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E SZÁMUnk SZERZŐI

Dr. Harangi Mariann
A Debreceni Orvostudományi Egyetemen szerzett általános orvosi diplomát,
belgyógyász, endokrinológus. 2002-ben PhD fokozatot, 2021-ben MTA dok-
tora címet szerzett. Jelenleg a Debreceni Egyetem Klinikai Központ Belgyó-
gyászati Klinika Anyagcsere-betegségek részleg vezetője egyetemi tanári be-
osztásban. Szakmai és tudományos érdeklődése elsősorban az anyagcsere-
betegségekre irányul, ezen belül kiemelten a lipidanyagcsere-betegségek di-
agnosztikájával és kezelésével, valamint az érelmeszesedés kialakulásának
kockázatát befolyásoló tényezők kutatásával foglalkozik. 

Dr. Harmat-Vincze Patricia Anna
A Pécsi Tudományegyetem Klinikai Központ Klinikai Gyógyszerészeti Intéze-
tében dolgozik kórházi-klinikai szakgyógyszerészként. 2015-ben szerzett
gyógy-szerészi diplomát a Pécsi Tudományegyetem Gyógyszerésztudományi
Karán, majd 2018-ban kórházi-klinikai szakgyógyszerész szakvizsgát tett.
Részt vesz a graduális oktatásban magyar és angol nyelven. Érdeklődési
köre a táplálásterápia gyógyszerészeti vonatkozásai és a klinikai gyógysze-
részi szolgálat hazai gyakorlatba történő integrálásának intézményi lehető-
ségei. 

Holczbauer Aliz
2020-ban szerzett biológus diplomát az Eötvös Loránd Tudományegyetemen,
molekuláris-, immun- és mikrobiológia szakirányon. Tanulmányait az ELTE–
BME közös biotechnológia mesterszakán folytatta gyógyszeripari biotechno-
lógia specializáción. 2024 óta tudományos munkatársként dolgozik a Sem-
melweis Egyetem Belgyógyászati és Onkológiai Klinikájának Molekuláris
Gasztroenterológia Laboratóriumában, ahol a biológiai életkor kutatásával
és epigenetikai biomarkerek, különösen DNS-metilációs mintázatok vizsgá-
latával foglalkozik.

Dr. Szauder Ipoly 
Egyetemi magántanár (Szegedi Tudományegyetem, Semmelweis Egyetem),
belgyógyász, kardiológus, hipertonológus, European Cardiologist of ESC, Cli-
nical Hypertension Specialist of ESH. Korábban kardiológiai- belgyógyá-
szati osztályvezető főorvos (Csepeli Kórház, OPNI) jelenleg a Kardiológiai
Diagnosztikai és Hypertonia Központ (Budapest) igazgatója. Az egyidejű 24
órás ambuláns vérnyomás és EKG-monitor (CardXplore) ötletadója, szak-
mai elveinek közreadója. Kardiológiai hipertonológiai témában 14 önálló
szakkönyv, 51 szakcikk, 124 előadás szerzője. A hipertenzív szívbetegség, a
kronofarmakológiai kezelés, a microvascularis coronariabetegség elkötele-
zett ismertetője. A gasztrokardiológia mint a belgyógyászat új szubspeciali-
tásának hazai megismertetője.

Dr. Szűcs Attila 
2023-ban szerzett általános orvosi diplomát a Szegedi Tudományegyetem Szent-
Györgyi Albert Orvostudományi Karán „summa cum laude” minősítéssel.
Egyetemi évei alatt a SZTE ÁOK Kórélettani Intézetében dolgozott ösztön-
díjas demonstrátorként, illetve az intézet gasztroenterológia témájú kutatá-
saiban is eredményesen részt vett. Jelenleg, 2023 óta belgyógyász rezidens-
ként dolgozik Békéscsabán. 
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ELŐZETES

A Ma gyar Bel or vo si Arc hí vum következő szá má nak ter ve zett tar ta lom jegy zé ke:

Dr. Sőth Szabolcs Tamás és mtsai: A 2-es típusú diabetes mellitus korszerű kezelése – fókuszban az sglt2-gátlók, 
mint a diabetes új ABC-jének gyógyszerei

Dr. Hidvégi Edit: táplálékallergiás betegek életminősége. milyen nehézségekkel kell szembenéznie egy ételallergiás 
felnőttnek?

Holczer Miklós és mtsai: ásványianyag- és vitaminhiány coeliakiában 

Dr. Zsigrai Sára és mtsai: felnőttkorban felismert hypocalcaemia és immunhiány ritka oka



Igen tisztelt Elnök Úr! 
Tisztelt Belgyógyász Nagygyűlés, 
tisztelt, kedves Kollegina Hölgyek és Kolléga Urak!

Az első szó, az első mondat a valóban őszinte köszö-
neté! 

szívből jövő köszönetemet fejezem ki a magyar
Belgyógyász társaság elnökségének, a Belgyógyász
társaságnak és a javaslattevő kollégáknak azért a nem
várt és nem is remélt kitüntetésért, amely engem a ke-
lemen endre emlékérem odaítélésével ért. igen, ez szá-
momra nem csak elismerés, még inkább kitüntetés!

kitüntetés egy emlékéremmel, amely egy nem min-
dennapi, zseniális kutatónak, egy mélyen humánus or-
vosnak és egy igaz embernek állít már el nem múló em-
léket.

kivételes elismerésnek tartom, hogy valamikori pa-
tológusként, majd gyermekgyógyászként, gyermekhe-
matológus-onkológusként elsőként kaphattam meg a
kelemen endre emlékérmet – mint nem belgyógyász.
külön, igaz köszönet ezért is! mert csak meg kell nézni
az eddigi kitüntetettek névsorát! micsoda nevek, szemé-
lyiségek és teljesítmények! ez számomra tovább emeli
– amennyiben lehetséges – az emlékérem értékét.  

kelemen professzor úrnak én nem voltam közvet-
len munkatársa, csak majdnem lettem, de erre még a
mai este folyamán visszatérek. Biztosan számosan van-
nak, akik kollégaként és munkatársként jóval közelebb
álltak hozzá, mint én. de ennek az volt a számomra
nem elmondható előnye, hogy kapcsolatunk inkább
volt emberi, mint szakmai, és ebbe a kapcsolatba aztán
beléphetett feleségem, ahogyan professzor úr nevezte,
györgyike, mint a kari könyvtár könyvtárosa és Beáta
kisleányom is. Ha mondhatom így – kissé nagyképűen
–, kapcsolatunk a kari könyvtárban kezdődött, ahol
engem, mint szorgalmas könyvtárlátogatót, megszólí-
tott, mint fiatal patológust. ekkor már nem voltam szá-
mára teljesen ismeretlen, hiszen szigorló koromban az
államvizsgákra ott készültem, mivel mint tdk-s, be-
léphettem a kari könyvtár nevű szentélybe. már ek-
kor megragadott és lenyűgözött a kelemen-jelenség,
mely aztán fiatal orvosként bennem tovább mélyült. 

eötvös lóránd azt mondta: „A tudományban ké-
szek sohasem leszünk.”  Bizonyára igaza is van. de:
naprakészek lehetünk. Így korán megtanultam, hogy
nemcsak napra készek lehetünk, de napra késznek kell
lennünk! ez volt az első dolog, amit elleshettem és el
is lestem tőle. 

