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HEPATOPULMONALIS SYNDROMA

Bdszérményi Nagy Gyorgy dr.
Orszagos Koranyi Thc és Pulmonoldgiai Intézet
Budapest

Hepatopulmonalis syndromanak (HPS) nevezziik azt a klinikai allapotot, amikor rendszerint
elGrehaladott majbetegség mellett a pulmonalis microcirculatio dilatatioja és kdvetkezményes
hypoxaemia alakul ki. Az alveolo-arterialis oxygen gradiens mindig magas (<20 Hgmm).

A cirrhosis, magas praevalentidja kdvetkeztében, messze a leggyakoribb oka a HPS-nek
(egyéb, HPS-t okozd méajbetegségek a chronicus aktiv hepatitis, biliaris atresia, al-antitrypsin-
hiany, stb.). Barmi az ok, portalis hypertensio altalaban kimutathato.

A HPS Klinikai képét a hepaticus és pulmonalis dysfunctio kbvetkezményei magyarazzak. A
majelégtelenség két haemodynamicai tinete gyakori: csillag-naevusok és hyperdynamicus
keringés (magas, gyakran 7 I/min. folé emelkedd perctérfogat, alacsony systemas és
pulmonalis vascularis ellendllds, az arterids-venas oxygen-tartalom kilonbségének
csokkenése). A statikus és dynamicus tlddtérfogatok altalaban normalisa, mig a diff(zids
kapacitas (DLCO) alacsony.

A hypoxaemia oka 0sszetett: ventillatios- perfusids egyenldtlenség, intrapulmonalis shunt és
oxygen diffazids-zavar egy adott klinikai esetben valtoz6 mértékben okozzék a hypoxaemiat.

A Kkontraszt-echocardiographia a leghatékonyabb mddszer a HPS bizonyitasara (a techecium-
99 scintigram és a pulmonalis angiographia kevésbé elterjedt).

Jelenleg a majtransplantatio a leghatasosabb gyodgyeljards (a korabbi farmakoterapias
Kisérletek — indometacinum, almitrin bismesylat — csak szerény eredményhez vezettek).

Egészen a 80-as évek végéig a sulyos hypoxaemia a majtransplantatio ellenjavallatat képezte,
mivel a gazcsere nem valt jobba a mdtét utan. Az Ujabb transplantatiés eredmények azonban
sok esetben az oxygenisatio kifejezett javulasat mutatjak.



PORTALIS HYPERTENSIO ES ASCITES

Nemesanszky Elemér dr.
Budai Irgalmasrendi Korhaz, Gasztroenterologiai Osztaly
Budapest

A portalis hypertonia és ascites képzddés az elbrehaladott stadiumban levé chronicus
majbetegségek sulyos szovodménye, melyek az életet veszélyeztetd vérzesek elGidézése revén
a mortalitasért felelds leggyakoribb korokok.

A pathophysioldgiai vonatkozasok, ill. a sokirdnyl terdpias lehetdségek tekintetében
ismereteink dramaian fejlddtek, és az ezredfordulon alkalmazandé szakmai ajanlésok a
korabbiaktol mind a koncepcioban, mind a gyakorlati vonatkozasokban eltérnek. Az elmalt 5
évre vonatkoz6 — a Medline-on elérhetd — irodalmi hivatkozasok szdma meghaladja a 6tezret

0)

Az elBadas célja a pathophysiologiai hattér emlitésével az igen széles spektrumbdl a klinikum,
a diagnosztikai, ill. terapias lehetdségek 0sszefoglalasa. A laboratériumi paraméterek kozil a
maéjfibrosis-cirrhosis stddiumanak megitélése szempontjdb6l az alabbiak tekinthetdk
informativnak, ill. prognosztikus jelentdseégleknek: alpha-2-globulin, alpha-2-macroglobulin,
albumin, prothrombin, haptoglobin, GGT, ChE, bilirubin, procollagen-III.

A kilénb6zd endoscopos technikak, ill. a TIPS-en kivll discutélasra kerllnek a paracentesis
indikacidi, valamint Kivitelezésének gyakorlati vonatkozasai. A portalis hypertonia+ascites
esetén a gyogyszerterapias arzenalbdl az alabbiak jelentdségét emeljik ki: ,,non-szelektiv” b-
blockolok, nitratok, ACE-gatldk, ,.kombinalt” diuretikus kezelés, valamint porta-thrombosis
esetén — az anticoagulatio.



PORTALIS HYPERTENSIO ES
A GASTROINTESTINALIS TRACTUS

Péter Zoltan dr.
Fovarosi Szent Laszlé Koérhaz
Budapest

1. Portalis hypertensio okozta elvaltozasok a
tapcsatornaban

1.1. Pathomechanismus

A portalis nyomas normalis korilmények kozott 8 Hgmm alatt van, értékét szamos
physiologias tényezd (taplalékfelvétel, mozgas, napszak) befolyésolja. Portalis hypertensiordl
beszélliink, ha a portalis nyomas tartosan 10 Hgmm felett van. Ennek leggyakoribb oka a
majcirrhosis, ritkdbban Budd-Chiari-syndroma, v. portae thrombosisa, endemiés terileteken a
schistosomiasis. Cirrhosisban a portalis nyomés fokozodasat a regeneracios gobok
comprimald hatasaval és a collagen lerakddasaval magyarazzak. A portalis rendszerben
kialakulé emelkedett nyomas hatasara a vér kisebb nyomasu teriiletek felé aramlik a spontan
porto-systemas collateralisok Gtjan. Ezek praedilectios helye a gastro-oesophagealis régio, de
collateralisok alakulhatnak ki az anorectalis régioban, a retroperitoneumban, a lep korul, az
umbilicalis vendk rendszerében, a béltractus és a hasfal kodzott is. A nyelGesd varixok
kialakulasahoz legalabb 12 Hgmm portalis nyomas sziikséges. A portalis hypertensio okatol
fuggetlenul hyperdynamias keringés alakul ki mind a portalis, mind a systemas keringésben.

1.2. A portalis hypertensio tapcsatornai kdvetkezményei — elvaltozasok

A portalis hypertensio kovetkeztében varixok és nyélkahartya eltérések alakulhatnak ki a
tapcsatorna barmelyik szakaszan. A varicositas leggyakrabban a nyel6csdben jelentkezik és a
varix vérzések is tobbnyire innen szarmaznak. Ritkabbak a gyomor varixai, de a kezelésuk
nehézségei miatt killéndsen fontosak. A vékony- és vastagbél varicositdsa meg ritkabb.

