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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



E SZÁMunk SZERZŐi

Dr. kosztin Annamária
2011-ben szerzett általános orvosi diplomát a Semmelweis Egyetemen, majd
felvételt nyert a Semmelweis Egyetem Doktori Iskolájának Szív- és érrend-
szeri betegségek élettana és klinikuma programjába, témavezetői prof. Mer-
kely Béla és dr. Földes Gábor voltak. Témája a szívelégtelenség nonfarma-
kológiás terápiája volt, ami klinikai részről a kardiális reszinkronizációs te-
rápia (CRT) reszponderitási kritériumainak vizsgálatát, kísérletes oldalról a
szívelégtelenség őssejtterápiájának in vitro sejttenyészeteken végzett vizsgá-
latait jelentette. 2017-ben summa cum laude PhD-fokozatot szerzett, érteke-
zését a CRT-terápia optimalizációjából és új indikációiból írta, amelynek
egyik fő vizsgálati iránya a CRT upgrade kérdése volt, valamint a bal kam-
rai elektróda pozíció és a kettősjel-távolság hatása a későbbi válaszkészség-
re. A Városmajori Szív- és Érgyógyászati Klinikán végzett klinikai kutatások-
nak köszönhetően betekintést nyert a nagy, nemzetközi, multicentrikus vizs-
gálatok felállításába is, aminek jelentős szerepe van jelenleg a BUDAPEST
CRT upgrade vizsgálat társ-vizsgálatvezetői feladatkör ellátásában. Ezt a
vizsgálatot 2014-ben prof. Merkely Béla indította el 26 európai centrum
bevonásával. 2018-ban kardiológiából kiválóan megfelelt minősítéssel szak-
képesítést szerzett. 2019-től három PhD-hallgató társtémavezetője, 2019 óta
egyetemi tanársegédként, majd adjunktusként aktívan részt vesz a napi klini-
kai munkában és az oktatásban. 2020. január 1. óta a CRT Munkacsoport és
Pacemaker műtő vezetője. Érdeklődési területe továbbra is a reszinkronizá-
ciós kezelésen belül a reszponder betegek kiválogatása, prediktorainak meg-
határozása, amelynek egyik meghatározó lépéseként a Városmajori Szív- és
Érgyógyászati Klinika Szívelégtelenség Munkacsoportjával feldolgozták a
CRT-implantáción átesett betegek adatait. Ennek eredményeként 2020-ban
mesterséges intelligenca alapú fejlesztést végeztek, rizikóbecslő online kal-
kulátort hoztak létre, ami a klinikusok hasznos eszköze lehet a mindennapi
gyakorlatban a nonreszponder betegek kiszűrésére.

Dr. Márkus Bernadett 
Egyetemi tanársegéd, 2000-ben szerezte diplomáját a Semmelweis Egyetem
Általános Orvostudományi Karán. 2012 óta a Családorvosi Tanszék munka-
társa. Részt vesz a graduális magyar, német és angol nyelvű oktatásban,
emellett feladata a háziorvos rezidensek képzésének szervezése. 2014-ben
háziorvostan szakvizsgát tett. A Semmelweis Egyetem Doktori Iskolájának
hallgatója. Érdeklődési területe a háziorvosok terápiás gyakorlatának fel-
mérése különböző betegségekben: gasztroenterológiai kórképekben, diabe-
tes mellitusban, valamint az akut fázis reakciók klinikai jelentőségének kuta-
tása.

Dr. Mihály Emese
A Semmelweis Egyetem II. Sz. Belgyógyászati Klinikájának adjunktusa, bel-
gyógyász, gasztroenterológus, klinikai farmakológus szakorvos. PhD-foko-
zattal rendelkezik. A European Microscopic Study Group tagja. Fő érdeklő-
dési területe a gasztroenterológia, klinikai farmakológia, gasztroenteroló-
giai endoszkópia, gyulladásos bélbetegségek diagnosztikája és kezelése, mik-
roszkópos colitis.

Dr. Szekanecz Zoltán
A Debreceni Orvostudományi Egyetemen szerzett diplomát 1988-ban. Ezt kö-
vetően belgyógyászatból, reumatológiából, valamint allergológiából és kli-
nikai immunológiából szerzett szakképesítést. 2001 óta a Debreceni Egyetem
ÁOK Reumatológiai Tanszékének vezetője. 1995-ben szerzett kandidátusi
fokozatot, 2000-ben habilitált, 2001 óta az MTA doktora. Főbb érdeklődési
területei az arthritisek és autoimmun betegségek patogenezise és modern
kezelése, különös tekintettel a társbetegségekre (szív-érrendszeri, osteoporo-
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sis, malignus betegségek). Eddig több mint 200 nemzetközi közlemény szerzője, amelyek impakt faktora 680 feletti, idé-
zettsége 9000 feletti. Emellett 11 könyv és 80 könyvfejezet szerzője. Jelenleg a Magyar Reumatológusok Egyesületének
elnöke és az Immunológiai Szemle főszerkesztője.

Dr. Szelid Zsolt 
A Semmelweis Egyetem Városmajori Szív- és Érgyógyászati Klinika munkatársa, a Testnevelési Egyetem Sportélettani
Kutatóközpontjának laborvezető főorvosa, kardiológus és sportorvostan szakorvos. Számos hazai orvostudományi társa-
ság tagja, az UEFA és az MLSZ orvosi bizottságának tagja.

Dr. Taller András
Címzetes egyetemi docens. 1984-ben végzett a Semmelweis Orvostudományi Egyetem Általános Orvostudományi Karán.
Mielőtt az Uzsoki Kórház gasztroenterológiai profilú belgyógyászati osztályára került, három évet patológusként és 1 éven
át nefrológiai osztályon dolgozott. Belgyógyász szakvizsgát 1991-ben, gasztroenterológia szakvizsgát 1994-ben, PhD-foko-
zatot 2003-ban szerzett. Az Uzsoki Utcai Kórház II. Sz. Belgyógyászati osztályát 2007 óta vezeti. Fő érdeklődési területe
az endoszkópia és a táplálásterápia. A Magyar Gasztroenterológiai Társaság vezetőségi és az Egészségügyi Szakmai Kol-
légium Gasztroenterológia és Hepatológia Tagozat tagja.
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A kardiális reszinkronizációs terápia hatékonysága
és mechanizmusa

A krónikus szisztolés szívelégtelenség progresszív be-
tegség, amelynek prevalenciája a teljes magyar lakosság
körében közel 1,6%, a 80 éves kor feletti népességben ez
elérheti akár a 15%-ot is, incidenciája átlagosan 0,4%.1

A lakosság idősödésével, illetve az infarktuskezelés
percutan coronariaintervenciójának elterjedésével a

betegek tovább élnek, így nagyobb eséllyel alakul ki a
későbbiekben krónikus szívelégtelenség. A prognózis
szisztolés szívelégtelenségben a modern terápiák elle-
nére a malignus betegségekkel összevethető, amely
döntően a progresszív szívelégtelenség vagy hirtelen
szívhalál miatt következik be. Magyarországon az
egyéves halálozás a súlyos, akut szívelégtelenségben
szenvedő betegek esetében átlagosan megközelíti a
30%-ot, az ötéves halandóság az 50%-ot.
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A kARDiÁLiS RESZinkRoniZÁciÓS TERÁPiA

Dr. Kosztin Annamária

Semmelweis Egyetem Városmajori Szív- és Érgyógyászati Klinika

ÖSSZEfoGLALÁS: A krónikus szisztolés szívelégtelenség prevalenciája átlagosan 1,6%, mortalitása a malig-
nus betegségekkel összevethető. A betegség progressziója során a kamrai dimenziók növekedésével elektrome-
chanikai diszszinkrónia, intra- és interventricularis vezetési zavar alakulhat ki széles QRS morfológiával.
Ezekkel a szívelégtelenség tünetekkel, széles QRS-sel és súlyosan csökkent bal kamrai pumpafunkcióval ren-
delkező betegek hatékony eszközös kezelése lehet a kardiális reszinkronizációs terápia (CRT), amikor egy bal
kamrai elektróda kerül beültetésre a jobb pitvari és jobb kamrai elektróda mellett a sinus coronarius egyik oldal-
ágába. A terápiára optimális válaszkészséget mutató betegekben a kardiovaszkuláris halálozás, a panaszok, a
terhelhetőség, valamint a szívelégtelenség miatti hospitalizációk számának jelentős csökkenését lehet megfi-
gyelni.

kulcsszavak: kardiális reszinkronizációs terápia, CRT, szívelégtelenség eszközös kezelése, szisztolés szívelégte-
lenség terápia

kosztin A: cARDiAc RESYncHRoniZATion THERAPY

SuMMARY: The prevalence of chronic systolic heart failure reaches 1.6%, its mortality rate is comparable to
those of malignant diseases. Due to the progression and increase of the left ventricular volumes, electromecha-
nical dyssynchrony can develop, intra- and interventricular dyssynchrony can be observed with wide QRS mor-
phology. Those patients with chronic systolic heart failure, symptoms, wide QRS and severely decreased left
ventricular ejection fraction, cardiac resynchronization therapy is an effective heart failure device treatment,
when a left ventricular lead is also implanted beside right atrial and ventricular leads. Those patients who pro-
ved to be responders, show a significantly decreased risk of cardiovascular mortality, heart failure hospitaliza-
tion, improved symptoms and exercise tolerance.

keywords: cardiac resynchronization therapy, CRT, device therapy, systolic heart failure treatment

Magy Belorv Arch 2020; 73: 221–224.

rövidítések: BTszB: bal Tawara-szár-blokk; CArE-Hf: The Effect of Cardiac resynchronization on Morbidity and Mortality
in Heart failure; CoMpAnion: Cardiac-resynchronization Therapy with or without an implantable defibrillator in Ad-
vanced Chronic Heart failure; CrT: kardiális reszinkronizációs terápia (cardiac resynchronization therapy); CrT-d: reszinkro-
nizációs terápiával kombinált defibrillátor (cardiac resynchronization therapy with defibrillator function; CrT-p: kardiális
reszinkronizációs pacemaker (cardiac resynchronization therapy with pacemaker function); Edd: végdiasztolés átmérő (end
diastolic diameter); EsC: Európai kardiológus Társaság (European society of Cardiology); Esd: végszisztolés átmérő (end
systolic diameter); Esv: végszisztolés térfogat (end systolic volume); jTszB: jobb Tawara-szár blokk; MAdiT-CrT:
Multicenter Automatic defibrillator implantation Trial-CrT; rAfT: resynchronization-defibrillation for Ambulatory Heart
failure Trial; rAAs: renin angiotenzin aldoszteron rendszer (renin-angiotensin-aldosteron system)



A betegség előrehaladásával celluláris, szubcellulá-
ris folyamatok, valamint strukturális változások zajla-
nak, a kamrai dimenziók növekednek, kialakulhat
elektromechanikai diszszinkrónia, így intra- és inter-
ventricularis vezetési zavar is. Az elektromechanikai
diszszinkrónia széles Qrs-morfológia formájában jele-
nik meg. Azokban a panaszos, jelentősen csökkent bal
kamrai pumpafunkciójú betegekben, akikben ez meg-
figyelhető – különösen bal Tawara-szár-blokk esetén –,
kardiális reszinkronizációs terápia (CrT) szükséges.1

E sajátos eszköz hatékonysága az intra-, illetve
interventricularis diszszinkrónia csökkentésében rejlik,
azáltal, hogy egy jobb kamrai, és a sinus coronarius
egyik oldalágába implantált bal kamrai elektróda
szinkrón működésével az elektromechanikai késés
csökken, a Qrs keskenyedik. Ezen felül az atriovent-
ricularis (Av) szinkronitás optimalizálható a sinusrit-
musban lévő betegekben, ahol jobb pitvari elektróda is
beültetésére kerül. A készülék implantációját követően
már akutan kedvező hemodinamikai hatások figyelhe-
tők meg, az inotropia fokozódik, nő a bal kamrai kont-
raktilitás a szívizom oxigénigényének növekedése nél-
kül, amely pozitív hatások hosszú távon mutatkoznak a
reverz remodeling kialakulásában. A korábban részle-
tezett patomechanizmusok progressziója megáll, illet-
ve visszafordul, csökken a szimpatikus, illetve a
rAAs rendszer aktivitása, a szív pumpafunkciója tar-
tósan megnő, a bal kamrai dimenziók csökkennek, a
szívelégtelenséggel kapcsolatos panaszok regrediál-
nak. Ezek a hatások már fél évvel később jól észlelhe-
tők az echokardiográfiás paraméterekben, így a bal
kamrai ejekciós frakció növekedésében, a bal kamrai
dimenziók és a funkcionális mitralis regurgitáció csök-
kenésében. Az optimálisan reagáló, pozitív responder
betegekben a kardiovaszkuláris mortalitás, a panaszok,
a terhelhetőség, valamint a szívelégtelenség miatti hos-
pitalizációk számának jelentős csökkenését lehet meg-
figyelni.2–4

A reszinkronizációs eszköz beültetése 
és szövődményei

A reszinkronizációs kezelést korábban nyitott szívmű-
tétek során, epicardialis elektróda segítségével alkal-
mazták a jelentősen csökkent pumpafunkciójú be-
tegekben. Ezt követően terjedt el a krónikus szisztolés
szívelégtelenség eszközös terápiájaként a CrT-implan-
táció, amely során már a sinus coronariust a bal kam-
rai elektródával közvetlenül kanülálták. Az első beülte-
tést Magyarországon prof. Merkely Béla végezte 2000-
ben. A bal kamrai elektródát ma már rutinszerűen
transzvénás eljárással implantálják, hasonlóan a többi
pacemaker implantációjához, a vena subclavia punk-
cióján keresztül. Egy speciális guide segítségével a
sinus coronariust kanülálják, majd okklúziós ballon se-
gítségével, kontrasztanyag befecskendezésével fluo-
roszkópiás felvételen ábrázolni lehet a sinus coronari-
us oldalágait (1. és 2. ábra). Az optimális oldalág kivá-

lasztása igen fontos ahhoz, hogy sikeres legyen később
a reszinkronizációs kezelés, és a beteg megfelelően
válaszoljon a terápiára, azaz responder legyen. A leg-
később aktiválódó területen (amely általában a lateralis
falra esik) lévő oldalág az elsőként választandó, ahova
gyakran többpólusú, négypólusú elektródát implantál-
nak, amellyel több lehetőség van az ingerlés helyének
megválasztására, valamint a nervus phrenicus ingerlés,
így a rekeszrángás elkerülésére is. Amennyiben transz-
vénás módszerrel nem sikeres az implantáció, úgy
lehetőség van bal kamrai elektróda transseptalis vagy
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1. ábra. CRT-D rendszer fluoroszkópiás felvétele (jobb pitvari 
kétpólusú, aktív fixációs elektróda, jobb kamrai egytekercses
aktív fixációs elektróda, bal kamrai négypólusú elektróda 

a lateralis sinus coronarius oldalágban)

2. ábra. AP mellkas-röntgenfelvétel egy CRT-D rendszerrel 
(jobb pitvari kétpólusú, aktív fixációs elektróda, jobb kamrai 
egytekercses aktív fixációs elektróda, bal kamrai négypólusú 

elektróda a lateralis sinus coronarius oldalágban)
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sebészi implantációjára. Transseptalis bal kamrai
elektróda implantációja során az elektródát az interat-
rialis septumon keresztül endocardialisan implantáljuk
a bal kamrába, ekkor életfogytig tartó antikoaguláns
terápia szükséges. sebészi, mini throracotomia során
epicardialisan kerül felvarrásra egy speciális bal kam-
rai elektróda, amely a transzvénás módszernél már
említett legkésőbb aktiválódó terültre történik.

Az összes peri- és posztoperatív szövődmény az
implantáció során legfeljebb 5%-ban fordul elő a gya-
korlott centrumokban. A korai szövődmények között
előfordulhat a vena subclavia punkciója során kialaku-
ló pneumothorax, arteria subclavia szúrás, a sinus co-
ronarius felkeresése során annak dissectiója, a bal kam-
rai elektróda diszlokációja. A későbbi szövődmények
között említendő a pacemakertelep körüli haematoma
vagy fertőzés, illetve az infektív endocarditis, esetleg
elektródatörés.

A cRT-implantáció javallatai

A legutóbbi, az Európai kardiológus Társaság 2016-os
ajánlása szerint a CrT javallata elsősorban olyan be-
tegcsoportban áll fenn és várható optimális válaszkész-
ség a terápiára, akik széles (≥150 ms), BTszB morfo-
lógiájú Qrs-komplexummal, alacsony bal kamrai
ejekciós frakcióval (≤35%) rendelkeznek, és az opti-
mális gyógyszeres terápia ellenére is panaszosak
(nyHA ii–iv.).1 Ebben a betegcsoportban a CrT-re
mindenképpen szükség van, az evidenciaszint iA. Ha a
Qrs-szélesség 130–149 ms között van, a beavatkozás
evidenciaszintje iB. Ha a beteg nem típusos BTszB-
vel, de 150 ms-nál szélesebb Qrs-komplexummal ren-
delkezik, iia B evidenciaszinttel a beavatkozás elvég-
zendő, 130–149 ms közötti Qrs-komplexum esetén
iib B evidenciaszinttel elvégezhető. keskeny (<130
ms) Qrs-komplexum esetén a reszinkronizáció ellen-
javallt (1. táblázat).1

sajátos indikáció áll fenn azoknál a betegeknél,
akik korábban bradycardia miatt konvencionális pace-
maker implantáción estek át, vagy már implantálható
kardioverter defibrillátorral rendelkeznek. Ezekben a
betegekben progresszív szívelégtelenség, 40% alatti
ejekciós frakció és magas arányú ingerlés esetén az ún.
crt upgrade elvégezhető.1

Az optimális betegkiválasztás a Qrs-komplexum
szélessége alapján történik, ahogyan azt az érvényes
irányelvek is meghatározzák.1 Több multicentrikus
vizsgálat igazolta, hogy a BTszB-s betegek válaszol-
nak a legkedvezőbben a terápiára.2–4 Ennek részben az
az oka, hogy ebben a betegcsoportban érhető el legin-
kább a már említett legkésőbb aktiválódó terület inger-
lése, ezáltal a diszszinkrónia csökkentése.5 A nagy, mul-
ticentikus vizsgálatok eredményei szerint a BTszB-s
betegekben szignifikánsan alacsonyabb a kardiovasz-
kuláris halálozás és a szívelégtelenség-események koc-
kázata, míg pl. jTszB esetén a CrT káros is lehet, akár
kétszeresére növelheti a halálozást.4

vannak olyan további paraméterek, amelyeket
ugyancsak érdemes figyelembe venni a betegkiválasz-
tás során, így a nem típusos BTszB-s betegeknél a
hosszú pr-távolságnak szintén szerepe lehet a klinikai
kimenetelben, hosszabb pr-távolság esetén kedvezőbb
kimenetel várható.6 A CrT-implantációra emellett job-
ban válaszolnak a nők, a nem ischaemiás etiológiájú
szívelégtelenségben szenvedő betegek, és azok, akik-
nél kevés társbetegség áll fenn (különös tekintettel a
veseelégtelenségre).1

Az eddigiekből is kitűnik, hogy a reszinkornizációs
terápiára adott válaszkészség, a későbbi reverz remo-
deling kialakulása többtényezős folyamat, a megfelelő
betegkiválasztás, az implantációs paraméterek és a ké-
sőbbi szoros betegkövetés mind befolyásolják a hosszú
távú kimenetelt. 

1. táblázat. CRT-implantáció indikációja (Európai Kardiológus Társaság 2016-os ajánlása alapján)

LVEF NYHA stádium Ritmus Szárblokk típusa QRS-szélesség Ajánlás erôssége Evidenciaszint

≤35% II − IV. SR BTSZB ≥150 ms I A

≤35% II − IV. SR BTSZB 130 − 149 ms I B

≤35% II − IV. SR Nem BTSZB ≥150 ms IIa B

≤35% II − IV. SR Nem BTSZB 130 − 149 ms IIb B

≤35% III − IV. PF BTSZB / nem BTSZB > 130 ms IIa B

≤40% I − IV. Magas fokú AV-blokk – – I A

≤40% II − IV. Magas arányú jobb – – IIb B

kamrai ingerlés

Bármely LVEF Bármely stádium SR/AF – <130 ms III A

BTSZB: bal Tawara-szár-blokk; LVEF: bal kamrai ejekciós frakció
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A betegek követése, a válaszkészség meghatározása

Az irodalomban a klinikai válaszkészség meghatározá-
sára, vizsgálatára számos ismérvet használnak, azon-
ban leggyakrabban az echokardiográfiás „responderi-
tással” írják le. Az echokardiográfiás válasz igen jó ún.
surrogate végpont, már 6 hónappal az implantációt kö-
vetően megállapítható a válaszkészség, ami összefügg
a hosszú távú végpontokkal, így a kardiovaszkuláris
mortalitással vagy a szívelégtelenség-események elő-
fordulásával. általában a bal kamrai ejekciós frakció,
valamint a végszisztolés vagy végdiasztolés térfogatok
változását adják meg, azonban a mitralis regurgitatio
csökkenése, a panaszok, a nyHA funkcionális stádium
változása, a 6 perces járásteszt, az életminőség, illetve
a laborparaméterek tekintetében elsősorban az nT-
proBnp azok, amelyeket szintén használnak a válasz-
készség jellemzésére.

A klinikai válaszkészség egyik echokardiográfiás
ismérve, a bal kamrai végszisztolés térfogat változása
szerint elkülöníthetők a super-responder (≥30% Esv-
csökkenés), responder (15–30% Esv-csökkenés), non-
responder (<15% Esv-csökkenés) és negatív respon-
der (Esv-növekedés) betegek.7

Azoknak a betegeknek az aránya, akik nem vála-
szolnak optimálisan a CrT-implantációra – elsősorban
a további klinikai progressziót mutató, ún. non-respon-
der/negatív responder betegek – elérheti akár a 20–
30%-ot, azaz az implantáción átesett betegek közel
egyharmadát-egynegyedét. Ebben a betegcsoportban a
halálozás és a szívelégtelenség-események kockázata
többszöröse a responder betegekének, ezért igen fontos
e betegek mielőbbi azonosítása és szoros követése. Eb-
ben a betegcsoportban a rendszeres ellenőrzés mellett
a készülékek akár echokardiográfiával történő optima-
lizációja, a minél előbbi továbblépés a szívelégtelenség

terápiájában, esetleg a szívátültetés előkészítése válhat
szükségessé.
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SPoRTkARDioLÓGiA

Dr. Szelid Zsolt

Testnevelési Egyetem Sportkardiológiai Szakambulancia
Semmelweis Egyetem, Városmajori Szív- és Érgyógyászati Klinika

ÖSSZEfoGLALÁS: A rendszeres és intenzív fizikai tréning cardiovascularis adaptációhoz vezet. Ennek lénye-
ge a keringés alkalmassá tétele a jelentős mértékű terhelés során a szervek nagy részében keletkező oxigénigény-
re. A mérhető adaptációs jelek elsősorban myocardiumhypertrophiát és – főként állóképességi sportok esetén – a
szív üregméreteinek növekedését, valamint nyugalmi bradycardiát jelentenek. A sportolók esetleges rejtett betegsé-
gei terheléskor fokozhatják a hirtelen szívhalál veszélyét. A rendszeres szűrővizsgálatok célja ezek kiszűrése és a
kockázattal rendelkező sportolók további vizsgálata. A sportkardiológiai vizsgálatok során a nagy kihívás az, hogy
az adaptáció során a szív hasonlóvá válhat a hirtelen szívhalált okozó leggyakoribb betegségekhez, így a hyper-
trophiás cardiomyopathiához és az arrhythmogen jobbkamra-dysplasiához. A sportorvosi szűrővizsgálatok, illetve
a sportkardiológiai célzott vizsgálatok tehát a gyakoribb, hirtelen szívhalálhoz vezető kórokok sportadaptációtól
való elkülönítését célozzák.

kulcsszavak: sportadaptáció, sportolói hirtelen szívhalál, sportolói szűrővizsgálatok

Szelid Zs: SPoRTS cARDioLoGY

SuMMARY: Regular and intensive physical activity results in sport-related cardiovascular adaptation, which
makes it feasible to supply sufficient amount of oxygen for the organs during stress. Adaptation signs include myo-
cardial hypertrophy, increased cardiac cavity sizes (mainly in endurance sports) and resting bradycardia. Hidden
diseases may increase the risk of sudden cardiac death in athletes. The aim of regular medical screening in athle-
tes is to reduce this risk and to present a medical examination plan if needed. The major challenge of this pre-par-
ticipation screening is the fact, that sport-related adaptation signs may be similar to potentially lethal cardiac eti-
ologies in athletes, including hypertrophic cardiomyopathy and arrhymogenic right ventricular cardiomyopathy.
Therefore, the major aim of pre-participation sport medicine and sport cardiology examinations is to differentia-
te physiologic adaptations from dangerous pathologies. 

keywords: sport-related adaptation, sudden cardiac death in athletes, pre-participation athletic screening

Magy Belorv Arch 2020; 73: 225–228.