Úgy éreztem, hogy kicsit talán meglepte, de tetszett
neki, hogy nyiladozó tudományos érdeklődésem a he-
matológia, a hematoonkológia felé fordult. ott is főleg
a lymphomák, különösen a Hodgkin-kór felé. Hosszú
éveken át – mind a mai napig – lenyűgözött a – szán-
dékosan mondom – lymphogranulomatosis szöveti ké-
pe és állítólagos daganatsejtjei, a sternberg–reed-sejt
(s-r-sejt) és a Hodgkin-sejt. igen, s-r-sejt és nem
reed–sternberg (r-s) -sejt és semmiképpen sem
Hodgkin–reed–sternberg- (Hrs) sejt, mint ahogy ez
az angol nyelvű szakirodalomban már a nyolcvanas
évek vége felé elterjedt. Az osztrák patológus, stern-
berg ugyanis ezt a különleges sejtalakot 1898-ban írta
le elsőként, az amerikai patológus hölgy, dorothy reed
pedig csak 1902-ben. A Hrs-sejt elnevezés aztán vég-
keppen helytelen, mert patohisztológiailag két jól elkü-
löníthető sejttípusról van szó! 

A Hodgkin-kórt ma egy malignus lymphomának
tartjuk, mert klinikailag valóban az, jóllehet a szöveti
kép inkább granuloma jellegű, semmint tumoros, kóros
mitosist mutató sejtek nélkül. mi több, gyakorlatilag az
állítólagos daganatsejteknek sem találni mitotikus
alakjait a kórszövettani képben! de hát akkor milyen
malignoma az, amelyben nem találni mitotikus aktivi-
tást? szóval itt is van még rejtély, de ebbe és a stern-
berg–reed-sejt titkaiba most nem mennék bele mé-
lyebben.

Amikor a ii. sz. kórbonctani és kórszövettani inté-
zetben már a hematopatológiai anyagok kizárólagos le-
letezője voltam, akkor ért el szakmai életem valóban
egyik legnagyobb sikere, amely egyben nagy-nagy büsz-
keséggel is töltött és tölt el. Csillag jóska barátom, akkor
még az i. Belklinika tanársegéde egy bonctermi de-
monstráció utáni, folyosói beszélgetés alkalmával el-
mondta nekem: „képzeld, Péter, nyirokcsomó kórszö-
vettani leleteidre kelemen professzor ezt mondta: végre
rendes és értékelhető leletek jönnek az üllői út másik
oldaláról. mi több, a viziteken leleteidet föl is olvasta!”
kell-e egy patológusnak ennél nagyobb dicséret? 
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lassan érlelődő gondolatomat, hogy tanulni kül-
földre kellene kijutnom, megerősítette, amikor a könyv-
tárban egyszer csak kelemen professzor úr közölte
velem: „Péter, neked végre ki kell menned külföldre!”
szemem előtt az ulmi egyetem gyermekklinikája le-
begett enno kleihauer professzor vezetése alatt. Vé-
leményem szerint minden idők legjobb és legteljesebb
hematológiai könyvét szerkesztette. mikor mindezt el-
mondtam professzor úrnak, ezt mondta nekem: „Péter,
kleihauer professzort ismerem, már találkoztam vele.
kapsz tőlem egy ajánlólevelet.” ezt meg is kaptam, ez
volt az első esemény, ahol tevőlegesen segített nekem,
mert levelével gyorsan eljutottam kleihauer professzo-
rig, aki Humboldt-vendégkutatói ösztöndíj megpályá-
zását javasolta nekem.

itt jött aztán kelemen professzor úr második, indi-
rekt, de hathatós segítsége, hiszen ezen segítsége csu-
pán nevének említésével történt:

ugyanis 1982 őszén be is nyújtottam Humboldt-
ösztöndíjra a pályázatomat az egészségügyi minisz-
tériumnál, ahonnan – csaknem postafordultával – meg
is jött az elutasítás. ez nagyon bosszantott, hiszen hal-
lottam egy-két, közlemény nélküli, sikeres pályázóról
és nekem akkor már volt egy-két publikált dolgozatom.
Az egyik a new england journal of medicine folyó-
iratban. Így fogtam magam és mérgemben elküldtem a
pályázatomat német nyelven, közvetlenül a Humboldt-
Alapítványnak Bonnba, ahonnan – szintén csaknem
postafordultával – megérkezett a pozitív válasz. men-
tem is büszkén az egészségügyi minisztérium nem-
zetközi kapcsolatok főosztályára, ahol aztán az osz-
tály vezetője csaknem rosszul lett, hogy én a szolgála-
ti utat nem betartva, azt megsértve, a Humboldt Ala-
pítványhoz fordultam közvetlenül, és így hivatalos do-
kumentumokat, okmányokat juttattam ki nyugatra,
mindenféle engedély nélkül! „itt én már semmit sem
tehetek, ráadásul mindez súlyos következményekkel is
járhat az ön számára” – mondta. Az országos ösztön-
díj tanácshoz (oöt) küldött. Az köztudott volt, hogy
az ösztöndíj tanács az akkori Belügyminisztérium
„leányvállalata” volt.  el is mentem a szalay utcába,
ott a manzard szinten volt az oöt. kopogok, belépek
egy tágas helyiségbe, bőrgarnitúrával és hatalmas író-
asztallal, állólámpával berendezve. A félhomályban ott
fogad egy vékony, lila arcú, bőrzakós, középkorú férfi.
miért jött? – kérdezte. kb. 180-as pulzussal elkezdtem
hebegni, így és így hívnak, gyermekhematológus-on-
kológus a szűkebb szakmám. igen? Hematológus? mit
tud a polycythaemia vera betegségről? – volt a követ-
kező kérdése. elmondtam, amit tudtam, aztán megje-
gyeztem, hogy gyermekkorban ez a betegség nem for-
dul elő. kérdezgetett, aztán a végén megkérdezte: „tud-
e valakit, aki ért ehhez a betegséghez? mert nekem ez
a betegségem!” igen, mondtam és megemlítettem ke-
lemen professzor úr nevét. ezt nagyon megköszönte!
itt vége is lett a diskurzusnak, amikor aztán hirtelen így
szólt: „de miért is jött ide?” Hát, ki is vert a hideg verí-
ték, valamit hebegtem-habogtam, tényleg nem is

tudom, mit, mire kisvártatva megszólalt: „mutassa, hol
kell aláírni?” Hát így szól ez a történet! 1984 tavaszán
már ulmban voltam!

de most már elég, hogy eddig főleg magamat emle-
gettem, hiszen itt a föladatom egy emlékelőadás meg-
tartása. és bizony itt jönnek a nehézségek! Hiszen oly
sokan, köztük óriások, méltatták már professzor úr éle-
tét, pályáját, tevékenységét. elég itt a magyar Belor-
vosi Archívum kelemen endre különkiadását, gömör
Béla professzor könyvét vagy éppen néhány kelemen
endre emlékelőadást megemlíteni.

Amire talán mégis kitérnék, mert ezt nem lehet nem
megemlíteni, az a három + egy „t”: A négy „t” közül
az egyik a „tehetség”. ezt szeretném egy kicsit kibon-
tani, hiszen a tehetség egy rendkívül bonyolult és ösz-
szetett dolog. A tehetségnek szerintem legalább három
alapvető összetevője van: az első a szorgalom, a máso-
dik a kíváncsiság, a harmadik pedig a kitartás. kele-
men professzor úrban mindhárom tulajdonság – mond-
hatjuk – testet öltött! de Chậtel professzor úr farkasré-
ti búcsúztatójában további, nem mindennapi tulajdon-
ságait emelte ki: az önkontroll és az újragondolás
képességét. rák kálmán professzor úr, a munkatárs és
jóbarát a Belorvosi Archívumban megjelent írásában
elmondja: „rendelkezett a raktározás és fölhasználás
készségével”.

gömör Béla professzor úgy írt róla könyvet, hogy
személyesen nem is ismerte, mint reumatológus pro-
fesszor, a kelemen endre nevet mint hematológusét,
nem is hallotta korábban! tehát a „kelemen-jelenség”
maga, életpályájának története ihlette meg gömör Bé-
lát, és mindaddig nem engedte el, amíg a könyvét meg
nem írta! 