A nyalkahartya elvaltozasok kozll leginkabb a portalis hypertensiv gastropathia ismert és
tanulmanyozott, de leirtak a vastag- és vékonybél nyalkahartyajanak portalis hypertensio
kdvetkeztében fellépd elvaltozasat is (portalis hypertensiv entero-, illetve colopathia).

2. A portalis hypertensio tapcsatornai szovodmeényei —
verzesek



A portalis hypertensio okozta tapcsatornai elvaltozasok jelentdsége az azokbol szarmazo
vérzésekben rejlik. A fekeélybdl sz&rmazo tapcsatornai vérzésekkel szemben a nyeldcsd és
gyomor varixaibol ereddk ritkan sziinnek meg spontan, és ha ez be is kdvetkezik, gyakoriak
az UOjravérzések. Magas morbiditassal (majbetegség decompensalodasa, portalis
encephalopathia, hepatorenalis syndroma, kilonbdzd bacterialis fertdzések) és mortalitassal
jarnak (ha a majbetegség parenchymasan is sulyosan decompensalt, akkor az elsd vérzés
mortalitasa 30-50%, az Ujravérzéseké Kkisebb). A portalis hypertensiv gastropathiabdl
altaldban occult vérzés szarmazik, massziv vérzés ritkdn fordul eld. A tapcsatorna alsébb
szakaszainak portalis hypertensiora visszavezethetd vérzései ritkak.

3. A portalis hypertensio tapcsatornai szovodmeényeinek
secundaer praeventioja — az Ujravérzések megel6zése

3.1. Eletmodra vonatkozo tanacsok

Fontos a kiméld életmdd és az alkoholtilalom a majbetegség kompenzaltsaganak eldsegitése
céljabol. Kerllni kell a fizikai megerdltetéseket, mert azok vérzést provokalhatnak. Fontosak
a rendszeres orvosi ellendrzések, hogy a megfeleld gyogyszeres kezelést biztosithassuk €és a
decompensatiot idGben felismerhessik.

3.2. Gydgyszeres kezelés

A nem-selectiv beta-blockolok csokkentik a perctérfogatot és splanchnicus vasoconstrictiot
okoznak, ezaltal csokkentik a portalis nyomast. A propranolol alkalmazésa terjedt el
leginké&bb. Napi 2-3x10 mg-os adagban javasolt elkezdni, majd az adagot fokozatosan emelni
kell a pulsus 25%-kal valo csokkenéséig (ha a vérnyomas ezt lehetdveé teszi). A nitratok (pl.
nitroglycerin, isosorbid mononitrat, isosorbid dinitrat) az intrahepaticus ellenallas csokkentése
és splanchnicus vasoconstrictio révén szintén csokkentik a portalis hypertensiot.
Hatékonysaguk az UGjravérzés megeldzésében megegyezik a propranololéval és a két
gyogyszercsoport tagjait tarsitva hatasuk tovabb fokozodik.

3.3. Eszkdz0s beavatkozasok

A varix ruptura sirgdsségi kezelésében alkalmazott sclerotisatiot vagy ligaturat, a varixok
eltinéséig electiven folytatva, az Ujravérzések veszélye jelentdsen csokkenthetd. A ligatura az
utobbi iddben kezdi hattérbe szoritani a sclerotherapiat, mert az eldbbivel a varixok szanalasa
kevesebb (lésben érhetd el. Hatranya, hogy a kisebb mérték( hegesedés kovetkeztében a
varixok kitjuldsa kénnyebben bekovetkezik, mint sclerotisatiot kovetden. A most kialakulo
allaspont szerint a varixok szanalasat ligaturaval érdemes kezdeni, majd ha mar csak vékony
venak lathatok, a kezelést tanacsos sclerotherapidval folytatni a megfeleld hegesedés elérése
céljabol. Ha sclerotisatioval vagy ligaturaval nem sikeriil az Gjravérzéseket megsziintetni,
TIPS (transjugularis intrahepaticus porto-systemas shunt) képzése jon széba. Mivel ez sok
szovodménnyel és viszonylag magas mortalitassal jar, egyel6re csak transzplantacidra varo
betegek esetében javasolt.

3.4. MOtéti megoldasok



A porto-cavalis, a spleno-renalis és a mesenterico-cavalis shunt matétek célja a portalis
hypertensio csokkentése és ezaltal a varicositasbdl szarmazo vérzések megel6zése. A fenti
matéteket kb. 25%-ban kdveti portalis encephalopathia kialakulasa és magas mortalitassal is
jarnak. A nyelGcsd transsectio és devascularisatio a varixok lokalis ellatasat jelenti, ezek is
magas mortalitassal jarnak. A matéti megoldasok kdzll hosszu tavon a majatiltetés biztositja
a legjobb eredményt.

4. A portalis hypertensio tapcsatornai
szovodmeényeinek primaer praeventioja — az elso vérzés
megeldzése ismert
varicositas esetén

A secundaer praeventional felsorolt életmodra vonatkozo tandcsok a primaer praeventidban is
javasoltak. Az elsd varix vérzés gyogyszeres megeldzésére elsdsorban propranololt adnak, de
egyes vizsgalatok a nitratokat ez esetben is egyenértéklnek talaltdk a beta-blockol6kkal.
Mégis a gyakorlatban inkdbb a propranolol valamilyen ellenjavallata esetén hasznaljuk a
nitratokat. Ugyancsak a gydgyszeres kezelés ellenjavallata esetén, ha fokozott vérzési riziko
all fenn, szdba jon a ligatura és a sclerotisatio is az elsd varix vérzés megeldzése céljabol.

5. A portalis hypertensio tapcsatornai szovodmeényeinek
kezelése
— a verzések kezelése

5.1. Nyel®csd varix ruptura

Az acut felsd tapcsatornai vérzés ellatdsat a beteg shocktalanitasaval kell kezdeni. Ezt
kovetden  kerilhet sor a  surgds  felsd  panendoscopiara a  vérzésfor-
ras megallapitasa es lehetdség szerint vérzéscsillapitas céljabdl. NyelGesd varix ruptura esetén
a sclerotherapia 80-90%-ban allitja meg a vérzést, egyes adatok szerint ligaturaval ennél is
kedvezdbb eredmények érhetdk el. Az endoscopos kezelést gyogyszeres kezeléssel javasolt
Kiegésziteni. A leghatdsosabb szernek ma a somatostatint tartjak, melyet 5 napon at
folyamatos infusioban kell adni. A kdrhdzba kerllés eldtt, bolusban adva is, 75-80%-ban
hatasos terlipressin Magyarorszagon nincs forgalomban. Ha a vérzés ezekkel a modszerekkel
nem uralhatd, akkor Sengstaken szondaval torténd vérzéscsillapitas javasolt. Rovid iddn belil
fellépd, kezelésre refractaer vérzeések eseten TIPS vagy shunt matét jon szdba. A verzd
majcirrhosis betegek mortalitasat csokkenti a rovid idejd prophylacticus antibiotikus kezelés
(pl. p.o. vagy szondan at adott napi 2x400 mg norfloxacin).

