagy esetleg még úgy sem voltak korrigálhatók. Ez az új terület – a klasszikus coronariabeavatkozásokkal össze-
hasonlítva – sok szempontból jelentősen eltérő megközelítést tesz szükségessé. A legfontosabb, hogy a beteg szá-
mára optimális kezelés kiválasztása minden esetben csapatmunka kell, hogy legyen (heart team). A helyi multi-
diszciplináris csapatban helyet kell, hogy kapjon a beteg kezelőorvosa, kardiológiai képalkotó szakorvos, anesz-
teziológus, szívsebész és intervencionális kardiológus. Közös jellemzőjük még a beavatkozás előtt (sőt lehetőleg
a csapatdöntés előtt) elvégzett pontos, célzott képalkotás (TTE, TEE, CT, MR), szükség szerint kiegészítve funk-
cionális vizsgálatokkal. A fentieken túl elengedhetetlen, hogy a strukturális katéterterápiás intervenciókat ezek-
hez a beavatkozásokhoz adaptált katéteres laboratóriumban, megfelelően felkészült és ezen eljárásokban jára-
tos csapat végezze.

kulcsszavak: strukturális intervenció, ballonos valvuloplasztika, percutan billentyűimplantáció, percutan bil-
lentyűplasztika, nyitott foramen ovale zárása, bal pitvari fülcse zárás, pitvari sövényhiány zárása, posztinfark-
tusos septumruptura zárása, alkoholos septumabláció

fontos G, Andréka P: TRAnScATHETER non-coRonARY inTERvEnTionS

SuMMARY: Transcatheter non-coronary interventions (structural heart interventions) represent a new field
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stenosist, és az esetleges regurgitációt, 3d TEE-vel
pedig a fuzionált commissurák szeparációját. szubop-
timális eredmény esetén a ballont kissé nagyobbra
nyitva ismételt dilatációt végzünk.

Percutan billentyűplasztika3

A mitralis regurgitáció percutan kezelési lehetőségei
jelenleg még meglehetősen korlátozottak. Ennek oka,
hogy a mitralis billentyű rendkívül összetett szerkezet,
annak függvényében, hogy melyik komponensének
rendellenességégével állunk szemben, a regurgitáció
patomechanizmusa is sokféle lehet. A mitralis regurgi-
táció kezelésének arany standardja a szívsebészeti meg-
oldás: lehetőség szerint a billentyűplasztika, annak ki-
vitelezhetetlensége esetén a billentyűcsere. A sebészi
mitralis billentyű plasztika a háttérben meghúzódó ana-
tómiai vagy funkcionális rendellenességek sokszínűsé-
géből adódóan rendkívül változatos műtéttechnikák al-
kalmazását teszik szükségessé. 

A percutan katéterterápiás eszköztárban a vitorlák,
az anulus és az ínhúrok korrekciójára is vannak ígére-
tes próbálkozások, de jelenleg nincs olyan technika,
amely ezek kombinálására is alkalmas lenne. éppen
ezért a beavatkozásoknál kiemelt jelentőségű az anató-
miai alapú betegkiválasztás. 

Edge-to-edge plasztika4–6

A jelenleg elérhető percutan mitralis billentyű plaszti-
ka technikák közül az Alfieri-műtétet utánzó kettős
mitralis orificiumot készítő MitraClip (Abbott vascu-
lar, Menlo Park, California) az egyetlen, amelyik már
a mindennapi betegellátásban is megtalálta a helyét. Az

eszköz 2008-ban kapta meg az európai forgalomba
hozatalhoz szükséges CE jelet, világszerte több mint
50 000 betegben végeztek már MitraClip-beültetést.
Ezzel az eszközzel már több pozitív eredményt hozó
klinikai vizsgálat is rendelkezésünkre áll (EvErEsT
i-ii., ACCEss, rEAlisM).

A clipet vena femoralis behatolásból, 24 F-es gui-
ding katéteren keresztül transseptalis megközelítésből
helyezzük fel, TEE kontroll alatt (2. ábra). sikertelen
lerakás után az eszköz újra kinyitható és repozicionál-
ható. Az esetek egy részében egynél több clip beülteté-
sével érhető csak el a kívánt Mr-csökkenés.

Az eljárás azokban a tünetes, műtéti korrekcióról
visszautasított, primer vagy funkcionális Mr ≥3+ be-
tegekben lehet indokolt, akik az echokardiográfiás mi-
nimumfeltételeket teljesítik. Ezek közül legfontosab-
bak az A2P2 területi regurgitáció, illetve az elegendő
coaptatio (összeillesztés) a vitorlák megragadásához.
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1. ábra. Percutan mitralis commissurotomia Inoue-ballonnal

2. ábra. MitraClip-beavatkozás közben készült fluoroszkópiás (a)
és 3D TEE (b) felvételek

a

b
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Sinus coronarius anuloplasztika

Jelenleg az egyetlen CE jelzéssel rendelkező percutan
mitralis anuloplasztikára alkalmas eszköz a Carillon
Mitral Contour system (Cardiac dimensions). Műkö-
dési elve azon alapul, hogy a sinus coronarius (Cs) a
mitralis anulus közvetlen közelében fut, ezért a Cs
rövidítésével az anulusdilatáció mértéke csökkenthető,
amelynek következtében a funkcionális mitralis regur-
gitáció is mérséklődik. A beavatkozás során vénás be-
hatolásból implantálják az eszközt, mely 2 stentszerű
horgony közé kifeszített húrból áll. A kezdeti klinikai
vizsgálati eredmények (TiTAn i-ii.) biztatók, azonban
a szélesebb körű elterjedéshez további, nagyobb eset-
számú, randomizált tanulmányok nélkülözhetetlenek.

Percutan ínhúr-implantáció

A neoChord eszköz segítségével transapicalis behatolás-
ból, TEE kontroll mellett lehetséges PTFE varratokkal
pótolni az ínhúrokat. ugyan pozitív klinikai vizsgálattal
(TACT trial), sőt CE jelzéssel is rendelkezik a termék, a
klinikai gyakorlatban még nem találta meg a helyét.

Percutan műbillentyű-implantáció

sokak szerint a mitralis regurgitáció percutan terápiá-
jában az áttörést a transzkatéteres billentyűimplantáció
hozhatja meg. Több kifejezetten ígéretes billentyű már
a klinikai kipróbálás szakaszában van: intrepid (Med-
tronic), Tendyne (Abbott), CardiAQ (Edwards); ösz-
szességében több mint 200 sikeres implantáció történt,
valamennyi transapicalis behatolásból.

Már most is van azonban egy szűk betegcsoport,
akikben a percutan billentyűimplantációval tudunk se-
gíteni: a korábban sebészi biológiai billentyű beülte-
tésben vagy ring plasztikában részesültek. Az ő esetük-
ben a ballonnal expandálható (eredetileg aorta-) billen-
tyűhöz nélkülözhetetlen horgonyzó zóna biztosított. A
transzkatéteres billentyű transseptalis vagy transapica-
lis úton a megfelelő helyzetbe vezethető.

Jelenleg még nem tudhatjuk, hogy a fent ismertetett
percutan mitralis plasztikai technikák, esetleg a katéte-
res műbillentyű-implantáció – a TAvi-hoz hasonlóan –
forradalmasítja-e a mitralis regurgitáció terápiáját, de
az világosan látszik, hogy már most is vannak a ke-
zünkben kitűnő eszközök (MitraClip), a fejlesztés gőz-
erővel folyik, az ellátatlan betegszám pedig óriási.

Aortabillentyű-intervenciók

Ballon valvuloplasztika

Felnőttkori aortaszűkületben a billentyű ballonos dila-
tációja a 80-as évek kezdeti optimizmusát követően, az
időközben napvilágra került közép- és hosszú távú
eredmények birtokában nem jelenti a műtéti billentyű-
csere alternatíváját.

A beavatkozás alacsony akut komplikációs ráta
mellett, elfogadható kezdeti eredményt biztosít (átla-
gos csúcsgradiens-csökkenés 60 → 30 Hgmm, areanö-
vekedés 0,6 → 0,9 cm2), azonban az egyéves túlélés
mindössze 65%, az eseménymentesség (halál, ismételt
ballonplasztika vagy billentyűműtét) 1 évnél 40%, 2
évnél 25%.

Alkalmazása indokolt lehet hemodinamikailag in-
stabil, műtét szempontjából nagy kockázatú betegek
esetén, hídkezelésként a műtéti kockázat csökkentése
céljából („bridge to surgery” vagy „bridge to TAvi”) és
sürgős nem kardiális műtét előtt.

A 3. ábrán egy aortabillentyű ballonos valvulo-
plasztikájának felvétele látható (a beteg korábban bal
pitvari fülcse záráson is átesett).

Percutan műbillentyű-implantáció 
(transcatheter aortic valve implantation, TAvi)7

Panaszos aortabillentyű-szűkületben szenvedő betegek
számára a billentyűcsere felbecsülhetetlen prognoszti-
kai előnyt jelent. A thoracotomia, az aortotomia és a
szívmotor alkalmazásából adódó morbiditás és morta-
litás alternatív megoldások kereséséhez vezetett. A
transzkatéteres endovascularis aortabillentyű beülte-
téssel szerzett kezdeti tapasztalatok igazolták az eljárás
megvalósíthatóságát és hatékonyságát, azonban az ak-
kori eszközökkel a beavatkozás meglehetősen nehéz-
kes volt. időközben az eszközök és a beültetés techni-
kája látványos fejlődésnek indultak, az operatőrök is
egyre gyakorlottabbakká váltak. A transzkatéteres be-
ültetést követő rövid és középtávú hemodinamikai
eredmények, valamint a klinikai kimenetel rendkívül
bíztató. 

3. ábra. Aortabillentyû-valvuloplasztika
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A rendelkezésünkre álló randomizált klinikai vizs-
gálatokból rizikócsoportonként a következő megállapí-
tásokat tehetjük:

– Az extrém nagy sebészi kockázatú betegcso-
portban – lényegében sebészi kontraindikációt
jelent – a TAvi (még az első generációs billen-
tyűkkel is) szignifikáns mortalitási és életminő-
ségi előnyt jelent a konzervatív kezeléshez ké-
pest (PArTnEr iB, Corevalve us pivotal
Extrem risk).8, 9

– A nagy sebészi kockázatú betegekben az első
generációs billentyűkkel végrehajtott TAvi nem
rosszabb (non-inferior) a sebészi billentyűcseré-
vel összevetve (PArTnEr iA, Corevalve us
pivotal High risk).10, 11

– közepes sebészi kockázatú betegek esetén az
újabb generációs billentyűket alkalmazva a
TAvi legalább nem rosszabb a sebészi billen-
tyűcserével összehasonlítva (PArTnEr ii,
surTAvi).12, 13

– kis kockázatú betegek bevonásával eddig zaj-
lott randomizált vizsgálatok (PArTnEr 3, Evo-
lut low-risk) eredményei azt mutatják, hogy a
transzkatéteres aortabillentyű-implantáció bizo-
nyosan nem rosszabb a sebészi billentyűcseré-
hez hasonlítva.14–17

– rizikócsoporttól függetlenül, a jelenlegi klini-
kai gyakorlatban alkalmazott billentyűkkel vég-
zett randomizált vizsgálatok rávilágítanak a két
technika (sebészi vs. transzkatéteres) előnyeire
és hátrányaira. A TAvi mellett szól az előnyö-
sebb biztonságossági és felépülési profil: kisebb
összmortalitás és kevesebb major stroke, rövi-
debb kórházi kezelés, jobb életminőség. A sebé-
szi billentyűcserét követően ritkább a paraval-
vularis leak előfordulása és a tartós pacemaker
igény.18, 19

A 2002-ben elvégzett első TAvi óta eltelt időben a
percutan billentyűk és vivőkatétereik nagyon látványo-
san fejlődtek. két billentyűcsaláddal világszerte több
mint 120 000 beavatkozás történt, jelenleg is ez a két
eszköz uralja a világpiac >90%-át. A legelső implantá-
ciót Alain Cribier hajtotta végre, a róla elnevezett
Cribier-Edwards ballonnal expandálható billentyűvel.
Ez a billentyűtípus már a negyedik generációnál tart
(Cribier-Edwards, Edwards sAPiEn, sAPiEn XT,
sAPiEn 3), közös jellemzőjük a ballonkatéteres imp-
lantáció. A legutóbbi generációt képviselő sAPiEn 3
billentyű ≥5 mm-es arteria femoralison is felvezethető,
a billentyű áthaladásakor feltáguló bevezető katéter se-
gítségével (E-sheath). A másik említést érdemlő
transzkatéteres billentyűcsalád a Corevalve (Medtro-
nic). Jelenleg a második és harmadik generációs esz-
közöket használjuk (Corevalve classic, Evolut-r, Evo-
lut-Pro), a negyedik generációs vivőkatéterrel. legfőbb
jellemzői az öntáguló nitinolkeret, teljes visszacsukha-
tóság és újrapozicionálhatóság. Ezen felül az Evolut-

Pro paravalvularis leak kialakulását csökkentő pericar-
diumszoknyával rendelkezik a natív anulus magassá-
gában. Az Evolut-r esetében 5 mm, az Evolut-Pro-nál
5,5 mm az a legkisebb iliofemoralis érátmérő, amely-
nél a katéter még biztonsággal felvezethető.

A 4. ábrán transfemoralis úton implantált Evolut r
billentyű (a) és transapicalisan bevezetett sapien XT
billentyű (b) aortográfiás felvétele látható.

A legnagyobb felelősség azoknak a betegeknek a
kiválasztása, akik a percutan aortabillentyű-beültetés-
ből a legtöbbet nyerhetik. A sikeres beavatkozáshoz
számos tényező egyidejű, gondos mérlegelése szüksé-

a

b

4. ábra. TAVI-beavatkozás Evolut R (a) és Sapien XT (b) 
billentyûvel



ges: az indikáció oldaláról 1. az As súlyosságának és
prognózisának megítélése, 2. a társbetegségek számba-
vétele, 3. a sebészi beavatkozás kockázatának becslé-
se; a feltételek szempontjából a kivitelezhetőség elbírá-
lása (behatolási kapu, aorta- és coronariaanatómia).
Ezek mellett a döntésnél figyelembe kell venni a helyi
(ország, kórház) finanszírozási és logisztikai szempon-
tokat is. Egy adott beteg kezeléséről a végső döntést
ezért a helyi „heart team” kell, hogy meghozza a keze-
lőorvos, szívsebész, aneszteziológus, képalkotó orvos
és intervencionális kardiológus jelenlétében. valameny-
nyi nemzetközi ajánlás kiemeli, hogy TAvi csak szív-
sebészettel rendelkező kórházban végezhető.

Pulmonalis billentyű intervenciók

Ballon valvuloplasztika

A pulmonalis billentyű ballonkatéteres dilatációja vi-
szonylag egyszerű, biztonságos technika, amelynek
hosszú távú eredményessége is többnyire kitűnő.

A beavatkozást tünetes pulmonalis billentyű szűkü-
let esetén végezzük (dyspnoe, angina, syncope), illetve
akár tünetmentes betegekben is, amennyiben normális
perctérfogat mellett a csúcsgradiens >50 Hgmm.

vénás behatolást követően egy 10–14 F katétert
vezetünk a jobb pitvaron és jobb kamrán keresztül a
jobb kamra kiáramlásába, majd az echokardiográfiával
mért anulusnak megfelelő ballonkatéterrel elvégezzük
a billentyű tágítását (5. ábra). Az ideális ballon/anulus
arány 1,2. A beavatkozás végén hemodinamikai és echo-
kardiográfiás kontrollt végzünk.

Percutan műbillentyű-implantáció

Jelenleg csak jobb kamra – arteria pulmonalis conduit
diszfunkció (insuff., stenosis, vagy mindkettő) kezelé-
sére rendelkezünk transzkatéteres módon implantálha-
tó, a ballonnal expandálható Melody (Medtronic) bil-
lentyűvel. A beavatkozás célja conduit stenosis és/vagy
regurgitáció megszüntetése a conduit-élettartam meg-
hosszabbítása és az ismételt sebészi beavatkozás kés-
leltetése. A beavatkozás vena femoralis behatolásból
történik, 22 F méretű bevezető katéterrel. A katétert
jobb pitvaron és jobb kamrán keresztül vezetjük a con-
duiten át a pulmonalis artériába. A billentyű lerakása
előtt a biztonságosság fokozása céljából covered stent-
tel fedjük a homograft célszakaszát, egyrészt a több-
nyire rendkívül meszes környezetben az esetleges rup-
tura megelőzésére, másrészt a billentyű stabilabb rög-
zítése céljából (6. ábra).

natív pulmonalis billentyű insufficiencia katéteres
kezelésére vizsgálati szakaszban van az öntáguló Har-
mony (Medtronic) billentyű, amellyel a kezdeti ered-
mények rendkívül bíztatók.

Tricuspidalis billentyű intervenciók

Tricuspidalis billentyűhöz kifejlesztett dedikált eszköz
jelenleg még nincs. A mitralis billentyű technikái közül
néhány azonban alkalmazható tricuspidalis pozícióban
is: ballonos valvuloplasztika, billentyűimplantáció ko-
rábban sebészi biológiai billentyű beültetésben vagy
ring plasztikában részesültek esetén. A MitraClip esz-
közzel is megjelentek közlemények erősen szelektált
betegpopulációban, elfogadható eredményességgel.21
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5. ábra. Pulmonalis billentyû valvuloplasztika 

6. ábra. Melody-billentyû implantációja pulmonalis homograftba



Paravalvularis leak zárások22

klinikailag jelentős paravalvularis leak (Pvl) (szíve-
légtelenséggel, endocarditisszel vagy haemolysissel já-
ró) a sebészi billentyűcserék 1-5%-ában fordul elő. A
sebészi eljárás a javasolt beavatkozás, azonban ennek
halálozása >15%-os.

A szakirodalomban a Pvl percutan intervencióval
történő zárására sokféle eszközzel szerzett tapasztala-
tokra találunk utalást, leggyakrabban az Amplatzer
eszközcsalád tagjaival. Az egyes közlések rendkívül
nagy szórást mutatnak a kezdeti sikerarányra vonatko-
zóan (60–90%), és az ismételt intervenció szükséges-
ségének vonatkozásában is (~40%). Az ismételt inter-
venció reziduális Pvl vagy eszközembolizáció miatt
szokott bekövetkezni.