Ha mindezen kivételes tulajdonságokkal egyetlen
ember rendelkezik, nem kérdéses, hogy egy egészen
különleges, zseniális emberről van szó, aki a tudo-
mányt művészien művelte. Hiszen a tudomány nem
más, mint művészi megismerés. én még inkább úgy
mondanám: a tudomány a megismerés művészete. igen,
professzor úr ebben az értelemben is, igenis művész
volt. és hadd tegyem hozzá: kelemen endre profesz-
szor a szó valós értelmében jó ember volt!

„művészi” munkájának véleményem szerint három
csúcsa van: a kísérletes orvostudományban a thrombo-
poetin leírása, a klinikai orvoslásban a nonmyeloabla-
tív kondicionálás bevezetése, a hematológiai morfoló-
giában pedig az Atlasz, amelynek megjelenése előtt
csaknem két évtizedig tanulmányozta az embrionális-
foetalis vérképzést a hemopoetikus őssejt varázsában.
Azt hiszem, erről kevesen tudtak és így az Atlasz meg-
jelenése sokaknak meglepetés lehetett. A hemopoeti-
kus őssejtről egyébként volt egy önálló, nem publikált
elmélete is, amely a megakaryocytákkal volt kapcsola-
tos.

illyés gyula írja: „a legnagyobb bátorság az erény”.
Ha ez így van valóban – és ha illyés gyula írja ezt,
elhihetjük –, akkor elmondhatjuk, talán tapasztalatból
is, hogy ha valakire ez a definíció áll, mégpedig mind
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előAdás 7

szakmai, mind pedig emberi vonatkozásban, akkor az
kelemen endre professzor. 

eötvös lóránd, akit már idéztünk, szintén a tudo-
mány művésze volt. és itt most én úgy nevezném meg
kelemen professzor urat, mint a magyar hematológia-
hematoonkológia eötvös lórándját! Biztos vagyok
benne, hogy nem túloztam.

de térjünk vissza Professzor úr életének szinte leg-
főbb színteréhez, a könyvtárhoz!

idézzük Vörösmartyt, a Gondolatok a könyvtárban
című, mélyen filozofikus költeményét:

„Hová lépsz most, gondold meg, oh tudós” majd
tovább: „…országok rongya, könyvtár a neved.” (n.b.:
mert ekkor még rongyból és nem fából készült a papír),
és jön a folytatás: „és mégis, mégis fáradozni kell.”
ebben az értelemben kelemen professzor úr egész éle-
tében, szünet és megállás nélkül „fáradozott”. 

előadásom végéhez közeledve és a könyvtárról
elmélkedve jókai mórt hívom segítségül, aki a követ-
kezőket írta:

„elég jókor rájöttem arra, hogy … talán jó lesz is-
kolába járni. Azóta mindig iskolába járok. sokat éltem,
sokat tapasztaltam, sokat olvastam. és az, ami nekem
sok, még mindig olyan elenyésző parány az összesség-
ben, minő a föld a világrendszerben. Az élet és a
könyvtár két nagy iskola. A teremtésnek két nagy uni-
versuma. mik a csillagos ég csodái egy könyvtárhoz
képest! ez a tünemény, ez a fenomenon, melyben lát-
ható a lélek, isten.”

Végül a Belorvosi Archívumban már megjelent em-
lékírásom szavaival zárnék: áldja őt a teremtő bár-
mely időben és bármely térben.

kelemen endre professzor úrnak – Pilinszkyt idéz-
ve – „megadatott a kegyelem: miközben minden áll és
hallgat, csak az öröklét működik”.

megtisztelő figyelmüket őszintén köszönöm!

Dr. Bucsky Péter Pál

Bucsky Péter Pál professzor Takács István a Magyar Belgyógyász Társaság elnöke és 
Bucsky Péter Pál az emlékéremmel és az oklevéllel

Az elôadás és a kitüntetés átvétele után
Balról: Takács István az MBT elnöke, Bucsky Péter Pál, 

Gasztonyi Beáta az MBT fôtitkára,
Szalay Ferenc az MBT gazdasági titkára
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Bucsky Péter Pál szakmai életrajza

Bucsky Péter Pál professzor 1971-ben „summa cum
laude” diplomázott a semmelweis egyetemen. kór-
bonctan-kórszövettanból 1974-ben, csecsemő- és gyer-
mekgyógyászatból 1983-ban szakvizsgázott.  Patoló-
gusként a Hodgkin-kór sajátos szöveti képe és a stern-
berg–reed- (s-r) sejt rendkívülisége, sajátosságai ér-
dekelték. felállította az s-r sejt sejtfúziós eredetének
elméletét, melyet a new england journal of medicine
közölt 1980-ban. 1984-től két éven keresztül az ulmi
egyetem gyermekklinikáján és Virológiai intézetében
tevékenykedett Humboldt-vendégkutatóként. 1986-tól
öt éven át Hansjörg riehm professzor munkatársaként
dolgozott a világ akkori vezető gyermekhematológiai-
onkológiai egyetemi gyermekklinikáján Hannoverben.
1990-től csaknem húsz éven át vezette a lübecki
egyetem gyermekhematológiai-onkológiai és immu-
nológiai részlegét. A nemzetközi Histiocyte society
(Hs) keretein belül működő malignant Histiocytosis
study group-nak tíz évig volt vezetője. e munkája
során az usA-ban aktívan részt vett a WHo-bizottság-
ban a histiocyta/reticulumsejtes daganatok WHo-rek-
lasszifikációs munkájában. Az európai eWog-mds
gyermekhematológiai munkacsoportnak hosszú évekig
aktív tagja. munkacsoportjával elsők között dolgozta
ki az epstein–Barr-vírusgenom kimutatásának és
kvantifikálásának metodikáját mind a plazmában,
mind pedig a mononukleáris sejtekben real-time PCr
technikával gyermekkori Hodgkin-kórban és szerv-
transzplantált gyermekekben. utóbbiaknál ennek ered-

ménye lehetővé tette a poszttranszplantációs lympho-
mák igen korai diagnózisát és terápiáját.

1994-től felépítette és nyugdíjazásáig vezette a gyer-
mek-és ifjúkori malignus endokrin tumorok (met)
diagnosztikáját, terápiáját és utógondozását egységesí-
tő klinikai kezelési tervet („gPoH-met-97-studie“) a
német gyermekonkológus társaság (gesellschaft für
Pädiatrische onkologie und Hämatologie; gPoH) ke-
retében és így kötelezően az egész német gyermekon-
kológia számára. e kezelési tervet az európai gyer-
mekonkológiai társaság (sioP-europe) is ajánlotta
nemzeti tagtársaságainak. munkatársaival elsőként
írták le a gyermekkori és felnőttkori differenciált pajzs-
mirigyrákok közötti klinikopatológiai különbségeket
és közölték a jellemző „genomic imbalance”-eltérése-
ket gyermekkori phaeochromocytomákban, és hogy
ezek a gyermekkori adrenocorticalis carcinomákban
prognosztikai jelentőséggel bírnak.

tudományos eredményeire 5600-nál több nemzet-
közi hivatkozás keletkezett, 2008-ban schöpf-mérei
ágost-éremmel tüntették ki, és a semmelweis egye-
tem doktor Honoris Causa címét nyerte el. 2019-től az
mtA tagja. Bucsky Péter professzor több mint 20 fia-
tal magyar klinikust, illetve kutatót hívott meg az álta-
la vezetett hematológiai centrumba 1–6 hónapos tanul-
mányútra, és támogatta klinikusi, illetve tudományos
életpályájukat. nyugállományba vonulását követően a
semmelweis egyetem rektorának biztosaként feladatot
vállalt a semmelweis egyetem általános orvostudo-
mányi karának hamburgi oktatási részlegében (Askle-
pios Campus Hamburg).