5.2. Gyomor varix ruptura



A gyomor fundusanak varixaibol eredd vérzés megszintetésére legtébben a cianoacrylat
szOvetragasztot javasoljak. Ha ez nem eredményes Sengstaken szondaval is lehet probalkozni.
Ligaturaval még nincs elég tapasztalat. A nyelGcsd varix rupturanal leirt gyogyszeres kezelés
itt is javasolt.

5.3. Egyéb tapcsatornai vérzések

A portalis hypertensio okozta egyéb tapcsatornai elvaltozasokbdl szarmazd vérzések
kezelésére nincs altalanosan elfogadott allaspont. A portalis nyomast csokkentd gyogyszerek
adasa mellett kiilénb6z6 endoscopos vérzéscsillapitd modszerek alkalmazhatok (sclerotisatio,
argon plasma coagulatio stb.).



GYERMEKKORI MAJBETEGSEGEK ES
SZEREPUK AFELNOTTKORI
MAJBETEGSEGEK KIALAKULASABAN

Szdnyi LaszI6 dr.
Semmelweis Egyetem, I. sz. Gyermekklinika
Budapest

Vannak olyan gyermekgyoOgyaszati majbetegségek, melyek csak csecsemd vagy
gyermekkorban fordulnak eld, mint az epeutak fejlddésenek rendellenességei: a biliaris
atresia, a choledochus cysta, az intrahepaticus epeudt hypoplasia. A majbetegség tineteivel
jelentkezd veleszilletett anyagcsere-betegségek szintén az élet elsd napjaiban, honapjaiban
okoznak tlineteket, de bizonyos esetekben a klinikai tunetek felndttkorban jelennek meg. A
hatékony diagnosztika és iddben beallitott megfeleld kezelés és a majatiltetés kovetkeztében
egyre tobb gyerek, egyre tobb betegségben éri el a felndttkort, igy ezen korképek
megismerése hasznos informéacié a felndttekkel foglalkozé orvosok szamara is.

Biliaris atresia (BA)

A BA az epe Urllésének teljes képtelensége az epeutak elzarddasa, destructidja vagy hianya
miatt. A betegség csak csecsemokorban fordul eld, gyakorisadga 1:14.000. Ez a leggyakoribb,
életet veszélyeztetd majbetegség csecsemd és gyermekkorban. Kezelés nélkil a haldl 8
honapos kor korll gastrointestinalis veérzés, fertdzés, chronicus majelégtelenség miatt
kdvetkezik be. Nagyon kevesen érik meg a 3 éves kort. Ritkdn porto-enterostomia, porto-
cholecystostomia végezhetd a 6-8 hetes kor el6tt. Cirrhosis, portalis hypertensio minden,
epeelfolyast nem biztositd esetben kialakul. A kisdedek egy és masfél éves koruk kozott
halnak meg. Az epeelfolyas hianya esetén az egyetlen lehetdség a tulélésre a majatiltetés. A
m{tét eredménye ebben a betegségcsoportban a legjobbak kzé tartozik.

Choledochus cysta

Az extrahepaticus epeutak részleges vagy teljes tgulatat choledochus cystanak nevezzik. A
betegség ritka, incidenciaja Eurépaban 1:200.000, Japanban 1:13.000. Etioldgiaja ismeretlen.
IdBben felismert cysta sebészi uton kezelhetd és a szovodmények kialakuldsanak kockazata
Iényegesen csokkenthetd.



Intrahepaticus epeut hypoplasia extrahepaticus tinetekkel —
Alagille-syndroma

Az Alagille-syndroma extrahepaticus tiineteinek
gyakorisaga

Gyakorisag (%)
Extrahepaticus tlinetek

(Csontosodasi eltéré 87 - 50
\Embryotoxon \89 -70
Jellegzetes arc 95 - 75
Cardiovascularis eltérés 195 - 85

Cardiovascularis eltérés az esetek tobb mint 90%-ban része a syndromanak. Legjellemzdbb
anomalia az arteria pulmonalis periférias stenosisa, mely a vitiummal jaré esetek 88%-ban
igazolhat¢ isolaltan vagy mas vitiummal egyutt. A jellegzetes arc felismerhetd jelei a magas,
eldreallé homlok, enyhe hypertelorismus, mélyen il6 szemek, keskeny, hegyes, kicsiny all,
lapos orrgyok, egyenes orr. Minden 2. betegben csont eltérés talalhatd: csigolya anomalia,
kalondsen a csigolya testek ©sszeolvadasa. A gyermekek novekedésben és motoros
fejlodésben elmaradtak. Esetenként vesekarosodas (mesangiolipidosis) alakul ki. Az esetek
12-14%-ban cirrhosis alakul ki. Majcirrhosis vagy a cholestasis sz6védményeinek kialakulasa
esetén indokolt a majtransplantatio elvégzése. Alagille-syndroma miatt  végzett
maéjtransplantatio kockazata nagyobb mas chronicus majbetegseggel 6sszehasonlitva.

Hereditaer korképek

A hereditaer betegségek egy részénél a maj betegsége hatarozza meg a korképet, mig mas
esetben a maj és epeutak betegsegének jelentdsége lényegesen kisebb a klinikai kép
alakitasaban.

A galactosaemidban a galactose-1-phosphat uridyl transferase hianya kovetkeztében a
galactose metabolizmusa akadalyozott. A betegség gyakorisaga 1:18000 - 180000. A koros
gén a 9-es chromosoman talalhatd. A betegség az elsd hét végén, a 2. héten jelentkezik
icterussal, vérzékenyseggel. A majkarosodas jelentds, de a szbvettani eltérés nem jellemzo:
steatosis hepatis, periportalis epeut proliferatioval. Stlyos forméaban kialakul6 sepsis halalos
is lehet.  Galactosementes  diéta  bevezetése gyanu  esetén is  célszerQ.
A hereditaer fructose intolerantia oka a fructose-1-phosphate-aldolase hiany, gyakorisaga
1:20000. Fructose tartalmu étel fogyasztasa, bevezetése utan hanyas, hypoglycaemia,
verejtékezés, sapadtsdg jelentkezik, a méjban jelentds necrosissal. Fructose és sucrose
tartalmu etelek adasanak felfliggesztése a toxikus metabolitok Kilrilése utan, 2-3 napon beldl
észlelhetben j6 hatasu.