A sportolók szívvizsgálatának fő célja a hirtelen szív-
halál megelőzése. A tragédia valószínűsége a ver-
senysportolók között (akik nagyrészt 18 éves kor alat-
ti fiatalok) ugyan kicsi, ha viszont bekövetkezik, akkor
súlyos családi és egyben társadalmi tragédiát is jelent.
Az aktív élsportolók hirtelen halálának incidenciája je-
lenleg kb. 2,3 : 100 000 fő/év, a hirtelen szívhalálé pe-
dig ugyanebben a népességben 2,1 : 100 000 fő/év.1 re-
giszteradatok alapján tehát az azonos életkorú nem
sportolókhoz képest a fiatal sportolók 2,5-szeres mér-
tékben szenvednek el hirtelen szívhalált.2 A nemi meg-
oszlás tekintetében egyértelmű a férfiak dominanciája,
hiszen a férfi : nő arány 10 : 1. A regisztrált sportolók
rendszeres sportorvosi szűrővizsgálaton esnek át, 18
éves kor alatt félévente, 18 éves kor felett pedig éven-
te egy alkalommal. Ennek a vizsgálatnak fontos része
a 12 elvezetéses elektrokardiogram (Ekg) elkészítése
és értékelése, valamint a brachialis nyugalmi vérnyo-

másmérés. A hirtelen szívhalálhoz vezető kórképek
nagy része olyan sportolókban következik be, akik
meglévő, akár fel nem ismert szívbetegségben szen-
vedtek. Az ő esetükben a tragédia megelőzhető lehet a
hatékonyabb szűrővizsgálattal. Természetesen vannak
olyan kórképek, amelyek korábban egészséges sporto-
lókban alakulnak ki, de ennek is lehetnek előzményei,
amit viszont az edzőnek vagy testnevelő tanárnak kell
időben észlelnie. 

Adaptáció

Az intenzív fizikai aktivitás mindig akut megterhelést
jelent a keringési rendszernek, azonban a rendszeres
edzésmunka során a keringés és vele együtt a pulmo-
nalis rendszer adaptálódik. Ezt nevezzük sportadaptá-
ciónak. Az adaptáció jellege elsősorban attól függ,
hogy az adott sportágban (és edzésmunkában) az álló-



képességi (dinamikus) vagy az erő- (statikus) megter-
helés a nagyobb mértékű. nagyrészt állóképességi ter-
heléssel járó sportágak esetében (a csapatsportok nagy
része ilyen) a sportoló nagyrészt izotóniás izommunkát
végez, és elsősorban aerob körülmények között edz.
keringés szempontjából e sportok esetén csökken az
artériás rezisztencia, nő a diasztolés bal kamrai volu-
men és nő a stroke-volumen. Mindezek hatására kar-
diálisan excentrikus hypertrophia jelentkezik, vagyis a
szívizom-hypertrophia mellett a kamrai üregméretek
megnőnek.3

Erősportok esetén elsősorban izometriás, statikus
izommunka a jellemző, ami a perifériás artériás rezisz-
tencia emelkedéséhez, terhelés során a bal kamrai
afterload emelkedéséhez és következményes kamrai
nyomásterheléshez vezet. Ennek hatására elsősorban
koncentrikus balkamra-hypertrophia jelentkezik, ami
elhanyagolható üregméret-növekedés mellett, a myo-
cardium jelentős hypertrophiájával jár együtt.3 A való-
ság bonyolultabb, mivel a sportok nagy része kevert
típusú edzésmunkát feltételez, vagyis ritka a tisztán
állóképességi vagy erősportoló. Ennek megfelelően az
elmúlt időszakban a sportszív jellegét elsősorban a
sportoló testméreteivel és az edzésmunka intenzitásá-
val jellemzik.3 A sportszív elektrofiziológiai és morfo-
lógiai szempontból utánozhat bizonyos patológiás car-
dialis állapotokat. Ezáltal a sportolók szűrővizsgálata
során elvégzett vizsgálatok egy részének (pl. Ekg) ér-
tékelése speciális szempontokat igényel.

Sportolók hirtelen szívhalálának okai 

A sportolói hirtelen szívhalál esetek nagy részének hát-
terében régóta meglévő szívbetegség áll. A diagnoszti-
kus technikák folyamatos fejlődésével természetesen a
szűrővizsgálatok (panaszmentes sportolók) és a pana-
szos sportolók esetében elvégzett kivizsgálások ered-
ményessége is javult. Ennek megfelelően olyan kórké-
pek is időben látótérbe kerülhetnek, amelyeket koráb-
ban csak a tragédiát követően észlelhettünk.

A fiatal (<35 éves kor) sportolók hirtelen halálának
leggyakoribb okait az 1. táblázat tartalmazza. Az él-
sportolók hirtelen halálának több mint fele diagnoszti-
zált szívhalál, vagy nagy valószínűséggel szívhalál. A
biztos diagnózissal rendelkező szívhalálesetek között a
hypertrophiás cardiomyopathia (HCM) a leggyakoribb
kórkép. A coronaria-rendellenesség ugyancsak gyakori
oka a hirtelen halálnak, ezt követi a szívizomgyulladás
és az arrhythmogen jobbkamra-dysplasia. ugyancsak
lehetséges oka a hirtelen sportolói szívhalálnak az ext-
rém fizikai behatás következtében létrejövő szívizom-
zúzódás (commotio cordis). A nemzetközi, főként eu-
rópai regiszteradatok a gyakori okok közé sorolják a
balkamra-hypertrophiát,4 amelyen belül a patológiás és
a fiziológiás paraméterek éles elkülönítése sportolók
esetében igen nehéz feladat. fontos kiemelni, hogy a
HCM és a coronaria-rendellenesség elsősorban a nem
fehér bőrűekben gyakoribb, míg az ioncsatorna-beteg-

ségek fehér bőrűek esetében fordulnak elő nagyobb va-
lószínűséggel.5 sportáganként is van különbség a hir-
telen halál előfordulásában, amit természetesen az
adott sportág népszerűsége is meghatároz. Európában
leginkább a futball (európai, 30%), a kosárlabda (25%)
és a futás (15%) érintett.6

senior sportolókban a hirtelen szívhalál okai telje-
sen eltérnek a fiatal versenysportolókétól. Harmincöt
éves kor felett az elsődleges ok az atheroscleroticus co-
ronariabetegség.7

Tünetes sportoló

A sportolók alapvetően egészséges populációt képez-
nek, és ez a saját egészségképükre is jellemző. Emel-
lett az elvárások és a teljesítménykényszer miatt gya-
kori probléma, hogy panaszaikat negálják, esetenként
rákérdezésre sem vallják be. nagyon fontos szerepe
van ekkor az edzőnek, aki a teljesítmény változásából
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1. táblázat. A hirtelen halál leggyakoribb okai élsportolókban
(1980–2006 között az Egyesült Államokban)5

Kórkép Gyakoriság Gyakoriság 
(összes (cardio-
%-ában) vascularis %)

Sérülés (nem szív) 24,7

Valószínû szívhalál (diagnózis nélkül) 19,2

Bizonytalan diagnózis 8,2

Öngyilkosság, erôszakos halál 3,6

Commotio cordis 3,5

Hôguta 2,5

Drogtúladagolás 1,8

Tüdôbetegség, tüdôembólia 1,9

Hypertrophiás cardiomyopathia 13,5 36

Coronariák fejlôdési rendellenessége 6,4 17

Myocarditis 2,2 6

Arrhythmogen jobb kamra dysplasia 1,6 4

Ioncsatorna-betegség 1,3 4
(LQTS, Brugada-szindróma)

Mitralis prolapsus szindróma 1,3 3

LAD bridge 1,2 3

Atheroscleroticus coronariabetegség 1,2 3

Aortaruptura 1,0 3

Aortastenosis 0,9 2

Dilatativ cardiomyopathia 0,7 2

Wolf–Parkinson–White-szindróma 0,6 2

Congenitalis szívbetegség 0,4 1

Akut szívizominfarktus 0,3 1

Kawasaki-betegség 0,2

Sarcoidosis 0,2



vagy korábban nem látott reakciókból gyaníthatja a pa-
naszokat. A szíveredetű eltérésekre jellemző panaszok
ritkábbak és a tünetek nagyon szerteágazóak. Ezen be-
lül a legfontosabb tünet a fáradtság, fáradékonyság le-
het. fizikai fáradtság esetén jellemző az akaraterővel
való kompenzálás, ami azonban a mozgásminta válto-
zása miatt észlelhető lehet. Ekkor a sportoló jobban
erőlködik, gyorsabban leizzad, gyakoribb lesz az izom-
láz. A korábbiakhoz képest fokozott fáradékonyság és
gyorsabb kifáradás természetesen akkor értelmezhető,
ha a sportoló edzésmunkája a korábbiakhoz képest ha-
sonló. utánpótlás korosztályokban jellemző ugyanis,
hogy a fiatal idősebb korosztályba kerül, ami hirtelen
nagyobb edzésmunkát és gyorsabb kifáradást okoz. A
fáradtság akaraterőből való kompenzálása jól mérhető
lehet a tejsav vérben való gyorsabb akkumulációjával,
ami kapilláris-mintavétellel meghatározható. A fáradt-
ság mellett a szapora szívverés (nyugalomban vagy
terhelésre) is vezető tünete a sportolói cardialis pana-
szoknak. Természetesen az edzésmunka során a pulzus
emelkedik, azonban a sportoló jól el tudja különíteni a
normál pulzusemelkedést a korábban nem észlelt, szo-
katlanul magas pulzusszámtól. különösen fontos a hir-
telen emelkedő pulzustartomány, ami akár hirtelen csök-
ken vissza. Ez jellemzően utalhat supraventricularis
ritmuszavar fellépésére, és az edzések során alkalma-
zott pulzusmérő rendszerekkel jól regisztrálható.
ugyancsak tünete lehet a patológiás cardiopulmonalis
állapotoknak a dyspnoe vagy a szédülés megjelenése.
A kollapszus hátterében is állhat cardialis patológiás
eltérés, azonban ennek leggyakrabban más okai van-
nak (alkohol, drog, alváshiány, jet lag, túledzettség,
magaslati edzés, gyógyszer), de állhat a háttérben be-
tegség is (vérszegénység, cukorbetegség, hasmenés,
hányás, agyrázkódás stb.). Az eszméletvesztéssel járó
kórképek esetén természetesen mindig azonnal kivizs-
gálás szükséges neurológiai és kardiológiai irányban
egyaránt.

Sportolói EkG és képalkotó vizsgálatok

A sportolói 12 elvezetéses Ekg értékelése azért igé-
nyel speciális megfontolásokat, mivel az adaptáció so-
rán számos olyan eltérés alakulhat ki, ami sportolók-
ban nem kóros, azonban nem sportolók esetében kó-
rosnak tekinthetők. A megfelelő szakemberek hiánya
miatt az Egyesült államokban a rutin szűrésnek nem
része az Ekg, mivel magasnak ítélték az álpozitív ese-
tek számát, ami számos felesleges vizsgálatot gene-
rált.8 Az európai, így a hazai, sportorvosi protokollnak
azonban része a nyugalmi Ekg-vizsgálat. A sportolói
Ekg értékelésének standardjait 2013-ban az úgyneve-
zett seattle-kritériumokban fektették le,9 amelyet egy
évvel később módosítottak.10 A sportolói Ekg értéke-
léséről 2017-ben nemzetközi konszenzusdokumentum
készült, amely a jelenleg aktuális kritériumokat tartal-
mazza.11 A konszenzus alapján megkülönböztetünk
sporttal összefüggő, normál eltérést, kóros eltérést, va-

lamint határeset-eltérést. A normál eltérések közé tar-
toznak: bal- és jobbkamra-hypertrophia Qrs-kritériu-
mai, inkomplett jobb Tawara-szár-blokk, korai repola-
rizációs jelek, sinusbradycardia (≥30/min), ectopiás
pitvari vagy junkcionális ritmus, i. fokú Av-blokk és
Mobitz i. típusú ii. fokú Av-blokk. Ezen eltérések ese-
tén az Ekg önmagában nem jelent kóros eltérést spor-
tolókban. kóros eltérések11 esetén azonban további
vizsgálat indokolt.

A strukturális szívbetegségek vizsgálatának elsőd-
leges eszköze a transthoracalis szív-ultrahangvizsgálat.
A sportorvosi gyakorlatban észlelt „szívzörejek” leg-
nagyobb részében ennek elvégzése a következő lépés.
A szív-ultrahangvizsgálat megfelelő értékelése sokat
segíthet a normál és a kóros szívizom-hypertrophia el-
különítésében is (1. ábra). 

A szív-Mr-vizsgálat és az Ekg-kapuzott multide-
tektoros szív-komputertomográfia angiográfia (CTA)
ugyancsak része lehet a speciális vizsgálatoknak, az
előbbi főként a szívizombetegségek, az utóbbi pedig a
coronariabetegségek differenciáldiagnosztikájának
eszköze. 

sportolók hirtelen szívhalálának leggyakoribb oka,
a HCM diagnosztikájában alapvető szerepe van a szív
Mr-vizsgálatának, amely a makroszkópos strukturális
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1. ábra. A hypertrophiás cardiomyopathia 
és a sportszív elkülönítése

A felsorolt morfológiai, elektromos és funkcionális paraméterek 

mellett az egyén kockázati tényezôi is befolyásolják a diagnózist 

(+: várható, –: nem várható az adott diagnózisban)
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eltérések mellett jól mutathatja a betegségre jellemző
késői kontrasztanyag-halmozást is.12 A bal kamra
aszimmetrikus hypertrophiája a HCM-es betegek 90%-
ában, az extracelluláris kollagén- és fibroticus szövet
halmozódás miatt kialakuló késői kontraszthalmozás
pedig a betegek 80%-ában van jelen. A hirtelen szívha-
lál kialakulásában két cMri-paramétert azonosítottak:
1. bal kamrai végdiasztolés falvastagság >30 mm és 2.
bal kamrai makroszkópos fibroticus massza tömege/bal
kamra teljes izomtömege >15%.13 Az Mr-vizsgálat
ugyancsak jelentős az arrhythmogen jobb kamra
dysplasia (Arvd) diagnosztikájában, ugyanis a kór-
képre a csökkent jobb kamrai szisztolés funkció mel-
lett a tág jobb szívfél és a jobb kamrai myocardium zsí-
ros degenerációja jellemző.14

A szív-CTA-vizsgálat a coronariák fejlődési rendel-
lenessége15 vagy atheroscleroticus coronariabetegség
gyanúja esetén jelent nagy segítséget. Ez utóbbi külö-
nösen gyakori idősebb sportolókban (≥35 év) vagy
szív-érrendszeri kockázati tényezővel rendelkező spor-
toló esetén. idősebb sportolók esetén, függetlenül a 12
elvezetéses Ekg eredményétől, javasolt az echokar-
diográfia elvégzése. idősebb, emelkedett rizikójú, pa-
naszos és/vagy bizonytalan eredményű ischaemiapro-
vokációs teszttel rendelkező sportolóban kalciumsco-
re-meghatározás, annak pozitivitása esetén pedig coro-
naria-CTA-vizsgálat javasolt.
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A gasztroenterológia és a reumatológia számos ponton
átfed egymással. Mindennek jelentősége lehet a közös
patogenetikai útvonalak meghatározásában (pl. gyulla-
dásos bélbetegségekhez [iBd] társuló arthritisek).
ugyanígy, a multidiszciplináris megközelítésnek (kö-
zös konzíliumok) közvetlen klinikai haszna van a diag-
nosztika, terápia és a gondozás szempontjából. Ezért is
érdemes a gasztroreumatológiát mint a két szakma
együttműködésének területét meghatározni, és feltér-
képezni a kapcsolódási pontokat.

E kapcsolódási pontok száma akár 15–20 vagy még

több is lehet. Az összefoglaló közlemény korlátai nem
teszik lehetővé, hogy mindegyiket részletesen tárgyal-
juk (1. táblázat). kiemelten lesz szó az iBd-hez társu-
ló ún. enteropathiás (spondyl)arthritisekről (EA), a
mikrobiom, illetve a táplálkozás és diéta szerepéről
reumatológiai kórképekben. Emellett csak rövidebb
áttekintést adunk a reumatológiai kórképek gastroin-
testinalis (gi) megnyilvánulásairól, a reumatológiai te-
rápia, elsősorban a nem szteroid gyulladásgátlók
(nsAid) okozta gi mellékhatásokról, a vírus- és auto-
immun hepatitishez társuló reumatológiai kórképekről

A GASZTRoREuMAToLÓGiA kiLEnc ÁRnYALATA
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tékkal rendelkező témákat tekintik át. A reumatológiai kórképek az egész gyomor-bél rendszert érinthetik. A
vírusos és autoimmun hepatitisek is összefügghetnek autoimmun-reumatológiai betegségekkel (pl. vírusarthri-
tis, cryoglobulinaemiás vasculitis, polyarteritis nodosa, Sjögren-szindróma, scleroderma). IBD-ben és coeliakiá-
ban másodlagos csontvesztés alakulhat ki. Reumatológiai kórképekben szekunder, többek között gastrointesti-
nalis tumorok alakulhatnak ki. Emellett az emésztőszervi daganatok mellett mozgásszervi paraneoplasiás szind-
rómák jelenhetnek meg. Végül, a szisztémás gyulladás talaján kialakuló AA amyloidosis a gyomor-bél traktust
és az ízületeket egyaránt érintheti.
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Sjögren’s syndrome and scleroderma). IBD and celiac disease have been associated with increased bone loss.
Secondary malignancies including gastrointestinal tumors may develop in rheumatic diseases. On the other
hand, gastrointestinal tumors may trigger the occurrence of musculoskeletal paraneoplasias. Finally, chronic
systemic inflammation may lead to AA amyloidosis. 

keywords: gastroenterology, rheumatology, inflammatory bowel disease, arthritis
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(arthritis, cryoglobulinaemiás vasculitis, polyarteritis
nodosa, sjögren-szindróma, szisztémás sclerosis), a
bélbetegségekhez (iBd, coeliakia) társuló osteoporo-
sisról, a reumatológiai kórképek és gi tumorok össze-
függéseiről, valamint a szisztémás amyloidosis reuma-
tológiai és gi összefüggéseiről. 

Enteropathiás arthritisek

Ha a krónikus gyulladásos kórképeket autoimmun, au-
toinflammatorikus és immunmediált inflammatorikus
(iMid) kórképekre osztjuk,1 akkor mind az iBd
(Crohn-betegség [CB] és colitis ulcerosa [Cu]), mind
a spondylarthritisek (spA) az iMid csoportba tartoz-
nak.2

Az enteropathiás arthritisek (EA) tehát az iBd-hez
társuló spA-k. A CB-hez és Cu-hoz társuló spA mel-
lett tágabb értelemben a Whipple-kórhoz, coeliakiához
és intestinalis bypassműtét utáni állapothoz köthető
reumatológiai kórképeket is ide soroljuk. Az iBd-khez
átlagosan 20–40%-ban társulnak ízületi panaszok. Az
arthritis jelentkezhet párhuzamosan az iBd-vel, de
megelőzheti vagy követheti is azt. Az EA, a többi spA-
hoz hasonlóan, lehet axiális (főleg a gerincet érintő),
perifériás vagy kevert. Az axiális formára a gyulladá-
sos jellegű deréktáji fájdalom jellemző, amely éjszaka
és pihenésre fokozódik, mozgásra enyhül (ellentétben
a mechanikai, pl. lumbágós fájdalommal). Mindkét
forma CB-ben gyakoribb, mint Cu-ban.2

Az EA pontos patogenezise nem ismert, de kiemel-
hető a genetikai meghatározottság (HlA-B27) és a
bélbaktériumok (lásd később) szerepe.3 Ami a HlA-
B27 gén szerepét illeti, e gén prevalenciája az entero-
pathiás spondylitises betegek körében valamivel ala-
csonyabb (50–70%), mint klasszikus spondylitis anky-
lopoeticában (spA). A HlA-B27-nek szerepe lehet a
Cd4+ T-sejtek aktivációjában és migrációjában.
ugyancsak felmerül a HlA-B27 és bakteriális antigé-
nek közötti hasonlóság (mimikri) jelentősége. Emellett
a HlA-B27 nehéz lánc térszerkezeti változása („mis-
folding”) az endoplazmatikus retikulum ún. „unfolded-
protein-response”-ához vezet, amely a HlA-B27
könnyű láncának synovialis lerakódásával társulva

vezet az ízület gyulladásához. HlA-B27 transzgenikus
patkányokban iBd és spA-s tünetcsoport alakult ki.
ugyanakkor a külső patogének fontosságát jelzi, hogy
ezek a betegségek az állatmodellben steril körülmé-
nyek között nem alakulnak ki. 