A paravalvularis leakek katéteres zárása előtt kie-
melten fontos a pontos anatómia tisztázása. A beavat-
kozás tervezéséhez ismernünk kell a sebészi billentyű
típusát, a defektusok számát, méretét, alakját és a bil-
lentyűkerettől való távolságát. Ezek ismeretében lehet
kialakítani az implantációs stratégiát. 

A behatolási kapu aortabillentyű melletti leak ese-
tén leggyakrabban az arteria femoralis. innen retrográd
kell átjutni a defektuson, majd a megfelelő méretű és
típusú occluder distalis korongját a bal kamrában, a
proximalist az aortás oldalon kinyitva pozicionáljuk. 

A mitralis billentyű körüli leakek zárása technikai-
lag összetettebb. A behatolási kapu lehet a vena femo-
ralis vagy a szívcsúcs (transapicalis). vénapunkció
után transseptalisan vezetjük a katétert a jobb pitvarból
a bal pitvarba. vezetődróttal a defektuson keresztül a
bal kamrába és az aortába jutunk, ahol a drót végét az
arteria femoralis felől felvezetett lasszó- (snare) katé-

terrel megragadjuk, és kihúzzuk. Az ily módon képzett
A-v loop nélkül a vena femoralis – vena cava inferior
– jobb pitvar – bal pitvar – bal kamra út kanyarulatain
a vezető katétert nem lehet áttolni. A bal kamrába jut-
tatott katéterből a vezetődrótot kihúzzuk, majd a meg-
felelő méretű és típusú occluder distalis korongját a bal
kamrában, a proximalist a bal pitvari oldalon kinyitva
az eszközt pozícionáljuk (7. ábra). A transapicalis tech-
nika értelemszerűen sokkal invazívabb, de a szívcsúcs
megfelelő előkészítése után a beavatkozás már techni-
kailag sokkal egyszerűbb. valamennyi leak záráshoz nél-
külözhetetlen a TEE és fluoroszkópiás kontroll.

Katéteres beavatkozások stroke-prevenciós 
indikációval

Nyitott foramen ovale (PFO) zárás23

A nyitott foramen ovale klinikai jelentőségét az adja,
hogy megteremti a vénás és a szisztémás keringés kö-
zötti kommunikációt, így a paradox embolizáció lehe-
tőségét. A nyitott foramen ovale és a cryptogen stroke
kialakulása közötti kapcsolatra az a tény hívta fel a
figyelmet, hogy stroke-ot elszenvedettekben jelentősen
gyakoribb, (mintegy kétszeres) a nyitott foramen
ovale, mint egészséges egyénekben. 

A percutan zárásnál a cél az, hogy csak azokat a
PFo-kat zárjuk be, amelyeknek szerepe lehetett a
cryptogen stroke (Cs) kialakulásában, tehát igazol-
nunk kellene a paradox embolizációt. klinikailag felté-
telezhető paradox embóliáról vénás trombus jelenlété-
ben beszélhetünk, azonban ez is gyakran hiányzik. To-
vábbi gyanújelek a jobb szívfél nyomását hirtelen
(masszív akut tüdőembólia, spontán valsalva-manőver,
például székeléskor) vagy folyamatosan (pulmonalis
hypertonia) emelő folyamatok is.

A bizonyítás elengedhetetlen feltételét jelenti 1. az
agyi ischaemiás laesio igazolása CT-vel vagy Mri-vel;
2. az egyéb biztos források (intracardialis trombus, ve-
getáció vagy tumor, az aortaív atherothrombosisa,
szignifikáns carotisstenosis) és rizikófaktorok (pitvar-
fibrilláció, infarktus utáni állapot, dilatatív cardiomyo-
pathia) kizárása; 3. a klinikailag feltételezhető paradox
embóliaforrások; 4. a számottevő nyitott foramen
ovale igazolása. 

Az ismétlődő cryptogen stroke esélye gyógyszeres
kezelés mellett is alacsony: 1,3%/év. Fiatal betegeknek
várhatóan még évtizedekig viselniük kell ezt a kocká-
zatot, és a potenciális gyógyszermellékhatásokat. Ez-
zel szemben a percutan PFo-zárás biztonságos és haté-
kony a paradox embolizáció kivédésében, e mellett a
visszatérő stroke kivédésében jobb a gyógyszernél.
zárás előtt szükséges a patogén PFo igazolása és a Cs
ismétlődési kockázat megítélése (lásd roPE score).

A percutan záróeszközök nitinol drótfonatból ké-
szült két zárólemezes occluderek. A két tárcsát egy rö-
vid összekötő rész kapcsolja össze, amely biztosítja a
lemezek szabad mozgását.
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7. ábra. Aorta mechanikus mûbillentyû melletti paravalvularis
leak katéteres zárása Amplatzer mVSD occluderrel



A záróképesség növelése érdekében a lemezek vé-
kony poliészter szövetet tartalmaznak. 

Bal pitvari fülcse zárás 
(left atrial appendage closure LAAC)24

A bal pitvari fülcse pitvarfibrilláló, illetve mitralis ste-
nosisos betegek esetén a trombusképződés predilek-
ciós helye. Bár a folyamat patogenezise még nem tel-
jesen tisztázott, azonban a relatív stasisnak és a fülcse
alakjának, illetve trabeculált belső felszínének bizo-
nyára fontos szerepe van benne.

A két legelterjedtebb, kimondottan a bal pitvari fül-
cse zárására kifejlesztett eszköz a WATCHMAn (Bos-
ton scientific) és az Amulet (Abbott). A két eszköz –
bár nagymértékben különböző mérnöki elgondolást va-
lósítanak meg – alapvetően nagyon hasonló implantá-
ciós technikával alkalmazható. közös jellemzőjük a
vena femoralison keresztül történő felvezetés, a trans-
septalis punkció, valamint az eszköz beültetésének
egyidejű fluoroszkópiás és TEE vezérlése (8. ábra).
Mindkét eszköz a felvezető katéter visszahúzása után

önmagától kinyíló (self-expandable) fém vázból, és sű-
rű szövésű műanyag membránból áll és 4–6 hét alatt
endothelizálódik.

nonvalvularis pitvarfibrillációban az orális antikoa-
guláns (oAC) terápia stroke-prevenciós hatékonysága
megkérdőjelezhetetlen. közepes és magas embóliás
kockázatú betegek stroke-prevenció céljából kiegészí-
tésként antikoaguláns kezelést kell, hogy kapjanak. 

Azokban a betegekben, akikben a CHA2ds2-vAsc
score alapján becsült éves stroke-kockázat indokolná
az oAC-kezelést, de az valamilyen oknál fogva (kont-
raindikáció, terápiás inr melletti szisztémás emboli-
záció) nem alkalmazható, számításba jön a bal pitvari
fülcse percutan zárása.

Sövényhiányzárások

Pitvari sövényhiány (ASD) zárás25, 26

Bár a pitvari sövényhiány a veleszületett vitiumok csa-
ládjába tartozik, nagyon gyakran csak felnőttkorban, a
tünetek megjelenésekor vagy rutin kardiológiai vizsgá-
lat során kerül diagnosztizálásra. katéteres úton a he-
modinamikailag szignifikáns sönttel járó, secundum tí-
pusú Asd zárható, ha van megfelelő perem a záróesz-
köz megtámasztásához. Műtéti zárás azoknál jön szó-
ba, akik nem alkalmasak transzkatéteres zárásra.

A katéteres zárásra leggyakrabban használt eszköz
az Amplatzer septal occluder (Abbott), amely 2 niti-
nolhálóból formált korongból, illetve az azokat össze-
kötő 3-4 mm hosszú összeszűkülő középrészből áll. A
bal pitvari lemez kissé nagyobb átmérőjű a jobb pitva-
rinál. A lemezekbe és a középrészbe dacronszálakat
varrnak a trombogenitás fokozására, ezzel segítve a
mielőbbi teljes zárást. 

Az implantáció első lépéseként egy katétert a vena
femoralison keresztül a jobb pitvarba juttatunk, az in-
teratrialis septumon lévő defektuson át a bal pitvarba,
illetve a bal felső tüdővénába helyezzük. A defektus-
ban méretező ballont fújunk fel, és a sönt megszűnése-
kor TEE és fluoroszkópia segítségével megmérjük a
ballon átmérőjét. Ez az úgynevezett feszített átmérő,
amelynek alapján megtörténik az occluder méretének
kiválasztása. Ezt követően a bal felső tüdővénában
hagyott vezetődrótra fűzzük a felvezető katétert, és a
drót eltávolítása után betöltjük a katéterbe a záróesz-
közt. A katéter visszahúzásával először kinyitjuk a bal
pitvari lemezt, majd ezt a pitvari sövénynek húzva rá-
engedjük a jobb diszket. TEE kontroll után az eszközt
leoldjuk. A 9. ábra egy többszörös pitvari sövényhi-
ány kettős ballonos méretezését (a) és zárását (b) mu-
tatja.

Posztinfarktusos septumruptura- (VSR-) zárás27-28

A posztinfartusos vsr terápiájának arany standardja a
sebészi zárás. Tekintettel a műtét nagyon magas mor-
talitására, válogatott esetekben, erre felkészült centru-
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8. ábra. Bal pitvari fülcse zárás Amplatzer Amulet eszközzel 
angiokardiográfiás (a) és 3D TEE (b) felvételeken

a

b
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9. ábra. Komplex, többszörös ASD katéteres zárásának lépései: ballonos méretezés (a) 
és eszközös zárás (b)

a b

10. ábra. Posztinfarktusos VSR zárása Amplatzer PI mVSD 
occluderrel. Bal kamrai ventrikulográfia a defektusról (a) 

és a behelyezett occluderrôl (b), valamint a beavatkozás közben
készült TEE felvétel

a b



mokban a katéteres zárás a nyitott szívműtét alternatí-
váját jelentheti. 

Bár a katéteres zárás a beteg számára sokkal kisebb
megterheléssel jár, az akut szakban a halálozás még így
is jelentős, különös tekintettel az instabil keringésű be-
tegekre, akiknél sokszor „ultimum refugium”-ként ke-
rül sor a beavatkozásra. Ezzel szemben, amikor lehető-
ség van a katéteres zárást választott időben elvégezni,
a procedurális sikerarány kifejezetten kedvező. 

A beavatkozás során a defektuson az arteria femo-
ralis – aorta – bal kamra felől retrográd jutunk át, a
vezetődrótot a jobb kamrán keresztül az arteria pulmo-
nalisba vezetve. Egy másik katéterrel a vena femoralis
vagy jugularis felől érkezve lasszó- (snare) katéterrel a
vezetődrótot megragadjuk és kihúzzuk, így Av-loopot
képezve. Az occludert a vénás oldalról bevezetve elő-
ször a bal kamrai, majd a jobb kamrai lemezt nyitjuk,
majd TEE és fluoroszkópiás kontroll mellett leoldjuk
(10. ábra). 

HOCM – Alkoholos septumabláció (PTSMA)29

A HoCM-ben szenvedő betegek 5–10%-a gyógyszeres
kezelésre refrakter, ezekben az esetekben felmerül az
obstrukció mechanikus oldása. Az echovezérelt per-
cutan transluminalis septalis myocardium abláció
(PTsMA) a sebészi myectomia hatékony alternatívája
lehet az obstrukció és a tünetek csökkentésében.

Azoknál a betegeknél érdemes gondolni erre a
megoldásra, akik nyHA iii-iv. stádiumban vannak,
gyógyszeres kezelésre refrakterek, a bal kamra kiáram-
lási gradiensük ≥50 Hgmm és a bazális septum vastag-
sága ≥17 mm (Echo vagy Mri).

A PTsMA-t hagyományos coronariaintervenciós
eszközökkel végezzük, hemodinamikai és echokardio-
gráfiás kontroll mellett. A beavatkozás kezdetén koro-
narográfiás felvételen azonosítjuk a lAd-ból eredő
septalis perforator ágat. Ezen ág proximalis részében
over-the-wire ballont felfújva meggyőződünk, hogy a
ballon az ágat teljesen elzárja. A ballon centrális lume-
nén keresztül kontrasztanyagot befecskendezve myo-
cardium kontraszt echokardiográfiával igazoljuk, hogy
a megfelelő ágban van a katéter. Abláció közben 1-2
ml 96–98%-os etanolt fecskendezünk a septalis ágba, 1
ml/perc sebességgel. 

A PTsMA sikerességének meghatározása a bal
kamrai kiáramlási gradiens legalább 50%-os mérséklő-
dése, vagy <20 Hgmm reziduális gradiens.
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cukorbetegség és heveny hasnyálmirigy-gyulladás
kapcsolata

2019-ben 463 millió cukorbeteg élt Földünkön, ami az
összlakosság 9,3%-át teszi ki. A betegek száma 2030-
ra várhatóan 578 millióra emelkedik, így a lakosság
10,2%-a lesz érintett. A cukorbetegséggel diagnoszti-
zált egyének száma évente 2,7%-kal nő, ami 1,7-szere-
se a Föld lakosságszám-növekedésének.1 A heveny has-
nyálmirigy-gyulladás a leggyakoribb kórházi ellátást
igénylő gastrointestinalis megbetegedés, amelynek in-
cidenciája mindkét nemben folyamatosan növekszik.2

A heveny hasnyálmirigy-gyulladás az esetek többségé-
ben enyhe lefolyású, a teljes halálozás csak 3%, azon-
ban a 10–15%-ban előforduló súlyos formában a mor-
talitás eléri a 20–28%-ot is.2

Míg az epekövesség és az alkoholfogyasztás a has-
nyálmirigy-gyulladás két leggyakoribb kiváltó ténye-
zője, addig a hyperlipidaemia, a gyógyszerek, a panc-

reas divisum és a vírusok a ritkább kóroki tényezők
közé tartoznak.3 Cukorbetegségben az epekövesség és
a hyperlipidaemia kockázata is nagyobb, így feltételez-
hető, hogy az akut pancreatitis kockázata is emelke-
dett. Egy több mint 15 millió kettes típusú cukorbeteg
(T2dM) adatait feldolgozó metaanalízis – a szóba jövő
rizikófaktorokat is vizsgálva – azt találta, hogy a
T2dM a heveny hasnyálmirigy-gyulladás független ri-
zikófaktora. A T2dM jelenléte 1,84-szeresére növeli
az akut pancreatitis kialakulásának kockázatát.4

ugyanakkor, ami különösen fontos, úgy tűnik, hogy a
cukoranyagcsere megfelelő kontrolljával ez a fokozott
kockázat mérsékelhető.5 Cukorbetegekben is az epekö-
vesség és az alkohol a leggyakoribb kiváltó okai a has-
nyálmirigy-gyulladásnak. Bár cukorbetegekben az
epekövesség gyakoribb, ennek ellenére a biliaris etio-
lógia gyakorisága nem különbözött a nem cukorbete-
gekben megfigyelttől. diabetes mellitus fennállása
esetén ugyanakkor gyakoribb (8,7%) a hypertriglyceri-
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A DiABETES éS AZ EMéSZTŐREnDSZER BETEGSéGEi: 
PAncREATiTiS éS EMéSZTŐREnDSZERi TuMoRok
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ÖSSZEfoGLALÁS: Cukorbetegségben fokozott a hasnyálmirigy-gyulladás kockázata és a kialakult betegség
súlyosabb formában jelentkezik, mint nem cukorbetegekben. Akut pancreatitis után gyakran alakul ki cukor-
betegség. Diabeteses betegekben gyakran észlelhető a szérum amiláz- és lipázszintjének emelkedése hasi pana-
szok nélkül. A cukorbetegség és az emésztőszervi daganatok kapcsolata összetett. Cukorbetegség fokozza e daga-
natok, de különösen a hepato-pancreato-biliaris neoplasiák kockázatát. Ráadásul cukorbetegekben az emésztő-
szervi daganatok halálozása is emelkedett. Az antidiabetikus hatású metformin csökkenti az emésztőszervi daga-
natok kockázatát és halálozását. 
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with reduced cancer incidence and mortality.
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daemia kiváltotta pancreatitis.6 Mindezek alapján a két
kórkép közötti kapcsolat tisztázása klinikai és nép-
egészségügyi jelentőségű.

A heveny hasnyálmirigy-gyulladás kórismézésének
alapja a szérum amiláz- és lipázszintjének emelkedése.
diagnosztikus értékű a szabályos tartomány felső ha-
tárértékéhez viszonyított legalább háromszoros emel-
kedés.7 Cukorbetegekben az esetek 20%-ában emelke-
dett szérumlipáz-, 8%-ában emelkedett szérumamiláz-
érték figyelhető meg. A szabályos lipázszint felső ha-
tárértékéhez viszonyított legalább háromszoros emel-
kedés a panaszmentes cukorbetegek 2%-ában volt meg-
figyelhető.8 Mindennek klinikai jelentősége van, mert
bizonytalan, hogy enyhe hasi fájdalmak esetén a cu-
korbetegben mért kissé emelkedett amiláz- vagy lipáz-
szint pancreatitist jelez vagy sem. A klinikai kép és a
képalkotó vizsgálatok segítenek a kérdés eldöntésében. 