DOI: 10.59063/mba.2026.79.1.1

https://doi.org/10.59063/mba.2026.79.1.1


összefoglAló közlemények 9

ÚJDonSÁGok A LIPIDoLÓGIÁBAn

Dr. Harangi Mariann, Dr. Nádró Bíborka, Dr. Diószegi Ágnes, Dr. Paragh György

Debreceni Egyetem Általános Orvostudományi Kar, Belgyógyászati Intézet, Anyagcsere-betegségek Tanszék

ÖSSZEfoGLALÁS: A szív- és érrendszeri megbetegedések kiemelten fontos kockázati tényezői a lipidanyag-
csere eltérései. 2025-ben az Európai Kardiológus Társaság kiadta a 2019-es európai dyslipidaemia kezelési
irányelv frissítését, amely az utóbbi évek vizsgálati eredményeit figyelembe véve néhány ponton módosítást java-
solt. A legfontosabbak ezek közül a kardiovaszkuláris kockázatbecslés során a korábban alkalmazott SCORE
helyett 70 év alatt a SCORE2, míg 70–89 év között a SCORE2-OP alkalmazása, a szubklinikus atherosclerosis,
például az emelkedett coronaria artéria kalcium score kockázatmódosító szerepének bevezetése, valamint a ha-
zánkban még nem forgalmazott bempedonsav alkalmazása az LDL-C-csökkentésre sztatinintoleráns betegek ré-
szére, illetve a maximálisan tolerálható dózisú sztatin és/vagy ezetimib mellé nagy és igen nagy kockázatú bete-
gek esetén. Fontos módosítás az akut coronaria szindrómában az LDL-C csökkentő kezelés intenzifikálása a ko-
rai, intenzív LDL-C csökkentés céljából már az index hospitalizáció során. Az update kiemeli, hogy a lipopro-
tein(a) 50 mg/dl feletti szintje kardiovaszkuláris kockázatemelő tényező minden felnőtt esetén, ezért mérése leg-
alább egy alkalommal javasolt. Az ajánlás hangsúlyozza, hogy nagy dózisú ikozapentetilkezelés javasolt hyper-
trigliceridaemiás, nagy és igen nagy kockázatú betegek esetén, nem megfelelő hatékonyságú sztatinkezelés
mellé a kardiovaszkuláris kockázatcsökkentés céljából. Fontos, hogy az LDL-C célértékek és a kardiovaszku-
láris kockázati kategóriák alapvetően nem változtak a 2019-es irányelvhez képest. Továbbra is a kockázat mérté-
ke határozza meg az LDL-C-szint csökkentésének intenzitását. Ugyanakkor néhány speciális betegcsoportban
új terápiás lehetőségek szerepe igazolódott, így familiáris chylomicronaemia szindrómában a volanesorsen, ho-
mozigóta familiáris hypercholestrinaemiában az evinacumab, míg HIV-fertőzöttek primer prevenciójában és
daganatos betegek kemoterápiás kezelése során a sztatinok hatékonyságát igazolták. A terápiás lehetőségek a
dyslipidaemia kezelésében tehát egyre szélesebbek, de fontos, hogy azokat a napi gyakorlatban is megfelelően
alkalmazzuk.

kulcsszavak: diyslipidaemiák, kockázatbecslés, koszorúér-betegség, gyógyszeres kezelés, irányelv

Harangi M, nádró B, Diószegi Á, Paragh G: ADVAnCES In LIPIDoLoGY

SUMMARY: Lipid metabolism disorders represent one of the most significant risk factors for cardiovascular
diseases. In 2025, the European Society of Cardiology released an update to the 2019 European Guidelines for
the Management of Dyslipidemias, incorporating recent clinical trial data and recommending several key mo-
difications. Among the most important changes is the replacement of the previously used SCORE risk estima-
tion system with SCORE2 for individuals under 70 years of age and SCORE2-OP for those between 70 and 89
years. The updated guidelines also introduce the consideration of subclinical atherosclerosis – as evidenced by
markers such as elevated coronary artery calcium score – as a risk-modifying factor. Another important addi-
tion is the recommendation of bempedoic acid, which is not yet available in Hungary, as a lipid-lowering thera-
py for patients with statin intolerance, as well as in combination with maximally tolerated statin and/or ezeti-
mibe in high- and very high-risk patients. A significant modification in the management of acute coronary synd-
romes is the recommendation for early intensification of LDL-C lowering therapy, with the goal of achieving
aggressive lipid reduction during the index hospitalization. The update also emphasizes that lipoprotein(a) levels
above 50 mg/dL are considered an independent cardiovascular risk factor in all adults, and it is therefore re-
commended that lipoprotein(a) be measured at least once during a patient’s lifetime. Furthermore, the guide-
lines highlight that high dose icosapentethyl therapy should be considered in hypertriglyceridemic patients at
high or very high cardiovascular risk, particularly when statin therapy alone is insufficient to achieve desired
lipid goals. Importantly, the LDL-C target values and cardiovascular risk categories remain fundamentally
unchanged compared to the 2019 guidelines. The intensity of LDL-C lowering should still be guided by the indi-
vidual’s overall cardiovascular risk level. However, the update also acknowledges the role of emerging thera-
peutic options in certain specific patient populations. These include volanesorsen for familial chylomicronemia
syndrome, evinacumab for homozygous familial hypercholesterolemia, and evidence supporting the efficacy of
statin therapy in primary prevention among HIV-infected individuals and in cancer patients undergoing
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chemotherapy. In conclusion, therapeutic options for the management of dyslipidemia are expanding signifi-
cantly, but their proper implementation in everyday clinical practice remains crucial.

keywords: dyslipidemias, risk assessment, coronary artery disease, drug therapy, guideline
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Bevezetés   

A szív- és érrendszeri megbetegedések a mai napig
vezető halálokok hazánkban. e kórképek kialakulásá-
ban alapvető szerepet játszik az érelmeszesedés kiala-
kulása, amelynek egyik kiemelten fontos kockázati té-
nyezőjét jelentik a lipidanyagcsere eltérései, azaz a
dyslipidaemiák.1 európában, így magyarországon is
nemzetközi és hazai irányelvek alapján végezzük e
kórképek kezelését. A nemzetközi irányelvek közül a
2019-ben megjelent european society of Cardiology
és european Atherosclerosis society (esC/eAs) dysli-
pidaemia kezelési irányelv2, míg a hazai irányelvek
közül a 2021-es dyslipidaemia irányelv nyújtott tám-
pontot a napi gyakorlatban.3 Az elmúlt évek nagy be-
tegszámú, randomizált, kontrollált, multicentrikus
vizsgálatai azonban számos új információt szolgáltat-
tak a már alkalmazott és néhány újonnan bevezetett li-
pidcsökkentő készítménnyel kapcsolatban, emiatt a
korábbi irányelv megújításra, frissítésre szorult. 