A non-HlA gének közül az interleukin-23-receptor
gén (IL23R) polimorfizmusa és a CARD15 (NOD2)
fogékonysági gén szerepe valószínű iBd-ben és EA-
ban egyaránt.4 Munkacsoportunk közös iMid genomi-
kai szignatúrákat írt le az iBd, arthritisek és psoriasis
között.5 Az immunsejtek közül a mind az iBd, mind az
spA-k patogenezisében kiemelkedő szerepet játszó T-
helper-17- (TH17-) sejtek, valamint a citokinek közül a
TH17-sejteket (is) aktiváló il-23, valamint az e sejtek
által termelt il-17 jelentősek.3 A bél mucosalis im-
munrendszeréhez tartozó monocyták és lymphocyták,
elsősorban a TH17-sejtek, a lépbe, majd az ízületbe
vándorolnak (homing). Ebben a β1-integrineknek lehet
szerepe, amely molekulák mind az ízületben, mind a
bélben expresszálódnak. A gyulladás kialakulásában a
komplementrendszernek is szerepe lehet.3, 6 Az EA
patogenezisében felmerülő baktériumtörzsek azonosak
a reaktív arthritis enteralis formájában szereplőkkel
(pl. yersinia, salmonella, shigella, Campylobacter fa-
jok).2–4, 6

Klinikailag a gyulladásos derékfájdalomról már
szóltunk. A perifériás arthritises kórformákat két nagy
csoportra oszthatjuk. Az i. típus elsősorban az alsó
végtagok nagy ízületeinek mono- vagy oligoarthritise
képében jelentkezik. néhány hétig vagy hónapig tart,
és nem okoz ízületi destrukciót. A ii. típus polyarthri-
tis képében jelentkezik, a felső végtag kis ízületeit
érinti szimmetrikus jelleggel. Hónapokig, évekig fenn-
állhat. A bél- és ízületi tünetek aktivitása párhuzamo-
san változik, ez különösen Cu-hoz társuló arthritisek
esetén figyelhető meg. Az ún. iii., kevert típusra az
axiális és perifériás tünetek együttes fennállása jellem-
ző. EA-ban dactylitis, enthesitis, bőrtünetek (erythema
nodosum, pyoderma gangraenosum) és ritkán uveitis is
jelentkezhetnek.2, 6, 7

A betegség diagnosztikájában a gi gyulladás kimu-
tatására szolgáló endoszkópos eljárások nem nélkülöz-
hetők, mivel a béltünetek esetenként szubklinikusak le-
hetnek. A betegségnek típusos laboratóriumi diagnosz-
tikus eljárása nincs. Az akut fázis reakciók inkább a
béltünetek aktivitásával mutatnak összefüggést. Az
iBd-s fellángolások igazolására a székletkalprotektin
meghatározása jól használható. Az intestinalis gyulla-
dás helyére vándorló phagocyták s100 fehérjéket ter-
melnek, amelyek közül az s100A08 és az s100A09
heterodimert képez, ezt nevezzük kalprotektinnek. A
kalprotektin a bélgyulladás érzékeny jelzője, és terme-
lődése fokozódhat arthritisben is. A képalkotók közül a
hagyományos röntgen csak a már előrehaladott moz-
gásszervi elváltozásokat mutatja. A korai sacroileitis,
spondylitis kimutatására az Mri választandó.2, 6, 7

Az spA-k kezelésében (pl. spA) a nsAid-ek az
elsőként választandó szerek. EA-ban problémát jelent,
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hogy a tartós nsAid-használat a teljes gi rendszerben
nyálkahártya-sérüléseket okozhat. Emiatt iBd-ben a
tartós nsAid-kezelés ellenjavallt. A rövid ideig tartó
nsAid-kezelés biztonságosnak tekinthető, de fokozott
figyelemmel kell lenni az iBd aktiválódására. Egye-
bekben az axiális és perifériás arthritisekre jellemző
elveket kell követnünk. Ezek alapján a szisztémás
gyulladás jelentős fellángolása (flare) esetén sziszté-
más kortikoszteroid átmeneti alkalmazása is szóba jön.
Axiális formában az nsAid után azonnal a célzott
terápiákhoz kell nyúlnunk. perifériás formában a sulfa-
salazin megpróbálható (ez a Cu-ra is hat). Az azathio-
prin az iBd mindkét formájában eredményesen alkal-
mazható és rendszerint kedvező, de sokszor nem elég-
séges a hatása a perifériás arthritisre. Ezt követően itt
is a biológiai terápiától várható eredmény. valamennyi
Tnf-α elleni monoklonális antitest hatásosnak bizo-
nyult mind az spA-k, így az EA, mind az iBd kezelé-
sében, így alkalmazásuktól az ízületi, gerinc- és béltü-
netek javulása egyaránt várható. A többi biologikum
esetében eltérő hatás lehet iBd-ben és spA-ban (1.
ábra). A Tnf-receptor fúziós protein (etanercept) és az
il-17-gátlók hatástalanok az iBd-k kezelésében. Az
il-23-gátló és az integringátlók (vedolizumab, az
usA-ban natalizumab) viszont iBd-ben adhatók, de az
ízületi tünetekre nem. A jAk-gátló szintetikus célzott
terápiák közül a tofacitinib már törzskönyvezett Cu-
ban, spA-ban pedig fejlesztés alatt áll.2, 6, 7

A mikrobiom szerepe reumatológiai betegségekben

A bélbaktériumok és a mikrobiom gi vonatkozásait
nem tárgyaljuk. itt most röviden arra térünk ki, hogy a
mikrobiom mely kiemelten fontos elváltozásai észlel-
hetők a különböző reumatológiai kórképekben.  

Minden krónikus gyulladásos kórkép esetében az
intestinalis dysbiosis szerepe elsődleges.8 A szabályos
emberi bélflóra összetételében 30–50%-ot a firmicutes
(pl. Clostridium, ruminococcus fajok), 9–40%-ot a
Bacteroidetes (pl. Bacteroides, prevotella, porphyro-
monas fajok), 1–13%-ot az Actinobacteria (pl. Collin-
sella fajok) teszik ki.8 Ez a szimbiózis gyulladásos
betegségekben megváltozik. A dysbiosist egyes fajok
felszaporodása, mások háttérbe szorulása, összességé-
ben a faji heterogenitás csökkenése (kevesebb baktéri-
umfaj) jellemzi.8, 9 rheumatoid arthritisben (rA) és
spA-kban 400–450 fajt azonosítottak a székletben,
míg egészségesekben 600 fajt.8 A szervezetben műkö-
dő bél-ízület tengelyben a dysbiosisra a kommenzális
baktériumok felszaporodása mellett a bélfal permeabi-
litásának fokozódása („leaky gut”) jellemző. Ennek
következtében az immunológiai egyensúly is felborul:
a proinflammatorikus sejtek (TH1-, TH17-, nk-, nk-T-
sejtek, hízósejtek, neutrofil granulocyták) felszaporo-
dása és az antiinflammatorikusak (TH2, TrEg, BrEg)
háttérbe szorulása következik be. Ezt a proinflammato-
rikus citokinek (Tnf-α, il-1, il-6, il-17, il-22, il-
23) fokozott termelődése kíséri. A sejtek és citokinek
véráramba jutása szöveti gyulladást (pl. arthritis) hoz
létre. A bélmikrobiom összetételét és a gyulladásos
folyamatok mértékét befolyásoló tényezők közül kie-
melendő a kor, gyógyszerszedés, infekciók, diéta,
stressz, malnutritio.8, 9

Csak néhány klinikai példát említve, az egyik a
porphyromonas gingivalis (Bacteroidetes) szerepe. Ez
a baktérium a periodontitis egyik fő kórokozója, amely
a gingivatasakokban szaporodik fel. ismeretes, hogy az
rA patogenezisének egyik alapfolyamata a citrullinált
fehérje elleni antitestek (ACpA) termelődése. A citrul-
lin az argininből deimináció révén keletkező nem

1. ábra. Hasonlóságok és különbségek a gyulladásos bélbetegségek és a spondylarthritisek kezelésében



klasszikus aminosav. A citrullinációt a peptidil-arginin-
deimináz (pAd) enzim végzi. A P. gingivalis is termel
pAd enzimet, amely az enoláz enzimből citrullinált
enolázt készít. Az emberi szervezet citrullinált enoláz
elleni peptid (anti-CEp) autoantitestet termel, ami az
ACpA-k egyik fajtája. A periodontitis (gingivitis) tehát
a P. gingivalis és az általa termelt pAd enzim révén
hajlamosít, több lépcsőn keresztül, rA-ra.9, 10 Az rA-s
betegek nyálában a P. gingivalis felszaporodott az
egészséges kontrollokhoz képest. A P. gingivalis
mennyisége ráadásul arányos az rA betegségaktivitási
indexével (dAs28) is.9, 10

A közelmúltban igazolták a Prevotella copri
(Bacteroidetes) kiemelt szerepét is rA-ban. Amikor
friss, kezeletlen, korai rA-s betegeket hasonlítottak
össze egészségesekkel és a széklet 16s rns vizsgálat-
tal meghatározták a mikrobiom összetételét, a prevo-
tella fajok jelentős felszaporodását, a Bacteroides fajok
jelentős visszaszorulását észlelték korai rA-ban. A
Bacteroidetes törzsön belül tehát a prevotella/Bacte-
roides arány jól jellemzi az rA-ra való fogékonysá-
got.11 Emellett az Actinobacteria törzsön belül a
Collinsella fajok felszaporodását is kimutatták rA-ban
az egészségesekhez, illetve rA-s betegek elsőfokú ro-
konaihoz képest.12

spA-ban ezzel szemben a ruminococcus fajok
(firmicutes), jelesül a R. gnavus jelentős felszaporodá-
sát észlelték a bélben más fajok rovására. Az R. gnavus
mennyisége nagyobb volt iBd-vel szövődött spA (EA)
esetében azokhoz az spA-sokhoz képest, akikben iBd
nem volt. Az R. gnavus mennyisége ugyancsak össze-
függést mutatott az spA-ra jellemző betegségaktivitási
indexszel (BAsdAi) is.8

Egy friss közlemény összevetette az rA, spA, CB
és Cu mikrobiomváltozásait. Mind a négy kórképben
jellegzetes dysbioticus eltolódások is megfigyelhetők.
Ezeken túl azonban olyan, mind a négy kórképben ész-
lelhető mikrobiommintázatok is jellemzőek, amelyek
igazolják a bélbetegség és az arthritisek közti kapcso-
lódási pontokat. A teljesség igénye nélkül, a pseudo-
monas, Enterococcus, lactobacillus, Bifidobacterium,
klebsiella, proteus fajok felszaporodása, valamint a
faecalibacterium, fusobacteria és rosiburia fajok hát-
térbe szorulása jellemző ezekre az iMid kórképekre.13

Az rA-n és spA-n túl kevesebb adat áll rendelke-
zésre a szisztémás autoimmun-reumatológiai kórképek
kapcsán. szisztémás sclerosisban a lactobacillus, Bi-
fidobacterium, fusobacterium, Akkermansia, prevotel-
la fajok relatív felszaporodása, és a Clostridium, Bac-
teroides fajok mennyiségének relatív csökkenése fi-
gyelhető meg.14 sjögren-szindrómában az ötfokozatú
„dysbiosis score”-t alapul véve a betegekben maga-
sabb pontszámot mértek az egészségesekhez képest.
Emellett a dysbiosis mértéke összefüggést mutatott a
betegségaktivitással (EssdAi).15

sajnos a felhalmozódó nagy ismeretanyag ellenére
a preventív, terápiás próbálkozások egyelőre nem hoz-
tak nagy áttörést. lactobacillustartalmú probiotiku-

mokkal például rA-ban négy nagy vizsgálatot végez-
tek, amelyek közül kettőben észleltek klinikai és im-
munlaboratóriumi változást, kettőben nem.8

A mikrobiom megismerése tehát egyelőre a reuma-
tológiai kórképek patogenezise szempontjából szolgál-
tatott újabb adatokat. A mikrobiom terápiás befolyáso-
lásának prospektív vizsgálataira azonban még várnunk
kell.

Táplálkozás és diéta a reumatológiában

nagyon nehéz a bizonyítékokat és hiedelmeket elkülö-
níteni ebben a témában. kevés komolyabb klinikai
vizsgálat van a diétákra vonatkozóan. 

A krónikus gyulladásos reumatológiai kórképek
kialakulásában a genetika mellett az életmódtényezők-
nek kiemelt szerepe van. Az rA-t példaként véve,
nagy vizsgálatokban igazolt, hogy a cukrozott üdítők,
a konyhasó, az excesszív kávéfogyasztás fokozza az
rA iránti fogékonyságot. Ezzel szemben a mediterrán
diéta, kis mennyiségű alkohol (elsősorban bor), a hal-
olaj, étkezési rostok valamelyest védhetnek az rA
kialakulása ellen (összefoglaló: 16). 

A cukrozott üdítők fruktózt tartalmaznak. A bevitt
fruktóz a bélben ún. „fru-AgE”-gé alakul. Az AgE
(advanced glycation end product) a fehérjék nem enzi-
matikus glikozilációja révén jön létre. Az AgE és
receptora (rAgE) szerepet játszanak az oxidatív
stresszben és számos gyulladásos folyamatban, így az
rA, valamint a köszvény kialakulásában is. A közel-
múltban végzett vizsgálatokból kiderült, hogy 55 év
feletti nőkben összefüggés van a cukrozott üdítők fo-
gyasztása és az rA kockázata között. Havonta 1–4
pohár üdítőital fogyasztása még nem jelent gondot, de
naponta legalább egy pohár már jelentős, 2,5-szeres
kockázatfokozódást jelent. Egy másik tanulmányban
heti 5 pohárnál több üdítő fogyasztása háromszorosára
növelte az rA rizikóját a 20–30 éves népességben.16, 17

A konyhasó (naCl) elsősorban a bőrben deponáló-
dik. A sónak, elsősorban a nátriumnak számos proinf-
lammatorikus hatása ismert. serkenti a TH17- és gátol-
ja a TrEg-sejtek differenciálódását és aktiválódását, va-
lamint az M1-M2 macrophag polarizációt a proinflam-
matorikus M1 irányába tolja el. A só serkenti a proinf-
lammatorikus Tnf-α és il-17 termelődését is. Humán
vizsgálatokban a fokozott sóbevitel növelte a korai rA
kialakulásának kockázatát. A sógazdag étrend és a
dohányzás együttesen négyszeres rizikófokozódást
jelentett. A só esetében prevenciós vizsgálat is történt.
Az egyik tanulmányban űrhajósokon alkalmaztak kez-
detben sógazdag, majd sószegény diétát. A sószegény
diéta bevezetésével csökkent a keringő monocyták
száma, az il-6- és il-23- termelés, miközben megnőtt
az antiinflammatorikus il-10 vérszintje.16–18

A kávé több összetevő elegye, így hatásmechaniz-
musa kevert. A koffein károsítja a sejtciklus épségét,
gátolja a dns-javítási folyamatokat, és serkenti az
apoptosist. felmerült proinflammatorikus hatása is.
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érdekes módon a kávé kedvező hatását írták le sclero-
sis multiplexben és Cu-ban, de arthritisekben inkább
előnytelen hatásokról számoltak be. Egy dán vizsgálat-
ban HLADRB1 homozigótákban, tehát rA-ra hajlamo-
sító genetikai prediszpozíció mellett, az excesszív ká-
véfogyasztás (>10 adag naponta) 2,2-szeresére fokozta
a szeropozitív rA rizikóját. Az amerikai nurses’
Health studyban, korra illesztés után, napi 4-nél több
csésze kávé mellett az rA kialakulásának rizikója 1,7-
szeres volt. Amikor azonban multivariancia-analízist
végeztek, ez az összefüggés már nem volt szignifikáns.
nem volt összefüggés a koffeintartalmú, koffeinmen-
tes kávé és a koffeinbevitel vonatkozásában sem, ami
arra utal, hogy nem a koffein, hanem a kávé más össze-
tevője lehet felelős a fokozott kockázatért.16, 19

A megelőzési lehetőségek közül egy 1700 rA-s
beteget és 3700 kontrollt tartalmazó vizsgálatban a je-
lentős mértékben mediterrán étrendet tartókban az rA
kockázata 0,7-szeres volt a kontrollokhoz képest. A
halak fogyasztása természetesen nemcsak a mediterrán
vidékekre jellemző. ismeretes, hogy a halak nagyobb
mennyiségben tartalmaznak antiinflammatorikus hatá-
sú telítetlen zsírsavakat. Egy hét tanulmányt feldolgo-
zó metaanalízisben több mint 3000 rA-s beteg és 170
ezer kontroll egyén adatait elemezték. nem szignifi-
káns, fordított összefüggést találtak a halfogyasztás és
az rA iránti fogékonyság között. A hosszú láncú zsír-
savak fogyasztása 35%-kal, szignifikánsan csökkentet-
te az rA kialakulásának esélyét (rizikó: 0,65). 

A rostdús táplálkozás előnyös hatásait régóta tár-
gyalják. legújabban a rövid láncú zsírsavak (short-
chain fatty acid, sCfA) felé fordult a figyelem. Az ét-
kezési rostok mikrobiális fermentációja során a bélben
sCfA-k (propionátok, butirátok) keletkeznek, amelyek
számos immunológiai hatását vizsgálják. kísérletes
adatok azt mutatják, hogy a rostdús táplálkozás és az
sCfA-k gátolnak bizonyos gyulladásos folyamatokat,
az osteoclastaktivációt és az arthritist kísérő csontdest-
rukciót.

ismeretes, hogy a mérsékelt alkoholfogyasztás akár
védőhatású is lehet az rA kialakulásával szemben. Egy
svéd, tíz évvel ezelőtt végzett vizsgálatban az alkohol-
fogyasztás fordított összefüggést mutatott az rA koc-
kázatával. A már tárgyalt dán vizsgálatban a heti 1–5
pohár italt fogyasztókban mérsékelten, de szignifikán-
san csökkent az rA kialakulásának esélye a szeszes
italt egyáltalán nem fogyasztókhoz képest. nyolc pros-
pektív vizsgálat metaanalízise azt mutatta, hogy a kis-
közepes mértékű alkoholfogyasztás 14%-kal csökken-
tette az rA kialakulásának esélyét (rizikó: 0,86). nők-
ben ez a csökkenés 19% volt (rizikó: 0,81). Ami a sze-
szes ital fajtáját illeti, különböző mértékben, de min-
den típusú ital (bor, sör, tömény ital) esetében igazol-
ható a kedvező hatás. Ami a lehetséges hatásmechaniz-
must illeti, az etanol gátolja a természetes immunitás
bizonyos lépéseit és a Crp, valamint proinflammatori-
kus citokinek (pl. il-6, Tnf-α) termelődését. A vörös-
bor esetében a rezveratrol a védő tényező. Az acetilá-

ció, illetve deacetiláció epigenetikai folyamatok,
melyek szerepet játszanak a gyulladásban. A hiszton-
deacetiláz (HdAC) enzimek a hisztonokról eltávolítják
az acetil-csoportot, ezáltal a hisztonok szorosabban
kötődhetnek a dns-hez, ami serkenti számos proinf-
lammatorikus mediátor génátíródását. A rezveratrol
serkenti az egyik legfontosabb HdAC-gátló szirtinol
(sirT) termelődését. A sirT-nek antiinflammatorikus
hatásai vannak. Többek között gátolja a proinflamma-
torikus citokineket (pl. Tnf-α, il-1, il-6, il-12, il-
17, il-23), serkenti az antiinflammatorikus il-10-et, a
TrEg-sejteket, gátolja a synovialis fibroblastok prolife-
rációját, az osteoclastogenesist és az ízületi csontdest-
rukciót.16, 20–25

Reumatológiai kórképek gyomor-bél rendszeri 
megnyilvánulásai

Több reumatológiai betegség, elsősorban a szisztémás
autoimmun kórképek, a gyomor-bél rendszert is érint-
hetik (2. táblázat).26 fontos, hogy ezek a kórképek a gi
rendszer minden részét érinthetik a szájüregtől a rectu-
mig, emellett a májat, pancreast és a biliaris traktust
is.26 példaként a szisztémás sclerosist (ssc) hozzuk,
amelynek gi manifesztációit magunk is feldolgoz-
tuk.27 összesen 246 beteg adatait áttekintve a betegek
háromnegyedének volt valamilyen gi érintettsége. A
leggyakoribb (63%) a nyelőcső érintettsége (dysmoti-
litas, reflux) volt. Emellett 32%-ban a gyomor, 11%-
ban a colon és anorectum, 10%-ban a máj-epeút-has-
nyálmirigy rendszer érintettsége derült ki. A súlyosabb
komplikációk közül néhány esetben a hasmenés és
malabsorptio cachexiához vezetett.27

nagyon fontos, hogy még azon reumatológiai kór-
képekben is, ahol más szervrendszerek érintettsége áll
előtérben, és kevésbé gondolunk gi manifesztációkra,
számos ilyen jellegű tünet léphet fel.

Reumatológiai gyógyszerek és a gyomor-bél 
rendszer

Az iBd-hez társuló arthritis (EA) tárgyalásakor már
említettük azokat a gyógyszereket, amelyek vagy a
bélbetegségre, vagy az arthritisre, vagy mindkettőre
hatnak. itt most az nsAid-kezelés gasztroenterológiai
vonatkozásait tárgyaljuk röviden.

A nsAid-készítmények leggyakoribb mellékhatá-
sa a gyomornyálkahártya károsodása, a dyspepsia, az
erosiv gastritis, az ulcus, illetve ezek szövődményei, a
vérzés és a perforáció. sajnos általában nincs össze-
függés a nsAid okozta gyomorpanaszok és a mellék-
hatás súlyossága között: panaszmentes egyénekben
endoszkópiával sokszor látható erosio vagy ulcus, és a
nsAid okozta gyomorvérzés akár hirtelen, tünetmen-
tesen is kialakulhat. Máskor a tartós gyomorégés, dys-
pepsia hátterében endoszkópiával nem lehet morfoló-
giai eltérést találni. A gyomornyálkahártya-sérülés hát-
terében elsősorban a prosztaglandinok citoprotektív
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szerepének gátlása áll. Az enterohepaticus körforgást
végző gyógyszerek (pl. indomethacin, piroxicam) ese-
tében még nagyobb a veszély. A Helicobacter pylori
fertőzés nem fokozza a nsAid ulcerogen hatását, de
lassítja a már kialakult fekélyek gyógyulását. gi mel-
lékhatások tekintetében nagy kockázatúak az idősek,
valamint akiknek kórelőzményében fekélybetegség
szerepel, akik egyidejűleg aszpirint, szteroidot, antiko-
agulánst szednek. Miután a H2-receptor-blokkolók ke-
vésbé hatékonyak a gyomorkárosodás megelőzése szem-
pontjából, nsAid-kezelés mellett protonpumpagátló-
kat kell adni. E tekintetben nagy áttörést jelentett a
gyomor-bél rendszer szempontjából biztonságosabb
szelektív CoX-2-gátlók kifejlesztése (etoricoxib, cele-
coxib). ugyancsak lényeges, hogy a gyomor- és nyom-
bélfekély mellett a vékonybél (nsAid-enteropathia)
és vastagbél (colonopathia) is károsodhat, ami hasme-
nésben, fehérjevesztésben, vérzésben nyilvánulhat
meg.28–30

Hepatitis és reumatológiai kórképek

A vírushepatitisek közül a hepatitis B- (HBv) és C-
(HCv) vírusok több reumatológiai kórképben szerepet
játszanak. A teljesség igénye nélkül, a vírusarthritisek,

amik HBv-hez is társulhatnak, szimmetrikusak, általá-
ban a kezek kis ízületeit, ritkábban a bokát, térdet érin-
tő, átmeneti, nem erosiv arthritisek. általában tüneti
kezelés mellett javulnak. A cryoglobulinoknak három
típusa van. A ii. (kevert mono- és poliklonális) és a iii.
típus (poliklonális) társulhat HCv-, ritkábban HBv-
fertőzéshez. klinikailag purpura és arthritis jellemzi. A
polyarteritis nodosa (pAn) etiológiájában a HBv az
egyik legfontosabb tényező. A HBv szerepel a pAn
diagnosztikus kritériumai között is. A HBv visszaszo-
rulásával párhuzamosan a pAn gyakorisága is csök-
kent. A HCv a sjögren-szindrómához hasonló nyálmi-
rigygyulladást is okozhat. Ezekben az esetekben a
direkt hatású antivirális szerek hiába jelentenek elviek-
ben oki kezelést, a legtöbb esetben ezek mellett fenn-
tartó immunszuppresszív kezelésre is szükség van az
immunmediált válasz megszüntetéséhez. végül, ki kell
emelni, hogy a HBv és HCv szerepet játszhatnak bi-
zonyos antireumatikus gyógyszerek toxicitásában. Me-
thotrexatkezelés mellett a hepatotoxicitas kockázatát a
vírusfertőzés fokozhatja. Emellett minden célzott (bio-
lógiai) terápia megkezdése előtt is ajánlott HBv- és
HCv-szűrés.31, 32

Egy másik terület a reumatológiai kórképek társu-
lása autoimmun hepatitisszel (AiH). A máj érintett az

2. táblázat. Gyomor-bél rendszeri megnyilvánulások reumatológiai kórképekben26

Reumatológiai kórkép Immunpatológia Gyomor-bél rendszeri panasz és tünet

SLE Autoimmun gyulladás, autoantitestek, Anorexia, nyelôcsô-dysmotilitas, hasi fájdalom, gyomorégés, hányinger, 
vasculitis hányás, dyspepsia, hasmenés, lupus enteritis, akut pancreatitis, 

lupus hepatitis, peritonitis, ascites

Szisztémás sclerosis Kötôszöveti gyulladás és fibrosis, Nyelôcsô-dysmotilitas, dysphagia, gyomorégés, reflux, hasi fájdalom,
(scleroderma) simaizom-atrophia, vasculopathia hányinger, hányás, vékonybél-dysbiosis, hasmenés, obstipatio, 

bél pszeudoobstrukciója, székletinkontinencia, malabsorptio, 
pneumatosis cystoides, primer biliaris cirrhosis, „görögdinnyegyomor”