Úgy tűnik, hogy a cukorbetegség fennállta negatí-
van befolyásolja a pancreatitis kimenetelét. Cukorbe-
tegekben gyakoribb a pancreatitis miatti intenzív osz-
tályos elhelyezés (or: 1,8), a veseelégtelenség (or:
1,6), nagyobb a halálozás (or: 1,2) és a betegek hosz-
szabb időt töltöttek kórházban.9

A hasnyálmirigy-gyulladás és a cukorbetegség kap-
csolata kétirányú. Mivel a langerhans- szigetek a
pancreas állományában helyezkednek el, várható, hogy
a pancreatitis fokozza a diabetes kialakulásának koc-
kázatát. nagy betegszámú vizsgálat alapján hasnyál-
mirigy-gyulladást követően az esetek 23%-ában kell
cukorbetegség kialakulásával számolni, 15%-ukban pe-
dig inzulindependens diabetes alakul ki. súlyos, necro-
tizáló és alkoholos etiológiájú pancreatitis esetén na-
gyobb (rendre 39%, 37% és 28%) a diabetes gyakori-
sága, de a cukorbetegség kialakulásával enyhe oede-
más pancreatitis esetén is számolni kell (11%). Az után-
követés ideje is befolyásolja a cukorbetegség kialaku-
lásának arányát: a pancreatitis lezajlása után 5 évvel az
addig 20%-ra tehető cukorbetegség előfordulási arány
10 évet követően már 37%-ra emelkedett.10 Ezek az
adatok arra hívják fel a figyelmet, hogy a pancreatitis
súlyossága, etiológiája és a necrosis jelenléte alapvető
a később kialakuló cukorbetegség kockázatának meg-
határozásához, illetve a pancreatitis lezajlását követő-
en a cukoranyagcsere hosszú távú ellenőrzése javasolt.
A hasnyálmirigy-gyulladást követően kialakuló cukor-
betegséget a T2dM-mel összehasonlítva magasabb a
mortalitás és a betegek korábban is halnak meg. A ma-
gasabb mortalitásért a daganatok, fertőző és gastrointes-
tinalis betegségek, illetve a rosszabb glykaemiás kontroll
a felelős.11 Úgy tűnik, hogy a hyperlipidaemia jelenléte a
pancreatitises epizódot követően a kialakuló diabetes
vonatkozásában önálló rizikótényező (or: 2,5).6

A cukorbetegség és az emésztőszervi daganatok
kockázata és halálozása

Az emésztőszervi rosszindulatú daganatok jelentősége
kiemelkedő. Az újonnan felismert daganatok csaknem

25%-át, illetve az e megbetegedésekből származó halá-
lozás mintegy 33%-át az emésztőszervi daganatok
teszik ki. ráadásul az emésztőszervi daganatok inci-
denciája – a gyomordaganatok kivételével – növekvő
tendenciát mutat. Magyarország szinte valamennyi da-
ganat mortalitási rangsorában dobogós helyen áll.12–15

számos adat áll rendelkezésre azzal kapcsolatban, hogy
a cukorbetegség fennállta esetén gyakoribb az emész-
tőszervi daganatok előfordulása. valamennyi emésztő-
szervi daganat esetén a diabetes önálló kockázati té-
nyezőt jelent. A diabetes jelenléte 1,3–4,7-szeresére fo-
kozza e daganatok kialakulásának a kockázatát (1. táb-
lázat). A hepato-pancreato-biliáris daganatok esetén a
legnagyobb a kockázat fokozódásának mértéke.16–23

népességszintű kohorszvizsgálat alapján igazolták,
hogy évente minden 300 T2dM-es betegből közel egy-
ben emésztőszervi daganat alakul ki.24 A gyomorrák
esetén az eredmények nem egyértelműek: a rizikóe-
melkedést inkább a távol-keleti régióban végzett ko-
horszvizsgálatok vetik fel,20 ahol – az egyébként csök-
kenő incidenciájú – gyomorrák előfordulási aránya
közismerten nagyobb. érdekes módon a diabetes mel-
litus fennállta már a colorectalis daganatok premalig-
nus elváltozásai (adenoma) kialakulásának kockázatát
is fokozza.18 sőt, már a diabetes előalakja, az ún. prae-
diabetes is növeli a máj- és a colorectalis carcinoma
előfordulásának kockázatát.25

A cukorbetegség és a pancreascarcinoma (PC) tár-
sulása már régóta ismert. kimutatták, hogy a PC-s
betegek 85%-ában károsodott a szénhidrát-anyagcsere,
míg a daganatmentes kontrollcsoportban ez az arány
csak 45%.26 érdekesség, hogy míg a máj és a vastagbél
esetében a cukorbetegség fennálltával növekedett a da-
ganatos betegségek kialakulásának valószínűsége, ad-
dig a hasnyálmirigy esetében a PC kockázata fordítot-
tan függ össze a diabetes tartamával.23, 27 A legnagyobb
kockázat az 1 évnél rövidebb ideje fennálló cukorbe-
tegség esetén igazolódott.27 Mindez arra utal, hogy a
PC paraneoplasticus szindróma részeként cukorbeteg-
séget indukál. A diabetes tehát nemcsak etiológiai té-
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1. táblázat. Az emésztôszervi daganatok elôfordulásának 
kockázata diabetes mellitus fennállása esetén

Lokalizáció Relatív kockázat 

Nyelôcsô 1,3 

Gyomor 1,7 

Colon 1,5 

Pancreas 4,7 

Máj 2,3 

Epehólyag 1,8 

Epeút 4,2 

Összes gastrointestinalis 1,5 
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nyező, hanem korai tünet is PC esetén, amelynek sze-
repe lehet az igen rossz kilátású betegség korai diagnó-
zisában. 

A cukorbetegség nemcsak fokozza az emésztőszer-
vi daganatok kialakulásának kockázatát, hanem a halá-
lozást is növeli. A gyomor-, vastagbél-, hasnyálmirigy-
és májdaganatok esetén a fennálló diabetes mind a tel-
jes túlélés, mind a daganatspecifikus túlélés önálló
kockázati tényezője (2. táblázat).28–31 Mindezek alap-
ján érthető, hogy az Amerikai diabetes Egyesület legú-
jabb ajánlásában a T2dM betegek életkornak és nem-
nek megfelelő rákszűrési programban való részvételét,
illetve e betegek körében a befolyásolható rizikóténye-
zők (elhízás, csökkent/hiányzó fizikai aktivitás, do-
hányzás) csökkentését szorgalmazza.32 A PC által indu-
kált cukorbetegség a daganat korai felismerésében se-
gíthet. negatív családi anamnézis, 65 év feletti életkor
és a túlsúly hiánya utalhat arra, hogy a kialakult diabe-
tes hátterében PC állhat. Megfelelő érzékenységű kép-
alkotó vizsgálat javasolt ilyen esetekben a tumor gya-
nújának kizárására/megerősítésére.33

Metformin és az emésztőszervi daganatok
kockázata és halálozása

A metformin a leggyakrabban használt és elsőként fel-
írandó orális antidiabetikum a T2dM kezelésében. szá-
mos tanulmány igazolta a metformin tumorellenes ha-
tását, amely független a készítmény vércukorszintet
csökkentő hatásától. Metforminterápia alkalmazása
mellett az emésztőszervi daganatok kockázata 22-
52%-kal csökkent a más terápiát kapó kettes típusú cu-
korbetegségben szenvedőkhöz képest (3. táblázat).34–39

Metforminterápia nemcsak a colorectalis carcinoma elő-
fordulási gyakoriságát csökkentette 22%-kal, hanem a
rákmegelőző állapot, a colorectalis adenoma inciden-
ciáját is 25%-kal.39

A metforminterápia az emésztőszervi daganatok koc-
kázatának csökkentése mellett e daganatokban a túlélést
is javította: gyomor- és colorectalis carcinomában 41–
45%-kal, pancreascarcinomában 21%-kal; emellett csök-
kentette a recidíva előfordulását a metformint nem kapó
cukorbetegekhez képest (4. táblázat).31, 40, 41

A metformin kedvező hatásával szemben az inzuli-
nelválasztást fokozó sulfanylurea használata 2,2-szere-
sére, az inzulin pedig 25,5-szeresére növelte a PC rizi-
kóját az ilyen készítményeket nem használó cukorbe-
tegekhez képest.34 Ezzel szemben úgy tűnik, hogy az
inkretinek a korábbi állatkísérletes eredményekkel
szemben a klinikai vizsgálatok során nem fokozzák a
PC rizikóját,42 de itt még hosszú távú vizsgálati ered-
mények nem állnak rendelkezésre. 

Patomechanizmus

A cukorbetegség emésztőszervi daganatok kockázatát
fokozó hatásának hátterében álló patomechanizmus a
mai napig nem teljesen tisztázott, de alapvetően a kö-
vetkező kórélettani mechanizmusok oki szerepe merül
fel. 1. hyperglykaemia; 2. hyperinsulinaemia; 3. az in-
zulinszerű növekedési faktor (insulin-like growth fac-
tor, igF) fokozott aktivitása; 4. krónikus gyulladás és
5. oxidatív stressz.32 A hyperglykaemia és a T2dM
kezdeti szakaszában jelentkező kompenzatórikus hy-
perinsulinaemia közvetlen, illetve az igF-kötő fehér-
jék alulszabályozása révén közvetett módon igF-1-túl-
termelődéshez, ezen keresztül a sejtosztódás serkenté-
séhez és az apoptosis gátlásához vezet, így teremtve
ideális környezetet a daganatok kialakulásának.43

Másrészről, a hyperinsulinaemia inzulinrezisztenciát
von maga után, mely következményes proinflammato-
rikus citokin felszabadulással jár, és krónikus, kisfokú

2. táblázat. Emésztôszervi daganatok teljes (OS) 
és daganatspecifikus túlélése (CS) diabetes mellitus

fennállása esetén

Lokalizáció OS CS
(HR) (HR)

Gyomor 1,63 1,4 

Colon 1,31 

Pancreas 1,51 1,24 

Máj 2,4 

HR: kockázati arányszám

3. táblázat. Az emésztôszervi daganatok elôfordulásának
kockázata diabetes mellitus fennállása esetén, 

metforminkezelés mellett 

Lokalizáció Relatív kockázat

Nyelôcsô 0,48 

Gyomor 0,76 

Colorectalis adenoma 0,75 

Colorectalis carcinoma 0,78 

Pancreas 0,63 

Máj 0,38 

4. táblázat. Emésztôszervi daganatok teljes (OS) 
és daganatspecifikus túlélése (CS) diabetes mellitus 

fennállása esetén metforminkezelés mellett

Lokalizáció OS CS
(HR) (HR)

Gyomor 0,58 0,57 

Colon 0,54 0,59 

Pancreas 0,81 

HR: kockázati arányszám



gyulladásos állapotot tart fenn, amely szintén a sejtek
malignus elfajulásának kedvez.44 A hyperglykaemia
közvetlenül, illetve reaktív oxigéngyökök keletkezésén
keresztül is képes dns-károsodást kiváltani, mind az
onkogének, mind a tumorszuppresszor gének mutáció-
it okozva.45 A hyperglykaemia és a hyperinsulinaemia
energiaforrásként és növekedési faktorként elősegíti a
már meglévő tumorsejtek növekedését és az áttétkép-
ződést.46 A hyperglykaemia a p38 mitogénaktivált pro-
teinkináz foszforilációján keresztül stimulálja a tumor-
sejtek osztódását. Emellett a hyperglykaemia a tumor-
sejtek apoptotikus potenciálját is negatívan befolyásol-
ta az E-kadherin kifejeződésének csökkentésén és fo-
kozott vimentinexpresszión keresztül, elősegítve a da-
ganat progressziójában kulcslépésként szereplő epithe-
lialis-mesenchymalis tranzíciót.47 A T2dM és a malig-
nus daganatok közötti összefüggés legszéleskörűbb kór-
élettani magyarázatát talán a colorectalis rákkal való
kapcsolat adja: a T2dM által kialakított mikrokörnye-
zet, amelyet a glikációs végtermékek emelkedett szint-
je, a krónikus gyulladás, hyperlipidaemia, az extracel-
luláris mátrix eltérései és a mikrobiota együttesen hatá-
roz meg, colorectalis rák, valamint rákmegelőző colo-
rectalis adenomák kialakulására hajlamosít.18, 48

nem elhanyagolható faktor, hogy a T2dM és a
malignus daganatok egyes rizikófaktorai, mint az elhí-
zás, fizikai inaktivitás és az életkor, közös.32, 44, 48 Az
elhízás jelentőségét mutatja, hogy az összes daganat
mintegy 5,7%-a az elhízáshoz köthető.49

A metformin antitumorális hatásának is több mecha-
nizmusa van: 1. aktiválja az adenozin-monofoszfát által
aktivált proteinkinázt (AMPk), ami blokkolja a fehéje-
transzlációért és a sejtproliferációért felelős mTor-
(mammalian target of rapamycin) szignalizációt és ezál-
tal gátolja a tumorképződést; 2. az inzulinszint csökken-
tése révén gátolja az inzulinindukált tumornövekedést; 3.
antioxidáns és citokineket gátló hatás; 4. gátolja a fehér-
jeszintézist; 5. a ciklin d1 alulszabályozása révén megál-
lítja a sejtciklust a g0/g1 fázisban; 6. aktiválja az im-
munrendszert; 7. epithelialis-mesenchymalis tranzíció
gátlása; 8. apoptosis gátlása.32, 50, 51

összefoglalva, a cukorbetegség az akut pancreatitis
független rizikófaktora, fokozza annak súlyosságát.
Cukorbetegekben gyakoribb a hypertriglyceridaemia
által indukált akut pancreatitis és gyakran találkozha-
tunk tünetmentes hasnyálmirigyenzim-emelkedéssel,
ami az elkülönítő diagnózisban nehézséget okozhat. He-
veny hasnyálmirigy-gyulladást követően gyakori a dia-
betes kialakulása. 

A diabetes fokozza az emésztőszervi daganatok
kockázatát és halálozását. A metforminterápia ezzel
szemben csökkenti az emésztőszervi daganatok kocká-
zatát és halálozását. Mindezek alapján fokozottan java-
solt a cukorbetegek részvétele az életkoruknak megfe-
lelő rákszűrési programokban. kiemelt jelentőségű a
daganatok megelőzésében a befolyásolható rizikóté-
nyezők (elhízás, csökkent/hiányzó fizikai aktivitás, do-

hányzás) csökkentése és a cukoranyagcsere megfelelő
beállítása.
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DiABETES MELLiTuS kEZELéSE MÁJBETEGEkBEn

Dr. Földi Ildikó(1), Dr. Sztanek Ferenc(2), Dr. Papp Mária(1)
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ÖSSZEfoGLALÁS: A máj központi szerepet játszik a glükózhomeosztázisban. A csökkent glükóztolerancia és
a diabetes mellitus gyakran észlelhető krónikus májbetegekben. Ugyanakkor a diabetes kialakulása sok esetben
megelőzi a cirrhosis megjelenését, mivel az a metabolikus szindróma részeként szintén jelen lévő nem alkoho-
los zsírmáj talaján alakul ki. Ezen folyamatok közös kórélettani háttere miatt fokozott figyelmet kell fordítanunk
a májbetegek szénhidrát-háztartásának zavaraira, illetve megfelelő kezeléssel egyénre szabottan, a kockázat-
haszon arány figyelembevételével törekednünk kell a lehető legjobb kezelés megválasztására. A nem alkoholos
zsírmáj előfordulási gyakorisága folyamatosan nő, az USA lakosainak 46%-át, az európai népesség 20–30%-át
érinti jelenleg. A májbetegségek és a diabetes mellitus együttes megjelenése így mindennapos problémává vált,
amely speciális kihívások elé állítja a gasztroenterológus és a diabetológus szakorvosokat egyaránt. A közlemény
a fő patomechanizmusok felvázolásán túl a diagnosztika speciális szempontjaira is felhívja a figyelmet, valamint
a jelenleg forgalomban lévő antidiabetikumok májbetegségekben való alkalmazhatóságát foglalja össze.

kulcsszavak: diabetes mellitus, krónikus májbetegségek, májcirrhosis, orális antidiabetikum, inzulin

földi i: TREATMEnT of DiABETES MELLiTuS in PATiEnTS WiTH LivER DiSEASE 

SuMMARY: Liver plays a pivotal role in glucose homeostasis. Reduced glucose tolerance and diabetes melli-
tus can often be detected together in patients with chronic liver diseases. At the same time, diabetes frequently
develops before cirrhosis as a result of non-alcoholic fatty liver disease and the part of the metabolic syndrome.
Due to the pathophysiological background of these processes, special attention must be paid to carbohydrate
balance disorders of patients with chronic liver diseases. Moreover, the best, individually tailored treatment opti-
on must be chosen considering the risks and benefits. Prevalence of non-alcoholic fatty liver disease is conti-
nuously increasing and currently affects 46% of the US and 20-30% of the European population. Thus conco-
mitant presence of chronic liver diseases and diabetes mellitus became an everyday clinical scenario, challen-
ging both gastroenterologists and diabetologists. In the present review authors are to outline the main patho-
mechanisms and also aim at describing the special diagnostic aspects, as well as the administration of the cur-
rently available antidiabetics in the chronic liver diseases.

keywords: diabetes mellitus, chronic liver diseases, liver cirrhosis, antidiabetic drugs, insulin

Magy Belorv Arch 2020; 73: 68–77.

A májnak központi szerepe van a szénhidrát-homeosz-
tázis fenntartásában, számos kulcsfontosságú folya-
mat, mint például a glikogenezis, glikogenolízis, gliko-
lízis, glükoneogenezis révén.1 A májsejtek akut vagy
krónikus károsodása a szénhidrát-anyagcsere zavarát
okozhatja, míg a szénhidrátháztartás endokrin eredetű
zavarai májkárosodáshoz vezethetnek. A fejlett orszá-
gokban a májcirrhosis okozta morbiditás és mortalitás

évről évre nő, világszerte a 14., közép-Európában a 4.
leggyakoribb halálok. Magyarországon a májcirrhosis
miatti halálozás férfiakban 103/100 000 fő/év, nőkben
32/100 000 fő/év, amely az európai országok között az
első helyen áll.2 Bár a vírushepatitisek kezelése során
elért eredmények ezt a statisztikát javíthatják, az alko-
holfogyasztás mértékében nem észlelhető csökkenő
tendencia, az elhízás előfordulása is nő, ezért a króni-

Rövidítések: Cld: krónikus májbetegség (chronic liver disease); HCC: hepatocellularis carcinoma; nAFld: nem alkoholos
zsírmáj betegség (non-alcoholic fatty liver disease); nAsH: nem alkoholos steatohepatitis (non-alcoholic steatohepatitis); igT:
csökkent glükóztolerancia (impaired glucose tolerance); ogTT: orális glükóztolerancia teszt
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kus májbetegségek, illetve májzsugor továbbra is je-
lentős népegészségügyi problémát jelentenek. különös
figyelmet kell fordítanunk a májcirrhosisos betegek
szénhidrátanyagcsere-zavaraira, ugyanakkor a diabete-
ses betegekben a nem alkoholos zsírmáj (nAFld) és a
steatohepatitis (nAsH) nagy kockázata, a következ-
ményes cirrhosis és hepatocellularis carcinoma (HCC)
kialakulásának veszélye miatt a gondozás során a
mikro- és makrovaszkuláris szövődmények mellett a
kialakuló májbetegségekre is fel kell hívni a figyelmet.
nAFld a fejlett országokban a lakosság kb. 25–30%-
át érinti, 2-es típusú diabetes esetén a betegek 70–90%-
ában kialakul.3 A diabetes jelenléte a krónikus májbe-
tegségek minden formájában fokozza a kórházi kezelés
szükségességét és a halálozás kockázatát.4 A népesség
egyre nagyobb részét érintő obesitas mind a nAFld,
mind a 2-es típusú diabetes mellitus kockázati ténye-
zője. A 2-es típusú diabetes esetén a májfibrosis is gya-
koribb, a májcirrhosis kialakulásának esélye közel 2,5-
szeres.5 Cukorbetegekben, különösen nem megfelelő
glykaemiás kontroll esetén fokozott a bakteriális fertő-
zések kialakulásának veszélye, ezen felül a májcirrho-
sis szerzett immundeficiens állapotnak tekinthető a
cirrhosisasszociált immundiszfunkciós szindróma
(CAids) révén, így társulásuk különösen hajlamosít-
hat bakteriális fertőzések (spontán bakteriális peritoni-
tis, húgyúti fertőzés, pneumonia) kialakulására.6

cukorbetegséghez társuló májbetegségek, 
vagy májbetegségekhez társuló cukorbetegség?