A 2019-es ESC/EAS dyslipidaemia ajánlás 
aktualizálása   

2025 augusztusában megjelent a 2019-ben publikált
esC/eAs dyslipidaemia ajánlás aktualizálása, mely az
utóbbi években elvégzett vizsgálatok eredményeit ala-
pul véve számos ponton javasolt módosítást a dyslipi-
daemiás betegek szív- és érrendszeri kockázatszűrésé-
nek és kezelésének kérdéseiben.4 Az update szerzői
hangsúlyozták, hogy a low-density lipoprotein kolesz-
terin (ldl-C) célértékek és a kardiovaszkuláris koc-
kázati kategóriák alapvetően nem változtak a 2019-es
esC/eAs irányelvhez képest. továbbra is a kockázat
mértéke határozza meg az ldl-C csökkentés intenzi-
tását (1. ábra). 

kiemelték, hogy a nem megfelelően igazolt bizton-
ságosságú és hatékonyságú étrendkiegészítők és vita-
minok alkalmazása általánosan nem javasolt a kardio-
vaszkuláris kockázatcsökkentésre.4

kardiovaszkuláris kockázatbecslés  

A kardiovaszkuláris kockázatbecslés módosítása     

Az update 40–69 év között a sCore2,5 míg 70–89 év
között a sCore2-oP6 alkalmazását javasolja a pilla-
natnyilag egészséges egyének 10 éves kardiovaszkulá-
ris kockázatbecslésére a korábbi sCore helyett, így a
dohányzás és a szisztolés vérnyomásérték mellett he-
lyet kap a folyamatban a non-Hdl-koleszterinszint meg-
határozása is. A sCore-2 és sCore2-oP hazánkra,
mint nagy kardiovaszkuláris kockázatú országra vonat-
koztatott értékeit az európai kardiológus társaság
szintén közölte 2021-ben az európai kardiovaszkuláris
prevenciós irányelvében.7 2-es típusú diabetes mellitus
esetén, amennyiben nincs ismert ateroszklerotikus ér-
betegség, a 10 éves kardiovaszkuláris kockázat becslé-
sére a sCore2-diabetes algoritmus alkalmazása ja-
vasolt.8

A kardiovaszkuláris kockázatot azonban számtalan
tényező képes módosítani, amelyek között vannak de-
mográfiai tényezők, bizonyos klinikai állapotok és bio-
markerek (1. táblázat).4

A szubklinikus atherosclerosis 
kockázatmódosító szerepe  

Az artériás érelmeszesedéses plakkok jelenléte az arte-
ria carotis vagy arteria femoralis területén (szubklini-
kus atherosclerosis) módosítja a kardiovaszkuláris koc-
kázatbesorolást a kis vagy közepes kockázatú egyének
esetén.9 Bár nincsenek randomizált vizsgálati eredmé-
nyek a coronaria artéria kalcium (CAC), mint kardio-
vaszkuláris kockázatmódosító tényező meghatározásá-
val kapcsolatban, az eredmény a betegek reklasszifiká-
ciójában szintén segítséget nyújthat.10 Primer preven-
ciós, azaz ismert atherosclerotikus megbetegedésben
nem szenvedő egyének esetén a CAC érték összefüg-
gést mutatott a kardiovaszkuláris események kialaku-
lásának kockázatával.11–13 A jelentősen emelkedett
CAC érték (>300) okozta kockázat pedig hasonló vagy
még nagyobb volt, mint az ismert atherosclerotikus
megbetegedés, azaz szekunder prevenció esetén észlelt

https://doi.org/10.59063/mba.2026.79.1.2


kockázat.14, 15 ezért az irányelvmódosítás alapján az
emelkedett CAC score (> 300) a kockázat klasszifiká-
ciója során súlyosbító tényező. ez különösen a közepes
kockázatú egyének esetén fontos, akiknél ez a döntési
küszöbön átemeli a beteget. érdemes azonban megje-
gyezni, hogy a sztatinkezelés csökkenti a plakkok li-
pidtartalmát, míg fokozza a kalcifikációt, ami a plakk
stabilizációjának jele. Így a CAC értékelése sztatint
szedő betegek esetén körültekintést igényel.16

Az LDL-C csökkentés lehetőségei     

Az ldl-C csökkentés során javasolt terápiás célérté-
kek nem változtak a 2019-es ajánláshoz képest. A cél-
értékek elérése azonban továbbra is kihívást jelent a
mindennapi gyakorlat során. A sztatinkezelés továbbra
is az ldl-C csökkentés alapját képezi. nem megfele-
lő hatékonysága vagy igazolt sztatinintolerancia esetén
az ezetimib és a proprotein-konvertáz szubtilizin/kexin
9 (PCsk9) gátló monoklonális antitestek, illetve a
PCsk9 termelését csökkentő small interfering ribo-
nukleinsav (rns) készítmény, az inclisiran alkalmazá-
sa már a 2019-es ajánlás alapján is fontos elemét jelen-
tette a kezelésnek.2 A bempedonsavkezeléssel elért

összefoglAló közlemények 11

1. ábra. Az LDL-C-szint csökkentésének célértékei a különbözô kardiovaszkuláris kockázati csoportokban az ESC/EAS dyslipidaemia 
kezelési irányelv 2025. évi frissítése alapján. Mach és munkatársai ábrája alapján átrajzolva.4

Rövidítések: CKD: krónikus vesebetegség, DM: diabetes mellitus, DM1: 1-es típusú diabetes mellitus, FH: familiáris hypercholesterinaemia, eGFR: becsült glomeruláris
filtrációs ráta, ISZB: ischaemiás szívbetegség, LDL-C: low-density lipoprotein koleszterin, PAD: perifériás artériás érbetegség, RR: vérnyomás, TC: összkoleszterin

1. táblázat. A kardiovaszkuláris kockázatot módosító tényezôk
a SCORE2 és SCORE-OP alkalmazása során4

Demográfiai tényezôk/klinikai állapotok
pozitív családi anamnézis korai ISZB-re (férfiak < 55 év,

nôk < 60 év)
nagy kockázatú etnikum (pld. dél-ázsiai)
stressz tünetek, pszichoszociális stresszorok
kedvezôtlen szociális helyzet
elhízás
fizikai inaktivitás
krónikus immunmediált / gyulladásos megbetegedés
major pszichiátriai kórkép
korai menopauza
praeeclampsia vagy egyéb terhességi magas vérnyomással járó
állapot
HIV-fertôzés
obstruktív alvási apnoe

Biomarkerek
tartósan emelkedett hsCRP-szint (> 2 mmol/l)
emelkedett Lp(a) szint (> 50 mg/dl / > 105 nmol/l)

Rövidítések: hsCRP: high-sensitivity C-reaktív fehérje, ISZB: ischaemiás szív-
betegség, Lp(a): lipoprotein(a)
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eredmények alapján ez a kezelés is bekerült az ldl-C
csökkentés során alkalmazott terápiás lehetőségek kö-
zé, növelve ezzel az ldl-C csökkentő kezelés haté-
konyságát. Bár az update-ben még nem szerepel, de a
nemrég lezárult VesAlius-CV vizsgálat eredményei
alapján a PCsk9-gátló monoklonális antitest evolocu-
mab nagy kardiovaszkuláris kockázatú betegek esetén
primer prevencióban is szignifikáns mértékben, 25%-
kal csökkentette a 3 pontos major kardiovaszkuláris
események kialakulásának kockázatát, ami aláhúzza a
PCsk9 gátló kezelés jelentőségét.17 A különböző
ldl-C csökkentő szerek hatékonyságát monoterápia,
valamint kombinált kezelés formájában a 2. ábra mu-
tatja be.4

Akut coronaria szindrómában a korai, 
intenzív LDL-C-csökkentő kezelés jelentősége 

Az akut coronaria szindróma (ACs) esetén a betegek
rekurrens éresemény kialakulására való kockázata
különösen nagy elsősorban az eseményt követő egy
éven belül.18 sajnos a korábbi ajánlást követve is csak
idővel érhető el az intenzív lipidcsökkentő kezelés fel-
építése, és gyakran el is marad a kezelés fokozatos in-

tenzifikálása,19 pedig ennek fontosságát hazai szerzők
is hangsúlyozták.20 ezért kézenfekvő már az ACs mi-
atti kórházi felvételt követően kombinált, nagy dózisú
lipidcsökkentő kezelés alkalmazása, függetlenül az
ldl-C szintjétől, még a kórházi elbocsátás előtt. A ko-
rai, intenzív ldl-C-csökkentés kedvező hatását az
ACs-en átesett betegek kardiovaszkuláris morbiditásá-
ra és mortalitására több nemzetközi regiszter adatai is
alátámasztották.21–23