Myositisek Microvascularis károsodás, ischaemia, Dysphagia, aspiráció, pyrosis, gastroparesis, duodenumdilatatio, 
necrosis, izomatrophia bél pszeudoobstrukciója

Rheumatoid arthritis Autoantitest-képzôdés, krónikus gyulladás, Rágási nehezítettség, sicca tünetek, dysphagia, hasi fájdalom, hányinger, 
porc- és csontdestrukció atrophiás gastritis, nyelôcsô- és gyomorfekély, GI vérzés, zsírmáj, 

intrahepaticus vérzés, pancreasnecrosis, bélperforáció

Sjögren-szindróma Autoimmun betegség, akut és krónikus Xerostomia, caries, dysgeusia, oropharyngealis candidiasis, reflux, 
gyulladás, nyál- és könnymirigy-destrukció dysphagia, dyspepsia, elhúzódó gyomorürülés, pancreatitis, autoimmun 

hepatitis, primer biliaris cirrhosis

MCTD, overlap szindrómák Két vagy több betegség jellemzôi Az alapbetegségektôl függ. Leggyakrabban nyelôcsô-dysmotilitas,
dysphagia, reflux, pneumatosis cystoides, malabsorptio, hasmenés

Henoch–Schönlein-vasculitis IgA-mediált kisér-vasculitis Hányinger, hányás, hasi fájdalom, GI mucosa petechiái, GI vérzés

Polyarteritis nodosa szisztémás necrotizáló, közepes ereket Hányinger, hányás, hasi fájdalom (postprandialis), hasmenés, 
érintô vasculitis GI fekélyek, splanchnicus erek obstrukciója, hepatopathia, cholecystitis, 

necrotizáló pancreatitis, ischaemiás colitis, GI vérzés, appendicitis

Behçet-kór kis, közepes és nagy erek vasculitise Oralis fekélyek, dysphagia, hasi fájdalom, hasmenés, GI vérzés, zsírmáj,
portalis hypertensio, akut pancreatitis, bél ischaemia/perforáció

Rövidítések: GI: gastrointestinalis, MCTD: kevert kötôszöveti betegség, SLE: szisztémás lupus erythematosus



immunreakciókban, a saját molekulákkal szembeni to-
leranciában és az autoimmun reakciók célpontja is. A
primer autoimmun májbetegségek közé tartoznak az
AiH, primer biliaris cirrhosis (pBC) és a primer scle-
rotizáló cholangitis (psC). slE-ben a betegség aktivi-
tásakor az esetek 20%-ában a májenzimek emelkedését
lehet észlelni. klinikailag krónikus aktív hepatitis for-
májában jelentkezik, és „lupoid hepatitis” névvel jelö-
lik. AiH-ben a májbiopszia szövettana sok esetben a
kis artériák vasculitisét jelzi. Az antifoszfolipid antites-
tek (AplA) gyakoriak pBC-ben és psC-ben. Az
AplA jelenlétében kialakult Budd–Chiari-szindróma a
tünetmentes állapottól a fulmináns májkárosodásig ter-
jedhet. Az ssc és a sjögren-szindróma társulhat pBC-
vel. Az ssc és a pBC együttes előfordulása 7–12%, és
a pBC-s betegek 15%-ában is megjelenhetnek az ssc-
re jellemző klinikai tünetek.32-33

Bélbetegségekben kialakuló másodlagos 
osteoporosis

Az iBd rizikótényező lehet az osteoporosis és csonttö-
rés szempontjából. A két kórképcsoport társulásának
epidemiológiáját nehéz vizsgálni, mert az osteoporosis
„néma járvány”, az iBd-s betegeket pedig számos
intézményben rutinszerűen nem szűrik csondenzito-
metriás (dEXA) vizsgálattal. A csontvesztés kialakulá-
sában a szisztémás gyulladás (proinflammatorikus
citokinek, rAnkl), a gyógyszeres kezelés (pl. korti-
koszteroidok), a malabsorptio és az életmódi tényezők
(pl. kalcium-, d-vitamin-hiány, dohányzás) vagy a
hypogonadismus egyaránt szerepet játszhatnak. nagy
metaanalízisek alapján, ha más osteoporosis-rizikófak-
torokra normalizálják az adatokat, a CB kismértékben
felelős a csontvesztésért. A Cu nem tűnik független
rizikófaktornak. A törési rizikó elsősorban a tartós kor-
tikoszteroidkezelés következménye. Az iBd immun-
szuppresszív kezelése, elsősorban a szisztémás gyulla-
dás visszaszorítása révén, a csont ásványianyag-tartal-
mát is javíthatja. praemenopausalis vagy fiatal férfi
iBd-s betegeknél tehát a dEXA-vizsgálat elvégzése
csak a fenti rizikófaktorok jelenlétekor, elsősorban
hosszabb betegségfennállás és tartós vagy visszatérő
szteroidkezelés esetén indokolt. Amennyiben ez alap-
ján egy fiatal betegnél a megfelelő kalcium- és d-vita-
min-pótlás mellett biszfoszfonátterápia is indikált, a
későbbiekben a törési kockázat csökkenésével ennek
szükségességét felül kell vizsgálni, és esetlegesen leál-
lítani.34–38 A gyulladásos bélbetegség kezelése anti-
Tnf biológiai terápiával a csontanyagcserére is kedve-
zően hathat.39

Coeliakiában egyértelmű az osteoporosis és csont-
törés gyakoribb előfordulása. Egy szisztematikus iro-
dalmi áttekintés alapján az osteoporosis prevalenciája
14%, az osteopeniáé 40% volt.37, 38, 40, 41 A csontvesz-
tésben a coeliákiában is szerepet játszó genetikai fak-
torok (pl. il-1 gén), citokinek és hormonális tényezők
(korai menopausa) is szerepet játszanak.42

Reumatológiai kórképek és gastrointestinalis 
tumorok összefüggései

gyulladásos reumatológiai kórképekben, elsősorban a
tartós szisztémás gyulladás miatt, megnőhet a szekun-
der malignitások, így elsősorban a tüdőrák, emlőrák és
lymphomák kockázata.43–45 Másrészt azonban, elsősor-
ban a tartós nsAid-szedés következtében, a colorecta-
lis és gyomorrák incidenciája csökkenhet.43 ssc-ben a
gyulladás és fibrosis által érintett nyelőcső malignus
tumorának,46 dermatomyositisben más daganattípusok
mellett a gyomorrák kialakulása gyakoribb.43, 45 rA-
ban viszont valóban megfigyelhető a gyomor- és vas-
tagbélrák gyakoriságának csökkenése.45

A másik fontos terület a gi tumorok mellett kiala-
kuló reumatológiai paraneoplasiák témája.47 ilyenkor
nem maga a tumor, hanem az általa termelt mediátorok
alakítanak ki a szervezet távoli pontján mozgásszervi
tüneteket. A tumorhoz társuló myositis (cancer-associ-
ated myositis) colorectalis rák mellett is megjelenhet.
vastagbélrák melletti további paraneoplasiák jelent-
kezhetnek polymyalgia rheumatica, rA-szerű carcino-
ma polyarthritis, eosinophil fascitis, rs3pE-szindróma
(relapsing seronegative symmetric synovitis with pit-
ting edema) formájában. A hasnyálmirigyrák algodyst-
rophiát (sudeck-szindrómát), panniculitist okozhat.47

Szisztémás amyloidosis

A gi és mozgásszervi amyloidosisról a közelmúltban
közöltünk összefoglalót a Magyar Belorvosi Archí-
vumban.48 Erre a közleményre utalva itt csak megem-
lítjük, hogy az AA amyloidosist oldhatatlan amyloid
fibrillumok extracelluláris szöveti depozíciója jellem-
zi. Az amyloid, általában krónikus gyulladás talaján,
mind a gyomor-bél rendszerben, mind a synoviumban
lerakódhat. A senyvesztő, sokszor halálos kórkép diag-
nózisának felállításához a biopszia és szövettani (pola-
rizációs mikroszkópos) vizsgálat elengedhetetlen.
Mivel az AA amyloidosis gyakran gyulladásos alapbe-
tegség talaján alakul ki, utóbbi kezelésével esetenként
sikert érhetünk el. próbálkozások vannak az iBd és az
arthritisek terápiájában elterjedt biológiai, elsősorban
Tnf-α- és il-6-gátló szerek alkalmazására. Eseten-
ként igazolható a keringő szérum amyloid A szint csök-
kenése, vagy az amyloid szöveti lerakódásának csök-
kenése. A jövő vonatkozásában az amyloidprekurzorok
stabilizálását és az AA amyloid kiürülését serkentő kis
molekulájú gyógyszerekkel kísérleteznek.48, 49

köszönetnyilvánítás: A munka az Európai unió
szociális Alap TáMop-4.2.4.A/2-11/1-2012-0001
„nemzeti kiválóság program” (sz. z.); valamint az
Európai unió ginop-2.3.2-15-2016-00015 (sz. z.)
támogatásával készült. 
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ÖSSZEfoGLALÁS: A gyulladásos bélbetegségek élethosszig tartó kórállapotok, amelyek természetes lefolyá-
sa nem kiszámítható. A kórjóslatot számos tényező befolyásolja, ezekből azonban csak a valószínű kórlefolyás
becsülhető. A szerzők a colitis ulcerosa és a Crohn-betegség lefolyásának eddig ismert adatait elemzik. A kórle-
folyást a kezelés is befolyásolja. Az újabbak, az integringátlók, az anticitokinek és az új kis molekulájú szerek
többsége még a klinikai vizsgálatok szakaszában van, hatékonyságuk megismerése a közeljövőben várható. 

kulcsszavak: gyulladásos bélbetegségek, természetes lefolyás, kórjóslat, integringátlók, anticitokinek, új kis mole-
kulájú szerek

Mihály E, Herszényi L, Tulassay Z: nATuRAL HiSToRY AnD nEW THERAPEuTic MoDALiTiES 
of infLAMMAToRY BoWEL DiSEASES

Summary: Inflammatory bowel disease is a lifelong condition; which natural course cannot be predicted. The
prognosis is influenced by number of factors, from which, however, only a probable course can be estimated.
The authors analyze the course of ulcerative colitis and Crohn's disease based on the available data. The cour-
se of the disease is also affected by the treatment. More recent integrin and cytokine inhibitors, as well as most
of the small-molecules are still in clinical trial phase and their efficacy is expected to be confirmed in the near
future.

keywords: inflammatory bowel diseases, natural history, prognosis, anti-adhesions; anti-cytokines, new small
molecules

Magy Belorv Arch 2020; 73: 238–247.

A gyulladásos bélbetegségek (iBd) az utóbbi évtized-
ben tartósan az érdeklődés előterében állnak. Ezt rész-
ben a kialakulásukról feltárt újabb adatok, részben
pedig a kezelési lehetőségek bővülése magyarázza. A
kutatások új eredményei ellenére azonban még szá-
mos, alapvető kérdés megválaszolatlan. A kóreredet-
ben több tényezőt kell figyelembe vennünk, és bár
időnként egy-egy szempont átmenetileg fokozott hang-
súlyt kap (pl. a dysbiosis), az iBd kialakulását meg-
győző, elégséges háttérrel magyarázni nem tudjuk. 

A kórképek természetes lefolyásáról és kórjóslatá-
ról közzétett álláspontok elsősorban megfigyeléseken
alapulnak. A gyulladásos bélbetegségek élethosszig
tartó kórállapotok, természetes lefolyásuk nem kiszá-
mítható. A betegség életformát és életminőséget is tar-
tósan befolyásoló hatása miatt a betegek jogos elvárá-
sa az, hogy a tünetek megjelenésekor az életmóddal
kapcsolatos jövőkép kialakításához támpontot kapja-
nak. ismertek olyan törekvések, amelyek az életkor, a
kórképek megjelenési formája, a gyulladás kiterjedése,
a betegségtartam, a visszaesések gyakorisága, az első
kezelésre adott válasz, a szövődmények megjelenése

és számos egyéb szempont mérlegelésével a kórjóslat
megítélésére vállalkoztak (1. táblázat). Ezek a tapasz-
talatok azonban az egyes betegek számára nem mindig
érvényesíthetők, legfeljebb csak irányultságukban
használhatók. kérdéses az is, hogy a különböző keze-
lések miképp befolyásolják a hosszú távú kórjóslatot.
Ez a kérdés az utóbbi időben különösen előtérbe került,
mivel számos olyan új kezelési mód vált elérhetővé,
amelyeknek a betegség kialakulásáért felelős tényező-
ket befolyásoló hatása nem teljes körűen ismert. 

A gyulladásos bélbetegségek kialakulásának módja
pontosan nem ismert, ezért oki kezelésük sem lehetsé-
ges. A két kórkép keletkezésében jelenlegi tudásunk
szerint részben azonos, részben hasonló történések is
szerepelnek, emiatt kezelésük, bár hangsúlykülönbség-
gel, de döntően ugyanazokkal a gyógyszercsoportok-
kal történik (2. táblázat). 

A kezelés felépítő jellegű: kezdetben a kevesebb
mellékhatást okozó gyógyszerek célszerűek, a na-
gyobb hatásúak csak ezek eredménytelenségekor indo-
koltak. A kórkép jelentkezésétől, aktivitásától, kiterje-
désétől függően azonban esetenként az erre a kezelési
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filozófiára jellemző fokozatosság elvét figyelmen kí-
vül kell hagynunk. A felépítő kezelési módon kívül
számos esetben a leépítő jelleg is érvényesülhet. 

Az utóbbi évtizedben az iBd ún. biológiai kezelése
is széles körűvé vált. A biológiai gyógyszerek élő szer-
vezetek által termelt fehérjemolekulák, amelyek a szer-
vezet működését nem kémiai, hanem biológiai úton, a

kórfolyamat egy adott pontján, célzottan befolyásolják.
Az összetett kórtani folyamat egyetlen elemére hatnak,
amelynek jelentősége a bonyolult hálózatban pontosan

1. táblázat. A gyulladásos bélbetegségek kórjóslati tényezôi

• A betegség kórismétôl számított idôtartama (>10 év)

• A betegség korábbi lefolyása: korábbi súlyos állapot → kedvezôt-
len kórlefolyás

• Korai betegségkezdet: negyvenéves kornál elôbbi kezdet → ked-
vezôtlen kórjóslat

• A betegség kiterjedése: hosszabb bélszakasz érintett → több szö-
vôdmény kockázata

• Crohn-betegség viselkedése: sipoly és áthatoló (penetráló) forma
→ összetettebb kezelés szükséges

• Gyógyszeres kórelôzmény: jelentôs szteroidigény → rossz kórjóslat

• Endoszkópos jellemzôk: nagyobb pontszámok (SEC-CD, Mayo-score)
→ kedvezôtlen kórjóslat

2. táblázat. A gyulladásos bélbetegségek kezelésére regisztrált
és off label elérhetô gyógyszerek

• 5-aminoszalicilátok
o sulfapiridin
o mesalazin

• Immunmodulátorok
o purinanalógok (azathioprin, 6-merkaptopurin)
o methotrexat
o ciclosporin, tacrolimus

• Szteroid
o általános hatású (methylprednisolon)
o helyi hatás a bélben (budesonid)

• Tumornecrosis–faktor- (TNF-alfa-) gátlók
o Infliximab
o Adalimumab

• Integringátló
o Vedolizumab (anti-alfa4-béta-7)

1. áb ra. Tumornecrosis-faktor szerepe az IBD kialakulásában (Neurath1 nyomán)
Gyulladásos bélbetegségben különbözô immun- és stromasejtek [macrophagok, dendritikus sejtek (DS), T-sejtek, adipocyták, fibroblastok) nagy 

mennyiségben termelnek tumornecrosis-faktort (TNF). A TNF a gyulladásos nyálkahártyában számos gyulladást fokozó folyamatot indít el. Ezek a következôk:
hypervascularisatio és angiogenesis, a macrophagok és a T-sejtek révén gyulladást okozó (proinflammatorikus) citokinek fokozott termelôdése, a védekezô

képesség csökkenése, a bélepithelsejtek (IECS) és Paneth-sejtek apoptosisa, a myofibroblastok részvételével a mátrix-metalloproteinázok (MMPs)
termelôdésének növelése. A T-sejtek apopotosissal szembeni ellenállását (rezisztencia) fokozza a TNF-jelfogóval összefüggô tényezôk 2 (TNF receptor-

associated factor 2, TRAF2) és a nukleáris faktor-kappa B (NF-kB) aktivációjával. A TNF-fajlagos antitestek befolyásolhatják az IBD lefolyását számos 

gyulladást segítô (proinflammatorikus) útvonal gátlásával. 
Rövidítések: IL: interleukin, MLCK: myosin light chain kináz, RIPK: receptor-interactin protein kináz, TIMP1: a mátrix-metalloproteináz szöveti gátlója



240 MAgyAr BElorvosi ArCHÍvuM 2020/5

2. áb ra. Biológiai (mályvaszín) és kis molekulájú (narancssárga) szerek támadáspontjai gyulladásos bélbetegségekben (Nha2 nyomán)  
Rövidítések: AMP: adenozin-monofoszfát, cAMP: ciklikus adenozin-monofoszfát, IEL: intraepithelialis lymphocyta, IKL: a KB gátlója, IL: interleukin, 
JAK: Janus-kináz, MadCAM1: nyálkahártya (mucosa) érrendszeri (vascularis) addressin sejtadheziós molekula 1, NF-kB: nukleáris faktor-kappa B, 

p: foszforiláció, PDE: foszfodiészteráz, S1P: szfingozin-1-foszfát, SMAD: decapentapleg homológ elleni források (mothers against ecapentaplegic homolog), 
STAT: az átíródás jelzôje és aktivátora (signal transduced and activator of transcription), TGF-béta: transforming growth factor-β, TGF-BR: TGF-béta-receptor, 

TNF-alfa: tumornecrosis-faktor-alfa, TNFR: TNF-receptor

nem ismert. Az újabb szerekkel számos célpont befo-
lyásolása történik, az eredményekből azonban meg-
győző, határozott következtetések egyelőre nem von-
hatók le. A placebóval ellenőrzött vizsgálatokban a
placebo csoportban ugyanis olykor 40%-ot is megha-
ladó javulási arány tapasztalható. Ez az adatok visz-
szafogott értékelésének szükségességét különösen
alátámasztja. 

Az iBd kóreredetét kutató vizsgálatok igazolták,
hogy a tumornecrosis-faktor-alfa (Tnf-alfa) a gyulla-
dás kialakulásának központi tényezője (1. ábra). 

A biológiai kezelések közül elsőként az anti-Tnf-
alfa szerek váltak ismertté.1–3 iBd-ben jelenleg 4 anti-
Tnf-kezelés elfogadott (infliximab, adalimumab, goli-
mumab, certolizumab pegol) különböző javallatokban
és módokon (2. táblázat, 2. ábra). folyamatosan új mo-
lekulák jelennek meg, amelyekről legfeljebb csak kez-
deti tapasztalatok ismertek, és a szerek különféle táma-
dáspontja miatt áttekintésük, rendszerezésük is sokszor
nehézséget okoz. 

A közlemény két kérdés megválaszolására tesz
kísérletet. A két gyulladásos bélbetegség természetes



lefolyásáról és lehetséges kórjóslatáról fellelhető ada-
tokat tekinti át, és felvázolja azokat a különböző, új tá-
madáspontú szereket, amelyek közül a jövőben remél-
hetőleg néhány a kezelés hatékony eszközévé válhat. 

Természetes lefolyás, kórjóslat

Colitis ulcerosa

A betegek kb. 80%-ában a kórlefolyást a gyulladásos
jelek fellángolásának és mérséklődésének (remisszió)
váltakozó szakaszai jellemzik. A fellángolások súlyos-
sága és a tünetmentes időszakok tartama változó, előre
nem látható és betegenként eltérő. A kórkép a betegek
több mint 50%-ában mérsékelten súlyos, 6-18%-ukban
drámai tünetekkel jelentkezik.4 Az első fellángolás
után kezeléssel a panaszok 40–65%-ban enyhíthetők,
5–10%-ban azonban idült betegségállapot alakul ki.5

Az első súlyos fellángolás miatt a betegek kb. 10%-
ában a vastagbél eltávolítása (colectomia) is szüksé-
gessé válhat.6 A colitis ulcerosa jelentkezése utáni év-
ben a betegek kb. 50%-ában a klinikai és morfológiai
(endoszkópos) jelek jelentősen enyhülnek (remmisz-
szió).7 Az ezt követő évben a visszaesés (relapszus)
valószínűsége kb. 20%. A kórkép aktivitása ezekben a
betegekben fokozatosan csökken, bár a betegek 90%-
ában heveny fellángolás még 25 évvel a betegség kezde-
te után is tapasztalható. A betegek kb. 30%-ában bélen
kívüli (extraintestinalis) tünetek is megjelennek.8, 9

A colitis ulcerosa fellángolását és csendesülését
számos tényező (baktérium-, vírusfertőzés, nsAid-,
antibiotikumkezelés, dohányzás, stresszhelyzet) segít-
heti, közülük azonban egyik sem tekinthető biztos kór-
jelzőnek. A kórkép lefolyását súlyossága és kiterjedése
azonban befolyásolja. Azoknak a betegeknek a kórjós-
lata kedvezőbb, akikben a gyulladás csak a vastagbél
distalis részén alakul ki. A colitis ulcerosa megjelené-
sekor a betegek kb. 1/3-ában csak a rectum, 1/3-ában a
bal colonfél, míg további kb. 30%-ukban a teljes vas-
tagbél (pancolitis) érintett. A felnőttek rectumában a
gyulladás mindig jelen van, bár ritkán csak szövettani
vizsgálattal mutatható ki.5 A proctitises esetek kb. 10–
30%-ában, 10 éves kórlefolyás során, a gyulladás orá-
lis irányba is terjedhet, és kb. 20 év betegségtartam
után pancolitis alakulhat ki. A teljes vastagbél gyulla-
dásakor (pancolitis) az ileum utolsó néhány centiméte-
re is érintett lehet („backwash ileitis”), a fekélyek
azonban felszínesek, nem mélyek, szűkület és sipoly
nem alakul ki. A pancolitis kiterjedésének csökkenése
igen ritka. 

A vastagbél eltávolításának szükségessége a kórkép
első évében a leggyakoribb (kb. 10%), a másodikban
(kb. 3%) és a további években (1%) ritkább, és első-
sorban pancolitisben válik indokolttá.10

Colitis ulcerosában a vastagbélrák kockázata foko-
zott, amelyet számos tényező befolyásol (3. táblázat).
Tíz év betegségtartam után a rák kialakulásának való-
színűsége 10%, amely évente 0,5–1%-kal nő.11 kiter-

jedt vastagbélgyulladásban a rák kockázata ötször na-
gyobb, mint körülírt, csak a bal colonfelet érintő gyul-
ladásban. A rosszindulatú átalakulás kockázata rend-
szeres szövettani és endoszkópos ellenőrzést igényel.
Az ellenőrzés legfontosabb célja a dysplasia, a tumoros
jellegű nyálkahártya felismerése és eltávolítása, amely
a nyálkahártyában már jelen lévő vagy kialakuló daga-
nat legfontosabb jelzője. A dyplasia fokozatokra oszt-
ható (kis, ill. nagy fokozatú; low grade, high grade). Az
osztályozást azonban több tényező nehezíti: mértéké-
nek megítéléséhez nem ismertek olyan pontos, szám-
szerű (gold standard) feltételek (pl. a kóros megjelené-
sű sejtek vagy sejtek/magok, vagy az érintett crypták
aránya), amelyek alapján a szöveti eltérés biztonsággal
osztályozható lenne. A dysplasia szövettani felismeré-
sét nehezíti az aktív gyulladás, a megnagyobbodott
crypták, a fokozott crypták, a rectum follicularis gyul-
ladása és a szövettani feldolgozás folyamata is. A biz-
tos kórismét ezért csak gyakorlott patológusok együt-
tes véleménye alapján fogadhatjuk el. A kórisme biz-
tonsága a feldolgozott biopsziák számától is függ. A
dysplasia igazolása 90%-os valószínűséggel 33 mintá-
ból lehetséges, míg 95% csak 64 biopszia elemzésével
érhető el. 