A máj központi szerepet tölt be a szénhidrát-anyagcse-
rében, ezért a májbetegségek és a cukorbetegség társu-
lása esetén az etiológiai csoportosítás meglehetősen
heterogén. Bizonyos esetekben a májbetegég a cukor-
betegség következményeként alakul ki, máskor a máj-
betegség szövődményeként jelentkezik (hepatogen
diabetes), míg bizonyos ritkább kórállapotokban a ket-
tő egyszerre jelenik meg (1. táblázat). A hepatogen dia-
betes kialakulásában szerepet játszó mechanizmusokat
Elkrief és munkatársai7 nyomán az 1. ábrán foglaltuk
össze. 

A diabetes mellitus klinikai megjelenése
és diagnózisa májcirrhosisban

Májcirrhosisban a glükózanyagcsere eltérései a csök-
kent glükóztoleranciától (igT) a manifeszt diabetesig
tartó skálán bárhol elhelyezkedhetnek. Egyes becslé-
sek alapján a májcirrhosisos betegeknek csak 30%-a
normális glükóztoleranciájú, 30–50%-nak van igT-je
és 30%-nak diabetese van.7 krónikus májbetegségben
a diabetes gyakoriságát a különböző felmérések 18–
71% közöttire becsülik.8 Az epidemiológiai adatokat a
májbetegség etiológiája (pl. HCv-fertőzés, alkoholfo-
gyasztás) és a májkárosodás súlyossága is befolyásolja. 

Egy másik közleményben a glükózintolerancia elő-
fordulását a krónikus májbetegek 80%-ában, a diabetes
megjelenését 50–60%-ában írták le.9 Májcirrhosis ese-
tén a glükózintolerancia és a diabetes 96%-ban volt
jelen. Ez sokkal gyakoribb, mint az átlagnépességben,
ahol az igT előfordulása 15%, a diabetesé kb. 8%.10 A
legtöbb becslés alapján a cryptogen májbetegségnek/
cirrhosisnak a leggyakoribb oka, az usA-ban elvégzett
májtranszplantációk második leggyakoribb etiológiai
tényezője a nAsH.

A diabetes diagnosztikája azonban cirrhosisos
betegekben több szempont miatt sem egyszerű. korai
stádiumban az éhgyomri glükóz a manifeszt diabete-
sesek 23%-ában szabályos11, miközben postprandialis
glükózértékük 11 mmol/l feletti. Emiatt ogTT-t kell vé-
gezni a cukoranyagcsere-eltérések kimutatására.12 A 2-
es típusú diabetes és a hepatogen diabetes elkülönítése
ugyanakkor gyakran nem lehetséges. Ennek ellenére a
hepatogen diabetes és a 2-es típusú diabetes klinikai
jellemzői eltérnek.

Egy tanulmányban 50 hepatogen diabeteses beteg
közül 16%-nak volt pozitív a családi anamnézise dia-
betesre, 8%-uknak volt retinopathiája. 5 éves követés
során nem volt szív-érrendszeri halálozás, viszont
52%-uk halt meg a cirrhosis szövődményei miatt.13 Ez
inkább a hepatogen diabetesesekben a 2-es típusú dia-
betesesekhez képest észelt rövidebb diabetestartammal
függhet össze, vagy azzal, hogy a mortalitás sokkal in-
kább a cirrhosis szövődményeitől függ.6

1. táblázat. A cukorbetegséghez társuló májbetegségek etiológiai csoportosítása

Májbetegség a cukorbetegség következtében Cukorbetegség a májbetegség Májbetegség együttesen jelenik meg
jön létre szövôdményeként jelentkezik a cukorbetegséggel

(hepatogen diabetes)

Glikogéndepozíció Hepatitis (HCV!) Haemochromatosis

NAFLD és NASH Cirrhosis (2–2,5-szeres kockázat) Glikogéntárolási betegség

Fibrosis és cirrhosis HCC Autoimmun hepatitis

Biliaris betegségek, cholelithiasis, cholecystitis Fulmináns májelégtelenség Autoimmun biliaris betegségek

A DM kezelésének szövôdményei (cholestaticus Májtranszplantációt követô (PLTDM)

és necroinflammatoricus)
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izolált hepatogen diabeteses betegekben a májtransz-
plantáció önmagában normalizálja a glükóztoleranciát
és az inzulinérzékenységet, ami alátámasztja azt az el-
méletet, hogy a cukorbetegség a cirrhosissal függ
össze. Mindamellett a korábban is diabeteses recipien-
sek kb. 30%-ánál a diabetes a májtranszplantáció után
továbbra is jelen van. A transzplantáció előtti diabetes
jelenléte azonban nemcsak a májbetegségtől, hanem
egyéb tényezőktől is függ, mint pl. családi kórelőz-
mény, testtömegindex (BMi), életkor.14

Úgy tűnik, hogy a májbetegség oka fontos rizikó-
faktora a diabetes kialakulásának cirrhosisos betegek-
ben. gyakoribb HCv-infekcióhoz társultan és alkoho-
los májbetegségben, mint pl. biliaris cirrhosisban.
HCv-fertőzött cirrhosisos betegekben sokkal gyakrab-
ban észlelnek diabetest (24%), mint egyéb cirrhosis
esetén (6%).15

A HbA1c és a fruktózamin mérése, a vércukor ön-
monitorozás (sMBg) és a folyamatos glükózmonito-
rozás (CgM) a hosszú távú glykaemiás kontroll bizto-
sítása érdekében krónikus májbeteg diabetesesek szá-
mára is elérhetőek. Az sMBg (napi 4 vagy 6 pontos

mérés, kiegészítve éjszakai mérésekkel) megbízható,
azonban költséghatékonysága és klinikai hasznossága
nem inzulinnal kezelt betegek esetén kérdéses. CgM
javasolt azokban a betegekben, akik inzulint kapnak és
gyakori a hypoglykaemiájuk.16

A HbA1c a megelőző 2-3 hónap glykaemiás stá-
tuszát jelzi, és összefüggésben van a betegség szövőd-
ményeivel. A HbA1c azonban csak korlátozottan alka-
lmazható cirrhosisos betegekben a szénhidrátháztartás
monitorozására, nem jelzi pontosan a glykaemiás stá-
tuszt, az esetleges gyakori hypoglykaemiák alacso-
nyabb HbA1c-átlagot eredményezhetnek, vérzéses
komplikációk következtében kialakult krónikus anae-
mia esetén csökken a HbA1c szintje is. A hypersple-
niához társuló rövidebb vörösvértest-élettartam jellem-
ző cirrhosisban, ami alacsonyabb HbA1c-értékeket
eredményez. Egy korábbi tanulmány igazolta, hogy a
nem diabeteses cirrhosisos betegek 40%-ának a céltar-
tomány alatti volt a HbA1c-je.17 Jellemzően a cukor-
betegek csak kis részének volt emelkedett a HbA1c-je
előrehaladott cirrhosis fennállása esetén. A cirrhosisos
betegeknek hasonló volt a HbA1c-értékük a kontroll

1. ábra. A diabetes mellitus kialakulásának patomechanizmusa májcirrhosisos betegekben
AGE: elôrahaladott glikációs végtermékek (advanced glycation end products); HIF: hypoxiaindukált faktorok
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(nem diabeteses) csoportéhoz, habár az éhgyomri
glükóz magasabb volt a cirrhosisos betegekben.18

A fruktózaminmérés az elmúlt 2–4 hét glykaemiás
státuszáról tájékoztat. A fruktózamin mérése hasznos-
abb eszköznek bizonyulhat a cirrhosisos betegek gly-
kaemiás kontrolljának monitorozására.18, 19

A diabetes mellitus kezelése májcirrhosisban

krónikus májbetegségek és májcirrhosis esetén nem
áll rendelkezésünkre részletes, konszenzuson alapuló
szakmai irányelv a cukorbetegség kezelésére. Az Ame-
rikai diabetes Társaság és az Európai diabetes Tár-
saság (AdA-EAsd) 2018-ban kiadott közös konszen-
zusa nem tartalmaz részletes terápiás útmutatást a kü-
lönböző súlyosságú májkárosodás esetén.19 A Magyar
diabetes Társaság 2017-es egészségügyi szakmai
irányelve úgy fogalmaz, hogy az egyes készítmények
az alkalmazási előírat figyelembevételével adhatók máj-
elégtelenségben.12 2016-ban jelent meg egy szakmai
irányelv három európai szakmai társaság (EAsl–
EAsd–EAso) összefogásával a nAFld diagnoszti-
kájáról és a terápiás lehetőségek összefoglalálásáról.20

2017-ben egy indiai konszenzus az antidiabetikus ke-
zelés választásához egy szakértői munkacsoport aján-
lásait tartalmazza.21 2018-ban egy olasz munkacsoport
tekintette át és próbálta egységesíteni a rendelkezésre
álló irodalmi adatok alapján a világ különböző régiói-
nak szakmai iránymutatásait.22

általánosságban elmondható, hogy 2-es típusú cu-

korbetegség esetén terápiás lehetőségként elsődlegesen
az életmód változtatásával, a diétával és a fizikai akti-
vitással elért testsúlycsökkentés javasolt, az orális an-
tidiabetikumokkal való kezelés érdemben nem külön-
bözik a májbetegségben nem szenvedő diabeteses be-
tegekétől. A gyógyszerek alkalmazási előírásai az
enyhe-közepes-súlyos májelégtelenség megfogalma-
zást használják, illetve legtöbbször transzaminázok
(goT, gPT) kétszeres-háromszoros emelkedésére
utalnak, azonban a Child–Pugh-pontrendszert legtöbb-
ször nem említik. kérdéses az is, hogy ki kezelje a
kompenzált májcirrhosisos cukorbetegeket? Egy ame-
rikai felmérésben, 14 éves időszakban, három szinten
vizsgálták, hogy a májbetegségben szenvedő cukorbe-
tegeknek hogyan történik a gondozása. A megfi-
gyelések alapján a betegek 39%-át az alapellátásban
látták el, a nem specializált ellátókhoz (általános orvos
vagy belgyógyász) vagy specialistához (gasztroentero-
lógus, endokrinológus) csak a szövődményes vagy
transzplantációs kivizsgálást igénylő esetek kerültek,
bár az évek előrehaladtával egyre több beteg ellátásá-
ban vettek részt szakmaspecifikus orvosi teamek is.23

Magyarországon hasonló felmérés nem készült, de va-
lószínűleg hazánkban is a legtöbb beteg követése a
családorvosi praxisokban történik. A cukorbetegség
korai diagnózisa vagy akár a praediabetes stádiumának
felismerése, és ezek alapján az időben megkezdett ke-
zelés hatása a cirrhosis későbbi lefolyására egyelőre
nem ismert, de feltehetőleg előnyös lehet. irodalmi
adatok utalnak arra, hogy a korán elkezdett metformin-

2. ábra. A diabetes mellitus kezelésének algoritmusa májcirrhosisos betegekben (Elkrief et al. 2016 nyomán)
OGGT: orális glükóztolerancia teszt



terápia csökkenti a HCC és a hepaticus encephalopa-
thia kockázatát. Ez a megfigyelés is a 2-es típusú cu-
korbetegség szűrését és időben elkezdett kezelését tá-
mogatja cirrhosisos betegben.24 A diabetes mellitus
kezelésének májcirrhosisos betegekre vonatkozó algo-
ritmusát a 2. ábra mutatja be.

életmódbeli változtatások

Az életmódbeli változtatások alapja az egészséges ét-
rend, a kalóriabevitel megszorítása és a fizikai aktivitás
fokozása révén elért 7–10%-os testsúlycsökkenés, ez-
által a májenzimértékek és a szövettani eltérések is ja-
vulást mutathatnak. Az életmód változtatásának célja a
perifériás inzulinérzékenység fokozása, a hypergly-
kaemia okozta fokozott oxidatív stressz és krónikus
gyulladás mérséklése, ezáltal a májbetegség progresz-
sziójának lassítása. A jelentős fibrosissal járó cirrho-
sisos betegekben azonban ez már nem elegendő és sok-
szor nehezen kivitelezhető. A cirrhosisos betegek több
mint 50%-a malnutritióban is szenved, ami a csökken-
tett kalóriatartalmú étrend ellenjavallata, továbbá az
asci-tes és az oedema akadályozzák a fizikai aktivitást. 

Gyógyszeres kezelés

A gyógyszeres kezelési lehetőségek májbetegekben az
esetek legnagyobb részében hasonlóak a nem cirrho-
sisos diabeteses betegek kezelési lehetőségeivel. Csak
súlyosan károsodott májműködésű betegekben vál-
tozik meg a gyógyszerek metabolizmusa. Az alábbiak-
ban hatástani csoportosítás szerint röviden bemutatjuk
a rendelkezésünkre álló antidiabetikumok alkalmazási
lehetőségeit májbetegségekben.

Metformin

A legtöbb szakmai ajánlás az életmód-változtatás si-
kertelensége esetén elsődleges gyógyszeres terápiaként
a metformint javasolja. ugyanígy megfelelő lehet cirr-
hosisos betegekben is, az éhgyomri vércukorszintet
hatékonyan csökkenti a máj glükózkibocsátásának gát-
lásával és mérsékeli az inzulinrezisztenciát is. A met-
formin biztonságosan alkalmazható enyhe májbeteg-
ségben, mivel a szervezetben nem metabolizálódik, vál-
tozatlan formában a vesében választódik ki. Az adag
megfelelő titrálása esetén legtöbbször jól tolerálható a
metforminkezelés. Előrehaladott májbetegségben
azonban a laktátacidózis fokozott veszélye miatt nem
alkalmazható.25 A súlyos laktátacidosis hátterében a
cirrhosisos betegek esetén legtöbbször előrehaladott
veseelégtelenség vagy akut vesekárosodás igazolódott.
Ezért a legtöbb szakmai ajánlás a metformin óvatos
alkalmazását hangsúlyozza közepesen súlyos májbe-
tegség esetén, és a gyógyszer elkerülését javasolja sú-
lyos májbetegségben. Fontos ezért a májcirrhosisos be-
tegek azonosítása és a vesefunkció ellenőrzése a met-
formin indítása előtt.25 A laktátacidózis szempontjából

leginkább veszélyeztetett kórállapotok, mint az alko-
holizmus, a hypoxiát okozó tüdőbetegség vagy szíve-
légtelenség fennállásakor, a vesefunkció akut romlása
esetén a metforminterápia azonnali felfüggesztése in-
dokolt.

számos randomizált, kontrollált vizsgálatot végez-
tek májbiopsziával igazolt nAFld betegekben a met-
forminkezelés hatásával kapcsolatban, ahol a metfor-
min kedvező hatását igazolták a májsteatosisra és a
gyulladásos folyamatokra, a szérum aminotranszferáz
értéke (különösen a gPT) jelentősen csökkent, azon-
ban a májfibrosis szövettani feldolgozással meghatáro-
zott mértéke változatlan maradt, valamint a nAsH le-
folyását sem befolyásolta a metforminterápia.26, 27 Több
obszervációs vizsgálat felvetette, hogy a metformin
alkalmazása csökkent daganatképződési és a dagana-
tokkal összefüggő mortalitási kockázattal jár, beleértve
a HCC-t is. kimutatták, hogy a metformin folytatása
frissen felismert cirrhosisos betegekben javította a
túlélést.28 Egy 82 beteg (cirrhosis és cukorbetegség is
fennállt) adatait értékelő vizsgálatban a metformin
adása mellett ritkábban alakult ki hepaticus encephalo-
pathia (5% vs. 41%). A metformin védőhatását vetették
fel a kémiai vagy virális hepatotoxinokkal szemben.
összegzésként elmondható, hogy a metformin a cukor-
betegek többségénél továbbra is az elsőként válasz-
tandó kezelés májcirrhosisban is.