Az update ezért hangsúlyozza a korai, intenzív
ldl-C-csökkentés fontosságát az ACs index hospita-
lizációja során. ez magában foglalja az azonnali szta-
tinterápia indítását, szükség esetén ezetimibbel vagy
egyéb nem sztatin lipidcsökkentővel kombinálva. ez
tükrözi a „minél hamarabb minél alacsonyabb, annál
jobb” elvet a rekurrens kardiovaszkuláris esemény meg-
előzésében ebben a sérülékeny betegcsoportban.4

A bempedonsavkezelés szerepe 
az LDL-C szint csökkentésében    

A bempedonsav egy a mevalonát útvonalon ható, az
AtP citrát liáz enzimet gátló gyógyszer, amely hatéko-
nyan csökkenti az ldl-C-, non-Hdl-koleszterin- és

2. ábra. A különbözô LDL-C-csökkentô szerek hatékonysága monoterápia, valamint kombinált terápia formájában. 
Mach és munkatársai ábrája alapján átrajzolva.4

Rövidítések: BA: bempedonsav, EZE: ezetimib, PCSK9 mAb: proprotein-konvertáz szubtilizin/kexin 9 gátló monoklonális antitest, LDL-C: low-density lipoprotein koleszterin



C-reaktív fehérjeszintet. monoterápiában 23%-kal, míg a
sztatin mellé adva további, kb. 18%-kal csökkenti az
ldl-C szintet. kizárólag a májban alakul át aktív ha-
tóanyaggá, az izmokban azonban nem, így nem okoz
myopathiát, mellékhatásprofilja kedvező.24 A CleAr
outcomes vizsgálat 13 970 nagy kardiovaszkuláris koc-
kázatú, sztatinintoleráns betegek esetén a bempedon-
sav alkalmazása 6 hónap alatt 21,1%-os ldl-C csök-
kenés mellett 17%-kal csökkentette a major kardio-
vaszkuláris események kialakulásának kockázatát,
ugyanakkor a kezelés a hemoglobin A1c szintek alap-
ján nem befolyásolta a szénhidrát anyagcserét, és nem
növelte az újonnan kialakuló diabetes mellitus kocká-
zatát.25

A legfrissebb ajánlás alapján a bempedonsav alkal-
mazása az ldl-C-csökkentésre ajánlott sztatinintole-
ráns betegek részére, illetve a maximálisan tolerálható
dózisú sztatin és/vagy ezetimib mellé nagy és igen
nagy kockázatú betegek részére.4

Az evinacumab alkalmazása homozigóta FH esetén     

A familiáris hypercholesterinaemia (fH) homozigóta
formája egy ritka, örökletes kórkép, amelyet a jelentő-
sen emelkedett összkoleszterin és ldl-C szint jelle-
mez, ami korai szív- és érrendszeri szövődmények ki-
alakulásához, valamint az aorta szupravalvuláris sza-
kaszának meszes szűkületéhez vezet.26 A sztatin, ezeti-
mib és PCsk9-gátló kezelés nem megfelelő hatékony-
sága esetén az angiopoietinszerű fehérje-3 elleni mo-
noklonális antitest evinacumab kezelés alkalmazható,
amely átlagosan 50%-os ldl-C-szint-csökkenést
eredményez.27

Az új ajánlás értelmében 5 éves kor felett a homo-
zigóta fH betegek esetén alkalmazandó, ha nem érik el
a javasolt ldl-C célértéket az egyéb lipidcsökkentő
gyógyszeres kezelés mellett.4

A lipoprotein(a)-szint meghatározásának
jelentősége

A lipoprotein(a) [lp(a)] egy szerkezetileg az ldl ré-
szecskére hasonlító lipoprotein pratikulum, amelynek
apolipoprotein B fehérjéjéhez egy diszulfid lánccal egy
ismétlődő doménekből álló apolipoprotein (a) lánc kap-
csolódik. emelkedett szintje önálló kardiovaszkuláris
kockázati tényező, amelyért a részecske proaterogén,
proinflammatorikus és prothrombotikus tulajdonságai
felelősek.28, 29 keringő mennyiségét elsősorban geneti-
kai tényezők határozzák meg, így elegendő egy alka-
lommal meghatározni a szintjét. A jelenleg forgalom-
ban lévő lipidcsökkentő szerek közül egyedül a
PCsk9-gátlók képesek 20–30%-os lp(a) szint csök-
kentésre, így az emelkedett lp(a) szint esetén az egyéb
kardiovaszkuláris kockázati tényezők minél szorosabb
kontrollja javasolt.30

ezért a friss ajánlás szerint az 50 mg/dl (500 mg/l,
ill. 105 nmol/l) feletti lp(a) szint kardiovaszkuláris koc-

kázatemelő tényezőként kezelendő minden felnőtt ese-
tén, és a kockázat összefügg az lp(a)-szint emelkedé-
sének mértékével. Az lp(a)-szint mérése legalább egy
alkalommal javasolt, különösen fiatal fH-s vagy korai
éreseményen átesett betegekben, illetve közepes koc-
kázatú betegek reklasszifikációja során.4

A hypertriglyceridaemia kezelésének lehetőségei  

A trigliceridszint az ldl-C szinttől független kocká-
zati tényezője a szív- és érrendszeri betegeségek kiala-
kulásának. A mérsékelten nagy trigliceridérték esetén
az első lépést továbbra is a sztatin terápia jelenti. A fib-
rátok ugyan csökkentik a trigliceridszintet, de kardio-
vaszkuláris kockázatcsökkentő hatásuk nem bizonyí-
tott.31 egyedül a field vizsgálat alacsony Hdl-C és
emelkedett trigliceridszintű alcsoportja esetén igazol-
ták a fenofibrát akut szívizominfarktus kockázatát csök-
kentő hatását.32 A pemafibráttal végzett nagy betegszá-
mú Prominent vizsgálat azonban 2-es típusú diabe-
teses beteg esetén nem csökkentette a major kardio-
vaszkuláris események kialakulásának kockázatát.33

Nagy dózisú ikozapentetil- (IPE) kezelés 
hypertriglyceridaemiában    

Az iPe az omega-3 zsírsavak közé tartozó eikoazpen-
taénsav (ePA) szintetikus, tisztított etil-észter derivátu-
ma. féléletideje hosszabb az ePA-hoz viszonyítva. A
vékonybélben az iPe enterális lipázok hatására az etil-
csoport lehasadásával ePA-vá alakul át.34 Az iPe-ke-
zelés hatására dózisfüggő módon, jelentősen csökken a
szérum trigliceridszintje, átlagosan körülbelül 20%-
kal. Az egyéb lipidparaméterekre gyakorolt hatása
azonban csekély. Az iPe koleszterincsökkentés céljá-
ból ezért nem alkalmazandó, és nem helyettesíti a szta-
tinkezelést.4