A colitis ulcerosában szenvedő betegek 90%-a 10
év betegségtartam után is megőrzi munkaképességét,
az idült állapot azonban rontja az életminőséget. 

Crohn-betegség

A Crohn-betegség a betegek kb. 25%-ában a 20. életév
körül jelentkezik. A kórisme utáni első évben az újbóli
fellángolás (visszaesés) esélye 50%, amelyből 10%
idült betegségállapotba torkollik.12 Aktív kórképet
többnyire a következő évben is aktív betegségállapot
követi, míg elcsendesült tünetek 80%-ban egy újabb
panaszmentes esztendőt valószínűsítenek. A kórismét
követő első 4 évben a betegek 22%-a tünetmentes,
25%-ukban a betegség aktív, míg 53%-ban aktív és
elcsendesült időszakok váltakoznak. Ha a betegség az
első 3 évben aktív, várható, hogy a következő néhány
évben ez nem változik.4, 5 A betegség lefolyása a gyul-
ladás elhelyezkedésétől is függ.13 A Crohn-betegség
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3. táblázat. A colitis ulcerosában (UC) kialakuló vastagbélrák
kockázati tényezôi

– Betegség idôtartama

– Betegség kiterjedése

– A gyulladás súlyossága

– Primer sclerotizáló cholangitis egyidejû jelenléte

– Vastagbélrák a családi kórelôzményben

– Életkor a kórisme idején

– Pseudopolypusok jelenléte

– „Backwash ileitis” kialakulása (?)



kialakulásának helye többnyire állandó, szemben a
colitis ulcerosával, amelyben a gyulladás elhelyezke-
dése változhat. Az ileum Crohn-betegsége 10 év múlva
kb. 20%-ban a vastagbélben is megjelenhet, a coloné
pedig hasonló arányban a vékonybélben is. A vastagbél
érintettsége esetén a tünetek kifejezettebbek és a bélen
kívüli megjelenési forma is gyakoribb, míg az ileum
betegsége néhány évig nem okoz lényeges panaszt.9

A vékonybél Crohn-betegsége már az első évben
súlyos szövődményekkel járhat: sipoly, tályog, szűkü-
let alakulhat ki. A különböző eltérések egymással pár-
huzamosan, sőt ugyanazon a bélszakaszon is megje-
lenhetnek. vastagbélérintettség esetén szövődmények
akár évekig nem alakulnak ki.9

A Crohn-betegség megjelenési formája (fenotípus)
a kórlefolyás során változhat. Az első években a kiter-
jedtebb gyulladás a gyakoribb, míg 2-3 évtized után az
átfúródó (penetráló) és a szűkítő (strictura) forma is
előtérbe kerül.14 végbél körüli (perianalis) eltérések a
Crohn-betegek 20–30%-ában alakulnak ki, 15–20%-
ukban sipoly jelenik meg. A sipoly a vastagbél elhe-
lyezkedésű kórképekben kétszer gyakoribb, mint az
ileum érintettségében.14

A tünetek és a bél anatómiai károsodásának formá-
ja nem függ össze. szűkület és sipoly hosszú, viszony-
lag panaszmentes időszakban is kialakulhat, míg a szö-
vődménymentes ileitis gyakran okoz visszatérő hasi
fájdalmat és általános tüneteket.14

A súlyos anatómiai károsodások a betegek jelentős
részében gyógyszeres kezeléssel nem befolyásolhatók.
A szűkület endoszkópos tágítással mérsékelhető
ugyan, a különböző megjelenési formák párhuzamos,
egyidejű jelenléte miatt azonban legtöbbször műtétre
kényszerülünk. 

Húsz év betegségtartam során a Crohn-betegek 70–
80%-ában történik műtét, legtöbbször az érintett bél-
szakasz eltávolítása.15, 16 Tíz éven belül a betegek kb.
30%-ában újabb műtét szükséges a szövődmények kiú-
julása miatt.

12, 17
A már nem visszafordítható, súlyos

anatómiai szövődmények kialakulása előtt alkalmazott
erőteljes immunszuppresszív, illetve biológiai kezelés
csökkentheti a műtétet szükségessé tevő állapotok ki-
alakulásának arányát. 

A Crohn-betegség rosszindulatú elfajulásának koc-
kázata a betegségtartam és az eltérés elhelyezkedésé-
nek függvénye. A kórisme utáni első 10 évben a koc-
kázat növekedése 2,9%, amely 20 (5,6 %), illetve 30
(8,3 %) év elteltével fokozatosan nő. Crohn-colitisben
a vastagbélrák kockázatának növekedése megegyezik
a colitis ulcerosában tapasztaltakkal.17

Az ileum érintettségében a vastagbélrák kialakulá-
sának esélye nem különbözik az átlagos népességétől.
A vékonybél rosszindulatú daganata Crohn-betegség-
ben ritkán alakul ki. Mivel azonban ez a rák az átlagos
népességben is kivételes ritkaság, a kockázatot célsze-
rű észben tartani. 

vastagbél-elhelyezkedésben a szűrés és az ellenőr-
zés szükségessége nem különbözik a colitis ulcerosa

esetén folytatott gyakorlattól. Az ún. bélelkerülő (di-
verziós) műtétek után kialakult új anatómiai helyzet
kedvez a vastagbélrák kialakulásának. 

A Crohn-betegségben szenvedők halálozása meg-
haladja az egészséges átlagos népességét (viszonyla-
gos kockázat: 1,52). A nagyobb kockázat oka elsősor-
ban a műtétet is igénylő szövődmények nagyobb szá-
ma, a fertőzés, a műtét utáni malnutritio és a bél cson-
kolásával járó fokozott esendőség.18

A kezelés új lehetőségei

A közeljövő kezelésében szóba jövő molekulák hatás-
módjuk alapján három csoportba sorolhatók (4. táblá-
zat):

– integringátlók,
– anticitokin molekulák,
– kis molekulájú szerek.

Integringátlók

Az antiintegrin szerek a fehérvérsejtek vándorlását
gátolják a gyulladás helyére. Az integrinek transz-
membrán jelfogók, amelyek számos sejtben megtalál-
hatók, és szerepük a sejtvándorlásban (migráció), kita-
padásban (adhézió) és jeltovábbításban (signaling) el-
sődleges. 

Az alfa-4-integrin és a sejtadhéziós molekula köl-
csönhatásának gátlásával az antiintegrinek megakadá-
lyozzák a gyulladásos sejtek vándorlását a gyulladás
helyére, és megelőzik a gyulladásos folyamat állandó-
sulását. E szerek tehát nem a citokinmediátorok gátlá-
sával, hanem a fehérvérsejt-migráció bénításával hat-
nak. Hatásuk lassan alakul ki (colitis ulcerosában 12–
16 hét, Crohn-betegségben 16–24 hét). 

A béta-7-integrin gátolja a fehérvérsejtek endothel-
hez tapadását, ezáltal megelőzi vándorlásukat a kör-
nyező szövetekbe. A gyulladásos bélbetegségek keze-
lésében öt antiintegrin vált ismertté, ezek közül egy sú-
lyos mellékhatás miatt már nem használatos: 

Natalizumab: rekombináns, humanizált monoklo-
nális antitest (igg4), amely az integrinmolekula alfa-4-
alegységéhez kötődik.19 Az iBd kezelésében azonban
nem használatos, mivel alkalmazásakor progresszív,
végzetes, többgócú leukoencephalopathia is kiala-
kult.20

Vedolizumab: Alfa-4-béta-7-integrin-antagonista,
humanizált monoklonális ellenanyag, csak a bélben
hat, nem immunszuppresszív hatású. fajlagosan az al-
fa-4-béta-7-integrinhez kötődik, fő kötőfehérjéje a szö-
vetfajlagos kitapadási molekula (mucosa vascular add-
ressin cell adhesion molecule 1, MAdCAM-1). Mind-
két gyulladásos bélbetegségben hatékony, iv. adható,
testsúlytól független 300 mg adagban. Bélfajlagossága
révén biztonságos szernek bizonyult, nasopharingiti-
sen és sinusitisen kívül egyéb mellékhatása nincs.21, 22

Etrolizumab: Humanizált igg1 monoklonális ellen-
anyag, amely az alfa-4-béta-7- és az alfa-E-béta-7-
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4. táblázat. A gyulladásos bélbetegségek különbözô hatásmódú újabb kezelési lehetôségei

Gyógyszercsoport Molekula Hatásmód Eddigi vizsgálatok javallatai Irodalom

Integringátlók Natalizumab+ Antiintegrin (α4-alegység) visszavonva 19, 20
Vedolizumab+ Antiintegrin (α4β-alegység) UC, CD 21, 22
Etrolizumab+ Antiintegrin (β7-alegység) UC, CD 23, 24
SHP-647++ Anti-MAdCam-1 UC, CD 25
Adrilumab Antiintegrin (α4β-alegység) UC, CD 26, 27, 28

Anticitokin molekulák Ustekinumab++ Anti-IL-12/IL-23 (p40) UC, CD 29, 30, 31
Risankizumab++ Anti-IL-23 (p19) CD 32
Brazikumab++ Anti-IL-23 (p19) CD 33
Mirikizumab+ Anti-IL-23 (p19) CD 36
Guselkumab++ Anti-IL-23 (p19) folyamatban 35
Briakinumab++ Anti-IL-12/IL-23 (p40) visszavonva 37

Kis molekulájú szerek Tofacitinib JAK1/JAK3 gátló UC, CD 45, 46
Filgotinib JAK1-gátló CD 47
Upadacitinib JAK1-gátló UC, CD 48, 49
Peficitinib JAK1-gátló UC 50
Mongersen SMAD7 antisense CD 51, 52

oligonukleotid
Apremilast PDE-gátló UC 55
Ozanimod S1P-receptor-modulátor UC, CD 58
Etrasimod S1P-receptor-modulátor UC 59
Amiselimod S1P1/S1P5 agonista CD 60
Laquinimod Th1- és Th17-sejt-szupresszió CD 63

Rövidítések: CD: Crohn-betegség, IL: interleukin, JAK: Janus-kináz, MAdCAM-1: mucosal addressin cell adhesion molecule-1, PDE: foszfodiészteráz, S1P: szfingozin-1-fosz-
fát, SMAD: mothers against decapentaplegic homolog, UC: colitis ulcerosa
+: kiméra monoklonális antitest
++: humanizált monoklonális antitest

integrin béta-7-alegységének antagonistája. kötőfehér-
jéje a MAdCAM-1 (alfa-4-béta-7) és az E-kadherin
(alfa-E-béta-7). Az etrolizumab gátolja a nyálkahártya
lympho-cytaforgalmát és az epitheliumban a fehérvér-
sejtek felszaporodását. Hatásosságát mindkét gyulla-
dásos bélbetegségben ii., iii. fázisú klinikai vizsgála-
tok igazolták.23, 24

SHP-647: Humanizált monoklonális antitest,
amelynek célpontja a szövetfajlagos kitapadási mole-
kula kötőfehérjéje (MAdCAM-1), amely elsődlegesen
a venulák endotheljén fejeződik ki és a bélben a lym-
phocyták felszaporodásért felelős. Mindkét gyulladá-
sos bélbetegségben iii. fázisú klinikai vizsgálatokban
tanulmányozzák hatékonyságát.25

Adrilumab: Humanizált monoklonális igg2 anti-
test, amely fajlagosan kötődik az alfa-4-béta-7-hetero-
dimerhez. szerkezetileg a vedolizumabhoz hasonló, de
subcutan adható.26 Mindkét gyulladásos bélbetegség-
ben történt ii. fázisú vizsgálat olyan betegekben, akik
immunszuppresszióval és Tnf-alfa-antagonistával
nem jutottak remisszióba. Az adrilumabbal kezeltek
indukciós szakaszának eredményei jelentősen megha-
ladták a placebo csoportét.27, 28

A Tnf-alfa gátlása immunszuppressziót vált ki, a

bélszelektív integrin gátlása viszont nem befolyásolja a
bélen kívüli immunválaszt. 

Anticitokin molekulák

A szerzett immunválasz kulcslépése a Cd4+ T-lym-
phocyta differenciálódása Th1, Th2, Th17 vagy szabá-
lyozó (regulátoros szuppresszor) T-sejt irányába. Eb-
ben az il-12 és il-23 citokinek kulcsszerepet játsza-
nak, amelyek a dendritikus sejteken és a macrophago-
kon fejeződnek ki, és gyulladásos bélbetegségben a
bélnyálkahártyában felszaporodnak. Az il-12 és il-23
dimer fehérjék, amelyek p40-alegysége közös. Ennek a
p40-alegységnek az antagonistája az ustekimumab,
amely humán igg1-típusú ellenanyag, és amely a p40-
hez kötődve meg-akadályozza annak kapcsolódását az
il-12r-béta-1 jelfogóhoz, megakadályozva az immun-
sejtek aktivitását. 

Az ustekinumab hatékony aktív Crohn-betegség
tüneteinek enyhítésére és a remisszió elérésére.29, 30

Első-, illetve másodvonalbeli biológiai kezelésként is
alkalmazható. A kezdeti testsúly alapján meghatározott
iv. infúzió után, subcutan adható, 8 hetenként 90 mg
adagban. Az ustekinumab a proinflammatorikus citoki-



nek gátlása révén a bélen kívüli tüneteket is befolyá-
solja.31 Az egyéb anticitokin molekulák (2. táblázat)
hatékonyságát még ii. és iii. fázisú klinikai vizsgála-
tokban ellenőrzik. 

Az il-23-ellenes, humanizált igg1 monoklonális
antitestek a risankizumab, brazikumab, guselkumab,
amely a citokin p19-alegysége ellen irányul.32–35 Ha-
sonló hatású a mirikizumab is, amely kiméra monoklo-
nális antitest.36 A guselkumabbal még nem fejeződtek
be a klinikai vizsgálatok, a risankizumab, a braziku-
mab és a mirikizumab a Crohn-betegség indukciós és
fenntartó kezelésében egyaránt hatásosnak bizonyult a
placebóval szemben. 

A briakinumab (anti-il-12/il-23) az ustekinumab-
hoz hasonló hatású humanizált monoklonális antitest,
amely az il-12 és il-23 közös p40 alegységének anta-
gonistája.34 A Crohn-betegségben végzett kezelés ked-
vezőtlen interim eredményei miatt a vizsgálatot nem
folytatták.34, 37

A brodalumab (anti-il-17rA) humanizált monok-
lonális antitest, amely számos il-17 (il-17A; il-17f;
il-17A/f heterodimer) biológiai aktivitását gátolja kö-
zös alegységük (il-17rA) bénításával. Crohn-beteg-
ség kezelésében kedvezőtlen eredményeket tapasztal-
tak, ezért a szer további vizsgálatát felfüggesztették.38

Új kis molekulájú szerek

A kis molekulájú szerek 500 daltonnál kisebbek, előál-
lításuk kémiai úton történik, szerkezetük ismert. A bio-
lógiai kezeléstől eltérő célpontokra hatnak: az iBd ki-
alakulásában jelentős, sejten belüli jelátviteli utakat
károsítják. nem fehérje természetű anyagok, immun-
választ nem serkentenek, amelynek révén időszakos
(intermittáló) használatuk is lehetséges antitest képző-
dése és hatásvesztés nélkül. rövid hatásúak és szájon
át is adhatók.39–42

janus-kináz-gátló

A citokinek hatása a sejtmembránon lévő jelfogójuk-
hoz kötődve jelenik meg. A kötődés lényeges eleme a
kináz enzimek aktiválása (3. ábra). számos citokin jel-
átvitele a janus-kinázok (jAk) segítségével történik. A
jAk enzimek a tirozin fehérje kinázokhoz tartoznak.
négy jelfogóhoz kapcsolódó jAk enzim ismert
[jAk1, -2, -3 és a tirozinkináz-2 (Tyk2)]. 

A jAk enzimek foszforilálás révén aktívvá válnak.
Az aktivált enzimek foszforilálják a dns-kötő fehérjéket
(signal transducer and activator of transcription, sTAT),
amelyek dimerizálódva a sejtmagba vándorolnak és a
génátíródást szabályozzák. A génkifejeződés módosulása
citokintermelődéshez vezet (3. ábra). Az iBd kialakulá-
sában ezen a módon a következő citokinek vesznek részt:
ifn-gamma, il-2, il-6, il-12, il-23.43, 44

A tofacitinib nem szelektív jAk-gátló, elsősorban a
jAk1 és jAk3 gátlásában vesz részt, és iii. fázisú
vizsgálatban középsúlyos és súlyos colitis ulcerosában,

valamint Crohn-betegségben egyaránt hatékonynak bi-
zonyult mind a kezdeti, mind a fenntartó kezelésben.

45, 46

A filgotinib és az upadacitinib jAk1-gátlók, ame-
lyek a ii. fázisú vizsgálatok szerint a Crohn-betegség
kezdeti és fenntartó kezelésében egyaránt hatáso-
sak.

47, 48
Az upadacitinibbal colitis ulcerosában is biz-

tató eredményeket tapasztaltak.49

Peficitinib szájon át adható jAk-gátló, amely
mindhárom jelfogóhoz kapcsolódik. A colitis ulcerosá-
ban napi 75 mg-mal történt ii. fázisú vizsgálat kedve-
zőbb arányú klinikai választ, remissziót és nyálkahár-
tya-gyógyulást igazolt a placebóhoz viszonyítva.50

Mongersen (sMAd7-gátló)

A Tgf-béta-1 immunszabályozó, gyulladásgátló citokin,
amelynek hatását a sMAd7 fehérje gátolja (2. ábra).

A mongersen szájon át adható antisence oligonuk-
leotid, amely a sMAd7 hírvivő rns-hez fajlagosan
kötődik, akadályozva az átíródását, és ezáltal a Tgf-
béta-1 jelátvitel növekszik (2. ábra). A mongersennel
Crohn-betegségben nyert adatok nem egyértelműek,
további elemzést igényelnek.51, 52

foszfodieszteráz-4-gátló (pdE4)

A foszfodieszteráz enzimek különböző sejttípusokban,
így a gyulladásos sejtekben is katalizálják a 3,5-cAMp
lebontását, és ezzel a gyulladásos kaszkád kialakulását,
több citokin termelődését (2. ábra). 

A sejten belüli cAMp-koncentrációt a pdE gátlása
növeli, és ezzel számos proinflammatorikus citokin
(pl. Tnf, il-12, il-17, il-23) termelődése csökkent-
hető.53 Ezért ezt az enzimet gátló szerek a gyulladásos
betegségek kezelésének figyelemre méltó eszközei
lehetnek. A tetomilast ii. és iii. fázisú vizsgálatokban
azonban nem bizonyult hatékonynak a colitis ulcerosa
befolyásolására.54 Az apremilas a pdE4 enzimet gátol-
ja; hatékonysága 2. fázisú vizsgálatban, colitis ulcero-
sában nem bizonyult meggyőzőnek.55 A tünetek 12 hét
kezelés után viszonylag kevés betegben csökkentek
(klinikai remisszió) az apremilas különböző (30, ill. 40
mg) adagjaival (31,6%, ill. 21,8%). E tünetmentes idő-
szak 52 hét kezeléssel a betegek kevesebb mint 40%-
ában állandósult.55

szfingozin-1-foszfát jelfogó (s1p) modulátorok

Az s1p jelfogók számos immunológiai folyamatot be-
folyásolnak, így a lymphocytáknak a perifériás nyirok-
szervekből történő kiáramlását is.

56, 57
Az s1p1 altípusú

jelfogón keresztül befolyásolható a lymphocytáknak a
nyirokcsomókban való megtelepedése, és megakadá-
lyozható, hogy a sejtek a keringésbe és a gyulladt szö-
vetekbe áramoljanak (2. ábra). 

A fingolimod szív- és érrendszeri, valamint májká-
rosító hatásai miatt háttérbe szorult. A szájon át adható
ozanimod vizsgálata mindkét gyulladásos bélbetegség-
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ben kedvező kezdeti eredményekkel járt.58 Az ozani-
modhoz hasonló etrasimod hatását colitis ulcerosában
vizsgálták. Második fázisú vizsgálatban a szer 2 mg/
nap adagban a placebónál kedvezőbbnek bizonyult.59

Amiselimod s1p1/s1p5 agonista, Crohn-betegekben
történő második fázisú vizsgálatának eredménye még
nem ismert.60

kis molekulájú anticitokin 

Laquinimod per os adható kis molekulájú gyulladás-
gátló, amely a proinflammatorikus citokinek gátlásával
hat. A szer a Th1 és Th17 sejtek termelődését csökken-
ti és Th2 típusú immunválaszt vált ki.60–62 Crohn-bete-
gekben végzett második fázisú vizsgálatban 0,5 mg
laquinimod a remisszió elérésében a placebónál jelen-
tősen hatékonyabbnak bizonyult (48,3% vs. 15,9% re-
misszió).63

Egyéb lehetséges kezelési módok

Különböző támadáspontú szerek együttese: a gyulladás
kialakulásának folyamatában különböző útvonalak
párhuzamos befolyásolása elméletileg növelheti a
kezelés hatékonyságát. A különböző támadáspontú
szerek együttes hatásáról egyelőre csak esetismerteté-
sek számolnak be. Crohn-betegségben anti-Tnf alfa,
integringátló vedolizumab és az immunmodulátor me-
thotrexat együttesével történik klinikai vizsgálat.64, 65

A székletátültetés szerepét elsősorban colitis ulcerosá-
ban vizsgálták. Az eredmények a kezelés hatásosságára
utalnak, bár számos kérdés még megválaszolatlan.66

Őssejtátültetés. Haemopoeticus őssejt átültetés
Crohn-betegségben eddig nem járt meggyőző ered-
ménnyel. A mesenchymalis őssejtek átültetése
(MsCT) immunszabályozó rendszert és szövetregene-
rációt segítő hatása miatt colitis ulcerosában és Crohn-
betegségben egyaránt szóba jöhet. Az eddigi eredmé-
nyek arra utalnak, hogy a helyileg adott autológ MsCT

3. áb ra. A Janus-kinázok részvétele a bélgyulladás kialakulásában 
A bélfelszín sérülése immunválaszt, citokintermelôdést vált ki, amely elindítja a gyulladásos folyamat különbözô lépéseit (1–6). 

Rövidítések: JAK: Janus-kináz, TYK: tirozinkináz, IL: interleukin, TNF: tumornecrosis-faktor, STAT: az átíródás jelzôje és aktivátora (signal transducer and 
activator of transcription), DNS: dezoxiribonukleinsav, GM-CSF: granulocyta–monocyta kolóniastimuláló faktor



a perianalis sipolyok kezelésének hatékony és bizton-
ságos módja.67
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A gasztroenterológiában az utóbbi években két ellenté-
tes folyamat észlelhető: a Helicobacter pylori (H. pylo-
ri) fertőzés csökkenőben van, a gyulladásos bélbeteg-
ségek (iBd) miatt azonban egyre többen fordulnak
orvoshoz.1, 2 Ez a két ellentétes tendencia ma legjelleg-
zetesebben a gyorsan iparosodó ázsiai régiókban fi-
gyelhető meg. Epidemiológiai adatok alapján úgy tű-
nik, mintha a H. pylori fertőzés csökkentené az auto-
immun betegségek, így az iBd kialakulásának esélyét.
Az iBd-prevalencia magasabb azokban a régiókban,
ahol kevesebb a H. pylori fertőzés. Az is megfigyelhe-
tő, hogy azokban az országokban, régiókban, ahol a H.
pylori endemikus volt, és megkezdték az eradicatiós
kezeléseket, az iBd-incidencia folyamatosan növeked-
ni kezdett.