Thiazolidindionok

A thiazolidindionok inzulinszenzitizáló hatású szerek,
peroxiszómaproliferációs faktor-gamma (PPAr-gam-
ma-) agonisták, amelyek közvetlenül nem növelik az
inzulin elválasztását, így gyakorlatilag nem okoznak
hypoglykaemiát. Bár a thiazolidindionok mérsékelt fo-
kú és előrehaladott májelégtelenségben kerülendők,
kezdődő cirrhosis esetén kedvező hatásúak lehetnek
cukorbetegségben. A troglitazont és a rosiglitazont ki-
vonták a piacról potenciális hepatotoxicus, valamint
pangásos szívelégtelenséget és a kardiovaszkuláris ha-
lálozást fokozó hatásuk miatt. A pioglitazon a májban
metabolizálódik, glükuronid- és szulfátkonjugáció ré-
vén az epével választódik ki. négy randomizált, kont-
rollált tanulmány metaanalízise alapján azt találták,
hogy nAsH-ben a thiazolidindionok szignifikánsan ja-
vítják a steatosist és a májgyulladást, de a fibrosist nem
befolyásolják. A cirrhosisos betegeket ebből a vizsgá-
latból kizárták.29 Az AdA és az indiai diabetes Tár-
saság javaslatai alapján aktív májbetegség, icterus ese-
tén, ha a gPT a normáltartomány 2,5-szeresénél na-
gyobb, a pioglitazon használata kerülendő.21 A piogli-
tazon kardiovaszkuláris szempontból biztonságosnak
bizonyult, azonban szívelégtelenség esetén nem adha-
tó, és Magyarországon már csak igen korlátozottan hoz-
záférhető, újonnan indított terápiaként már nem ren-
delhető. 
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Ebbe a csoportba a szulfanilureák (su) és a glinidek
tartoznak, A glinidek Magyarországon nem terjedtek
el. A szulfanilureák a májban aktív és inaktív metaboli-
tokká alakulnak a máj oxidatív enzimein keresztül
(CyP P450). A su-k erőteljesen kötődnek a plazmafe-
hérjékhez, és főképp vesén keresztül ürülnek ki. kevés
vizsgálat van a szulfanilureák használatáról májbeteg-
ségekben. Az su-k fokozzák az inzulin elválasztását,
ezáltal hypoglykaemiát okozhatnak. A máj csökkent
inaktivációs készsége is szerepet játszhat a gyógyszer
okozta hypoglykaemiában. A su-k hypoglykaemizáló
hatásához májbetegekben az alacsony albuminszint
miatt magasabb szabad gyógyszerszint, a csökkent glü-
koneogenezis, valamint súlyos májbetegségben az in-
zulin csökkent hepaticus clearance-e is hozzájárul. sú-
lyos májbetegségben csökkent a glükoneogenezis, to-
vábbá a su-k additív hypoglykaemizáló hatást mutat-
nak dekompenzált májcirrhosisban, ahol a csökkent
hepaticus cleareance és a fokozott szekréció miatt hy-
perinsulinaemia észlelhető. Azokban a krónikus máj-
betegekben, akikben malnutritio is észlelhető, még fo-
kozottabb a hypoglykaemia veszélye.30 Ezek alapján a
su-k alkalmazása kerülendő cirrhosisos betegekben. 

Alfa-glükozidáz-gátlók

viszonylag kis hatékonyságú szerek, az alfa-glükozi-
dáz enzimek reverzibilis gátlói. Csökkentik a kemé-
nyítő, a dextrán és a diszacharidok lebontását, lassítják
a glükózfelszívódást, mérséklik az étkezés utáni vér-
cukorszint-emelkedést és a napszaki vércukorszint-in-
gadozást. Forgalomban levő képviselőjük az akarbóz,
amelynek lipidcsökkentő és kedvező kardiovaszkuláris
hatásait igazolták, viszont gyakori emésztőrendszeri
mellékhatásai (görcsök, flatulentia, hasmenés) korlá-
tozzák alkalmazhatóságát. Alacsony szisztémás bio-
hasznosulás is jellemzi.31 Csak a gyomor-bél rendszer-
ben metabolizálódik, ezért felvetődik alkalmazása
májbetegségekben is.25 Mivel nem szívódik fel a vé-
konybélből, jól tolerálható és nem toxikus a máj
számára. klinikai vizsgálatok azt mutatták, hogy az
akarbóz biztonságosan alkalmazható krónikus májbe-
tegségben szenvedő cukorbetegekben, alkoholos cir-
rhosisban, nem dekompenzált cirrhosisban, illetve
enyhe encephalopathiában is.32, 33 Az akarbóz ígéretes
terápiás lehetőségnek tűnt nAsH-ben is34, azonban
előrehaladott májcirrhosisban a glükózfelszívódás las-
sulásával is összefüggően kialakuló vékonybél-dys-
bacteriosis az ammónia fokozott termelődését és he-
paticus encephalopathiát okozhat az akarbóz szedése
mellett, valamint főleg nőkben gyakran okoz enyhe,
dózisfüggő, átmeneti gPT-emelkedést, ami a gyógy-
szer kihagyása után reverzibilis. ritkán súlyosabb máj-
betegséget is okozhat. Az akarbóz fokozatosan kiszorul
a 2-es típusú cukorbetegség terápiás palettájáról az
újabb antidiabetikumok megjelenésével. 

DPP-4-gátlók és GLP-1-agonisták

Az inkretin rendszeren ható gyógyszerek a glukagon-
szerű peptid-1 (glP-1) hormonhatásának kihasználá-
sával mérsékelik a vércukorszintet, a hormon lebontá-
sát végző dipeptidil-peptidáz enzim-4 gátlásának
(dPP-4 gátlók, inkretinhatás-fokozók) vagy a glP-1
farmakológiai analógiája (glP-1-mimetikumok) ré-
vén. Az inzulinelválasztást glükózdependens módon
fokozzák, ezért nem okoznak hypoglykaemiát és béta-
sejt-depléciót, csökkentik a glukagon termelését is,
fokozzák a jóllakottságérzetet specifikus központi
idegrendszeri receptorokon hatva, a táplálékfelvétel is
csökken és a testsúly is kedvezően alakul.

dPP4-gátlók

A dPP4-gátlók közül Magyarországon a sitagliptin,
saxagliptin, linagliptin, vildagliptin és az alogliptin
elérhetők, metforminnal kombinált formában is. A napi
egyszeri vagy kétszeri adagban adott orális készítmé-
nyek jól tolerálhatók, gyakorlatilag nem okoznak hy-
poglykaemiát, nem járnak súlynövekedéssel. Alkalma-
zásuk során gyakoribb mellékhatásként gyomor-bél
rendszeri tünetek, émelygés és hányinger fordulhat elő,
valamint fokozott elővigyázatosság szükséges, ha has-
nyálmirigy-gyulladás vagy pancreasdaganat szerepel a
beteg kórelőzményében (ilyen esetekben e gyógysze-
rek az alkalmazási előírásuk szerint nem adhatók).

A sitagliptin és vildagliptin főleg a vesén keresztül,
aktív tubularis szekrécióval választódnak ki. A linag-
liptin 80%-ban az enterohepaticus körforgásban vesz
részt, így akár végstádiumú veseelégtelenségben is ad-
ható. A saxagliptin elsődlegesen a májban, a
CyP3A4/5 enzimeken keresztül metabolizálódik,
majd a vesében és májon keresztül választódik ki. A
preklinika vizsgálatok során azt találták, hogy a dPP4-
gátlók csökkenthetik a májzsírosodást, ez a hatás az
anyagcsere-paraméterek általános javulásának a követ-
kezménye lehet, függetlenül a testsúlyvesztéstől és a
májsejtekre kifejtett közvetlen hatástól. Az utóbbi
években befejezett randomizált kontrollált klinikai
vizsgálatok azonban a sitagliptin esetén neutrális ha-
tást, a vildagliptin esetén csak kétséges jelentőségű ja-
vulást igazoltak a máj steatosisára és a nAsH prog-
ressziójára.35, 36 A linagliptin és a saxagliptin esetén
nem áll rendelkezésünkre a májzsírosodás és fibrosis
szempontjából kedvező kimenetelt igazoló humán vizs-
gálati eredmény. A sitagliptin, a saxagliptin és a linag-
liptin esetén nem szükséges dózismódosítás májbete-
gekben. A vildagliptin az alkalmazási előírás alapján
nem adható, ha több mint 3-szoros gPT-emelkedés
észlelhető. A dPP4-gátlók dózismódosítás nélkül al-
kalmazhatók Child–Pugh A és B stádiumban, azonban
C stádiumban ellenjavallottak.21
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A glP-1-mimetikumok jelenleg kereskedelmi forga-
lomban elérhető képviselői subcutan adható készítmé-
nyek, jelentős a testsúlycsökkentő és a béta-sejteket
kímélő hatásuk, hypoglykaemiát nem okoznak, panc-
reatitis szempontjából is biztonságosnak tűnnek, vala-
mint az újonnan kialakuló hasnyálmirigy-daganat és
pajzsmirigy-carcinoma gyakoribb előfordulása sem
igazolódott. gyakoribb mellékhatásként gyomor-bél
rendszeri tünetek, émelygés és hányinger, valamint na-
sopharyngitis fordulhat elő. Az elérhető készítmények
(exenatid, lixisenatid, liraglutid, dulaglutid és semag-
lutid) elsődlegesen nem a májon keresztül metabolizá-
lódnak. Az exenatid részben a vesén keresztül válasz-
tódik ki, a liraglutid és dulaglutid az általános fehérje-
lebontási útvonalakon az alkotó aminosavakká meta-
bolizálódik. Az utóbbi években megjelent klinikai ta-
nulmányok alapján a glP-1-agonisták hatékonyan tud-
ják csökkenteni a máj steatosisát és a fibrosis prog-
resszióját 2-es típusú cukorbetegekben.

A legtöbb klinikai adat a glP-1-agonisták kedvező
hatásáról nAFld-ban a liraglutiddal áll rendelkezésünk-
re. 2012-ben egy japán munkacsoport vizsgálta a liraglu-
tid hatékonyságát nAFld-ben, és nem csupán a vércu-
korszint javulását és a testsúly csökkenését, hanem a máj-
gyulladás és fibrosis mérséklődését is tapasztalták.37 A
lEAn vizsgálatban a nAsH javulását, a fibrosis prog-
ressziójának mérséklődését igazolták májbiopsziával cu-
korbetegekben.38 Egy másik vizsgálatban a liraglutid kife-
jezetten csökkentette a máj zsírtartalmát és a májenzim-
szinteket a metforminhoz és a gliclazidhoz képest,39

ahogy a szitagliptinhez és glargin inzulinhoz képest is.35

A lixisenatid hatására túlsúlyos és elhízott 2-es tí-
pusú cukorbetegekben, a placebohoz és a standard te-
rápiához hasonlítva, nagyobb arányban normalizáló-
dott a gPT szintje.40 Exenatiddal kezelt cukorbetegek
ultrahangos követése során jelentősen csökkent a máj
zsírtartalma az inzulinkezeléshez képest, kedvező ha-
tást fejtett ki a májenzimértékekre és a visceralis zsír-
tömegre 2-es típusú cukorbetegekben.41 A heti egysze-
ri adagolású dulaglutid esetén az AWArd program
post hoc elemzése igazolta a 6 hónapos kezelést köve-
tően a májenzimek (goT, gPT és ggT) szignifikáns
javulását, és arra következtettek, hogy ezáltal a dulag-
lutid a máj zsírosodására is kedvező hatást fejt ki.42 A
szintén heti egyszeri semaglutid esetén szingifikánsan
csökkent a gPT és a hsCrP szintje elhízott és/vagy 2-
es típusú cukorbetegség esetén.43 Az exenatid, a lixise-
natid, a dulaglutid esetén májkárosodásban szenvedő
betegeknél nincs szükség az adag módosítására. lira-
glutid esetén az enyhe vagy közepes fokú májkároso-
dásban szenvedő betegekben nem szükséges az adag
módosítása, azonban súlyos májkárosodásban szenve-
dő betegeknél nem ajánlott az alkalmazása. A semag-
lutid alkalmazásakor májkárosodás esetén dózismódo-
sításra nincs szükség, azonban súlyos májkárosodás-
ban kevés tapasztalat áll rendelkezésre.

SGLT-2-gátlók

Az sglT-2-gátlók (Magyarországon elérhető a dapag-
liflozin, az empagliflozin és az ertugliflozin) az inzulin
elválasztásától független mechanizmussal hatnak. A
vese proximalis tubulusokban elhelyezkedő na-glü-
kóz-kotranszporter (sglT-2) reverzibilis gátlása révén
fokozzák a glycosuriát. Az inzulinhatástól és inzulin-
szekréciótól független hatásuk révén a 2-es típusú dia-
betes mellitus korai és késői stádiumában is kellően
hatékonyak. A cukorürülés okozta ozmotikus diuresis
és nátriumkiválasztás miatt csökken az oedemakész-
ség, és vérnyomáscsökkentő hatásuk is kedvező, a test-
súlykontrollban is szerepet játszanak, döntően a visce-
ralis zsírszövet csökkenése révén. A gliflozinok glüku-
ronidizálódnak a májban, majd részben a széklettel és
részben a vesén keresztül választódnak ki. A glP-1-
agonistákhoz hasonlóan az sglT-2-gátlók is kedvező
hatást fejtenek ki a zsírmáj és fibrosis progressziójára
2-es típusú cukorbetegekben.

randomizált, kontrollált vizsgálatban, tranziens
elasztográfia alkalmazásával igazolódott a dapagliflo-
zin kedvező hatása a máj steatosisára és fibrosisára
diabeteses betegekben.44 Az EFFECT-ii vizsgálatban
dapagliflozin és az omega-3-zsírsavak adása együtte-
sen szignifikánsan csökkentették a máj zsírtartalmát, és
a dapagliflozin a májenzimértékekre és a gyulladásos
markerekre is kedvező hatást fejtett ki.45 Empagliflozin
alkalmazása során Mri-vel igazolták a máj zsírtartal-
mának jelentős csökkenését és a májenzimek javulását
nAFld-ban 2-es típusú cukorbetegeknél.46 Az EMPA-
rEg ouTCoME vizsgálat utólagos elemzésével ki-
mutatták a gPT jelentősebb csökkenését a goT-hoz
képest, amely a nAFld javulására utalhatott, és a
gPT csökkenése független volt a testsúly és a HbA1c
változásától.47 randomizált, kontrollált vizsgálatban
igazolódott a canagliflozinnak a placebóhoz és szitag-
liptinkezeléshez képest szignifikánsan kedvezőbb ha-
tása a májenzimértékekre.48 A canagliflozin egérmo-
dellen gátolta a máj elzsírosodását, késleltette a nAsH
és a HCC kialakulását.49

Inzulin

A vérben keringő inzulin elsődlegesen a májban meta-
bolizálódik, az endogén inzulin kb. 40–50%-a itt bom-
lik le. Májbetegségekben az inzulin tűnik a leghatéko-
nyabb kezelésnek, a hypoglykaemia veszélye azonban
fokozódik. Hyperinsulinaemia és perifériás inzulin-
rezisztentia gyakori és jól dokumentált szövődmény
előrehaladott májfibrosisban és májcirrhosisban. Cir-
rhosisban a fokozott inzulinszekréciós ráta és a jel-
zetten csökkent hepaticus clearance felelős a hyperin-
sulinaemiáért. Továbbá, az inzulinigény változhat de-
kompenzált májcirrhosisban, csökkenhet a glukoneo-
genezis kapacitása és a inzulin csökkent lebontása mi-
att, de emelkedhet az inzulinrezisztencia kompenzá-
lására. Többek között ezen ellentmondásos tényezők
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miatt nehéz megjósolni a napi szükséges dózist, ha
exogén inzulin szükséges. Az inzulinigény májcirrho-
sisos betegben a cirrhosis súlyosságától függően is vál-
tozik.25, 31

kompenzált cirrhosisos betegben az inzulinigény
jelentős, mivel az inzulinrezisztencia a meghatározó
tényező. dekompenzált betegnél az inzulin hepaticus
metabolizmusa lassul, ami csökkenti az inzulinigényt.
Ezért a hospitalizáció az inzulinkezelés elindításakor
indokolt lehet, mert szoros vércukor-monitorozással a
hypoglykaemia veszélyét mérsékelhetjük. A nem
szelektív béta-receptor-blokkolók széles körben hasz-
nálatosak a májcirrhosisos betegek varixvérzésé-nek
megelőzésére. inzulinnal kezelt diabeteses bete-gek-
ben, akik nem szelektív béta-receptor-blokkolót is kap-
nak, a hypoglykaemia tünetszegényebb lehet, illet-ve
súlyosabb fokú tudatzavarhoz vezethet anélkül, hogy
figyelmeztető jel lenne. Továbbá, a hypoglykaemiát
kiválthatja a β-adrenerg-válasz, mivel a β2-adrencep-
torok stimulálják a glikogenolízist és a glukagon felsz-
abadulását a hasnyálmirigyből. A béta-receptor-
blokkolót használó és nem használó cirrhosisos cukor-
betegek összehasonlításával azt találták, hogy a béta-
receptor-blokkolók használata nem növelte a hypog-
likaemiás epizódok számát és súlyosságát.50 Ezért a
nem szelektív béta-receptor-blokkolók sem kontrain-
dikáltak az inzulinnal kezelt diabeteses betegekben.