Tyrosinaemia I. tipus. A fumaryl acetoacetat hydrolase (FAH) kdvetkeztében kialakuld
betegséget 1. tipust tyrosinaemidnak hivjak. A betegség autosomalis recessiv. modon
oroklodik. El6fordulasanak gyakorisaga Kanadaban a legmagasabb, 1:700. Skandinaviaban ez
az arany 1:50.000. Klinikai megjelenésében két forma kiilonithetd el. Acut forma: A tiinetek
az élet elsd hdnapjaban jelentkeznek hanyas, hasmenés, fejlddési elmaradas formajaban. A



majbetegséget vérzékenység, hypoproteinaemia, hyperbilirubinaemia jelzi. A serum tyrosin és
methionion szint emelkedett. Az alpha-foetoprotein szint rendszerint nagyon magas.
Generalizéalt aminoaciduria és glycosuria igazolhat6, a tyrosin anyagcsere metabolitjainak
Kimutatasa mellett. Rachitis jelei igen koran megjelenhetnek. A betegek néhany hdnapon
belul majelégtelenségben exitalnak. Subacut-chronicus forma: Jellemzd a kisded vagy évodas
korban jelentkez6 fejlddesben elmaradas, D-vitamin rezisztens rachitis és kemény,
szabalytalan alaku m4j splenomegalidval. A rachitis biokeémiai és fizikalis tinetei sulyosabbak
a majbetegség tuneteinél. Fokozddd coagulopathia minden esetben igazolhaté. A serum
alpha-foetoprotein szint emelkedett. Kezeletlen esetben generalizalt aminoaciduria,
glycosuria, phosphaturia észlelhetd a tyrosin anyagcsere metabolitjainak (succinyl
acetoacetat, succinyl acetoaceton) uritése mellett. A betegség zajlasat acut intermittald
porphyriara emlékeztetd rosszullétek tarkitjak hanyassal, intenziv hasfajassal, haspuffadassal.
A rosszullétek alkalméval megnd a vizelettel Uritett delta-amino-levulinsav mennyiség. A
betegekben gyakran alakul ki hepatocellularis carcinoma, mely néhany éven belil halalhoz
vezet. Norvégiaban ismert a tyrosinaemianak egy chronicus formaja is, mely iskolaskorban
kezdddik rachitis tiineteivel, mérsékelt majérintettséggel és kezdetben normalis serum alpha-
foetoprotein szinttel. A hepatocellularis carcinoma az élet masodik évtizedének végén
jelentkezik.

Az alpha-1-antitrypsin hiany (AAH) az endoplasmas reticulum raktarozasi betegségei kozé
tartozik. Ezekben a betegségekben a kdros molekula sejten belili transportja kéarosodik és
ezert a molekula a sejten belil marad, raktarozdodik. A koros gén a 14 chromosoma hosszu
szaran helyezkedik el. A leggyakoribb allél az M. A PiZZ phenotypus tarsul leggyakrabban
AAH tiineteihez. A PiZZ phenotypus Eszak-Eurépaban 1:1600 incidenciaju, Magyarorszagon
1:10.000. Az AAH gyermekkorban-csecsemdkorban majbetegséget okoz, felndtt korban
emphysemaval jar. Svédorszagi, prospectiv tdomegszard vizsgalat tapasztalata szerint a PiZZ
Gjszulottek 11%-aban mar csecsemdkorban kialakul cholestasis és 6%-ukban az élet elsd
honapjaban egyeb tiinetekkel jaré méajbetegség. A tobbiek tiinetmentesek, de 50%-uk eseteben
az elsd évében koros majfunkcios laboratoriumi értékeket mutattak ki és tovabbi 36%-uk
esetében 8 éves korig. PiZZ phenotypusu felnGttek 12-19%-ban taldltak majcirrhosist. Az
AAH miatt kialakult majbetegségnek oki kezelése nincs. Végsd stadiumu cirrhosis esetén
majatlltetés sziikséges.

A peroxisomak betegségei klinikai és biokémiai szempontb6l heterogen betegségcsoportot
alkotnak. A peroxisomak 0,3-1,5 mikrométer atmérdjd, membrannal korulvett crystalloid
tartalmd sejtorganellumok. Sz&muk nem &llando, sziikségletnek megfelelGen keletkeznek,
illetve tinnek el. Eddig 17 peroxysomaval 0sszefuiggd betegséget irtak le. A betegségekre
vagy a peroxyxomak kiesd funkcidja kdvetkeztében felszaporodé metabolitok vagy a hianyzé
vegyuletek altal kivaltott koros folyamatok jellemzBek. Tekintettel arra, hogy a peroxisomak
aktivan résztvesznek a zsiranyagcserében a betegségek altaldban sulyos neurodegenerativ
tlnetekkel jarnak.



Csecsemdokori hepatitis syndromat okozo velesziletett
anyagcsere-betegségek

Korképek Jellemzd tlnet, laboratoriumi lelet
\Galactosaemia |nem glucose redukal6 anyag a vizeletben
\Fructosaemia |fructosuria (fructose fogyasztas utan!)

\Tyrosinaemia l. tipus |magas serum tyrosin koncentracio
Alpha-1-antitrypsin

alpha-1-antitrypsin phenotypus

hiany

Mucoviscidosis 'széklet albumin

\Niemann-Pick betegseg |csontve|6ben sphingomyelin felhalm
\Gaucher betegseg |csontve|6ben Gaucher-sejtek
Neonatalis

. vas felszaporodas a majban
haemochromatosis

\Légzési lanc betegség |serum lactat/pyruvat arany >30

Peroxisomalis magas serum és vizelet pipekolsav szint
betegsegek végtagrendellenesség

Korképek Jellemzd tiinet, laboratoriumi lelet

Galactosaemia nem glucose redukél6 anyag a vizeletben
Fructosaemia fructosuria (fructose fogyasztas utan!)
Tyrosinaemia I. tipus magas serum tyrosin koncentracid
Alpha-1-antitrypsin hiany alpha-1-antitrypsin phenotypus
Mucoviscidosis szeklet albumin