A világ lakosságának a fele még ma is H. pylori
pozitív, de a jómódú országokban az epidemiológiai
viszonyok jelentősen változtak. Míg a kétezres évek
előtt észak-Amerikában a prevalencia 43, az Eu-ban
pedig 49% volt, mára ez 27, illetve 40%-ra esett vissza.
A csökkenés a városokban élők körében kifejezettebb,
és az is ismert, hogy a magasabb jövedelmi viszonyok
között élők körében a legalacsonyabb a prevalencia.

Az iBd az iparosodott társadalmakban jelentős

népegészségügyi terhet jelent, annak ellenére, hogy a
növekedés üteme lassult, néhol talán platóhoz is ért. Az
elmúlt két évtizedben az immunbetegségek, így az iBd
incidenciája a gyorsan iparosodó, nyugatias, városi
életvitelre áttérő országokban jelentősen emelkedett.3, 4

ázsiai adatok szerint a Crohn-betegség (Cd) és a coli-
tis ulcerosa (uC) olyan régiókban is gyakorivá vált, ahol
nemrég az iBd szinte ismeretlen betegség volt. Taj-
vanban 1986 és 2005 között az iBd tizenötször gyako-
ribbá vált. A gazdasági és a higiéniai helyzet javulásá-
val ezekben az országokban a H. pylori prevalencia
csökkenését is regisztrálták.1, 3, 5–7 Mivel az iBd kiala-
kulásában a környezeti tényezőknek is szerepe van, fel-
tételezhető, hogy a javuló higiéniai viszonyoknak, és
az ezzel párhuzamosan megnövekedett antibiotikum-
használatnak is köze lehet a változáshoz. 

lehet, hogy csak a megváltozott környezeti ténye-
zők állnak a változások hátterében, de az is elképzel-
hető, hogy ok-okozati összefüggés van e két tendencia
között. iBd-ben tapasztalt sporadikus megfigyelések,
az iBd-kezelések hatásának vizsgálata, megfigyeléses
tanulmányok, a H. pylori negatív gastritis és iBd kap-
csolatának vizsgálata, a H. pylori eradicatio következ-
ményeinek követése, néhány kazuisztika, ázsiai vizs-

A Helicobacter pylori fERTŐZéS éS A GYuLLADÁSoS
BéLBETEGSéGEk (iBD) ÖSSZEfüGGéSE

Dr. Taller András

Uzsoki utcai Kórház, II. Belgyógyászati Osztály

ÖSSZEfoGLALÁS: Az eradicatiós kezeléseknek köszönhetően mára a Helicobacter pylori fertőzés inciden-
ciája és prevalenciája csökkent. Epidemiológiai adatok szerint ugyanebben az időszakban viszont növekvő szám-
ban jelentek meg a gyulladásos bélbetegségek, különösen a Crohn-betegség. Az életkörülmények, a diéta és kö-
vetkezményes bélflóraváltozás egyértelműen összefügg a gyulladásos bélbetegségek kialakulásával. Egyre több
adat szól a mellett, hogy a Helicobacter pylori és a Crohn-betegség között fordított kapcsolat van. Az összefog-
laló közlemény a vonatkozó irodalmat tekinti át. 

kulcsszavak: Helicobacter pylori, gyulladásos bélbetegség, colitis ulcerosa, Crohn-betegség 

Taller A: ASSociATion BETWEEn Helicobacter pylori infEcTion AnD infLAMMAToRY 
BoWEL DiSEASE 

Summary: As a result of Helicobacter pylori eradication therapy incidence and prevalence of this infection
decreased worldwide. According to epidemiological data in the same time frame an increase in inflammatory
bowel disease, especially Crohn’s disease occurred. Western lifestyle, diet and consecutive change in the micro-
biome are known as risk factors for inflammatory bowel disease. According to the newly accumulating data
Helicobacter pylori status is associated with development of inflammatory bowel disease. The relationship is an
inverse one. This review article summarizes the literature on the subject.

keywords: Helicobacter pylori, inflammatory bowel disease, ulcerative colitis, Crohn’s disease 
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gálatok, metaanalízisek és állatkísérletek alapján ke-
reshető, illetve adható válasz a kérdésre.

Megfigyeléses vizsgálatok 
(single center observational studies)

Az első beszámolót, amely alapján a fordított össze-
függés a H. pylori jelenléte és az iBd között felvetőd-
hetett, ruuska és mtsai közölték 1994-ben.8 A megfi-
gyeléses vizsgálatok fontosabb adatait a 1. táblázat
mutatja. nyolcvannyolc iBd-s gyermek felső panen-
doszkópiája során a 41 Cd eset 80%-ában találtak
makroszkópos és/vagy mikroszkópos eltérést, de H.
pylori pozitívnak csak a betegek 5%-a bizonyult. A 47

uC-nál is hasonló arányok voltak: 75%, ill. 9%. Ezt
először a sulfasalazinkezelésnek tulajdonították, de
hamar beigazolódott, hogy erről nincs szó.8 Halme és
mtsai arra hívták fel a figyelmet, hogy Cd-ben ritka a
hisztológiailag és/vagy szerológiailag igazolt H. pylori
pozitív gastritis, viszont a H. pylori negatív forma vi-
szonylagosan gyakori.9, 10 utóbbi úgy tűnt, mintha a
Cd aktivitásával még összefüggést is mutatna. Több
száz Crohn-beteget és egészséges véradót vizsgálva is
azt találták, hogy Cd-ben a H. pylori szeroprevalencia
szignifikánsan alacsonyabb.11 Cu vonatkozásában szig-
nifikáns különbség a korai vizsgálatokban nem igazo-
lódott.12

Az alacsonyabb prevalenciát nem az iBd-ben gyak-

1. táblázat. H. pylori és IBD kapcsolat a megfigyeléses vizsgálatok adatai alapján

Szerzô, IDB Kontroll Kérdés és módszer Eredmény Következtetés
megjelenés éve esetszám esetszám

Ruuska8 88* n. a. Van-e OGD során eltérés IBD-s Makro- és/vagy mikroszkópos IBD-s gyermekekben gyakori 
1994 CD: 41 gyermekekben eltérés: a H. pylori negatív 

UC: 47 H. pylori prevalencia CD: 80%; UC: 75% oesophagitis, gastritis és 
H. pylori poz. duodenitis
CD: 5%; UC: 9%

Halme9 200 100 H. pylori elleni IgG és IgA 15% IBD-ben kevesebb a H. pylori 
1996 CD: 100 pozitivitás CD: 13% fertôzött

UC: 100 UC: 18%
kontroll: 43%

Wagtmans11 386 277 H. pylori elleni IgG és IgA CD – kontroll IBD-ben szignifikánsan 
1997 CD: 386 (egészséges pozitivitás IgG poz. 12,2%–35,4%, alacsonyabb a H. pylori

véradó) CagA-poz. ebbôl CagA-poz. 66%–69,4% pozitivitás
IgA-poz. 17,4%–27,8%
IgG + IgA poz. 8%–23,1%

Parente12 216 216 H. pylori elleni IgG 48%
1997 CD: 123 (egészséges CD: 41% 

UC: 93 véradó) UC: 56%
kontroll: 59%

Prónai13 IBD: 133 200 IBD-hez Megelôzô antibiotikus kezelés IBD: 12,8% Nem az antibiotikus kezelés az 
2004 CD: 51 210 COPD-hez okozza-e az alacsonyabb CD: 13,7% alacsonyabb prevalencia oka

UC: 82 prevalenciát UC: 12,2%
COPD: 135 UBT-teszt kontroll: 39%

COPD: 66,7%
kontroll: 55%

Sonnenberg14 1064 64 451 Ugyanaznap végzett OGD, OR H. pylori poz. esetén – A H. pylori pozitivitás és az IBD
2012 CD: 371 kolonoszkópia, biopszia negativitás esetén között fordított; a H. pylori 

UC: 560 H. pylori poz. szövettan CD: 0,48–11,06 negativitás és az IBD között
IBDU: 133 UC: 0,59–2,25 viszont pozitív a kapcsolat

IBDU: 0,43–6,91

Bartels18 56 001 UBT – Megmarad-e az eradicatiós Poz. UBT esetén esély a követ- A protektív hatás eradicatiót
2016 10 978 kezelést követôen a protektív kezô évek során CD-re: HR 0,59 követôen is megmarad.

UBT-poz. hatás (szignif.) A H. pylori státusz egyéb 
UC-re: HR 0,9 (nem szignif.) védôfaktorok markere lehet

Magyarázat: CagA: citotoxinasszociált gén A, CD: Crohn-betegség, COPD: krónikus obstruktív légúti betegség, IBD: gyulladásos bélbetegség, IBDU: nem klasszifikálható
IBD, OGD: oesophago-gastro-duodenoscopia, OR: esélyhányados, RR: relatív kockázat, UBT: urea kilégzési teszt, UC: colitis ulcerosa
* csak gyermekeket vizsgáltak



rabban alkalmazott antibiotikus kezelés okozza. Ezt
először a Tulassay munkacsoport igazolta. krónikus
obstruktív légúti betegekkel összevetve – akik az iBd-
sekhez hasonlóan szintén gyakran részesülnek (akár
indokolatlanul is) antibiotikus kezelésben – azt tapasz-
talták, hogy csak iBd-ben mutatkozik szignifikánsan
alacsonyabb H. pylori prevalencia, a Copd-ben nem.
Míg iBd-ben 12,8%, addig Copd-ben 66,7% volt 13-
C-urea kilégzési teszt (uBT) alapján a H. pylori pozi-
tív betegek aránya.13

Hogy a H. pylori prevalencia és az iBd között a
kapcsolat valóban fordított, azt a közelmúlt újabb és
nagy esetszámú vizsgálatai is alátámasztják; továbbá
azt is, hogy pozitív kapcsolat van a H. pylori negatív
gastritis és az iBd között. Több mint hatvanötezer
olyan egyén adatát áttekintve, akik ugyanazon a napon
estek át felső és alsó tápcsatorna endoszkópián és szö-
vettani mintavétel is történt mindkét irányú vizsgálat
során, több mint ezer betegnél igazolódott Cd, uC
vagy nem klasszifikálható colitis (iBdu).14 H. pylori
pozitivitás esetén a korrigált esélyhányados Cd-re
0,48, Cu-ra 0,59 és iBdu vonatkozásban 0,43-nak
bizonyult. Ezzel szemben H. pylori negatív gastritis
esetén ezek a kockázatok 11,1-nek, 2,25-nak illetve
6,91-nak adódtak. Ezek az arányok már az iBd-pato-
genezis vonatkozásában felvethetik új vizsgálatok
szükségességét. Arra is van adat, hogy H. pylori nega-
tívakban az iBd kiterjedtebb és akár súlyosabb lefo-
lyású is lehet.15, 16

kérdés, hogy a H. pylori védőhatása eradicatiós
kezelést követően is megmarad-e. A dán előírások sze-
rint aki H. pylori pozitív, annál kötelező az eradicatiós
kezelés. Egy 2016-ban közölt keresztmetszeti kohorsz-
vizsgálatban 56 ezer uBT-vizsgált egyénről számolnak
be.17 közel 11 ezer H. pylori pozitív és sikeres eradi-
catiós kezelésnek tekintett beteget átlagosan 6 éven át
követtek és figyelték az iBd-kialakulás gyakoriságát
dán, ill. nem dán születési hely szerint két csoportra
bontva. A született dánok közül csak 13%, a nem dá-
niában születettek körében 54% volt az uBT-pozitívak
aránya. Az uBT idején a Cd prevalenciája a pozitívak
körében 0,07%, a negatívak körében pedig 0,24% volt,
ami 0,36 esélyhányadost (or) jelent. ugyanez a dá-
niában születettek esetén 0,1%, ill. 0,24% (or = 0,38),
míg a dánián kívül születettek körében 0,04%, ill.
0,14% (or = 0,28) volt. H. pylori pozitív egyénekben
tehát alacsonyabb a Cd-prevalencia, mint H. pylori
negatívaknál (or = 0,36). uC-re az or 0,89 volt. A
követés során az uBT-pozitívakban kisebb eséllyel ala-
kult ki Cd, mint a H. pylori negatívakban (kockázati
arány, hazard ratio Hr = 0,59, ami szignifikáns kü-
lönbség). uC kialakulását illetően szignifikáns eltérést
nem találtak (Hr = 0,90). úgy tűnik, a sikeres eradica-
tiós kezelést követően is marad védőhatás, ritkábban
alakul ki Cd, mint olyanokban, akik H. pylorival egy-
általán nem fertőződtek. lehet, hogy a H. pylori im-
muntoleranciához vezet, de lehet, hogy csak jelzője
egyéb védőtényezőknek.

A H. pylori eradicatio következményét vizsgálta
egy tajvani munkacsoport is. Tajvanban az átfertőzött-
ség, ellentétben a dán adatokkal, kifejezetten magas,
magasabb a világátlagnál, 80%-os.18 közel 80 ezer
egyént vontak a vizsgálatba, négy csoportra osztva
őket. H. pylori eradicatiós kezelésen átesett, illetve
ilyen kezelésben nem részesült fekélybetegeket, nem
fekélybeteg és H. pylori eradicatiós kezelésben sosem,
de húgyúti fertőzés miatt cephalosporinkezelésen ré-
szesültek, és nem fekélybeteg H. pylori eradicatiós ke-
zelésben sosem részesült egészségesek csoportját kö-
vették minimum két éven át. Azt találták, hogy az iBd
csak az eradicatiós kezelésben részesültek körében
válik szignifikánsan gyakoribbá, a húgyúti fertőzés
miatt antibiotikummal kezelteknél ilyen arányú válto-
zást nem tapasztaltak. A Hr a három vizsgálati cso-
portban a következő volt: 2,15–1,52–1,22. A dán ada-
tokhoz hasonlóan itt is a Cd kialakulására volt na-
gyobb az esély. 

érdekes az etnikai hovatartozás és a H. pylori stá-
tusz, illetve a mikroszkópos colitis (MC) előfordulási
gyakoriságáról szóló közlemény.19 Ebben a kereszt-
metszeti vizsgálatban is inverz hatást tapasztaltak; a H.
pylori infekció preventívnek bizonyult az MC-vel
szemben. Ez a vizsgálat azért is figyelmet érdemelhet,
mert egyrészt az MC a gyulladásos bélbetegségek közé
sorolható, másrészt a gastroenterology 2020 májusi
számában megjelent svéd prospektív kohorszvizsgálat
szerint az MC mind Cd-re, mind uC-re kockázati té-
nyező.20

Esetismertetések

Az irodalomban mindössze 3 esetismertetés olvasható,
amelyek a H. pylori eradicatiót követően kialakult
iBd-ről számolnak be.21–23 H. pylori pozitív corpus-
gastritis miatti eradicatiós kezelést követően 6 hónap-
pal vékonybelet érintő, stenotizáló Cd-ről szól az
egyik közlemény.21 Egy olasz szerző pedig két esetet
ismertet, ahol nyombélfekély miatti eradicatiós keze-
lést követően 3-4 hónap múlva alakult ki Cd a termi-
nális ileum területén.22 A harmadik közleményben –
akár bizarrnak is nevezhető esetismertetésben – két hó-
nappal a gastritis endoszkópos diagnózisát és 4 nappal
az eradicatiós kezelés megkezdését követően jelent-
keztek az uC-ra jellemző tünetek, amit endoszkópiával
és szövettanilag is megerősítettek.23

Metaanalízisek

Az első metaanalízis 2010-ben jelent meg. Az 2. táblá-
zat az elmúlt 10 évben megjelent metaanalízisek ada-
tait, a H. pylori pozitivitás esetén fennálló iBd-kocká-
zatot mutatja. Mind a hat közlemény fordított kapcso-
latot tárt fel a H. pylori jelenléte és az iBd prevelan-
ciája között.7, 24–28 különbség a földrészek, a földrajzi
régiók között nem volt. ázsiában, ahol magas a lakos-
ság H. pylori átfertőzöttsége, ugyanúgy szignifikánsan
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alacsonyabb a H. pylori prevalencia az iBd-s betegek,
különösen a Crohn-betegek körében, mint nyugat-Eu-
rópában, ahol lényegesen alacsonyabb a H. pylori pre-
valencia. A fordított kapcsolat etnikumtól, életkortól,
sulfasalazin-, AsA-, szteroidkezeléstől és a H. pylori
kimutatás módjától függetlenül fennáll.7 A fordított
összefüggés gyermekek esetén kifejezettebb (rr 0,24,
míg felnőttben 0,45), és kelet-ázsiában markánsabb,
mint nyugat-Európában és észak-Amerikában (rr
0,35 vs. 0,46).7 Cd vonatkozásban minden esetben szig-
nifikáns különbség igazolódott. Az iBd kialakulását
befolyásoló tényezők között kilenc egyértelműen foko-
zott és hét biztosan védőhatásút találtak a vizsgálatba

bevont közleményekben szereplő lehetséges hetvenegy
környezeti rizikófaktor között.27 protektívnek bizo-
nyult a H. pylori is, különösen a CagA-pozitív törzsek-
kel történt fertőződés. szignifikáns különbséget azon-
ban ekkor is csak Cd esetén tapasztaltak, uC-ben az
eltérés nem volt szignifikáns. A CagA-negatív H. pylo-
ri fertőzöttek és a H. pylori negatív egyének vonatko-
zásában érdemi különbség nem mutatkozott (or
0,74).28

Tepler és mtsai öt állatkísérletes colitisről (3 kémiai
+ 1 kémiai és T-sejt-transzfer által kiváltott + 1 Salmo-
nella typhimurium indukált colitis) szóló tanulmányt is
bevontak a metaanalízisbe.28 A colitisessé tett egereket

2. táblázat. H. pylori – IBD metaanalízisek; IBD-kockázat H. pylori pozitivitás esetén

Szerzô, Bevont IBD betegszám Kontroll esetszám H. pylori prevalencia % Rizikóbecslés
megjelenés éve vizsgálatok CD/UC (IBD/kontroll)

száma

Luther25 23 2960 2998 27,1/40,9 RR 0,64
2010 CD: 1654 CD: RR 0,60

UC: 1276 UC: RR 0,75

Rokkas26 33 4400 4763 26,5/44,7 RR 0,62
2015 CD: 2526 CD: RR 0,38

UC: 1874 UC: RR 0,53

Wu27 10* 1299
2015 CD: 751 1817 24,9/48,3 RR 0,48

UC: 548 CD: RR 0,43
UC: RR 0,55

Castagno- 40 6130 74 659 n. a. OR 0,43
Rodríguez7 CD: 2938 CD: OR 0,38
2017 UC: 2520 UC: OR 0,53

IBDU: 286 IBDU: OR 0,43
nem 
kategorizált: 386

Piovani28 53 83 798 69 645 n. a. OR 0,43
2019 CD: 7869 CD: OR 0,38

UC: 6284 UC: OR 0,53

Tepler29 3 960 788 9,4–16,5/13,2–35,4 CagA-szeropozitív vs. 
2019 CD: 688 CagA-neg.

UC: 272 OR 0,31
CD: OR 0,25
UC: OR 0,68
CagA-szeropozitív vs. H. pylori

neg.
OR 0,25
CD: OR 0,23
UC: OR 0,66
CagA–neg. vs. H. pylori neg.
OR 0,74
CD: OR 0,97
UC: OR 0,97

Magyarázat: CagA: citotoxinasszociált gén A, CD: Crohn-betegség, IBD: gyulladásos bélbetegség, IBDU: nem klasszifikálható IBD, OR: esélyhányados, RR: relatív kocká-
zat, UC: colitis ulcerosa
* kizárólag ázsiai vizsgálatok



H. pylorival fertőzték. Ezt követően minden esetben
csökkent a colitis súlyossága. Ennek hátterében csök-
kent Th17-választ, fokozott Treg- és Th2-választ, illet-
ve a H. pylori dns immunreguláló hatását tapasztal-
ták, de észleltek CagA-dependens macrophagpolarizá-
ciót (CagA-pozitív törzsek jelenlétében proinflamma-
torikus M1 macrophagok helyett M2 antiinflammatori-
kus macrophagok jelennek meg, amelyek Tgf-β-ter-
melés révén támogatják a Treg-differenciálódást) is a
colon lamina propriában, a lépben és a mesenterialis
nyirokcsomókban. Azt találták, hogy a H. pylori dns
csökkenti a dendritikus sejtekben a proinflammatori-
kus citokinek termelését.

feltételezett patomechanizmus

Az iBd etiológiája ismeretlen, patofiziológiája össze-
tett. szerepe van ebben genetikai prediszpozíciónak, (a
megváltozott) környezeti tényezőknek és mikrobiom-
nak, a diszregulált immunfolyamatoknak és a normális
mucosalis immuntolerancia elvesztésének is. A bél-
rendszer homeosztázisában a regulátor T-sejteknek
(Treg) meghatározó szerepük van. foxp3-expresszió
révén gátolják azokat a nemkívánatos T-sejtes immun-
válaszokat, amelyeket a mikrobák és az ételallergének
váltanak ki. Hatásukat elsősorban az il-10 és a Tgf-β
antiinflammatorikus citokinek útján fejtik ki. A
Bacteriodes fragilisről, a normál bélflóra részét képe-
ző baktériumról kimutatták, hogy serkenti az il-10-
termelést. Aktív iBd-ben a keringésben a Treg-szám
csökkent. il-10-blokádot követően egerekben colitis
alakul ki. dysbiosis esetén a gazdaszervezet a kom-
menzális bélflórára is megváltozott módon reagálhat.
Ezek és az ehhez hasonló megfigyelések alapján felté-
telezhető, hogy közvetlen kapcsolat van bizonyos bak-
teriális termékek jelenléte és a tápcsatorna ép antiinf-
lammatorikus funkciója, a homeosztázis között. 

A H. pylori több tízezer éve együtt él az emberiség-
gel. A fertőződés jellemzően gyermekkorban történik,
és az emberek többségében panaszt, tünetet nem okoz.
kb. 10%-ban fekélybetegséggel, 1-3%-ban gyomor-
carcinomával és kevesebb mint 0,1%-ban MAlT-lym-
phomával hozható kapcsolatba. A H. pylori a gyomor-
ban blokkolja a proinflammatorikus adipocitokin lep-
tin termelését, ami iBd-ben jellemzően magas. A H.
pylori és dentritikus sejt interakció foxp3 útján a Treg-
sejtek aktivációjához vezet, amely aztán Tgf-β útján
csökkent proinflammatorikus citokin termeléshez, az-
az a Th1/Th17 típusú immunválasz fékezéséhez ve-
zet.24 A H. pylori törzsek virulens faktorokat expresz-
szálhatnak. A citotoxinasszociált gén (CagA) és a va-
kuolizáló citotoxin (vacA) toxikus formájának jelenlé-
te nagyobb eséllyel vezet fekélybetegséghez és gyo-
mortumorhoz, mint az ezt nem hordozó törzsek. Hogy
ki lesz hordozó és ki betegszik meg, az a baktériumra
adott specifikus T-sejt-választól függ. A hordozókra a
Treg-dominanciájú, míg a betegekre a Th1/Th17 típu-
sú immunválasz jellemző. A gyerekek még nagyszámú

kórokozó jelenléte esetén is tünetmentesek maradnak,
mert a Treg-típusú H. pylori elleni immunválasz ezt
eredményezi, és ez magyarázza az immuntolerancia ki-
alakulását is. Az immuntoleranciát biztosító antitestek
már kisded korban megjelennek. Az immuntolerancia
akár idegen, akár saját antigén indította Th1/Th17 típu-
sú válasz ellen véd. H. pylori pozitivitás esetén (az
anti-Hp-Ab-nek köszönhetően) az EHs (enterohepati-
cus Helicobacter species) és a Campylobacterek ellen
is védőhatás mutatható ki.