Az inzulin első vonalbeli szer a diabetes kezelésére

májcirrhosisban és krónikus májbetegségekben. A hy-
poglykaemia kockázata miatt az ultrarövid hatású in-
zulinok részesítendők előnyben. Az analóg gyors hatá-
sú inzulinok a legtöbb betegnél a humán inzulinoknál
jobb glykaemiás kontrollt tudnak biztosítani, miköz-
ben a hypoglykaemia rizikója (különösen az éjszakai
és a súlyos hypoglykaemiák) jelentősen kisebb. Az in-
zulinkezelés bármilyen súlyosságú májbetegségben
alkalmazható, bár a klinikai vizsgálatokat krónikus
májbetegségben szenvedő cukorbetegekre tervezték.25

Az AdA/EAsd közös konszenzus inzulinkezelés
során dóziscsökkentést, szoros vércukor-monitorozást
és gyakori dózismódosítást javasoltak T2dM és króni-
kus májbetegség együttes fennállása esetén. dekom-
penzált májcirrhosisban inzulin adása javasolt.19 Az
inzulin bármilyen stádiumú májbetegségben használ-
ható és nem hepatotoxicus. A klinikai vizsgálatok alap-
ján az inzulinkészítmények nem befolyásolják a
nAFld lefolyását. Fokozott hypoglykaemiaveszély
esetén az inzulinanalógok alkalmazása jön szóba.21

Összefoglaló megjegyzések

A diabetes kezelése krónikus májbetegekben komplex
feladat, részben a károsodott máj- és/vagy vesefunk-
ció, másrészt az orális antidiabetikumok potenciális
hepatotoxicitasa miatt. A diabetes rontja a cirrhosis túl-
élését, és gyakoribbak a szövődmények, ezért hasznos

2. táb lá zat. A vércukorszint-csökkentô gyógyszeres kezelések speciális szempontjai májcirrhosisos betegekben

Child A Child B Child C Dózismódosítás Fokozott óvatosságot igénylô Hepatológiai szempontok

társbetegségek/állapotok

Metformin Max. 1500 mg/nap Vesebetegség (GFR <50 ml/min) HCC-kockázat csökken

Hypoxia Encephalopathia mérséklôdik

„Nagyivók” Májtranszplantáció után is adható

Szulfanilureák Kis dózisban Alkoholfogyasztás

alkalmazhatók

Akarbóz Nem szükséges Encephalopathia

Pioglitazon Max. 30 mg/nap Oedema NASH-ban előnyös

Nateglinid Nem szükséges Hypalbuminaemia

DPP4-gátlók Nem szükséges GPT >3x ULN: vildagliptin Májtranszplantáció után is adható

kontraindikált

GLP1-agonisták Nem szükséges

SGLT-2-gátlók Nem szükséges Dehidráció

Hypotensio

Infekciók

Inzulinok Gyakori módosításra

lehet szükség

HCC: hepatocellularis carcinoma; ULN: felsô határérték (upper limit of normal)
Zöld: adható; piros: nem adható



lehet a cirrhosisos betegek diabetes irányú szűrése és
kezelése. Az antidiabetikus kezelés kiválasztása előtt
fel kell mérni a májkárosodás súlyosságát, illetve a
Child–Pugh-stádiumot meg kell határozni. A kezelés-
ben használt fő hatástani csoportok jellemzőit a 2. táb-
lázatban foglaltuk össze. Hospitalizációt igénylő máj-
cirrhosisos betegeknél a fluktuáló vércukorértékek ke-
zelésére a legegyszerűbb és a legbiztonságosabb mód-
szer az inzulin használata.
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ÖSSZEfoGLALÁS: A savfüggő kórképek kezelésében elért látványos fejlődés a farmakológia, az alap- és a
klinikai kutatás együttműködésének eredménye. A protonpumpagátló (PPI)szerek bevezetése alapvetően meg-
változtatta a felső tápcsatornai betegségek kezelését. A PPIszerek a savszekréciógátlás „arany standardját”
jelentik. A káliumkompetitív savblokkoló szerek (savpumpa-antagonisták) még intenzívebb savszekréció-gátlás-
ra képesek. A szerzők a PPI-kezelés egyértelmű javallatait és biztonságosságát is áttekintik. 

kulcsszavak: gyomorsavgátlás, H2-receptor-gátló, protonpumpagátló, káliumkompetitív savblokkoló, biztonsá-
gosság 

Dr. Herszényi L, Dr. Barabás L, Dr. Bakucz T, Dr. Pálinkás D, Dr. Tulassay Z: MiLESTonES in THE HiSToRY
of GASTRic AciD SuPPRESSivE THERAPY 

Summary: The spectacular advances in the treatment of acid related disorders represent a synthesis of the cont-
ributions of several pharmacologists, basic scientists and clinical physicians. The introduction of proton pump
inhibitors (PPIs) in clinical practice has significantly changed the medical management of upper gastrointesti-
nal disorders. PPIs represent the „gold-standard” of gastric acid suppression. Potassium channel acid blocking
drugs (P-CABs) can further provide a more profound gastric acid secretion inhibition. We also review the clear-
cut indications and safety profile of PPI use. 

keywords: gastric acid suppression, H2-receptor blocker, proton pump inhibitor, potassium-competitive acid 
blocker, safety

Magy Belorv Arch 2020; 73: 78–83.

A gyomor működését és a gyomornedv szekrécióját
évszázadokon keresztül rejtély övezte. A gyomornedv
eredete hosszú időn át tudományos viták kereszttüzé-
ben volt (1. táblázat). Paracelsus (1493–1541) már ész-
lelte, hogy a gyomornedv savat tartalmazhat, de a sav
eredetére nem talált egyértelmű választ. Úgy gondolta,
hogy a gyomorban található sav az elfogyasztott savas
gyógyvízből származik, amelyet „éhes savnak” neve-
zett el (,,hungry acid”).1, 2 A páviai egyetem professzo-
ra, lazzaro spallanzini (1729–1799), elsőként ismerte
fel a nyál és a gyomornedv emésztő hatását. A gyo-
mornedv savtartalmának eredetét végül 1823-ban Wil-
liam Prout fejtette meg. igazolta a sósav jelenlétét a
gyomornedvben, elsőként határozta meg a gyomorban
lévő teljes és szabad sósav mennyiségét, és egyértel-
művé tette, hogy a gyomornedvben lévő savat a gyo-
mor termeli.3, 4 A gyomorműködés tudományos vizsgá-
lata a 19. században is folytatódott. Purkinje és golgi
igazolták, hogy a gyomorsav a gyomornyálkahártya mi-
rigyállományából származik. A nervus vagus gyomor-
szekrécióban betöltött szerepét a 20. század első felé-
ben Pavlov igazolta (ún. „nervizmus” elmélet). Ezt kö-

vetően, a 20. század közepén Popielski és Code meg-
alkotta a gyomorsav szekréciójának hisztamin által
mediált elméletét. A gyomorszekréció összetett voltá-
nak megállapításához schwann munkássága is hozzá-
járult, aki 1836-ban felfedezte a „pepszin” elnevezésű
vízoldékony tényezőt. Arra a következtetésre jutott, hogy
a gyomorsav és a pepszin egyaránt az emésztés nélkü-
lözhetetlen tényezői. A gyomorsavnak a nyálkahártya
károsodásában játszott szerepét schwarz 1910-ből szár-
mazó elhíresült mondása foglalja össze („nincs fekély
sav nélkül”, „no acid no ulcer”). Az 1970-es években
vane tisztázta, hogy a gyomornyálkahártya védelmé-
nek legfontosabb tényezői a prosztaglandinok.5, 6 A He-
licobacter pylori (H. pylori) fertőzésnek a fekélybeteg-
ség kialakulásában játszott döntő kóroki szerepét Barry
Marshall és robin Warren (1984) igazolta, forradalmi
megállapításukért nobel-díjban részesültek. Felisme-
résük paradigmaváltást jelentett, hiszen addig a fekély-
betegség kialakulását kizárólag endogén tényezőkkel
magyarázták. Ennek megfelelően a korábban fontos-
nak ítélt pszichoszociális tényezők, valamint selye Já-
nos stresszelmélete is hátterébe szorultak.7



A H. pylori elsődleges kóroki szerepének tisztázása
forradalmasította a fekélyképződéssel kapcsolatos
addigi ismereteinket és lehetővé tette a betegség akár
végleges gyógyítását.8, 9 évtizedekig a savközömbösítő
antacidák, az antikolinerg szerek, a gasztrinantagonis-
ták és a prosztaglandinok képezték a fekélybetegség
kezelésének alapját, azonban hatékonyságuk nem bi-
zonyult megfelelőnek, ezzel szemben aránytalanul
gyakori volt a mellékhatások előfordulása.10

H2-receptor-antagonisták

A hisztamin- (H
2
-) receptor szerepének felismerése

(James Black, 1970) és a hatékony H
2
-receptor-antago-

nista (H2rA) szerek bevezetése mérföldkövet jelentett
a savfüggő kórképek kezelésében. A H2rA szerek a
bazális és az étkezés által stimulált savszekréció gátlá-
sa révén napi kétszeri adagolás során az intragastricus
vegyhatást akár 10 órán keresztül 3-as pH fölött képe-
sek tartani. A H2rA szerek szelektíven gátolják a H

2
-

receptort, nem befolyásolják a H
1
-receptort, ráadásul

nem antikolinerg szerek, így elkerülhetővé vált számos
mellékhatás. A H2rA szerek által elérhető savszekré-
ció-gátlás elősegíti a nyombélfekély és az enyhébb
erozív refluxoesophagitis (gErd) gyógyulását, jól al-
kalmazhatók a gErd leépítő („step-down”) stratégia
részeként vagy az ún. igény szerinti („on-demand”) ke-
zelés során, ráadásul az esti órákban bevett H2rA az

ún. éjszakai saváttörés (nocturnal acid breakthrough)
kivédésében is hasznos lehet. kiderült azonban, hogy a
H2rA szerek által elért savgátlás rendszerint nem
elégséges a még erősebb savszekréció-gátlást igénylő
kórképek kezeléséhez (pl. súlyos gErd, Barrett-nye-
lőcső, nem szteroid gyulladáságló szerekkel szembeni
gyomorvédelem, felső tápcsatornai vérzés).11–13

Protonpumpagátlók

Az 1970-es évek végén a parietalis sejtekben elhelyez-
kedő protonpumpa felfedezése (ganser, Forte és
sachs) és annak felismerése, hogy a savszekréció
végső lépcsője a protonpumpa (H+–k+-ATP-áz enzim),
lehetővé tette az 1980-as években a protonpumpagátló
(PPi) szerek megalkotását, amelyek az enzim közvet-
len gátlása révén a savszekréció rendkívül hatékony és
tartós gátlását eredményezik.14–16 A PPi szerek beveze-
tése forradalmasította a savfüggő kórképek kezelését
és a savszekréció gátlása terén a terápia „arany stan-
dardját” képezik. napi egyszeri PPi dózis a 3 feletti
intragastricus pH-értéket kb. 17 órán keresztül, az 5
feletti pH-értéket kb. 9 órán keresztül képes fenntarta-
ni. Emelt adag vagy folyamatos parenteralis adagolás
során még jelentősebb pH-emelkedés érhető el.17, 18 Az
összes rendelkezésre álló PPi hatásmechanizmusa
alapvetően azonos, mindegyik PPi szer klinikailag
rendkívül hatékony. A farmakokinetika és farmakodi-
námia terén van közöttük bizonyos különbség, az elté-
rések gyakorlati jelentősége nem egyértelmű. A klini-
kai gyakorlatban azonban az esetleges gyógyszer-in-
terakciókat figyelembe kell venni. A legtöbb gyógy-
szer-interakciót a legrégebbi molekulával, az omepra-
zollal hozták összefüggésbe, míg e téren a legelőnyö-
sebb tulajdonságokkal a pantoprazol rendelkezik.19, 20

Egyértelműen igazolódott, hogy a savszekréció gát-
lásának mértéke, erőssége és időtartama szoros össze-
függést mutat a savfüggő kórképek gyógyulásával.21

számos metaanalízis eredménye arra utal, hogy a pep-
tikus fekély betegség, a súlyos gErd, a zollinger–
Ellison-szindróma vagy a felső tápcsatornai vérzés
kezelésében a PPi szerek hatékonyabbak, mint a
H2rA-k.22–25 igazolódott, hogy a nem szteroid gyulla-
dásgátló (nsAid) és az aszpirin (AsA) által előidézett
nyálkahártya-károsodásban a savnak szintén fontos
szerepe van. A PPi szerek hatékonyan kivédik és gyó-
gyítják az nsAid- és AsA-asszociált gastroduodenalis
nyálkahártya–sérüléseket.26, 27 A Helicobacter pylori
(H. pylori) fertőzés eradicatiója során a PPi szerek által
kiváltott jelentős intragastricus pH-emelkedés fokozza
az antibiotikumok antimikrobiális és baktericid hatá-
sát. Ezért a H. pylori fertőzés standard eradicatiós ke-
zelése a PPi-alapú antibiotikum–kombináció.28   

A PPI-kezelés helyes stratégiája 

A szakszerű javallattal, megfelelő adagban és időtarta-
mig alkalmazott PPi biztonságos, hatékony kezelés. A
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1. táblázat. A savgátlás történetének mérföldkövein

• Paracelsus (1493–1541): a gyomorban található sav az elfogyasz-
tott savas gyógyvízbôl származik („éhes sav”, „hungry acid”)

• Lazzaro Spallanzini (1729–1799): a nyál és a gyomornedv emésztô
hatásának felismerése 

• William Prout (1823): elsôként határozta meg a gyomorban lévô
sósav mennyiségét 

• Schwann (1836): a „pepszin” felfedezése 
• Purkinje és Golgi (19. század): igazolták, hogy a gyomorsav a gyo-

mornyálkahártya mirigyállományából származik 
• Pavlov (20. század elsô fele): a nervus vagus gyomorszekrécióban

betöltött szerepének igazolása 
• Schwarz (1910): „nincs fekély sav nélkül” („no acid no ulcer”)
• Popielski és Code (20. század közepe): a gyomorszekréció hiszta-

min által mediált elméletének megalkotása
• Selye János (1936): a stresszelmélet megalkotása („nincs fekély

stressz nélkül”)
• James Black (1970): a hisztamin- (H2-) receptor szerepének felis-

merése és a H2-receptor-antagonista szerek bevezetése
• Ganser, Forte és Sachs (1970-es évek vége): a parietalis sejtekben

elhelyezkedô protonpumpa felfedezése 
• Barry Marshall és Robin Warren (1984): a Helicobacter pylori (H.

pylori) fertôzésnek a fekélybetegség kialakulásában játszott döntô
kóroki szerepének igazolása 

• 1989: az elsô protonpumpagátló (omeprazol) piaci bevezetése
• 2015: az elsô K+-kompetitív savblokkoló (vonoprazan) törzsköny-

vezése Japánban



PPi-kezelés bevezetése előtt minden esetben tisztázan-
dó, hogy megfelelő javallattal történik-e a kezelés. A
rövid és hosszú távú PPi-kezelés megalapozott klinikai
javallatait a 2. táblázat foglalja össze.29–33 A PPi-keze-
lés helytelen, indokolatlan és bizonytalan javallatait a
3. táblázat tartalmazza.  

A hosszú távú PPi-kezelés esetén időről időre mér-
legelnünk kell az alábbiakat: valóban szükség van-e a
tartós, hosszú távú PPi-kezelésre; csökkenthető-e a
PPi adagja; helyesen alkalmazzuk-e a leépítő („step-

down”) kezelést; áttérhetünk-e az intermittáló vagy az
szerű („on-demand”) terápiára; elégséges-e a PPi-
kezelésnél enyhébb savgátlás; megfelelően tájékoztat-
tuk-e a betegeket a tartós PPi-kezelés előnyeiről, eset-
leges kockázatairól. 

A PPI-kezelés biztonságossága

A hosszú távú, rendszerint nem megfelelő javallattal és
indokolatlanul nagy adagban történő PPi-kezeléssel
kapcsolatban felmerült néhány mellékhatás lehetősé-
ge.29, 31–36 Az indokolatlanul hosszú ideig alkalmazott
PPi-kezelés különösen idős betegekben jelenthet gon-
dot, akikben társbetegségekkel és a gyógyszer-interak-
ciók nagyobb kockázatával is számolni kell. A tartós
PPi-kezeléssel összefüggésben felmerült lehetséges
mellékhatásokat és azok klinikai jelentőségét a 4. táb-
lázat foglalja össze. Hangsúlyozandó, hogy a felvetett
legtöbb mellékhatás esetében az összefüggés nem egy-
értelmű, az adatok rendszerint retrospektív, obszervá-
ciós, epidemiológiai vagy kis esetszámú, kontroll cso-
port nélküli tanulmányokból származnak, tudományos
megalapozottságuk nem megfelelő. 
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2. táblázat. A protonpumpagátló (PPI-) kezelés megalapozott
klinikai javallatai 

Rövid távú (4–12 hetes) PPI-kezelés 
• Erozív nyelôcsôreflux betegség (GERD, Los Angeles A és B stádium) 
• H. pylori fertôzés eradicatiós kezelése
• Funkcionális dyspepsia  
• Peptikus fekélyek gyógyítása
• NSAID-asszociált peptikus fekélyek gyógyítása
• Heveny felsô tápcsatornai vérzések kiegészítô kezelése 

Hosszú távú PPI-kezelés 
• Barrett-nyelôcsô kezelése, kemoprofilaxisa
• Súlyos erozív nyelôcsôreflux betegség (GERD, Los Angeles C és D

stádium) gyógyítása és fenntartó kezelése
• PPI-kezelésre reagáló (PPI-responsive) eosinophil oesophagitis
• NSAID- és aszpirinasszociált fekélyek, eróziók kezelése, megelôzése
• Idiopathiás (Helicobacter pylori és NSAID/aszpirin negatív) feké-

lyek kezelése
• Zollinger–Ellison-szindróma kezelése
• Thrombocytaaggregáció-gátló kezelés (jelentôs emésztôszervi koc-

kázat esetén)

3. táblázat. A protonpumpagátló (PPI-) kezelés helytelen 
és indokolatlan alkalmazása 

• Kortikoszteroidkezelés (indokolatlan gyomorvédelem)
• Cirrhosis, hipertenzív gastropathia 
• Akut pancreatitis 
• Krónikus pancreatitis (standard dózisú PPI-kezelés csak enzimpót-

lásra refrakter steatorrhoea esetén indokolt)
• Stresszfekély-profilaxis (fekélyképzôdés vagy emésztôszervi vér-

zés szempontjából kis kockázatú betegekben)

4. táblázat. A protonpumpagátló (PPI) szerek lehetséges mellékhatásai és azok klinikai jelentôsége 

PPI-mellékhatások Összefüggés erôssége Klinikai jelentôség

Enteralis fertôzés Közepes (OR >2) Idôs, hospitalizált betegekben, 
CDI egyéb kockázati tényezôk fennállásakor a PPI-kezelés 

leállítása mérlegelendô

Mikroszkópos colitis Enyhe kockázatnövekedés PPI-kezelés folytatható*

Törések-osteoporosis Gyenge összefüggés (OR <2) PPI-kezelés folytatható*

Szív-érrendszeri események Nem egyértelmû PPI-kezelés folytatható*

Veseszövôdmény Nem egyértelmû PPI-kezelés folytatható*

Hypomagnesiaemia Nem egyértelmû Súlyos hypomagnesiaemia esetén a PPI leállítandó

Malabsorptio Gyenge összefüggés (OR <2) Rutin szûrés nem szükséges 

Pneumonia Gyenge összefüggés (OR<2) PPI-kezelés folytatható*

Gyomor carcinoid Ismeretlen PPI-kezelés folytatható*

Hepaticus encephalopathia Nem egyértelmû Megfelelô javallat hiányában a PPI-kezelés kerülendô

Spontán bakteriális peritonitis Nem egyértelmû Megfelelô javallat hiányában a PPI-kezelés kerülendô

CDI: Clostridium difficile infekció; OR: Odds ratio, esélyhányados
*: megfelelô javallat esetén a PPI-kezelés folytatható



Egy friss nemzetközi, multicentrikus, prospektív,
kettős vak, randomizált vizsgálat, amelyben 33 ország-
ból 550 vizsgálati centrum vett részt (CoMPAss vizs-
gálat), a bevont 17 598 beteg esetében a hosszú távon
PPi-vel (40 mg pantoprazollal) kezelt csoportban (be-
tegek száma: n = 8791) a szív-érrendszeri és a nem kar-
diovaszkuláris mellékhatások aránya megegyezett a
placebo csoportéval (betegek száma: n = 8807). A
hároméves folyamatos PPi-kezelés során csupán az en-
teralis fertőzések aránya volt valamivel magasabb
(1,4%) (a placebo csoportban ez az arány 1,0%-nak
bizonyult, esélyhányados, odds ratio 1,33, p = 0,04). A
Clostridium difficile (C. difficile) előfordulását külön
vizsgálták, e téren nem volt különbség a két csoport
között. A vizsgálatban atheroscleroticus eredetű szív-
érrendszeri betegségben szenvedő betegek rivaroxaban
és kis dózisú AsA vagy kis dózisú AsA kezelésben ré-
szesültek. A pantoprazollal kezelt csoportban szignifi-
kánsan, csaknem 50%-kal kevesebb gastroduodenalis
vérzés fordult elő, mint a placebóval kezelt csoportban
(kockázati arány, hazard ratio, 0,52, 95% Ci: 0,28–
0,94, p = 0,03). Ez a nagy esetszámú, prospektív vizs-
gálat is megnyugtatóan igazolta a PPi-kezelés haté-
konyságát és biztonságosságát.35

Mindent megoldott a PPi-kezelés? 