Niemann-Pick betegség csontvelGben sphingomyelin felhalm.
Gaucher betegség csontveldben Gaucher-sejtek

Neonatalis haemochromatosis vas felszaporodas a majban
Légzési lanc betegség serum lactat/pyruvat arany >30
Peroxisomalis betegségek magas serum és vizelet pipekolsav szint
végtag-rendellenesség

Familiaris korképek

Nagyon ritka, autosomalis recessiv 6rokl6dési, cholestasissal jaro, familiaris majbetegségek
tartoznak ebbe a csoportba. Benignus recurrdld intrahepaticus cholestasisra a sargasaggal €s
viszketéssel jard epizodok kozotti teljes klinikai és funkcionalis remissio jellemzd. Icterus
fennallasa esetén a majban centrolobularis cholestasis figyelhetd meg minimalis
hepatocellularis necrosissal. Az epizddok étvagytalansaggal kezdddnek, majd viszketés és
icterus alakul ki. Egy-egy epizdd néhany naptol akar két évig is tarthat. Progressiv familiaris
intrahepaticus cholestasis eseteiben teljes
remissio soha sincs és a betegség progressiv. Ebbe a csoportba tartozik a Byler kor, melyet a
Byler csalad 7 tagjanal irtdk le eldszor 1969-ben. A korképre jellemzd a csecsemdkorban
megjelend és valtoz6 mértéka icterus, hepatosplenomegalia, fejlddésben sulyos elmaradas,



kinzo viszketés, gyakori lazabb széklet, emelkedett serum alkalikus phosphatase, néhany
esetben emelkedett verejték Cl szint, normalis vagy alacsony serum gamma GT és cholesterin
szint. A betegek altaldban gyermekkorban meghalnak, kevesen érik meg a 20 éves kort. A
Byler-kor kezelésében a partialis epediversio jo hatastnak latszik. llyenkor az epe egy része a
cholecysta és a bélfal kozé illesztett bélcsatornan &t Gril. A diversiét kovetden az altalanos
allapot  javul, a viszketés megszlnik, csokken a serum epesav  szintje.
Az utobbi évtizedekben azt tapasztaljuk, hogy az alapkutatds eredményeit nagyon gyorsan
hasznosithatjuk a klinikai gyakorlatban mind a diagnosztika, mind a terapia teriletén.
Kiilondsen igaz ez a gyermekkori majbetegségekre. Igy valik kezelhetdvé egyre tobb, eddig
reménytelen kimenetel( majbetegség.



A GYOGYSZER-METABOLIZMUS
GENETIKAI HATTERE AZ
ANITBIOTIKUMOK
METABOLIZMUSANAK SZEREPE A
GYOGYSZER-INTERAKCIOK
HATTEREBEN

Makara Mihaly dr.
Fodvarosi Szent Laszl6 Korhaz
Budapest

A gyogyszer kolcsonhatdsokat farmakoldgiai, farmakokinetikus és farmakodindmias
kdlcsonhatasokra oszthatjuk.

A farmakokinetikus kolcsonhatasok tobb szinten jelentkezhetnek: (a.) A gydgyszer
felszivodasakor (pl. az erythromycin és digoxin) (b.) A gyogyszer eloszlasakor (pl.
szallitéhelyrdl vald leszorités; (pl. sulfonamid — coumarin) (c.) A gyogyszer metabolismusa
soran (enzimek inductidja, inhibitidja, competitio) és (d.) A gydgyszer eliminatidjakor (pl.
probenecid — penicillin).

A metabolikus kdlcsonhatasok tobbsége a maj p450 rendszerében jatszddik, amely a maj
endoplasmaticus reticulumaban lévd, oxydativ metabolizmust végz8, tébb, mint 30 fajta
izoenzimbdl all6 rendszer. Az interakciokban egy adott enzimre vonatkozoan a gyogyszer
lehet substrat, inhibitor vagy inductor. A rendszert bonyolitja a genetikus polymorphismus,
egy adott vegyuletnek a kiilonb6zd enzimekre gyakorolt eltérd hatasa, a substratok tobb
parhuzamos metabolikus Utja, az enzimkinetikaban levd kilonbségek, az egyéb szintd
kdlcsdnhatasok, valamint a beteg egyéb betegségei, illetve és szokasai.

A genetikus polymorphismusbdl a lassu és gyors acetylatio mar régota ismert. Az Gjabban
megismertek kozul fontos a CYP 2D6 izoenzim polymorphismusa (az eurdpaiak 5-10%-a
lassu metabolizalo).

Az erythromycin és a clarithromycin a p450 rendszer szdmos enzimjét gatolja (de az
azithromycin nem); a fluoroquinolonok, az isoniazid és a ketoconazol ugyancsak enzimgéatld
hatastak. A nem antimicrobas szerek kozll a cimetidin a legaltalanosabb gatlé vegyilet. Az
inductorok kozil a rifampin érdemel leginkabb emlitést.

Néhéany konkrét példa a p450 rendszeren létrejovd interactiokra: az erythromycin és a
clarithromycin a CYP3A4 gatlasaval 4-5-szorosére fokozhatja a carbamazepin és a
cyclosporin vérszintjét, mig a cisaprid és az astemizol szintjenek emelkedése QT-



megnyulashoz és arrhythmidhoz vezethet. A fluoroquinolonok a CYP1A2 gétlasaval novelik a
theophyllin és coumarinok hatasat.



AZ ANTIVIRALIS SZEREK SZEREPE A
MAJBETEGSEGEK KEZELESEBEN

Telegdy LaszIo dr.
Fovarosi Szent Laszl6 Korhaz
Budapest

Chronicus B hepatitis

* Interferon-alpha: heti 3x5-10 ME 6 hdnapig
Indikacio:

HBsAg + e-ag és/vagy HBV DNS pozitivitas,
Majbiopszia: barmilyen aktivitasu chr. hepatitis.

Ellenjavallat:
Mar kialakult cirrhosis
Leukopenia — thrombopenia
Depressio, egyéb psychiatriai betegség
Cerebrovasc. laesio (anamnesisben is)
Szivrhythmus-zavar, decompensalt szivbetegseg
Hyperthyreosis, nehezen egyensulyban tarthatd diabetes
Autoimmun betegség, szervtransplantatio utani allapot
Eredmény:
50-70% tartds remissio (GPT norm., HBV DNS neg.)
 Lamivudin napi 100 mg egy évig
Indikacio:
mint fent
Ellenjavallat:
allergia, terhesség

(Tehat interferon ellenjavallatok, IFN hatastalansaga esetén és mar kialakult
cirrhosis barmely stadiuméban is adhato.)