Megbeszélés

A karcinogén kórokozók között említhető H. pylori –
amely több mint 100 000 éve kíséri az emberiséget – a
leggyakoribb bakteriális kórokozó. A világ lakosságá-
nak több mint fele fertőzött. A közlemények jellemző-
en arról a 10–20%-ról szólnak, amikor krónikus gastri-
tist, fekélyt, lymphomát vagy carcinomát akarunk ke-
zelni vagy megelőzni. figyelmen kívül hagytuk, hogy
a fertőzöttek 80–90%-a egy életen át tünetmentes hor-
dozó marad. Mivel a fertőzöttek zöme tünetmentes, a
hosszú ideje tartó együttes lét mind a baktérium, mind
az ember számára előnyöket is hozott/hozhatott. ilyen
lehet az iBd elleni védelem, amely mellett egyre több
adat szól. Az iBd-ről is elmondható, hogy kockázati
tényezőiről egyre többet, az esetleges preventív ténye-
zőkről viszont alig tudunk valamit. 

A H. pylori átfertőzöttség csökkenésének köszön-
hetően a gyomorcarcinomák száma csökkent. ugyan-
ezen időszakban növekedett az immunmediált betegsé-
gek, az iBd és az allergiás betegségek incidenciája.
Hogy ez véletlen egybeesés, vagy pedig ok-okozati
összefüggés áll fenn, azt ma epidemiológiai és kísérle-
tes kutatásokkal igyekeznek tisztázni. jó tíz éve jelen-
tek meg az első közlemények, amelyek azt mutatták,
hogy H. pylori pozitív egyénekben légúti és egyéb al-
lergiák, illetve atópiás dermatitis ritkábban fordul elő,
mint H. pylori negatívakban. 

A H. pylorinak – egyre inkább úgy tűnik – kettős
hatása van, egyrészt gyomor- és extragastricus beteg-
ségeket okoz, másrészt allergiás és krónikus gyulladá-
sos megbetegedésekkel szemben véd. jelenléte im-
muntoleranciához vezethet és korlátozhatja a gyulladá-
sos folyamatokat, míg az eradicatio T-sejt-mediált im-
munbetegségekhez vezethet. A protektív hatás azonban
éppen azoknak a CagA-pozitív törzseknek köszönhető,
amelyek a fekélybetegséget, a MAlT-lymphomát és a
gyomorcarcinomát is okozzák.28

A közleményeknek azonban vannak bevallott gyen-
géi. A metaanalízisek mindegyikében jelentős hetero-
genitást tapasztaltak, ami az értékelhetőséget korlátoz-
ta. A kontroll non-iBd csoport is nagyon heterogén
volt – az egészségestől a gyomor-bél rendszeri tumo-
rosokig sok mindenki benne volt; retrospektív vizsgá-
latokról volt szó; néha a mintavételek és az előzetes
kezelések is bizonytalanok voltak, illetve nem egyez-
tek.
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A szerzők szinte egybehangzóan további prospektív
vizsgálatokat javasolnak, amelyek az eradicatio hatását
lennének hivatottak tisztázni. A környezeti tényezők, a
higiénés viszonyok és a mikrobiom befolyásoló, zava-
ró hatásának kiiktatása végett pedig újabb állatkísérle-
tekre lenne szükség. Az étkezési szokások átalakulása
és a higiénés viszonyok javulása a mikrobiom változá-
sához, az pedig egyes betegségek ritkábbá, mások gya-
koribbá válásához vezetett. Az ázsiában tapasztalható
mértékű iBd-prevalenciának számos egyéb, a H. pylo-
rinál talán meghatározóbb oka is van, hisz az adatok
annyira határozott eltérést nem igazolnak, amellyel ma-
gyarázni lehetne az epidemiológiai változásokat.18

figyelemre méltó az is, hogy uC vonatkozásában
ritkán találtak szignifikáns eltérést, Cd-ben viszont
minden közleményben. A kísérletes adatok alapján ez
magyarázható lehet, hiszen a Cd-re a Th1-, míg az
uC-re a Th2-dominanciájú immunválasz jellemző.

Az epidemiológiai adatok szerint az iBd okozta
szociális és gazdasági terhek növekedésével kell szá-
molni a közeljövőben. sürgető feladat a kiváltó okok
megtalálása és a megfelelő kezelés biztosítása. 

Ha a H. pylori valóban véd az iBd ellen, akkor az
eradicatiós javaslatokat újra kell gondolni. de megvál-
tozhat akár az iBd kezelése is. Az sem kizárt, hogy
ezek az új ismeretek az immunfolyamatok kezelésében
is új utakat, új lehetőségeket hoznak majd. számos –
eddig nem is ismert – kérdés vár tisztázásra. 
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A fetuin-A multifunkcionális glikoprotein. felnőttkor-
ban döntően a máj termeli, a szérumkoncentrációt is ez
határozza meg, de a zsírszövetben és a placentában is
szintetizálódik.1, 2 szerepet játszik az inzulinreziszten-
cia, a metabolikus szindróma, a 2-es típusú diabetes
mellitus és az érelmeszesedés kialakulásában és gátol-
ja az ectopiás kalcifikációt.3–7 negatív akut fázis fehér-
je, szérumkoncentrációja csökken heveny fertőzések-
ben.8

A fetuin-A szérumkoncentrációját vírusfertőzések-
ben alig vizsgálták. Munkacsoportunk a fetuin-A-kon-
centráció paradox emelkedését észlelte krónikus hepa-
titis-C-vírus-fertőzéses betegekben, amely interferon-α-

és ribavirinkezelésre normalizálódott. Megfigyelé-sün-
ket később mások is megerősítették direkt antivirális
kezelést kapott krónikus C-hepatitises betegekben.10 A
kezelés megkezdése előtt a csak HCv-pozitív betegek
fetuin-A-szintje szignifikánsan magasabb volt a
HCv/Hiv kettős pozitív betegekéhez képest. A kezelés
csak a Hiv-negatív esetekben csökkentette a fetuin-A-
koncentrációt, a HCv/Hiv kettős pozitívokban ez nem
következett be. Megint mások a fetuin-A-szint átmene-
ti csökkenését találták HAArT-kezelésben részesülő
Hiv-pozitív betegekben.11 A kezeletlen Hiv-fertőzés
szérum-fetuin-A-koncentrációra gyakorolt hatását még
nem vizsgálták.

A SZéRuM fETuin-A-koncEnTRÁciÓJA Hiv-nEGATív 
éS Hiv-PoZiTív BETEGEkBEn

Dr. Márkus Bernadett1, Dr. Ujhelyi Eszter2, Dr. Vörös Krisztián1, Dr. Kalabay László1

(1) Semmelweis Egyetem Általános Orvostudományi Kar Családorvosi Tanszék, Budapest
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ÖSSZEfoGLALÁS: A fetuin-A döntően a máj által termelt multifunkcionális fehérje, amely részt vesz az elhí-
zás, az inzulinrezisztencia és az érelmeszesedés kialakulásában, emellett gátolja az ectopiás kalcifikációt és
negatív akut fázis fehérjeként viselkedik. Szérumkoncentrációját kezeletlen HIV-fertőzöttekben még nem vizs-
gálták. A retrospektív, keresztmetszeti vizsgálatban a szerzők a szérum-fetuin-A-koncentrációt 56, anonim szű-
résen HIV-pozitívnak és 10 HIV-negatívnak bizonyult egyén szérumában radiális immundiffúzióval mérték. Az
adatokat 85 egészséges kontrollszemély értékeivel hasonlították össze. A szérum-fetuin-A-koncentrációt alacso-
nyabbnak találták a HIV-pozitív, mint a HIV-negatív személyekben, de a HIV-negatív személyek értékei is ala-
csonyabbak voltak az egészséges kontrollokénál. A HIV-fertőzés során nem jön létre a krónikus hepatitis-C-in-
fekcióban észlelhető paradox emelkedés. A fetuin-A további vizsgálata hasznos lehet a HIV-fertőzésben észlel-
hető zsíranyagcsere-változások kialakulásának megértéséhez.

kulcsszavak: fetuin-A, HIV-fertőzés

SERuM fETuin-A concEnTRATion in Hiv nEGATivE AnD Hiv PoSiTivE PATiEnTS

SuMMARY: Fetuin-A is a multifunctional protein produced almost exclusively in the liver. It has a role in the
development of obesity, insulin resistance and atherosclerosis. Fetuin-A is an inhibitor of ectopic calcification
and is a negative acute phase protein. So far its serum concentration has not been mesaured in patients with
untreated HIV infection. In a retrospective cross-sectional study the authors measured fetuin-A concentrations
of 56 patients, who were found positive and 10 negative during anonymous screening. Their results were com-
pared to 85 healthy controls. Serum fetuin-A levels of HIV positive patients were lower than those of HIV nega-
tives but their values were lower than those of healthy controls. In contrast to chronic hepatitis C infection the
paradoxical rise of fetuin-A levels could not be observed. Further studies of fetuin-A in HIV infection may
improve our understanding of altered lipid metabolism and early atherosclerosis in this disease.
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Rövidítések: Crp: C-reaktív protein, HAArT: igen aktív antiretrovirális kezelés (highly active antiretroviral therapy, ), HCv:
hepatitis-C-vírus, Hiv: humán immundeficiencia-vírus, rid: radiális immundiffúzió, Tlr-4: Toll-like receptor-4
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vizsgált személyek és alkalmazott módszerek

retrospektív, keresztmetszeti vizsgálatunkban a szé-
rum-fetuin-A-koncentrációt 56, anonim szűrésen Hiv-
pozitívnak, és tíz, Hiv-negatívnak bizonyult egyén
szérumában mértük. Az adatokat 85 egészséges kont-
rollszemély értékeivel hasonlítottuk össze. A mintákat
az országos Hematológiai és immunológiai intézet Hal-
mi úti Hiv-szűrő állomása bocsájtotta rendelkezésre.

A szérum fetuin-A-koncentrációját radiális immun-
diffúzióval 10 × 10 cm-es lemezen, litex agaróz gél-
ben határoztuk meg, kecskében termelt monospecifi-
kus antihumán antitestet használva (igg-frakció,
diasorin /insstar inc., stillwater, Mi, usA, Cat no.
81931, 13,7 mg/ml, végső koncentráció: 84 ml/11,5 ml
gél; intraassay variációs koefficiens: 3,6%, interassay
variációs koefficiens: 6,2%). standardként egészséges
véradók poolozott plazmáját alkalmaztuk.

Egyéb laboratóriumi paraméterekkel történő össze-
hasonlítás a vérvétel anonim volta miatt nem volt le-
hetséges.

Eredmények

A szérum-fetuin-A-koncentrációt alacsonyabbnak ta-
láltuk a Hiv-pozitív, mint a Hiv-negatív személyek-
ben, de a Hiv-negatív személyek értékei is alacso-
nyabbak voltak az egészséges kontrollokénál (1. ábra).

Megbeszélés

A fetuin-A-molekula szerepéről Hiv-fertőzésben nin-
csenek pontos ismereteink, szérumszintjének alakulá-

sáról is igen kevés adat áll rendelkezésre. Egy korai, a
gyulladásos fehérjéket kódoló gének és a Hiv-fertőzés
gyakoriságának kapcsolatát vizsgáló tanulmányban nem
találtak a fertőzésre hajlamosító fetuin-A-polimorfiz-
must.12 Barbai és mtsai 15 HAArT-ban részesülő beteg
il-2- (proleukin) kezelése során a fetuin-A-koncentráció
azonnali csökkenését, majd 2-3 héten belül történő visz-
szaállását észlelték.11 A rid-del mért értékek az általunk
mérttel azonos nagyságrendben voltak. Az eredmények
összevetését mégis nehezíti, hogy nem történt összeha-
sonlítás egészséges kontrollokkal, valamint az antiretro-
virális kezelés önálló hatását sem lehetett megítélni.

A Hiv-pozitívokban talált alacsonyabb fetuin-A-
értékek oka lehet maga a vírusfertőzés, vagy az ahhoz
társuló gyulladás. nem kizárt, hogy a Hiv-fertőzés
gyanúját felvető gyulladásos folyamat (és az ehhez tár-
suló akut fázis reakció) vitte a személyek egy részét
szűrővizsgálatra. Az il-2-kezelés hatására a pozitív
akut fázis fehérje Crp szintje szintén csak átmenetileg
emelkedett náluk11 és egy másik tanulmányban is.13

Hiv-pozitív betegeik közül Barbai és mtsai emelkedett
Crp-t találtak M. aviummal és Cryptosporidiummal
fertőzött két betegükben. Megfigyelésünkkel össz-
hangban a HCv és Hiv kettős pozitív betegek fetuin-
A-szintje mintegy 34%-kal volt alacsonyabb a csak
HCv-pozitív betegekéhez képest.10

Eredményeink arra utalnak, hogy a Hiv-fertőzés
során nem alakul ki az akut fázis fehérjék paradox irá-
nyú változása, ahogy azt a HCv-hepatitis esetében
megfigyeltük.

A fetuin-A zsírszöveti expresszióját is megfigyel-
ték.14 A molekula a keringő szabad zsírsavakhoz és a
macrophagok Tlr-4 receptoraihoz egyaránt kötődik,
így összekötő kapocsként szerepel a zsírszövet-felsza-
porodás kiváltotta gyulladás elindításában.15

A zsírszövet mennyisége és a fetuin-A-koncentrá-
ció között többen találtak egyenes összefüggést.14 A fe-
tuin-A-szint nem alkoholos zsírmájban is emelkedett.
A fetuin-A gátolja az inzulinrezisztenciát csökkentő
adiponektin képződését.17 E megfigyelések tükrében a
fetuin-A-molekula szérumszintjének, szöveti expresz-
sziójának további vizsgálata hasznos ismeretekkel
szolgálhat a Hiv-fertőzésben észlelhető zsíranyagcse-
re-változásokról, így a Hiv-fertőzés és a HAArT-ki-
váltotta lipodystrophia, valamint a betegséget kísérő
felgyorsult érelmeszesedés megértéséhez.

irodalom

1. Triffitt JT, Gebauer u, Ashton BA és mtsai: origin of plasma
alpha-2 Hs-glycoprotein and its accumulation in bone. nature
1976; 262: 226-227.

2. Denecke B, Graber S, Schafer c és mtsai: Tissue distribution
and activity testing suggest a similar but not identical function
of fetuin-B and fetuin-A. Biochem j 2003; 376: 135-145.

3. Jahnen-Dechent W, Heiss A, Schafer c és mtsai: fetuin-A
regulation of calcified matrix metabolism. Circ res 2011; 108:
1494-1509.

1. ábra. Szérum-fetuin-A-koncentráció anonim HIV-szûrésen 
vizsgált és egészséges személyekben. 

A páronkénti összehasonlítás Mann–Whitney-teszt p-értékei
láthatók. Kruskal–Wallis-teszt, Tamhane post-hoc teszt: p = 0,022

a HIV-pozitív és HIV-negatív személyek között



ErEdETi közlEMény 257

4. Stefan n, fritsche A, Weikert c és mtsai: plasma fetuin-A
levels and the risk of type 2 diabetes. diabetes 2008; 57: 2762-
2767.

5. Stefan n, Hennige AM, Staiger H és mtsai: Alpha(2)-Here-
mans-schmid glycoprotein/fetuin-A is associated with insulin
resistance and fat accumulation in the liver in humans. diabetes
Care 2006; 29: 853-857.

6. Reinehr T, karges B, Meissner T és mtsai: fibroblast growth
factor 21 and fetuin-A in obese adolescents with and without
type 2 diabetes. j Clin Endocrinol Metab 2015; 100: 3004-
3010.

7. ix JH, Shlipak MG, Brandenburg vM és mtsai: Association
between human fetuin-A and the metabolic syndrome: data from
the Heart and soul study. Circulation 2006; 113: 1760-1767.

8. Lebreton JP, Joisel f, Raoult JP és mtsai: serum concentrati-
on of human alpha 2 Hs glycoprotein during the inflammatory
process: evidence that alpha 2 Hs glycoprotein is a negative
acute-phase reactant. j Clin invest 1979; 64: 1118-1129.

9. kalabay L, nemesanszky E, csepregi A és mtsai: paradoxi-
cal alteration of acute-phase protein levels in patients with chro-
nic hepatitis C treated with ifn-alpha2b. int immunol 2004;
16: 51-54.

10. Pavone P, Alfieri G, corano-Scheri G és mtsai: systemic adi-
pokines, hepatokines and interleukin-6 in HCv-monoinfected
and HCv/Hiv coinfected patients treated with direct antiviral
agents (dAAs). Clin res Hepatol gastroenterol 2018; 42: e45-
e48.

11. Barbai vH, ujhelyi E, Szlavik J és mtsai: Changes in the
levels of some acute-phase proteins in human immunodefici-
ency virus-1 infected patients, following interleukin-2 treat-
ment. Clin Exp immunol 2010; 161: 134-141.

12. cleve H, Weidinger S, Gurtler LG és mtsai: Aids: no asso-
ciation with the genetic systems gC (d-binding protein), orM
(orosomucoid = alpha-1-acid glycoprotein), and A2Hs (alpha-
2-Hs-glycoprotein). infection 1988; 16: 31-35.

13. Porter Bo, Shen J, kovacs JA és mtsai: interleukin-2 cycling
causes transient increases in high-sensitivity C-reactive protein
and d-dimer that are not associated with plasma Hiv-rnA
levels. Aids 2009; 23: 2015-2019.

14. Perez-Sotelo D, Roca-Rivada A, Larrosa-Garcia M és mtsai:
visceral and subcutaneous adipose tissue express and secrete
functional alpha2hsglycoprotein (fetuin a) especially in obesity.
Endocrine 2017; 55: 435-446.

15. Pal D, Dasgupta S, kundu R és mtsai: fetuin-A acts as an
endogenous ligand of Tlr4 to promote lipid-induced insulin
resistance. nat Med 2012; 18: 1279-1285.

16. Haukeland JW, Dahl TB, Yndestad A és mtsai: fetuin-A in
nonalcoholic fatty liver disease: in vivo and in vitro studies. Eur
j Endocrinol 2012; 166: 503-510.

17. Hennige AM, Staiger H, Wicke c és mtsai: fetuin-A induces
cytokine expression and suppresses adiponectin production.
plos one 2008; 3: e1765.

levelezési cím: dr. kalabay lászló
semmelweis Egyetem általános orvostudományi kar Családorvosi Tanszék

1428 Budapest, pf.: 2.
e-mail: kalabay.laszlo@med.semmelweis-univ.hu



258 MAgyAr BElorvosi ArCHÍvuM 2020/5

A régi idők festőművészei gyakran merítették alkotá-
suk tárgyát a Bibliából vagy a mitológiából. A szent-
írásban szereplő vendégségeket, lakomákat ábrázoló mű-
veket többnyire a gazdagabb kolostorok rendelték meg,
étkezőtermük (refektóriumuk) díszítésére. A művé-
szeknek a helyiségek terjedelméhez kellett alkalmaz-
kodniuk, ezért a képek nagy méretben készültek.

A veronában született, de nagyrészt velencében, a
késői reneszánsz (manierizmus) korában élt paolo Ca-
liari, ragadványnevén il veronese, azaz „A veronai”
(1528–1588, 1. ábra), Tiziano, Bassano és Tintoretto
kortársa és polgártársa, számos ilyen megbízatást
kapott. A helyszínt rendszerint palotaudvarnak ábrázol-
ta. Az érett reneszánsz arányosságkeresését feladva a
főszereplőket gyakran aszimmetrikusan helyezte el.
Mellettük bőséges, szabad területet hagyott, amelyet
emberalakokkal (köztük gyermekek, négerek, bohó-

cok, törpék) és kutyákkal töltött ki. A változatos hely-
zetekben megfestett személyek sokszor csak lazán kap-
csolódnak a kép főtémájához, díszes ruházatuk – anak-
ronisztikusan – a festő korában megszokoztt itáliai
viseletet mutatja. 

A művész 1559-ben festette vászonra „vacsora Em-
mauszban” c. olajképét, amely a párizsi louvre-ban
található (2. ábra). A Biblia szerint jézus halála után
két tanítványa jeruzsálemből a közeli Emmausz felé
tartott. jézus csatlakozott hozzájuk, de ők nem ismer-
ték fel. A faluba megérkezve vacsorához ültek. jézus
megtörte a kenyeret és osztott nekik belőle, úgy, mint
az utolsó vacsorán. A tanítványok ekkor ismerték fel,
de ő eltűnt előlük (Mk16,12–13; lk24,13–35). vero-
nese a 241 × 415 cm méretű képen a három főszereplő
mellett saját családjából még 14 személyt ábrázolt
(csecsemőt, gyermekeket, nőket is), díszes ruhában. Az
előtérben kutyával játszadozó, két szőke kislány a kép
mélységét van hivatva növelni. A társaság közönyösen
nézi a nevezetes történést, amely jézus feltámadásának
egyik bizonyítéka. (Hasonlítsuk össze rembrandt, ill.
Caravaggio azonos című művével, amelyek szűksza-
vúságukkal a lényegre törekednek.) 

A „kánai menyegző” c., 1563-ban készült képén a
mester jézus első, nyilvános csodatettét örökítette meg
(3. ábra). A galileai esküvői lakomán, amelyre jézust,
anyjával és tanítványaival együtt meghívták, elfogyott
a bor. jézus parancsára a szolgák vízzel töltötték meg a
korsókat, majd vittek belőle a násznagynak. ő úgy
találta, hogy az ital igen jó bor, és megfeddte a vőle-
gényt, hogy azt miért csak a lakoma végén adja elő
(jn2,1-12). A hatalmas (677 × 994 cm méretű) képet
veronese a velencei s. giorgio Maggiore templom
melletti bencés kolostor refektóriuma részére készítet-
te, 15 hónap alatt. A kép közepén jézus és Mária szenv-
telen arccal ül a falatozó sokaság közepette. Az asztal
mellett a művész a kor neves személyiségeit is meg-
örökítette: i. ferenc francia királyt, i. Mária angol ki-
rálynőt, ii. szolimán szultánt, v. károly császárt, vit-
toria Colonnát, pole bíborost, szokoli Mohamed pasát
stb. Az alsó szint előterében, középen zenészeknek
ábrázolt, neves velencei festők ülnek. Balról veronese
egyfajta hegedűvel (viola da braccio), mellette Tinto-
retto, j. Bassano, majd Tiziano (nagybőgővel). Tőle
jobbra p. Aretino kóstolja a bort, amelyet a szolgák
kancsókba töltenek. 1797-ben napóleon katonái a fest-
ményt elrabolták és feltekercselve a párizsi louvreba
vitték. A császár bukása után, a visszaszállítás nehéz-

vERonESE LAkoMÁi

Dr. Krutsay Miklós

1. ábra. P. Veronese: Önarckép (1563, Szentpétervár)
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3. ábra. P. Veronese: Kánai menyegzô (Párizs)

2. ábra. P. Veronese: Vacsora Emmauszban (Párizs)
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ségére hívatkozva a franciák egy másik képet adtak he-
lyette.

veronese 1565-ben festette a veronai s.s. nazaro e
Celso templom melleti bencés kolostor ebédlőterme
számára „lakoma simon farizeus házában” c. olajké-
pet (4. ábra). simon vendégségbe hívta jézust, ame-
lyen váratlanul megjelent egy közismerten bűnös életű
nő. Ez könnyeivel öntözte, hajával letörölte és illatos
olajjal megkente jézus lábát, ő pedig kijelentette, hogy
megbocsátotta bűneit „mert nagyon szeretett”. Ezen a
vendégek rosszallóan összesúgtak (Mt26,6–13;
Mk14,3-9; lk7,36–50). A 314 × 451 cm méretű alko-
tást most a torinói sabauda-képtárban őrzik. jézust
jobbról, árnyékban ábrázolja. 

ugyanezt a témát használta fel 1570-ben a művész
a velencei s. Maria dei servi templom melletti szervi-
ta kolostor ebédlője részére készített olajfestményen
(5. ábra). A középen ülő jézus fején nincs gloriola. A
454 × 974 cm méretű képet velence Xiv. lajosnak
ajándékozta. Most a versaillesi kastélyban található.

ugyanebben az évben, ugyanezt a lakomát festette
meg a művész a velencei s. sebastiano templom mel-
letti kolostor számára (6. ábra). A képen jézus balról
ül, a társaságban nők és gyermekek is vannak. (A ve-
ronese a templomot számos freskóval díszítette, és

1588-ban itt helyezték végső nyugalomra.) A 275 ×
710 cm méretű olajképet 1817-ben átvitték a milánói
Brera-képtárba.