Jóllehet a PPi tekintendő a savfüggő kórképek kezelé-
sének „arany standardjának”, a gyógyszercsoport far-
makológiai jellegzetességéből adódóan bizonyos kor-
látokkal is számolni kell, mint pl. a nem azonnali kez-
deti hatás, a savszekréció nem teljes mértékű gátlása,
valamint a maximális hatás eléréséhez szükséges étke-
zés előtti gyógyszerbevétel. A klinikai gyakorlatban
ezeken kívül ismert a PPi-kezelésre nem megfelelően
reagáló gErd nehezen megoldható problémája (ún.
PPi-refrakter gErd alcsoport), a még hatékonyabb
gyomorvédelem igénye, az „on-demand” kezelés során
a kezdeti azonnali hatás hiánya, vagy akár az ún. éjsza-
kai saváttörés (nocturnal acid breakthrough) jelenségé-
nek kérdése. Újabban az sikertelen H. pylori eradica-
tiós kezelések egyre növekvő aránya miatt felmerült a
még gyorsabb és intenzívebb savgátlás szükségessége
is.37, 38

Savpumpa-antagonisták 

A savpumpa-antagonisták, más néven k+-kompetitív
savblokkoló szerek (k+-competitive acid blockers, P-
CAB) közvetlenül a H+–k+-ATP-áz enzimen fejtik ki
hatásukat. Alkalmazásuk során a parietalis sejt savtere-
iben szuperkoncentrációban vannak jelen, már az első
dózist követően teljes mértékű és elhúzódó a hatásuk,
valamint a gyors hatás független az étkezéstől. A PPi
és a P-CAB hatásmechanizmusa közötti különbségeket
az 5. táblázat foglalja össze. Az első k+-kompetitív
savblokkolót (vonoprazan, Takecab®) 2015 februárjá-
ban törzskönyvezték Japánban. A szer Európában tör-

ténő törzskönyvezésére még nem került sor. Felmerült,
hogy az igen erős, tartós savgátlásnak kedvező hatása
lehet a súlyos gErd, a Barrett-nyelőcső kezelésében,
az nsAid-AsA kezelés során a valóban nagy kocká-
zatú betegek gyomorvédelmében, vagy akár a H. pylo-
ri fertőzés eradicatiójában, végül a gyors hatáskezdet
az „on-demand” kezelés során is előnyös lehet. A rend-
kívül erős, gyors és tartós új típusú savszekréció-gátló
szer alkalmazási köre és biztonságossága még nem
egyértelmű.39–48
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5. táblázat. A protonpumpagátló (PPI) és a savpumpa-
antagonista (P-CAB) szerek hatásmechanizmusa közötti 

különbségek

PPI P-CAB 

Aktív szulfenamiddá történô Közvetlenül a protonpumpán hat
transzformációt igényel (K+–H+-ATP-áz)

Kisebb koncentráció a parietalis Szuperkoncentráció a parietalis 
sejtben (1000-szer nagyobb, sejtben (100 000-szer nagyobb, 
mint a plazmában) mint a plazmában)

Irreverzibilis kötôdés Reverzibilis kötôdés
a K+–H+-ATP-áz enzimhez a K+–H+-ATP-áz enzimhez
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hatás maximális hatás

Étkezéstôl függô savgátló hatás Étkezéstôl független savgátló
hatás 

Nem teljes savgátlás Teljes, elhúzódó savgátlás

PPI: protonpumpagátló; P-CAB: savpumpa-antagonista, K+-kompetitív 

savblokkoló (K+-competitive acid blocker)
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Munkácsy Mihály: krisztus Pilátus előtt; rembrandt:
éjjeli őrjárat; Egry József: Aranykapu – hogy csak
néhány nagy festőművész fő művét említsük. Ezek a
képek a mai szóhasználattal élve emblematikus alkotá-
sok: minden művészetszerető pontosan tudhatja, mit
ábrázolnak. Fő művek a javából, nemcsak igényes ki-
vitelük, a megfestés módja, az ecsetkezelés és a témá-
juk miatt, hanem a méretüknél fogva is, hiszen ezek a
vásznak nagyok, szélességük eléri akár a nyolc-kilenc
métert.

van azonban egy kevésbé ismert magyar festő,
nagy istván, akiről keveset hallunk. Talán azért, mert
a már régi letűnt paraszti világot ábrázolja a XiX. és a
XX. század fordulóján. képeinek témáit az erdélyi
havasok komor rengetegében találta meg, vagy éppen
az Alföldön, Baja környékén, ahol utolsó éveiben a
családjával élt. vásznai átlagos méretűek, a legtöbb-
ször nemigen haladják meg az egyméteres szélességet.

Fő műve sem nagyon van, ha a régebbi művészettörté-
neti könyvekben keressük a nevét, általában az édes-
anyjáról készített egyik szénrajzával találkozhatunk,
ezt reprodukálták a leggyakrabban. nagy istván alko-
tásainak értéke nem is méretükben rejlik, hanem az
emberi lélek mélységeinek ábrázolásában. Pasztell- és
szénrajzain a szülőföld, a táj formálja kőkeménnyé a
hegyi embert vagy a végtelen síkságokhoz szokott al-
földi subás parasztot. Az imént híres festők fő művei-
ről tettünk említést. nagy istván sárgakendős kislány

című, 1906-ban készített, kisebb méretű képében min-
den benne van, ami az ábrázoló művészet, a festészet
lényege. Bármilyen meglepő, ezt a gyermekportét ne-
vethetnénk akár a mester fő művének is. nagy istván,

A MAGYARSÁG TiPikuS MEGTESTESíTŐJE: 
nAGY iSTvÁn fESTŐMűvéSZ

Mészáros Ákos

Nagy István az 1930-as években

Sárgakendôs kislány
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akárcsak rippl-rónai József és Poll Hugó, a pasztell-
kréta virtuóz mestere volt. A képen szereplő kislány
hatalmas, sárga kendőt visel. Tágra nyílt, nagy, sötét
szemek néznek ránk az elképesztően sokszínű alkotás-
ról. Megfigyelhetjük, hogyan áll össze kerek egésszé
az arckép a krétavonalak és a foltok nyomán. Ha közel-
ről nézzük, láthatunk itt sárgát, kéket, sok zöldet, feke-
tét, sőt lilás tónusokat is. A kedves, bájos gyermekarc,
amelyet rikítóan sárga kendő ölel körbe, felmagaszto-
sul, tisztaságot, őszinteséget sugall. időnként még ma-
napság is hallhatjuk: a vidéki ember, az más; és való-
ban így van, nagy istván portréi is ezt mutatják. 

A festő az erdélyi Csíkmindszenten született, 1873-
ban. A csíkszeredai gazdasági népiskolába, majd a ko-
lozsvári állami tanítóképzőbe járt. édesapját már tizen-
öt évesen elvesztette, ettől kezdve édesanyja volt a leg-
fontosabb támasza. 

két évig tanítóskodott a kalocsához közeli alföldi
Homokmégyen, azután keleti gusztáv biztatására
1894-ben beiratkozott a pesti Mintarajziskolába.

1897 novemberétől közel két éven át a müncheni
királyi képzőművészeti Akadémián tanult, 1902 őszé-

től a következő év nyaráig rómában tanulmányozta a
reneszánsz művészetet. 

Hazatérése után 1903 és 1910 között bekóborolta
egész Magyarországot, sokat dolgozott az Alföldön,
elsősorban Makón és környékén, a Bakonyban, a Ba-
laton körül, valamint szűkebb hazájában, Erdélyben.
Többször megfordult gyergyószentmiklóson, akkor
épült be a festészetébe a gyergyói hegyvidék jellegze-
tes tája, a Békás-szoros és a gyilkos-tó környéke. Az i.
világháború idején a 24. székely gyalogezred népfelke-
lőjeként egy festőcsoportba került, ahol a parancsnok
által meghatározott harctéri jeleneteket kellett megörö-
kítenie. legfontosabb művei azonban nem a háborút,
hanem annak elszenvedőit ábrázolják: az egyszerű ka-
tonákról rajzolt arcképei a magyar portréfestészet leg-
jelentősebb darabjai közép tartoznak. 

A pasztell és a szén könnyen kezelhető, ezért gyors
munkához kiváló eszköz. nyilván nagy istván is ezért
használta legtöbbször ezeket a porózus anyagokat. A
katonákról készített képei afféle gyorsvázlatok, mégis
befejezettnek hatnak. Egyszerű parasztgyerekből ver-
buválódott hadsereg katonái harcoltak a frontokon a

Kápolna
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Domboldal

Napraforgók kék háttér elôtt Puszta
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nagyhatalmak érdekeiért. kemény vonásaik, kackiás
bajuszuk a rémes körülmények ellenére is tartást és
büszkeséget sugall. Azt mondják, a festő marokra fogta
a szenet, illetve olykor karvastagságú szénnel dolgo-
zott. ki tudja, valóban így volt-e? nagy istván tanult
ember volt, korának legjobb akadémiáira járt, és jól
bánt a festői eszközökkel. szénrajzai kétségtelenül hi-
hetetlen erőt sugároznak, keze határozottan mozgott a
papíron. Tónusai mélyfeketék, kevés szürke árnyalatot
használ. Törlésnek, javításnak nyoma sincs az alkotá-
sain. sok időt töltött a szabadban, erdőkben és az alföl-
di végtelen mezőkön. A táj, az időjárás hamar megvál-
tozhat, ezért gyorsan kellett dolgoznia. Aki festett már
szabadban, az tudja, nem csak a hangulat változik, a
kiszemelt modell is elmozdul: előbb-utóbb odébb akar
állni, legyen az kucsmás parasztember vagy juhaira vi-
gyázó pásztor. 

nagy istván a korszak mélyen érző, kereső-kutató
vándorkrónikása volt. A 20-as években hol kolozsvá-
ron, hol Budapesten élt, de a legtöbb képét vándorlásai
során festette. Egész életében jellemző volt rá, hogy
hosszú, akár több száz kilométeres útjait is gyalogszer-
rel vagy szamaras kordéval tette meg. sosem volt mű-

terme, de még saját háza, lakása sem. Mindig mások-
nál, családtagoknál, barátoknál és mecénásoknál húzta
meg magát, képeit pedig a természetben, vándorlásai
során készítette. Művein látszik az elementáris élmény,
melynek nyomán alkotásai megszülettek. Akárcsak
Mednyánszky, ő sem sajnálta az időt és az energiát,
folyton kereste a témát, a motívumot, a számára meg-
felelő modellt.  

A 30-as években Erdély számos városában és Bu-
dapesten is több alkalommal kiállította műveit. 1929
novemberében elhagyta szülőföldjét, és feleségével,
umstadt Máriával, az asszony édesanyjához költöztek
sajkásszentivánra, ahol közel két esztendőt töltöttek.
Egy rövid budapesti epizód után fél évre a duna menti
Hartán, majd Bácsalmáson telepedett le az akkor már
háromtagú család. 

1933 őszén érkeztek Bajára, nagy istván vándorlá-
sainak utolsó állomására. Egy ismerősük egyetlen szo-
bás lakrészében húzhatták meg magukat. élete vége
felé a festőnek már szerény elismerésben is  része volt.
lassan kezdték fölfedezni alkotásait. Barcsay Jenő
mindig nagyra becsülte a székely mester műveit. Hívei
közé tartozott még Perlmutter izsák, Tornyai János,

Erdélyi falurészlet



88 MAgyAr BElorvosi ArCHÍvuM 2020/2

Lovak a Balaton partján

Napvirágos csendélet



Farkas istván. nagy istván 1937. február 17-én, hatvan-
öt éves korában halt meg a bajai kórházban.

Művészetét leginkább a következő sorok jellemzik:
„Bár mindig a látható valóságból indul ki, a látvány
radikális átírása és átlelkesítése révén mégis ikonszerű
műveket hozott létre, amelyek az archetípus nyelvén
szólalnak meg. Ezért sokszor olyanok a képei, mint a
gyermekrajzok vagy a primitív törzsi művészet távoli,
mégis ismerősnek ható emlékei. Művészete a mesék
világát idézi. Finoman leüt egy billentyűt, és aki jól fi-
gyel, az egész lényével beleremeg. Az ábrázolt motí-
vumok az ő képein messze túlmutatnak önmagukon. A
fák, az állatok, a hegyes sorsszimbólumok, emberi drá-
mák, létállapotok, karaktervonások hordozói. A portréi
többek, mint emberek arcképei: az egyedi és az általá-
nos között „billegve” jelenítik meg a lélek legbelső vi-

lágát, a közösséget összetartó kollektív tapasztalatot.”
(kieselback galéria, 2019).

A kortársak így emlékeztek a művészre: Fantaszti-
kus. ragyogó. Egyenes járású, öntudatos, magabiztos
– igazi dacos magyar. A magyarság legtipikusabb meg-
testesítőjeként ismertem meg. Akiben a magyarságnak
minden erénye és hibája együtt volt. Egy másik emlé-
kező ezt írta: Milyen volt nagy istván, az ember? zö-
mök, középtermetű, csontos tatárkoponya, benn ülő,
mély lobogású, fekete szemek, sápadt, borostás arc. ne
szépítsük, úgy nézett ki, mint egy havasi székely pa-
raszt.

Másodközlés a szerző és a kiadó engedélyével.
Megjelent a Mértékadó 2019. szeptember 9-i számá-
ban. 
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Eger a műemlékek, a borok és a kisvendéglők városa.
A nagy területen fekvő megyeszékhely történelmi vá-
rosközpontja gyalog könnyen bejárható, eltévedni sem
lehet benne, mert a templomtornyok útbaigazítanak.  

Az autóbusz-pályaudvar közvetlen közelében, az
Eszterházy károly téren áll a szt. Mihály arkangyal és
szt. János apostol tiszteletére szentelt érseki főszékes-
egyház (1. ábra). (Az egri püspökség 1804-ben emel-
kedett érseki rangra.) Hild József neoklasszikus stílusú

műve (1837) 93 m hosszúságával az ország második
legnagyobb temploma. A homlokzattól eltekintve nem
nyújt egységes képet (2. ábra). kupolája elölről nem
látható, két harangtornya hátul helyezkedik el (a hat-
tonnás nagyharang az északi toronyban lakik). Belseje
a kupola ellenére eléggé sötét, az ablaktalan mellékha-
jókat sűrűn álló, vaskos, barna oszlopok különítik el a
főhajótól (3. ábra). A főoltár jellegtelen alkotás. A
nagyorgona ötmanuálos. 

SéTA EGER BELvÁRoSÁBAn

Dr. Krutsay Miklós

1. ábra. A székesegyház homlokzata
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2. ábra. A székesegyház déli oldala

3. ábra. A székesegyház alaprajza



A székesegyháztól balra nyíló Trinitárius utcában
az 5. sz. alatt találjuk a volt trinitárius templomot
(1771, 4. ábra). Megépülése után rövidesen ii. József
betiltotta a rend működését, így a két homlokzati to-
rony és a templom belseje befejezetlen maradt. Egy
ideig színháznak, majd mozinak használták, ma kiállí-
tóterem. A jobbról mellette állt kolostort lebontották.

A székesegyházzal szemben emelkedik a Líceum
hatalmas épülettömbje (Eszterházy károly tér 1., 5.
ábra). A térnek nevet adó püspök építtette Fellner Ja-
kabbal, egyetem céljaira (1785). Mária Terézia és ii.
József azonban nem engedélyezett Magyarországon
több egyetemet a budain kívül, ezért jogi főiskolaként
működött. Magyarország legnagyobb copf stílusú vi-
lági építménye, ma az egri egyetem székháza. négy-
zetes alaprajzú, kétemeletes. Három oldalán, középen
egy-egy nagy terem. A nyugati díszteremben a terve-
zett négy fakultást (teológiai, jogi, orvosi és bölcsé-
szeti) jelképező freskó (F. sigrist, 1781, 6. ábra). dél-
ről, a Főegyházmegyei könyvtár termében kracker
János mennyezetfreskója a trentói zsinatról (1778), az
északi oldalon kápolna, F. Maulbertsch freskójával
(1793). 