A 2019-ben publikált, mérföldkőnek számító re-
duction of Cardiovascular events with icosapent
ethyl-intervention trial (reduCe-it) vizsgálat során
sztatinkezelés mellett alkalmazott napi 4 g iPe-kezelés
hatását vizsgálták a reziduális kockázatra igazoltan
kardiovaszkuláris betegséggel rendelkező vagy diabe-
tes mellitushoz társuló, legalább egy kardiovaszkuláris
kockázati tényezővel rendelkező betegek, összesen
8179 fő bevonásával, átlagosan 4,9 éves követés során.
A napi 4 g iPe kezelés hatására a kompozitvégpontok
relatív kockázatának 25%-os csökkenését észlelték, az
abszolút kockázatcsökkenés pedig 4,8% volt. A sze-
kunder végpontok tekintetében a kardiovaszkuláris ha-
lálozás 25%-kal, az akut szívizominfarktus 31%-kal, a
revaszkularizáció igénye 35%-kal, a kardiovaszkuláris
halálozás 20%-kal, míg a stroke kockázata 28%-kal
csökkent.35 A strengtH vizsgálatban alkalmazott
ePA és dokozahexaénsav (dHA) együttes adása azon-
ban nem csökkentette a major kardiovaszkuláris ese-
mények kockázatát.36

mindezen eredmények alapján a jelenlegi ajánlás
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szerint nagy és igen nagy kockázatú, emelkedett trigli-
ceridszintű (1,52–5,63 mmol/l) betegek esetén, nem
megfelelő hatékonyságú sztatinkezelés mellé nagy dó-
zisú (napi 2 × 2 g iPe) adása javasolt a kardiovaszku-
láris kockázatcsökkentés céljából.4

Volanesorsen kezelés alkalmazása familiáris 
chylomicronaemiás súlyos hypertriglyceridaemiás
betegek esetén     

A volanesorsen egy apolipoprotein C3 (ApoC3) terme-
lést gátló antiszensz oligonukleotid, amely jelentősen
képes csökkenteni a plazma ApoC3, a triglicerid és a
kilomikron szintjét.37 A familiáris chylomicronaemia
egy ritka, örökletes kórkép, amely a lipoprotein lipáz
aktivitás jelentős csökkenése miatt már gyermekkortól
kezdve súlyos hypertriglyceridaemiával és az akut has-
nyálmirigy kialakulásának jelentősen emelkedett koc-
kázatával jellemezhető.38 A familiáris chylomicronae-
miás betegek bevonásával elvégzett vizsgálat során a
volanesorsen a jelentősen emelkedett, átlagosan 24,96
mmol/l-es trigliceridszintet 3 hónap alatt 77%-kal
csökkentette. A kezelés leggyakoribb mellékhatása a
thrombocytopenia és a beadás helyén kialakuló lokális
bőrreakció.37 A volanesorsen emellett csökkenti a sú-
lyos hypertriglyceridaemiás betegek esetében gyako-
ribb akut hasnyálmirigygyulladás kialakulásának koc-
kázatát.39

mindezen eredmények alapján az update szerint
300 mg/hét volanesorsen adása javasolt 8,5 mmol/l fe-
letti trigliceridszint esetén, elsősorban familiáris chylo-
micronaemiás betegekben a trigliceridszint és az akut
hasnyálmirigygyulladás kockázatának csökkentése
céljából.4

A sztatinkezelés egyéb alkalmazási lehetőségei     

Sztatinkezelés alkalmazása HIV betegek 
primer prevenciójában     

A humán immundeficiencia vírus (HiV) okozta fertő-
zéssel élő betegek kockázata az atherosclerotikus érbe-
tegségek kialakulására fokozott, duplája az átlag né-
pesség kockázatának.40 ennek hátterében a krónikus
gyulladás, az immunrendszer aktivációja és az antiret-
rovirális kezelés okozta dyslipidaemia kialakulása áll-
hat.41 A nemrégiben publikált rePrieVe vizsgálat
7769 HiV fertőzött, primer prevenciós beteg bevoná-
sával igazolta, hogy a pitavastatin kezelés 5,1 éves kö-
vetés során 35%-kal csökkentette a major éresemények
kockázatát. Bár a pitavastatin nem okozott gyógysze-
res interakciót az antiretrovirális terápiával, a kezelés
során ennek lehetőségét mérlegelni kell.42

A friss ajánlás alapján a 40 év feletti, HiV-fertőzés-
sel élő betegek esetén primer prevenció során sztatin
adása javasolt, függetlenül az ldl-C szinttől és a kar-
diovaszkuláris kockázattól.4

Sztatinkezelés alkalmazása kardioprotektív céllal
daganatos betegek kezelése során   

Az antraciklin alapú kemoterápiás kezeléseket számos
malignus kórképben, így emlőrák és lymphomák keze-
lése során is széles körben alkalmazzák, ami azonban
5 éven belül, az alkalmazott kumulatív dózisól függő-
en akár a betegek 20%-a esetén szívelégtelenség kiala-
kulásához vezet.43 Az elmúlt években több vizsgálat is
alátámasztotta a sztatinok kardiovaszkuláris preventív
hatékonyságát az antraciklin alapú terápiák alkalmazá-
sa során. A stoP-CA vizsgálat 3000 antraciklin alapú
kemoterápiával kezelt lymphomás betegénél a napi 40
mg atorvastatinkezelés hatására jelentősen mérséklő-
dött a bal kamrai ejekciós frakció csökkenése a place-
bócsoporthoz viszonyítva.44 néhány másik, kisebb, el-
térő betegcsoporton elvégzett vizsgálat eredménye ezt
részben támasztotta csak alá.45–47

mindezek alapján a jelenlegi ajánlás szerint a nagy
és igen nagy kockázatú daganatos betegek esetén a
sztatin adása mérlegelendő a kemoterápia okozta kar-
diovaszkuláris toxicitás, pld. antraciklin indukált kar-
diális diszfunkció megelőzése céljából. ebben a beteg-
csoportban egyre nő a sztatinok kardioprotektív szere-
pének jelentősége.4

következtetések    

A dyslipidaemia, mint szív- és érrendszeri kockázati
tényező előfordulása igen gyakori, kezelése azonban
gyakran kihívást jelent a kezelőorvos számára. A dysli-
pidaemia kezelésének egyik fontos eleme a kardio-
vaszkuláris kockázatbecslés, amelyet számos egyéb té-
nyező, társbetegség, kiemelten pedig a szubklinikus
atherosclerosis kialakulása módosíthat. A terápiás
lehetőségek dyslipidaemiában egyre szélesebb körűek,
de fontos, hogy azokat a napi gyakorlatban is megfele-
lően alkalmazzuk. ehhez fontos ismernünk a legújabb
terápiás irányelveket, és tisztában kell lennünk az al-
kalmazott lipidcsökkentő szerek hatásmechanizmusá-
val, lipidcsökkentő hatékonyságával és biztonságossá-
gi jellemzőivel. megfelelően alkalmazva ezek a gyógy-
szerek jelentősen csökkenthetik a szív- és érrendszeri
szövődmények kialakulásának kockázatát, ezáltal ja-
víthatják a dyslipidaemiás betegek életminőségét és
életkilátásait.
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HYPERTonIA AZ ÚJ IRÁnYELVEk TÜkRéBEn
Dr. Szauder Ipoly

Kardiológiai Diagnosztikai és Hypertonia Központ, Budapest

ÖSSZEfoGLALÁS: A hypertonia optimális diagnosztikáját és terápiáját a legújabb hazai és európai (ESH,
ESC) hypertonia irányelvek alapján mutatjuk be. Az irányelvek újdonságai, különbözőségei után a vonatkozó
randomizált, nem randomizált, megfigyeléses klinikai vizsgálatok kritikus szemléletű figyelembevételével ismer-
tetjük azt, ami a szakirodalomban és a gyakorlati tapasztalatok alapján az irányelvekben nem vagy nem úgy
szerepel, kiegészítve a hazai gyakorlat leggyakoribb hibáival. Kiemeljük a diagnosztikában kevéssé alkalmazot-
takat: a pulzus, a szívhangok jelentőségét, a palpitáció és a pánikbetegség, a hypertonia indukálta fájdalom-
mentes ischaemia felismerését, a hypertoniára utalható echokardiográfiás eltéréseket. A vérnyomásméréseknél
az egyidejű vérnyomás és EKG monitor jelentősége mellett ismertetjük a monitorozások hibaforrásait, a leg-
hatékonyabb telemedicinális otthoni méréseket. A hypertonia kezelésében az irányelvekben újonnan ajánlott
stratégiát követjük. Az egyedi kockázatbecslés-kezelés hangsúlyozásakor kiemeljük a hypertonia által közvetített
szervkárosodás kockázati jelzőit, az új, nem hagyományos kockázati tényezőket. Az antihipertenzív kezelés indi-
vidualizálásánál bemutatjuk a fix kombinációk előnye mellett hátrányukat is, a kronofarmakoterápia jelentősé-
gét, alkalmazását, valamint az új béta-blokkoló-választás szempontjait a hibalehetőségekkel.