Eredmény:
90% HBYV DNS negativ, Klinikai remissio
Cirrhosisban: a progressio megall, a Child stadium javul

Szervtransplantatio utan: kivédi a relapsust
Utobbi két esetben a kezelés tartama: élete végéig.

Chronicus C hepatitis
* Interferon-alpha heti 3x5-6 ME 1 évig
Indikacio:

HCV RNS pozitivitas
Progressiora utald szdvettani aktivitas

Ellenjavallat:

mint fenn, kivéve: klinikailag compensalt, szdvettanilag aktiv cirrhosis
Eredmény:

20-30% tartos remissio, a kezeltek fele recidival
* Interferon-alpha (heti 3 X. 3 E) + ribavirin napi 800-1000 mg 1 évig
Ellenjavallat:

az interferon ellenjavallatai +

anaemia, ischaemias szivbetegség, TIA, veseelégtelenség

terhesség vagy hatasos anticonceptio hianya mindkét nemnél

Eredmény:

50% feletti tartos remissio
A nem reagaloknal is szdvettani javulas.

A hatdsossagot valoszinlleg fokozza:

adjuvatio amantadinnal, ursodesoxycholsavval, non-steroid
gyulladascsokkentdvel.

A Kkezelési stratégia megtervezésekor egyedileg kell mérlegelni a varhato hasznot (progressio
varhatd (teme, életmindség javuldsa, varhatd élettartam novekedése) és a véarhatd
mellékhatasok okozta veszélyeket. Az interferon, ribavirin, lamivudin kezeléseket az OEP
kilonkeretbdl finanszirozza, kijel6lt hepatologiai szakrendelések rendelhetik, a diagnosztikus



és terdpias protokollokat szakmai bizottsag ellendrzi, a felhasznalok az OEP felé anyagi és
szakmai elszamoléassal tartoznak.

Ujdonsagok a kezelés terén: B-hepatitisben Uj nucleosid analdégok (adefovir), C-hepatitisben
Gj interferon (PEG = polyaethylenglycolhoz asszocialt, retard hatast IFN) allnak intenziv
Klinikai vizsgalatok alatt. Az eldzetes eredmények igen biztatdak: nagyobb hatasfok, jobb
tolerantia.



MAJBETEGSEGEK ELLENI
VEDOOLTASOK,
VEDOOLTASOK MAJBETEGEKNEK

Rokusz LaszIo dr.
MH Kdézponti Honvéd Korhaz, Infektoldgia
Budapest

Osszefoglalas

1. Majbetegséegek elleni védooltas

Jelenleg a virusok okozta majgyulladasok kozul a Hepatitis A virus (HAV) és a Hepatitis B
virus (HBV) eredetl betegségek megel6zésére van lehetdsegink.

1.1. A hepatitis A vonatkozasaban a jelenlegi jarvanyligyi helyzet a vilagban elfogadhatd,
mig hazénkban jonak mondhatd; Magyarorszag az alacsony incidenciaju teriiletek kozé
tartozik (5-15%000). Az alacsony incidencidju teriileteken vegzett szeroepidemioldgiali
vizsgalatok azonban azt igazoljak, hogy ezekben az orszagokban a lakossagnak csupan kb.
10%-a vészeli at gyermekkorban a hepatitis A-t. Az atvészeltség csak kb. 50-55 éves korra éri
el a 70%-ot. A fogékonyak magas aranya kovetkeztében potencidlis veszélyhelyzet alakulhat
ki HAV terjedési lehetBségek esetében (arviz, foldrengés korzetében, ill. zart kozosségekben).
Az éaltalanos személyi higiénés rendszabalyok betartasa, a biztonsagos ivoviz-, szennyviz- és
élelmiszerkezelés mellett specifikus védelemre is szilkség van az A hepatitisben szenvedd
betegek kornyezetében, valamint endemias teriiletek latogatasa esetében, ill. katasztrofa
helyzetekben.

Hepatitis A  vonatkozdsdban aktiv és passziv véddoltas all  rendelkezésre.
Magyarorszagon jelenleg 3 inaktivalt virust tartalmazo hepatitis A vaccinat térzskdnyveztek
(AVAXIM®; HAVRIX®; VAQTA®). A betegek kozvetlen kontaktjainak gyors (passziv)
veédelmére tovabbra is a g-globulin oltas alkalmazésa ajanlott az expoziciot kdvetd 14 napon
belll (0,02 ml/ttkg im. adagban).

1.2. A hepatitis B sulyos népegészséguligyi probléma a vilagon. A WHO adatai szerint 2000-
ben a vilagon kb. 400 millié ember hordozta a virust és kb. 1 millié ember hal meg hepatitis B
virus (HBV) okozta fertdzés kovetkeztében heveny majgyulladasban, majzsugorban, ill.
maéjrakban. Magyarorszagon a virushordozdk aranya kb. 1%. A HBV terjedési madjai kozil
kiemelenddk: a perinatalis, a sexualis, a horizontélis és a percutan modok. Hazank az
alacsony praevalentiaju orszagok kozé tartozik A hepatitis B infekcid megel6zésében a
passziv es az aktiv megel6zés jon szdba. Passziv megeldzéskor hyperimmun serum globulint
(HBIG), ill. immun serum globulint (1SG) alkalmazhatunk. A HBIG adas indikacios tertilete
felndttkorban az egészséglgyi dolgozok inoculatiés vagy contaminatios balesete HBsAg
tartalma verrel, testnedvvel; amennyiben valamely okbol nem kaptak aktiv vaccinatiot (ez
esetben baleset esetén soron kivili vaccina booster oltds adandd), a HBsAg pozitiv
méajbetegség  miatt  majtransplantatioban  részesllt  betegek  havonta  esedékes
immunprophylaxisa, a re-infekcié megel6zésére; valamint az acut HBV infekcidban szenvedd



beteggel létesitett sexualis kontakt-személy védelme; mig Gjszilottkorban a HBV verticalis
transmissio elleni passziv-aktiv immunprophylaxis része.
Aktiv immunprophylaxisra géntechnoldgiai aton elBallitott, tiszta, jO antigenitassal
rendelkezd recombinans vaccinakat alkalmazunk (ENGERIX-B, H-B-VAX Il). A hepatitis
B oltds 14 éves korban kotelezd (3 alapoltas). Szintén kotelezd a felsdfoku egészségugyi
képesitést ado oktatasi intézmények elsd éves hallgatoi szdmara. Hepatitis B elleni véddoltas
javasolt tovabba: hepatitis B acut beteg, ill. chronicus HBV hordoz6 sexualis partnereinek €és
fertdzési veszélynek Kkitett csaldd kontaktjainak; haemodialysalt betegeknek és
haemophilidsoknak Tovabba javasolt még a kovetkezd személyek szamara: akik sexualis
szokasuk, magatartasuk, életviteluk miatt fokozott veszélynek vannak Kitéve;
kabitdszerélvezdk; azon kulfoldi orszdgokba utazoknak, ahol a hepatitis B eldfordulasa
jelentds és a latogatd hosszabb iddt télt az adott orszagban. Javasolt vaccinatios séma: 0, 1, 6
honap. A véddoltast im. injekcié forméajaban javasolt beadni.