Az épület keleti oldalának közepén, öt szinttel ma-
gasabbra (53 m-re) emelkedik a csillagvizsgáló torony
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4. ábra. A trinitárius templom homlokzata

5. ábra. A Líceum



(7. ábra). Berendezője és első csillagásza Hell Miksa
volt. Ez ad helyet a távcsöveket és régi optikai eszkö-
zöket kiállító Csillagászati Múzeumnak. A kupola mel-
lett, az egyik ablaktalan helyiség (ún. camera obscura)
mennyezetén körben forgatható kürtő van. Az ebben
elhelyezett tükör és bikonvex lencse segítségével egy
asztalra kivetíthető a város látképe (8. ábra). (Az esz-
köz optikai rendszere a fényképezőgépének felel meg.
A valódi camera obscura oldalfalán lencse nélküli, ki-
csiny lyuk van, és a szemközti falon keletkezik a for-
dított állású kép.)        

A líceum mellett húzódó kossuth l. utcában, a 4.
sz. alatt áll az Androvics kanonok által építtetett, roko-
kó stílusú kispréposti palota (1758, 9. ábra). Helyisé-
geiben freskók.

Továbbhaladva a szűz Máriának szentelt, kéttor-
nyos, barokk ferences templomhoz érünk (kossuth l.
u. 14–16., 1776, 10. ábra). Mögötte a rendház.  

A túloldalon, az 1756-ban épült Megyeháza (kossuth
l. u. 9.) kapuja felett kovácsoltvas díszrács. kapualjának
két oldalán rokokó stílusú, kétszárnyú kovácsoltvas ajtók
(1761, 11. ábra). A Fazola Henrik által készített művek a
kovácsmesterség legszebb hazai emlékei.  

A kossuth l. u. 17. alatt, az unicornis étterem he-
lyén állt Eger 1913-ban épült, nagy, szecessziós stílusú
zsinagógája (hasonló volt a szegedihez), amelyet 1963-
ban felrobbantottak, mert nem illett a barokk város-
képbe. A rövidesen nézetet váltó műemlékvédelem a
század végén már elítélte ezt a pusztítást. 

Az utca folytatását képező Tinódi s. tér 3. alatt te-
kinthetjük meg a 91 éves török uralom kezdetén épült
Valide Szultána gőzfürdő (hamam) maradványait (12.
ábra). A 13 × 37 m alapterületű, kupolás fürdő padló-
fűtéssel rendelkezett. A város visszafoglalása után nem
volt rá többé igény, ezért különböző célokra használ-
ták, majd romossá vált. védőtetővel ellátva, 2013-ban
múzeumként tették látogathatóvá.     

Egyenesen továbbhaladva az egri várhoz érünk. Ez
alacsony dombon áll, kevéssé magaslik ki a környező
házak közül (13. ábra). A Xiii. sz.-ban építették át
földvárból kővárrá. 1552-ben, dobó istván vezetésével
sikerrel állta a törökök ostromát. 1596-ban mégis el-
foglalták és csak 1687-ben szabadult fel. Benne áll a
hajdani püspöki, majd várkapitányi palota (ma Vár-
múzeum), helyreállított, gótikus folyosójával (14. kép).
A várban találjuk még a Xii. sz.-i püspöki székesegy-
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6. ábra. A díszterem freskójának részlete



ház romjait és gárdonyi géza sírját. A nagy kiterjedé-
sű erődítmény nyugati felét elbontották, helyén vasúti
pálya halad át.

A líceum északi oldalán húzódó Bajcsy-zsilinszky
E. utcán át a dobó i. térre jutunk. itt áll a kéttornyos
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7. ábra. A csillagvizsgáló torony 9. ábra. A kispréposti palota

10. ábra. A ferences templom homlokzata

8. ábra. A camera obscura



minorita templom, a barokk egyházi építészet remeke
(15. ábra). Páduai szt. Antal tiszteletére épült (1772).
Homlokzatának középső része – a magyar templom-
építészetben ritkán alkalmazott módon – ívben elő-
domborodó. Alaprajza is különleges: a hajó harmadik,
kereszthajószerű boltszakasza félkörös apszisokkal zá-
ródik (a hasonló alaprajzú trinitárius templomban ez a
boltszakasz másodikként, az oldalkápolnák között he-
lyezkedik el). A templom melletti hatalmas rendház ma
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11. ábra. A Megyeháza egyik kovácsoltvas ajtaja 12. ábra. A török gôzfürdô alaprajza

14. ábra. Gótikus folyosó a várban

13. ábra. A belsô vár kapuja
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15. ábra. A minoriták temploma



kollégium. (A minorita rend a rendszerváltás után nem
tudott újból erőre kapni.)

A tér közepén Dobó István várkapitány szobra
stróbl Alajos műve (1907, 16. ábra).

A várost átszelő Eger-patak túlsó partján látható
Ruzsin-Offenbacher-ház (dobó i. tér 5.) földszinti ab-
lakain copf stílusú, díszes vasrácsok (17. ábra).   

A dobó i. tértől északra, a dr. Markhot F. u.-ban,
kis téren álló, 40 m magas minaret, a török megszállás
kezdetén épített egyik mecset maradványa (18. ábra).
A város visszafoglalása után ökrök segítségével pró-
bálták ledönteni (szerencsére sikertelenül).  sötét bar-
násszürke noszvaji andezittufából készült, faragott
díszítésekkel. Erkélyére 97 lépcső vezet. Európában a
Török Birodalom legészakibb emléke. Magyarorszá-
gon az egrin kívül – egészben vagy csonkán – még
négy minaret található (Pécs, érd, szigetvár, Eszter-
gom). Erkélyükről a müezzin naponta ötször hívta éne-
kével imára a mohamedánokat. 

Az irgalmasrendiek 1728-ban költöztek Egerbe, és
templomul megkapták az egyik, szt. József tiszteletére
katolikus templommá alakított, volt mecsetet. Mellette
kórházat, gyógyszertárat és kolostort építettek (dr.
Markhot F. u. 1–3. – knézich k. u. 1.). (Egykori rend-
házuk boltozatos ebédlőjét a közelmúltban restaurált
festmények díszítik.) 1841-ben a templomot lebontot-
ták, majd a kórház és a gyógyszertár épületszárnya kö-
zött szt. sebestyénnek szentelt, új templomot emeltek
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16. ábra. Dobó István szobra

17. ábra. A Dobó I. tér 5. sz. ház



(1843, 18. ábra). Ez a kórház államosítása után még
évekig használatban volt. 1961-ben bezárták, majd ki-
ürítették. Most a kórház raktáraként szolgál. (Jelenleg
nem működnek irgalmasrendi szerzetesek Egerben.)

kissé északabbra, a szaicz l. utca 5–9. sz. alatt ta-
lálható a szt. János apostolnak szentelt, barokk stílusú,
kis szervita templom, szépen díszített, címeres kapujá-
val (1735–1754, 19. ábra). Mellette „szűz Mária szol-
gáinak” egykori rendháza. (A rendszerváltás után a
rend már nem tudta benépesíteni a kolostort.)      

A líceumtól észak felé indulva, a széchenyi u. 15.
sz. alatt áll a nagy, kéttornyos ciszterci templom, ame-
lyet a jezsuiták építettek, harmadik rendfőnökük, Bor-
gia szt. Ferenc tiszteletére (1743, 20. ábra). rendjük
1773-ban történt feloszlatása után lett a cisztercieké.
kár, hogy újabb toronysisakjai nem illenek az épület-
hez. Főoltárán kép helyett márvány szoborcsoport van.
Mellette, északról a rendház és a ciszterci gimnázium,
majd a volt jezsuita gimnázium (ma: Egri dobó i. gim-
názium) épülete. Az utóbbinak templomszerű oromfa-
lán szentek szobrai. 
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18. ábra. A minaret, mögötte az irgalmasok épületegyüttese

20. ábra. A ciszterci (volt jezsuita) templom kapuja

19. ábra. A szervita templom kapuja

HElyEsBÍTés

dr. krutsay Miklós ,,A katolikus egyház szervezete”
c. cikkének (MBA 72. 2019. 316-323) 11. ábráján a
kulcsok színe felcserélendő.
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Nálunk nem csak idegen erők, e kikerülhetetlen közép-
európai átjáróházat rendre megtépázó történelmi viha-
rok pusztítottak; a II. világháború utáni ideológiai,
vallási, művészeti tisztogatásnak is sok minden áldoza-
tul esett. Míg Európa – bizonyos szempontból – sze-
rencsésebb felén a fejlődés töretlen maradt, a hagyaté-
kot hiánytalanul vették át és gazdagították a következő
nemzedékek, addig a mi várainkat, templomainkat, tör-
ténelmi városainkat folyamatosan újra kellett építeni.
A szétszóródott, zsákmányként elzabrált vagy a rövid
távú haszonszerzés céljából helyben széthordott örök-
ség maradékait ismételten össze kellett gyűjteni, s
amennyire lehetett, reprodukálni, pótolni. Így van ez
Egerben is. Az egykor pompás, messze látszó, de a
török hódítás nyomán szétdúlt, romokban maradt erő-
dítményi központból kiszorulva a várdomb lejtőjén túl,
az „alvóvárosban” kezdett új életet az „egri egyház”.

A sokat és sokakat látott barokk palotát 1949-ben álla-
mosították, a főegyházmegye 1992-ben kapta vissza.
Az egykori Egervin 2002-ben költözött ki ideiglenes
székhelyéről, az immár 1016 éves múltra visszatekintő
egyházmegye emblematikus épületéből. 

A széchenyi utcán sétálgatók sokáig érdeklődve
nézték, hogy mi lehet ott bent, a kerítésen, a lombokon
túl. A katolikus egyháztól a ii. világháború után elvett
épületegyüttes az egri borkombinát központjaként
szolgált. A szocialista érában az egyházi múzeumi
gyűjtemény az u alakú tömb oldalsó épületének föld-
szintjére szorult. A visszaszerzett, pályázati támogatá-
sokból teljeskörűen felújított és közel eredeti formájá-
ban visszaállított érseki palota 2016-ban nyílt meg. A
főépület 2400 négyzetméterén feltárul az egyháztörté-
neti múlt utóbbi háromszáz éve. A két palotaszárny

EZER év A BARokk GYűRűJéBEn

Látogatás az Egri érseki Palotában

Pallós Tamás 
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egyikében az érsekség működik, a másikban még fel-
újítás zajlik. A középső részt elfoglaló látogatóközpont
– alkalmi, időszakos kiállítóhelyként is használt – föld-
szintjén kávézó-cukrászda és ajándékbolt várja a beté-
rőket. Az első emelet kisebb-nagyobb helyiségeiben
egyházművészeti kiállítás kapott helyet, a második
emelet egybenyíló, néhol freskókkal, szekkókkal díszí-
tett, reprezentatív teremsora pedig történeti enteriőrö-
ket mutat. A palota egyénileg, csoportosan, idegenve-
zetővel és ötnyelvű audio guide-dal is bejárható, de
érintőképernyők is segítik az önálló tájékozódást. 

no, de vissza a kezdetekhez, pontosabban az újra-
kezdés korára! Miután a törökök elvonultak Eger alól,
az éledező várost újjá kellett építeni. itt aztán tombol-
hatott a barokk. A visszatérő Telekessy istván már nem
tudta használatba venni a korábbi, romokban hagyott
vári székesegyházat és püspöki palotát, így másik he-
lyet keresett. A mai főszékesegyház helyén, az egykori
kis szent Mihály-plébánia területén állt, gótikus erede-
tű uradalmi épületből sarjadt ki az új püspöki, majd
(ismét) érseki központ. Meghatározó jelentőségű for-
málója, gyarapítója volt Erdődy gábor Antal és Esz-
terházy károly. A bővítgetés, szépítgetés több mint
száz éven át tartó időszakát Pyrker János lászló reg-
nálása koronázta meg. A palotaegyüttes véglegesített

és mára visszaállított képe így a teljességet, a XiX. szá-
zad eleji beérkezett állapotot tükrözi. 

A palota állandó kiállításrészének első állomása
egy sekrestye, pontosabban püspöki liturgikus ruhatár.
igazi különlegessége a Xviii. század elejéről egy fes-
tett, bőr miseruha. A dolgozószobát a székesegyház lát-
ványos, méretarányos makettje uralja. Mellette, a
másik tárlóban a Pyrker által Egerbe hívott olasz szob-
rász, Marco Casagrande carrarai márványba faragott
keresztelő szent Jánosa foglal helyet. A kihúzható fió-
kokban a bazilika építészeti dokumentációin túl köze-
lebbről megvizsgálható Wolfgang Amadeus Mozart
1787-es – az egri Főegyházmegyei könyvtárban őrzött
– levelének fakszimiléje és Mikes kelemen törökor-
szági levelének reprintje. A kincstári darabokat felsora-
koztató szoba közepén, az óriási üvegtetős asztalon
egy tizennyolc kilós, arany és ezüst szálakkal kivarrt
palást lett kiterítve. Mária Terézia ajándéka Erdődy
gábornak. A püspök vezette ugyanis a királynő pozso-
nyi koronázási menetét a szent Márton-dómba. E rep-
rezentatív ünnepi öltözetet a koronázáson viselt ruhá-
jának anyagából készíttette el a hálás uralkodónő. Pyr-
ker János lászló itáliai vásárlásokkal alapozta meg a
196 darabból álló, Xvi-Xvii. századi alkotásokat ma-
gába foglaló gyűjteményét, amelyet aztán felajánlott az
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„első” Magyar nemzeti Múzeum számára. képtára ké-
sőbb a budapesti szépművészeti Múzeum egyik alap-
forrása lett. A kincstárból a képtárszoba felé haladva
már messziről feltűnik Mednyánszky lászló élénk szí-
nekkel megfestett tájképe, a téli naplementét ábrázoló
Hóolvadás. 

A kunhegyesi szentháromság-plébánia padlásán
pár évvel ezelőtt egy meglehetősen rossz állapotú táb-
laképet találtak. A nemzeti galériába elvíve derült ki,
hogy igazi kincsre bukkantak: a gótika és a kora rene-

szánsz jegyeit viselő mű a Xiv. század közepéről, Fi-
renzéből való. giovanni del Biondo triptichonjának jobb
szárnya, amely szent sebestyént és szent domonkost
ábrázolja. 

Ennek az egri képválogatásnak a legismertebb da-
rabja mégis a „caravaggista” Hendrick Jansz ter Brug-
ghen Pipára gyújtó fiú című képe. samassa József bí-
boros érsek portéját pedig nem kisebb mester festette
meg, mint Benczúr gyula. 

A következő „könyvtár-keresztmetszetben” a bib-



liotékában őrzött kincsek reprintjei érzékeltetik a gyűj-
temény rangját és jelentőségét: Piranesi-nyomatok, a
híres hóráskönyv az 1500-as évekből, vesalius anató-
miája, oldalt egy XX. század eleji paraván, dürer met-
szeteivel. 

A kert palotán belüli folytatásaként megálmodott,
építészeti szempontból gótikus és reneszánsz jegyeket
magán viselő madaras terem természetközeli szekkóit
több mint harminc festékréteg alól varázsolták elő a
restaurátorok. Bél Mátyás 1733-ban már megemlítette
ezt a különleges szobát, amelynek barokk tobzódású
díszítése Erdődy püspök idején készülhetett. Az innen
nyíló kisebb helyiségek egyike a magyarországi szen-
tek és boldogok terme, ahol többek között ereklyetar-
tókkal idézik meg a múltat. A másikban, amely a
vanitas nevet viseli, a hiábavalóság, a hiúság és a bűn-
bánat témájának művészeti megjelenítéseit gyűjtötték
össze. itt kapott helyet a cseh-osztrák barokk mester,
Johann lucas kracker nepomunki szent Jánost ábrá-
zoló festménye. Az elmúlásra figyelmeztet Johann lu-
cas Huetter irgalmas rendi szerzetes piktor meditációs
célzattal készített, Memento mori című, véresen natu-
rális képe a keresztre feszített krisztussal. ugyancsak
a Xviii. század közepéről való egy fából faragott, fi-
nom kivitelű alkotás, a Jézus sírba tétele. 

A lassú emelkedésű, kényelmesen járható, egysze-
rűségében is nagyvonalú lépcsőház gyakori színtere az
ünnepélyes fotózásoknak. A második emeleten Erdő-
dyről elnevezett, nagyméretű kracker-festményekkel ko-
molyított díszterme előadások, konferenciák, könyvbe-
mutatók helyszíne. Az egymásba nyíló, bútorokkal, ké-
pekkel, tükrökkel berendezett, antik cserépkályhás ha-
misítatlan kastélybelsőt mutatva hozzák vissza a ba-

rokk kor hangulatát. változatos enteriőr: empire stílu-
sú szalon, biedermeier dolgozószoba, aztán egy pom-
pás-derűs étkező, a széles, hosszú asztalon meisseni
porcelán étkészlettel és ezüst gyertyatartókkal. Egy
aprócska hálószoba legfőbb látványossága újfent egy
nemrég beazonosított kracker-mű; a kicsit El greco
stílusára emlékeztető előtanulmány a töredékessége
ellenére is figyelemre méltó. A palotalátogatás egyik
csúcspontja a szent kereszt tiszteletére szentelt, két-
szintes érseki magánkápolna, amelyet a teremsor felől
közelítve jól belátni az üvegablakos kóruskarzat maga-
sából. A korpusz Johann georg leithner bécsi művész
ólom krisztus-szobra; a mennyezetkép, idősebb
storno Ferenc alkotása, a gyermek Jézus és keresztelő
János találkozását jeleníti meg. 

és végül negyvenhat előd: a püspökök-érsekek arc-
képcsarnoka még Eszterházy károly megbízására ké-
szült a Xviii. század végén. A befejezetlen, jelképes
módon félbehajtott portré őt ábrázolja. A hosszú sorban
az egyetlen bíborba öltöztetett alak Bakócz Tamás, aki
annak idején a pápai trón esélyese volt. (sokat emle-
gették mostanában Herczeg Ferenc nobel-díjra jelölt
kisregényét, Az élet kapuját, amely éppen erről a re-
ményteli, ám kudarcba fulladt római processzióról
szól.) A katonás rendbe állított, évszázadokon átívelő,
naiv barokk galéria sorsokat, nagy tetteket, emberi
mélységeket nem sejtet. inkább csak afféle képes kata-
lógus. A többit, mindazt, ami a portrék mögött van, az
ezeréves főnix város, Eger mondja el. 

Fotó: Fábián Attila. Megjelent a Mértékadó 2020.
március 9.-i számában. Másodközlés a szerző és a ki-
adó engedélyével. 
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