A művész 1571-ben ismét készített egy képet a
kánai menyegzőről (7. ábra). Ezen a bort ízlelő nász-
nagy képe dominál. A 207 × 457 cm méretű olajfest-
mény a drezdai „régi Mesterek képtárában” függ.  

veronese 1573-ban egy hatalmas méretű „utolsó
vacsorát” festett a velencei s.s. giovanni e paolo mel-
letti domonkosrendi kolostor refektóriuma részére. Ez
a vacsora teológiailag rendkívüli jelentőségű, mert ott
nevezte jézus a kenyeret és a bort testének, ill. véré-
nek, és ez az átváltozás ismétlődik meg a későbbiekben
a szentmisében (Mt26,17–29; Mk14,12–24; lk22,7–
38; jn13–17). évszázadok során számos festő válasz-
totta témának. A leghíresebb a leonardo da vinci által
készített freskó Milánóban (1498). veronesét a kép
elkészülte után rövidesen felszólította a helybeli inkvi-
zíció, amelynek székhelye éppen a dominikánus kolos-
torban volt, hogy a képen jézus lábánál ülő kutyát
fesse át Mária Magdolnává. Minthogy vonakodott, el-
járást indítottak ellene. A fennmaradt kihallgatási jegy-
zőkönyv szerint megkérdezték, hogy miért festett a
képre bohócokat, részegeket, kutyákat és egyéb ilyen
csúfságokat. Azt hitte, hogy az utolsó vacsoránál ezek

4. ábra. P. Veronese: Lakoma Simon farizeus házában (Torinó)



261MűvészET

5. ábra. P. Veronese: Lakoma Simon farizeus házában (Versailles)

6. ábra. P. Veronese: Lakoma Simon farizeus házában (Milánó)

7. ábra. P. Veronese: Kánai menyegzô (Drezda)
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jelen voltak? A szorult helyzetben lévő festő azt han-
goztatta, hogy a művészek szokása szerint töltötte ki az
üres helyeket ezekkel az alakokkal. végül elrendelték,
hogy a képet határidőn belül, saját költségén javítsa ki.
veronese e helyett csak a festmény címét változtatta
meg, és azóta a „lakoma lévi házában” címet viseli
(8. ábra). Így elvesztette kiemelkedő teológiai tartal-
mát, de kifogásolt részletei, „a csúfságok” megmagya-
rázhatókká váltak. A bibliai lévi ugyanis gazdag vám-
szedő volt, akinek foglalkozását és társaságát a zsidók
megvetették. jézus mégis elfogadta lakomára szóló
meghívását, sőt lévit tanítványai közé szólította. Emi-
att az írástudók és a farizeusok zúgolódtak (Mt9,9–13;
Mk2,14–17; lk5,27–32). (lévi később Máté néven
apostol és evangelista lett.) Az 555 × 1309 cm méretű
kép ma a velencei gallerie dell'Accademiában látható.  

Az „utolsó vacsorát” még egyszer, 1585-ben, a
velencei s. sofia templom számára is megfestette a

művész (9. ábra). A 220 × 523 cm méretű olajképet
oszlop felezi, jézus a bal szélen ül, a vacsora asztala
diagonálisan helyezkedik el. A művet 1811-ben átvit-
ték a milánói Brera-képtárba.

veronese fenti képein nem törekedett az evangéliu-
mi események valósághű bemutatására. (különös,
hogy az inkvizíció csupán egyetlen művét kifogásolta.)
Egyeseken jézus alakját csak nehezen találjuk meg,
mert a kép oldalára szorul és gloriola sem jelzi. A sok
szereplő elvonja figyelmünket a teológiai mondaniva-
lóról. Az építészeti keret és a személyek ruházata távol
áll attól, amit az 1500 évvel korábbi bibliai jelenetek-
ről elképzelünk. A művész főként arra használta fel
megbízatását, hogy dekoratív alkotást hozzon létre, és
kiváló technikáját csillogtassa nagyszabású palotabel-
sők, pompás öltönyök, egyéni arckifejezések és válto-
zatos testhelyzetek ábrázolásában. 

8. ábra. P. Veronese: Lakoma Lévi házában (Velence)

9. ábra. P. Veronese: Utolsó vacsora (Milánó)
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A legrégibb magyar falu. juhász gyula nevezte így a
szegedhez húzódó, a Tisza töltéséhez kucorodó falvat,
írók, költők és festők ihletadó térségét, e majálisozó,
nyájas kedélyű alföldi világközepe községet: Tápét. A
tragikus véget ért festő, Heller ödön éppúgy ide kere-
kezett ki eredeti magyar paraszti atmoszférákért, aho-
gyan a népies zsánerkép mestere, nyilasy sándor is –
előbbi a dolgos kétkeziek: szántóvetők, vízenjárók, pá-
kászok-madarászok és gyékényesek konok és szilaj

élni akarását, rögbe kapaszkodó elszánását tekintette
erőt adó példaképpen, utóbbi már inkább a polgáriasan
magakellető, városi léptékkel kacérkodó, idealizált pa-
rasztidillt mutatta meg országnak-világnak. Heller a
bőgőbrummogásos, juhász gyula megénekelte Tápét,
nyilasy a falu vasárnapi, ünneplőben pipiskedő orcáját
örökítette meg. de megfordult itt Bartók és kodály is,
Balázs Béla kíséretében; Móriczot Bálint sándor kala-
uzolta, Móra a lebői ásatások segéderőitől szedte össze
a Tápéi furfangosok anekdotaanyagát, Babits és kosz-
tolányi meg juhász gyula társaságában rándult ki a
folyópartra, az immár menthetetlen elpihenő komp
állomáshelyétől kicsivel lentebb, oda, ahol a kárpátok
és Erdélyország lelke olvad egybe a Tisza és Maros

szerelmes egyesülésének képében. A radnótit megigé-
ző magyar faluba.

BARkoS BEA éS SiMon MikLÓS MunkÁiRÓL

Esszé és versek

Marton Árpád

Simon Miklós: Pléh Krisztus

Barkos Bea: A Föld születése (zománcplasztika)

Barkos Bea: Esti csend
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Arrafelé, ahol Attila mondabeli nyughelyét vélték
tudni a régi világbeli jól értesültek. Ahol az árpád-kori
templomtoronyból mintha ma is a tatárt átböjtölt, törö-
köt megugrasztó harangszavacska nyelvelne a pogány-
vörösen izzó, bronzveretű napkoronggal, alkonyórán.

innét, a Tisza és a Maros találkahelyétől valók Bar-
kos Bea és simon Miklós festményei/zománcai. és
mert lelkükből éppen Tápén leledzettek, nem is csoda,
ha mélyre eresztik gyökerük a két magyar folyó gaz-
dag televényébe. ki-ki a maga módján. Miklós mintha
a Maros mentén kerekedne útra, valahányszor erdélyi
falvacskák rejtelmes hallgatásához; a Hargita fenséges
őserejéhez fordul ihlető látványért. A művész, akit
származása egyenesen rákényszerített a maga útjának
kitaposására, hetedik évtizede faggatja kitartóan min-
den művészet legfőbb mesterét és kiapadhatatlan téma-
forrását: a látható világot. Tábláin az odakinti válik egy
szép arányú, kiegyensúlyozott létezés hálatelt és nyu-
godalmas képi lírájává. Ahogyan zománcait is a rend,
az arány, a hierarchikus hangsúlyok és az elemi erejű,
tiszta színek teszik menedékké a zűrzavartól, káosztól
és énvesztéstől fenyegetett világban. 
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Simon Miklós: Délhegy (Hargita)

Simon Miklós: A természet erôi (tûzzománc)
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simon Miklósnak a természet az első számú meste-
re. s hogy mit tanult simon Miklós a természettől?
Mindenekelőtt is csöndet. A filozófia szemlélete sze-
rint lelketlen létezők nagy, lélekkel teli hallgatását. A
magukban valók türelmét. Békét a szentendrei sziget
zegzugaitól, állhatatosságot ösztövér hegyektől, a du-
na-kanyar vízpárát zizegő pirkadataitól a káprázat ezer-
szólamú liturgiáját. A tűnődés jóleső fényűzését ringa-
tózó ladikoktól. rőt levelek lobogó szimfóniájától a
megmaradás büszke dacát. A végtelen bizonyosságát
kedvesen alászitáló visszfényekből, meghitt részletek
szívet sajdító melegségéből.  

E tájábrázoló, természetelvű piktúra rendesen lírai
realizmusnak mondatik. Hogy mennyi joggal, afelől
nem vagyok bizonyos. Mert vessünk csak egyetlen pil-
lantást ama nyájasnak nevezett tájékra. nem szerte-
foszló-e? nem fenyegeti-e talán időtudatunkat percről
percre a tovatűnés, az örökre elillanás, a semmibe hul-
lás mindünk lelkét mélységes szorongásban tartó lehe-
tősége? látjátok, feleim, azt a felhőbodort, amely csak
most is, hogy a messzi torony fölött megképzett, máju-
si könnyedséggel? soha még egyszer az évmilliárdok

MűvészET

Simon Miklós: Jelennek múltja

Simon Miklós: Játék (tûzzománc)
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lepergésében nem fog ugyanígy elénk tarajozni, mint
ahogy eddig sem akadt pontos hasonmása az idő vég-
telenjében. gyökeresen tragikus felismerés, ha mélyé-
re tekintünk a kósza fények, levegőatmoszférák, a vé-
letlen – vagy sorsszerű – találkozásuk pillanatában tet-
ten ért látványelemek egyszeriségének!

Minthogyha a kezdeti évek kettős törekvése: a pasz-
telles líraiságban szelíden pengő létáhítat és a plaszti-
kus monolitként láttatott emberalakok robusztus,
izmos életereje egyesülne az újabb tájképekben, ame-
lyek maguk is portrék, önarcképek! völgy hajlatában
fellobbanó fűzöld zuhatagaik, viharvörös orkánjaik
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Barkos Bea: Fohász

Barkos Bea: Kráter

Simon Miklós: Pásztor
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sodra, a falfelületeken matató kósza, puha fény bugaci
kemencék zugában, lövétei házak pártája alatt, egyet-
len szemvillanásnyi időre, tán épp az utolsó percben
felzengő fényorgonáik – lírai tájfestészet helyett helye-
sebb a drámai, mi több: a tragikus jelzőt alkalmaznunk,
ha a világ festőiségétől megigézett művész nekilát,
hogy a kép négyszögébe rögzítse, a vászon szövetébe
hurkolja a látható világ változásában már-már megra-
gadhatatlan, sajdítóan messzefutó, szép nosztalgiáját.
Esztétikája letisztult, mondhatni naiv. áhítatra inti a
vizuális jelenségek önértéke, a látható dolgok méltósá-
ga.

és habár simon Miklós lírikus hajlamai vitán felül
állnak, a szerkezetekbe rendező, geometrikus-konst-
ruktív szemléletnek sincsen híjával. Ez utóbbiak mu-
tatkoznak meg már a hetvenes évek monumentális,
monokróm szénrajzain – portréin és egészalakos figu-
rális képein –, amelyeknek letisztult tömbszerűsége
évtizedek elteltével is őrzi érvényességét. rajzos kon-
túrjai, amelyeknek szigorúságát dekorativitásuk oldja,

a kétezres években festett erdélyi tájképeinek is legja-
va hányadát fémjelzik, kéz a kézben a realista tájképi
témákat expresszívvé, látomásossá tévő, intenzív szín-
használattal és az erőteljes, lüktető textúrákkal. geo-
metrikus rend és felizzó líraiság mégis a zománc ho-
logramszerűen sokarcú, a változást-sokértelműséget
benső esztétikai elemévé tévő műfajában találkozik ösz-
sze a leginkább szembeszökőn: e fegyelmezett síkido-
mok hálójába foglalt fénytavacskák és energiacentru-
mok higgadt, mégis lüktetésben lévő organizmusa csak-
ugyan románcszerűen elevenné igézi a zománc hűvös
felületeit. fegyelmezettség és puhaság, zártság és egy-
másra vonatkoztatottság teszi izgalmasan sokrétűvé
eme aprólékos bíbelődéssel készült, mégis monumen-
tális hatású lemezeket: bennük egyszerre érhető tetten
a gyermek játékához fogható belefeledkezés és a világ
rendezettségét firtató intellektuális érdeklődés – világ-
érzés és világlátás párosa tehát, e minden igazi művé-
szetet megjellegző kettős készség. simon Miklós visz-
szafogott művész. épp emiatt izgalmasak e bátor, fel-

Simon Miklós: Gyimes



268

szabadult, kezdeményező és sokszor játékos formai
kísérletek, amelyekben a művész – a szigorú anyagok
törvényeinek igájában és a geometrikus hálózat nyúj-

totta lehetőségek keretében – a dolgok megörökítése
helyett mintegy a dolgok életre hívójaképpen, megte-
remtőjeként áll elébünk. A rekeszek közé ékelt, dom-
borított intarziák mindmegannyi fosszília, a maradan-
dóság egy-egy talizmánja, a játék aranyfedezete.

Az utóbbi évek termésében mind lángolóbban lob-
bannak fel a fények. virágtanulmányok szikráznak vi-
lágtanulmányokká, verőfényes tengeri atmoszférák pá-
rállnak elő csapongó, laza színszekvenciákból. A léte-
zők léttel telítődnek, hogy a láthatatlan dús áradásában,
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Barkos Bea: Leletmentés

Simon Miklós: Kompozíció (tûzzománc)

Simon Miklós: Szárhegyi kolostorbelsô
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emanációjában szinte átizzik, cellulóz gyanánt, a világ.
Természetmester tanítványa előtt ki-kitárul a termé-
szetfölötti. 

Bea folyama az ösztönök, delejek és varázsolások
forrásvidékéről fakad elő, s vágtat megzabolázhatatlan
sodorban az ismeretlen, a tenger felé. Ahogy korábban,

zománcképein és -plasztikáin, immár festményein is
ősösztönösségű, regebeli mód öntörvényű, lávaszerűen
örvénylő, szavak és kontúrok bilincseit szétrobbantó
színenergiák, indulatindák bűvösködnek, lázadoznak,
paráználkodnak boszorkányos nemtörődömséggel. Mag-
ma materek és magna Materek. Mintha a föld gyomra,
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Barkos Bea: Palmetta Barkos Bea: Termékenység (tûzzománc)

Simon Miklós: Gyimesekben
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amely a zománcégető kemence katlanában ismétli el
kicsiben teremtés és alakítás, létre dajkáló asszonyi
mágiázás csodatudományát, utóbb magát a kozmoszt
akarná magába nyelni, hogy indulatos, fortyogó ener-
giaömlenyeit kiárassza az egész végtelen űrbe, labda-
ként játszadozva évmilliós bolygókkal, vonzások és
taszítások milliárdjával, s hogy ebben a szilaj és zabo-
lázhatatlan nagy vigasságban kedvükre hempergőzze-
nek meg mesés világelemek: hetvenkedő parazsak, rőt
sárkányfűkévék, hetyke églajtorjái, kusza lapulevél-le-
gyezők, tűzszemű színtócsák, napfoltok százféle káp-
rázatból. napot fordítók, vizet fakasztók, tüzet általug-
rók. zománcba izzított virágénekek, színszivárványba
babonázott százszorszép szirmok.

s mert – ahogyan azt Balázs Bélától halljuk – a
művészet az élet öntudata, e gesztikus, nosztalgiákat
balladázó festészet az ártatlanságunk elvesztéséé; a
tudat kiútkeresésének látlelete, bentibe való kitörésé,
mélybe alálebegésé, a tudatelőttes feltárulásáé. ottho-
nunk nem lévén az elomló időben hontalanságunk csak
a bizonyosságsejtéseket rezonáló, szép káprázat, a lel-
künket meleggé sajdító. ne higgyetek e képek mese-
szerűségének. Avagy ha mégis: ne keressetek indázó
színgyökereik kusza pompájában dajkaregét, de miti-
kus képzeteket, bájoló-bűvös sejtelmek lenyomatát,

ahogy, akár fosszíliákban az évmilliók, leképeződnek a
táblán. léleklenyomatokat, létleleteket. való-más val-
lomásokat. vigasztalásunkra valókat. szomorkodtató-
kat. Ami ugyanaz.

A keresztény szellemiség úgy tartja: a tűz megtisz-
tít. A misztikusok nyelvén: a tűz salaktalanító találko-
zás egymással, önmagunkkal az isteniben. Barkos Bea
és simon Miklós közös éveinek termését az teszi iga-
zán értékessé, hogy két alkotó ember felelős párbeszé-
de hitelesíti. Hogy tiszta és kendőzetlen lenyomata egy
közös igazságkeresésnek. átizzásnak, felszikrázásnak,
nyugodt, melegséget adó együtt elégésnek. Az alkotás
ugyanis – inkább, mint bárminő filozófiai levezetés –
szabadságbizonyíték. A létvállalás bátor aktusa. s a
művészet akkor igaz, ha a szabadság végső fokáig iz-
zik, ha tűzben égett. Mert – ahogyan viktor E. frankl
tanít – az ember csakis szabadságát aktualizáló módon
válhat végleges és egyetlen önmagává. és a legmaga-
sabb rendű szabadság-tett az alkotó ember, a művész
teremtő munkája. nem feledtetve, hogy – ugyancsak
frankl szerint – a végső értelem nem más, mint a szen-
vedés vállalása. Ahol a művész és a misztikus tapasz-
talata egybeér. E művész- és emberpáros életében is ezt
szemlélhetjük. Tartalmas és minden lobbanással szebb
tűzben – égni.
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SÁRGA, kék
Simon Miklós nyolcvanadik születésnapjára

nap fénye, alkony ujjnyoma a házon.
A vásznon újraszületik
minden, mi volt vagy
nem is lehetett. leletek
lét ködéből: sárgából, kékből,
álomból és valóból.
Amilyen, vagy amilyennek
lennie kellene. Helyek és dolgok 
szelleme színekből-árnyból.
Aki voltál, és aki e szép
öncsalás nélkül nem lehetnél.
sosemvolt régi otthon
világlik át a lombon.
zsúpon s hegytetőn mintha
valami ismerős köszönne. Hinta
leng emlék-majálisokból.
fényfoltokból-síkokból,
sodródó látszatokból
ecseted teremt rendet,

mert – akár árva gyermek –
rettegsz az elveszéstől. A széptől
remélsz hát egy tál leveskét,
a szépben ölelgeted
anyád elporlott testét.
Mennyi könnyet old s köt a festék
színekké lelked kanavászán!
Akárha sárga lámpa
meleg otthonossága
egykor, gyerekszobádba.
Azúr és márga. árva lelked
ölelve lel föl régi kertet.
Aklok, palánkok, kazlak és kemencék, 
templomok csöndes íve, 
szent romok, vizecskék,
asztag vastag fehérje,
folyókanyar hajnali fénye
köréd sereglenek. világod világlik.
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BoGuMiL TÁnc
(eredeti gyűjtés)

verd a dobot, fújd a sípot,
tamburás, ne szunnyadj,
feledd a bút, hagyd a zokszót,
révületre gyulladj!
szilajabban, az áldóját,
járjuk tündérbálba’!
Mi van abban? rugaszkodjunk
szédítő bűbájba!
Bűvös-bájos nagyasszony
hat falut jóllakasszon,
erdő mélyén, fák odvában
csillagforrást fakasszon!
fújjad, dudás, fújjad,

ne kíméld az ujjad,
okozóját bajnak-búnak
menten megbosszuljad!
Csiribiri, boruljon rád
bűvös selyempaplan,
roggyanjon térd, dobbanjon láb,
rottyanjon a katlan.
Megforgatlak – szétszaggatlak,
hetit meg a nyolcát,
könnyűszerrel rabul ejtlek,
könnyű szívvel elveszejtlek
ugyan az áldóját!
ropjad, csizmád szakadjon,
bűvös-bájos nagyasszony
országlása-, rontásának
tüstént vége szakadjon!

MűvészET

HÁRoM kRiSZTuS-ARc
Simon Miklós képei alá

i.
Ez az örökös getsemáné,
vérverejtékző éjszaka.
A datolyaág mindig másé,
s mint szúrós töviskorona,

úgy virít rajtad a gyalázat.
sercint fuldokló szövétnek,
s míg böfögnek és kacarásznak,
lelked átadod az égnek.

ii.
kit rúgtak-ütöttek-vertek:
Tehozzád írom e verset,
leköpött, megvetett krisztus,
ki áldani véresen is tudsz.

nem lázadsz, csak szíved reszket.
vonszolod rút fakereszted,
s a harmadik kakasszóra
szögeznek csúfos bitóra.

iii.
A táj vörösen lángol.
Mint vérpatak a keresztfádon,
fürösztve gyötrött arcodat.
kiáradt a létáldozat.



Barkos Beáta 

1957-ben született szegeden. pályáját bölcsészként, a
magyar ősvallás kutatójaként kezdte, majd a képzőmű-
vészetben találta meg a gondolatait kifejező forma-
nyelvet. Elvégezte a kaposvári, majd a szegedi egye-
tem rajz és vizuális kommunikáció szakát – mester-
képzésen is.

Mindeközben állandó alkotói és kiállítói tevékeny-
sége kapcsán vált ismertté. 

Tanítja a tűzzománctechnikát hazánkban és külföl-
dön egyaránt. A tűzzománc minden műfaját űzi. A sík
és domborított felületek megmunkálása egyaránt jel-
lemzi munkásságát. 

2011-ben a 8. firenzei kortársművészeti Biennálén
tűzzománc munkáival képviselte hazánkat.

köztéri munkák: Algyő, termálfürdő, szent Bor-
bála – tűzzománc plasztika, szeged, piarista templom,
tabernákulum.

díjak: 2013, 2016 – szeged város alkotói díj. 

Simon Miklós

1937-ben született szegeden. 1964 óta kiállító mű-
vész. Első munkái egy nemzetközi kiállításon, párizs-
ban szerepeltek. Azóta Európa szinte minden országá-
ba, az Amerikai Egyesült államokba és a Távol-ke-
letre jutottak el művei. A szegedi szépmíves Céh ala-
pító tagja és a Mester Tanoda Alapítvány alapítója. 

fő témaköre az ember, a természet és az ember ál-
tal alakított környezet. Erős érzelmi kötődés fűzi Er-
délyhez, amiről az ottani művésztelepeken készült al-
kotások tanúskodnak. Művészete szellemiségében, stí-
lusában közel áll a hajdan nagyhírű nagybányai Mű-
vésztelep alkotóinak törekvéseihez. 

Művészi pályáját 2005-ben Berki viola-díjjal,
2006-ban, 2011-ben és 2015-ben szeged város alkotói
díjjal ismerte el szülővárosa. 

2014-ben a szegedért emlékéremmel tüntették ki. 
2011-ben a 8. firenzei kortársművészeti Biennálén

tűzzománc munkáival képviselte hazánkat.
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