Vaccinatio majbetegeknek

Az immunoldgiailag karosodott betegek harom nagy csoportra oszthatoak:

a. Nem HIV okozta sulyos mérték( immunkarosodasban szenveddk (pl. leukaemias beteg,
tartésan steroidot szedd,sugarkezelésben részesild beteg);

b. HIV-fert6z6tt személyek;

c. Azok a betegek, akik valamilyen részleges immunkarosodassal birnak (pl.: asplenia,
veseelégtelenség, alkoholos méajbetegség, diabetes mellitus).

Az él6 virus-vaccinédk az a-b. csoportokban ellenjavalltak, a c. csoportban adhatdk (pl. oralis
polio). A chronicus majbetegségben szenveddknek javasolt bacterialis polysaccharida vaccina
adasa. Gyakori a leukopenia, a complementhianyos allapot, a chemotaxis zavara és csokkent a
sejt-medialta immunitds. Majcirrhosisban a portosysteméas shunttel rendelkezd betegeknek
karosodott a baktériumok clearence-e és nd az infekciok sulyossaga. Altalaban az
immunoldgiai valaszkészségiik ezen betegeknek rosszabb, ezért nagyobb adagokra és
gyakoribb emlékeztetd oltasra van szikség. Amennyiben sziikséges az adasa, mind az
antigén-, mind az ellenanyagtartalmd oltas adhat6. A maéjcirrhosisban szenvedd betegek
varhaté f6 infekciés szovodménye a pneumococcus pneumonia és az influenza. Ezért
pneumococcus és influenza elleni vaccinatio feltétlen indokolt. Az utdbbit évente javasolt
adni. Tetanus és diphtheria oltas indokolt, Morbilli-Mumps-Rubeola ellenes véddoltas, Hib
és meningococcus elleni vaccina egyéb indikacio esetén javasolt a rutin véddoltasok koziil.
Az egyéb nem rutin jellegl véddoltasok nem ellenjavalltak, sziikség esetén (utazas,
epidemiologiai  helyzet stb.) adhatok. 1997-ben amerikai szerzdk kozolték, hogy a
pneumococcus infekciéd aquirdlasa szempontjabdl magas rizik6jua betegek pneumococcus-
elleni véddoltasa koltséghatékony. Ez a kérdes kiilondsen fontos, mert ugrésszerlien megndtt a
penicillin rezisztens pneumococcusok el6fordulasi aranya. Az emlékeztetd oltasra 5-6 évet
lehet varni. Az influenza A és B elleni véddoltas biztonsagos és hatékony. Tojas allergia
esetén az oltas ellenjavallt, anaphylaxia veszélye miatt. Az egészségugyi dolgozok részérdl is
jelentds figyelmet érdemel a véddoltasok megszervezése, a betegek kijeldlése és végrehajtasa.
A risk-benefit szamitasok szerint sokkal jobban megéri a véddoltasokat beadni, mintsem a
mellékhatasoktdl tartsunk.



A HB-VAX DNA és az Engerix-B ajanlott
adagolasi semaja

| | Vaccina és dozis

Vaccinalandé csoport ‘ HBD'RI/)':‘X Engerix-B
| mg | ml |mg | ml
\: HBsAg poz. anya Ujszilottje \5 \0,5 \10 \0,5
\: masok, 10 évnel fiatalabb korosztaly \2,5 \0,25 \10 \0,5
' 10-19 év kozottiek 5 |05 (20 [1,0
:>19 év 10 [1,0 20 [1,0

- ISU (pl. HD) 40 (1,0 40 [2,0




MAJTRANSPLANTALTAK
GONDOZASA

Gorog Dénes dr.
SE Transzplantacids és Sebészeti Klinika
Budapest

Az egyre hatékonyabb immunsuppressio és ezzel parhuzamosan az eredmények javulasa a
majatiltetések szdmanak rohamos novekedését eredményezte az 1980-as évtized masodik
felében és a beavatkozas rutin eljarassa valt a végstadiuma chronicus majbetegségek és a
heveny majelégtelenség kezelésében. Nyugat-Europaban és Eszak-Amerikaban az 1 millio
lakosra jutd majtransplantatiok szama 5-22 kozott valtozik (1999-es adat). Ez a szam
Magyarorszagon 2000-ben 2,4 volt. A joéval kisebb transplantatidés aktivitas ellenére
hazankban is novekszik a transplantalt majjal élok szama és egyre val6szinlbb, hogy az
alapellatasban, illetve barmely szakteruleten dolgozé kollégak praxisuk soran talalkozhatnak
ilyen beteggel.

Majatiiltetés utdn a beteg néhany napos intenziv osztadlyos kezelést igényel még
sz6vddménymentes esetben is. Tovabbi 2-3 hetet tolt altalanos sebészeti osztalyon, majd ezt
kdvetden kerul ambulanter sebészeti-hepatologiai gondozasba. A mdtét idGpontjatol
tdvolodva egyre kisebb a valdszinlsége az életet veszélyeztetd szovddmeények
eldfordulasanak, ezért 3 hdnapig hetente, 6 hdnapig 2 hetente, majd havonta ellendrizzik a
beteget. Egy év elteltével a transplantatio el6tti Kivizsgalast végzé belgydgyasz (hepatologus)
ellendrzi a beteget, de specialis probléma esetén a transplantatios osztaly is rendelkezésre all.

A beteggondozés, mint feladat iddbeli megosztasa a kiilonb6zd szaktertletek kdzott nem
onkényes, hanem a lehetséges szovodmények el6fordulési idejétdl fligg. Kozvetlenil matét
utdn a primaeren nem madkdédd maj, az arteria hepatica vagy vena portae thrombosis, a
postoperativ  verzés (melynek hatterében leggyakrabban véralvadasi zavar all),
veseelégtelenség, légzési elégtelenség és szivmikodési zavar a leggyakoribb szévddmény,
amely az intenziv osztalyos kezelés mellett ismételt mdtétet vagy matéteket, esetleg Gjabb
majéatiltetést tesz szikségessé. A kilokddesi reakcio, amely az esetek feleben jelent
problémat, ltalaban egy heéttel a matét utan jelentkezik. Ugyanigy tdbbnyire 5-7 nappal a
transplantatio utan jelentkezhetnek a bacterialis és/vagy gombafertdzes elsd klinikai tiinetei.
Az epeuti anastomosis varratelégtelenségét szintén a postoperativ elsd hét végén észlelhetjik.
A virus, elsdsorban a cytomegalovirus fertdzés el6fordulasa a matét utani 3-4 héttdl barmikor
lehetséges. A Hepatitis C re-infekcid tiinetei legkordbban harom héttel a méjatultetés utan
jelentkezhetnek. Honapokkal a majtransplantatio utan fellépd szévodmeények kozil
kiemelendd:

1. az extra- és/vagy az intrahepaticus epeutak szdkulete, acut cholangitissel vagy anélkiil,
melynek hatterében ischaemias (konzervalési) karosodas, chronicus rejectio, arteria hepatica
szlkdulet allhat;



2. az alapbetegség kidjuldsa (elsdsorban a HCV okozta chronicus graftkarosodas, illetve
primaer majtumor esetén annak recidivaja a majban, tlidében, csontokban stb.)

3. fertbzesek
4. malignus daganatok (b6r tumorok, Kaposi-sarcoma, lymphoproliferativ betegségek)

A méjtransplantation sikeresen atesett betegek gondozasanak elsddleges célja, hogy a graft
minél tovabb makdédjon. A masodlagos, de szintén jelentds cél, hogy a graftmikodés
fenntartasara iranyuld kezelés kedvezdGtlen hatésait kivédjuk vagy sikeresen kezeljuk. A
graftmikddés fennmaradasat szolgalja az immunsuppressio, az alapbetegség kidjulasa esetén
annak kezelése, az epekOképzddést megakadalyozd gydgyszerek adésa, az epeut-szikiletek
kezelése és egyes esetekben az anticoagulalas. Ezek kdzil az immunsuppressiot kell kiemelni,
aminek a mellékhatésaira, nevezetesen a nephrotoxicitdsra, az infekciokra, a
hyperglycaemiara, hypercholesterinaemiara, leukopeniara, neuroldgiai tiinetekre kiléndsen
figyelni kell.

A Dbetegkdvetés alapja a laboratériumi vizsgalat. Vizsgaljuk a majfunkciét, a
vesemUkodést, az anyagcserét, a vérkép alakulasat, a véralvadast, a serumfehérje és albumin
szintet. Ezek a vizsgalatok korhazi vagy szakrendel®i laborban is elvégezhetdk. Speciélis
vizsgalatnak szamit az immunsuppressiv gyogyszerek (cyclosporin, tacrolimus) vérszintjének
meghatarozasa. Ezek a vizsgalatok nemcsak a budapesti, hanem a szegedi, debreceni, vagy
pécsi transplantatios centrumban is elvégezhetdk. Tumoros alapbetegség esetén szikséges a
tumor markerek kozil az AFP meghatarozésa is. A betegek rendszeres mikrobioldgiai
monitorizalasa a kdzvetlen postoperativ iddszakban rendkivil fontos, kesdbb, az ambulanter
ellendrzés soran Klinikai tlnetektdl fuggGen végzink ilyen vizsgélatokat. Mivel a
cytomegalovirus infekcio nem mindig jar tinetekkel, legalabbis kezdetben, a nagy rizikojd
csoportban sz(rd vizsgalatra is szikség van. Amennyiben az alapbetegség C virus okozta
cirrhosis volt, matét utan a virus aktivitasat monitorizaljuk és dsszevetjik a klinikai képpel és
a szdvettani vizsgalat eredmeényével az esetleges re-infekcid korismézésére. Hepatitis B virus
esetén az aktivitas mellett fontos az ellenanyagszint rendszeres mérése a szérumban, hiszen
ettdl fliggden kell adni az anti-B gamma globulint a re-infekcié megeldzésére.

A képalkot6 vizsgalatokat az elsé harom hdnapban szlOrbvizsgalatként is, késdbb
meghatarozott indikacio alapjan végezzik. Az indikacio részben a beteg panaszai, részben a
laborvizsgalatok alapjan fogalmazhatdé meg. A daganatos alapbetegség Kiveételt képez,
amennyiben panaszmentesség es j0 majmikddés esetén is harom honaponként hasi UH,
félévenként hasi és mellkasi CT, csontscintigraphia javasolt két évig, majd ezt kdvetben csak
évenként. Invasiv vizsgalatokat (majbiopszia, per cutan transhepaticus cholangiographia,
ERCP, angiographia) csak akkor végziink, ha egyéb eljardsokkal nem jutunk pontos
diagnozishoz.

Példak a felsorolt vizsgalatok alkalmazasara:

— majbiopszia: steroid rezisztens acut rejectio (elkiloniteni a sejtes infiltratioval jard
korképektol); chronicus graft karosodas gyanuja (a kivaltd ok — chronicus rejectio, HCV re-
infekcid, toxicus hatas; és a karosodas sulyossaganak a megallapitasa — fibrosis index).

— PTC: intra és/vagy extrahepaticus epeutszdkulet(ek) gyantja — MR cholangiographia
Kivalthatja.



— ERCP: extrahepaticus és/vagy intrahepaticus epeultszikilet(ek) — acut pancreatitis €s
sikertelen drainage esetén acut cholangitis veszélye!

— angiographia: arteria hepatica, vena portae elzarodds vagy szdkilet gyandja — CT
angiographia kivalthatja (kevésbé invasiv).

Osszefoglalva, a majtransplantalt beteg ambulanter gondozasa rendszeres fizikalis és
laborvizsgalatbol all, beleértve az immunsuppressio monitorizalasat is. Alapbetegségtol
fliggden a fizikalis és laborvizsgalatot esetenként ki kell egésziteni specialis vizsgalatokkal.
Koros paraméter észlelésekor tovabbi vizsgalatokra és szakkonziliumokra is sziikség lehet. A
gyors kivizsgalas életmentd lehet, mert az immunsuppressio miatt egyes betegségek lefolyasa
sulyosabb és gyorsabb. Eredményes gondozas a beteg j6 egylttmikodése nélkial nem
lehetséges.