kulcsszavak: ESH, ESC, magyar irányelvek, irányelvek gyakorlati kiegészítése, kronofarmakoterápia,
fix kombinációk hátrányai, béta-blokkolók

Szauder I: THE HYPERTEnSIon In THELIGHT of THE nEW GUIDELInES

SUMMARY: We present the optimal diagnostics and therapy of hypertension based on the latest Hungarian
and European (ESH, ESC) hypertension guidelines. After the novelties and differences of the guidelines, we
critically consider the relevant randomized, non-randomized, observational clinical trials, and describe what is
not included or not included in this way in the guidelines based on the literature and practical experience, sup-
plemented by the most common errors in domestic practice. We highlight the ones that are rarely used in diag-
nostics: the importance of the pulse, heart sounds, palpitations and panic disorder, the recognition of hyper-
tension-induced silent ischemia, and echocardiographic abnormalities suggestive of hypertension. In blood
pressure measurements, in addition to the importance of simultaneous blood pressure and ECG monitoring, we
describe the sources of error in monitoring and the most effective telemedicine home measurements. In the
treatment of hypertension, we follow a newly recommended strategy in the guidelines. When emphasizing indi-
vidual risk assessment treatment, we highlight the risk markers of hypertension-mediated organ damage, the
new, non-traditional risk factors. When individualizing antihypertensive treatment, we present the advantages
and disadvantages of fixed combinations, the importance and application of chronopharmacotherapy, and the
aspects of beta-blocker selection with the margin of errors.

keywords: new ESH, ESC, Hungarian guidelines, practical additions to guidelines, panic disorder, 
palpitations, silent ischemia, risk factors, chronopharmacotherapy, disadvantages of fixed combinations, 
beta-blockers
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Bevezetés    

A klinikai irányelvek egyre ismertebbek és gyakrabban
alkalmazottak a klinikai gyakorlatban. Potenciális elő-
nyökkel és bizonyos hátrányokkal rendelkezhetnek,
azonban a szigorúan kidolgozott, bizonyítékokon ala-
puló irányelvek minimalizálják a lehetséges hátrányo-
kat. Az egy adott témában megjelent irányelvek (mint
az alább ismertetett hypertonia esetében is) bizonyos
mértékig hasonlóak és különbözőek. A jogilag nem kö-
telező érvényű irányelvek közül a klinikusok választ-
hatnak, hogy a saját igényeiknek és preferenciáinak
leginkább megfelelő irányelvet (vagy irányelveket) al-
kalmazzák.

kérdés azonban, hogy ha ugyanarról a témáról
több, némileg eltérő irányelv is elérhető, akkor melyik
irányelvet milyen szempontok alapján válasszuk ki. mi
indokolja jó választásunkat? döntésünk helyességét egy-
értelműen a napi gyakorlat erősítheti meg. Hangsú-
lyozzuk, hogy a napi gyakorlatban – mint a gyógyítás
minden területén – a betegek egyéni sajátosságainak
figyelembevétele szükséges, ezzel kiegészítve az álta-
lánosan bevált sémák alkalmazását. általános a nem
randomizált, megfigyeléses vizsgálatok, és ebben is a
gyakorlat szerepének alábecslése, pedig jól ismert,
hogy a hosszabb távú gyakorlat döntheti el a randomi-
zált vizsgálatok és az ezek adatait összesítő, metaana-
lízisek eredményeinek minőségét, használhatóságát. Az
irányelvek, ajánlások betartásában fontos tényező a
klinikusok és a betegek közös döntéshozatala. Az
egyéni értékek, preferenciák, valamint a társbetegsé-
gek és a kapcsolódó egyéb tényezők alapján a betegek
bevonása szükséges a kezelési eljárások kiválasztásá-
ba. Az egyes betegekre vonatkozó végső döntéseket a
kezelőorvos hozza meg a pácienssel egyeztetve.

Az új esH, esC és magyar ajánlás1, 2, 3 a korábbi,
2018. évi irányelvek4, 5 óta megjelent legújabb rando-
mizált és nem randomizált tanulmányok alapján, igen
részletesen mutatja be a változásokat és a legkorsze-
rűbb újdonságokat a hipertonológia patofiziológiájá-
ban, diagnosztikájában, kezelésében. Alábbiakban az
új irányelvek újdonságait nemcsak a témára vonatkozó
legújabb randomizált, nem, hanem a megfigyeléses
klinikai vizsgálatok kritikus szemléletű figyelembevé-
telével ismertetjük. A gyakorló orvosok tájékoztatására
kiegészítve azzal is, ami az irányelvekben nem, vagy
nem úgy szerepel, mint a szakirodalomban és a gya-
korlati tapasztalatok alapján, ismertetve a hazai gya-
korlat leggyakoribb hibáit is. kiemeljük a diagnoszti-
kában kevéssé alkalmazottakat: a pulzus, a szívhangok
jelentőségét, a palpitáció és a pánikbetegség, a hyper-
tonia indukálta fájdalommentes ischaemia felismeré-
sét, az esetleg hypertoniára utaló echokardiográfiás el-
téréseket. A vérnyomásméréseknél az egyidejű vérnyo-
más- és ekg-monitor jelentősége mellett ismertetjük a
monitorozások hibaforrásait, a leghatékonyabb teleme-
dicinális otthoni méréseket. A hypertonia kezelésében
az irányelvekben újonnan ajánlott stratégiát követjük.

Az egyedi kockázatbecslés-kezelésnél hangsúlyozzuk
a hypertonia által közvetített szervkárosodás kockázati
jelzőit, valamint az új, nem hagyományos kockázati té-
nyezőket. A hypertonia kezelésének individualizálásá-
nál bemutatjuk a fix kombinációk előnye mellett hátrá-
nyukat is, a kronofarmakoterápia jelentőségét, alkal-
mazását, valamint a béta-blokkoló választás szempont-
jait, a hibalehetőségekkel. 

Az ESH, ESC és a magyar irányelvek újdonságai   

Az ESH 2023-as irányelvének újdonságai   

1.módosított és egyszerűsített kritériumok a bizo-
nyítékok osztályozására vonatkozó ajánlások-
hoz.

2.Az elsődleges magas vérnyomás kórélettani hát-
tere.

3.klinikai vérnyomásmérések különböző mód-
szerekkel, eltérő környezetekben és klinikai kö-
rülmények között.

4.A rendelői, ambuláns és otthoni vérnyomásmé-
rések és azok értékének részletes leírása külön-
böző demográfiai és klinikai körülmények kö-
zött.

5.A rendelőn kívüli vérnyomásmérés korszerűsí-
tése a magas vérnyomás kezelésében.

6.Új Hmod-mérések és klinikai értékük a magas
vérnyomás kivizsgálásában.

7.Új szív- és érrendszeri kockázati tényezők és a
szív- és érrendszeri kockázatértékelés frissíté-
sei.

8.A magas vérnyomás másodlagos formáinak fris-
sítése és átfogó összefoglalása.

9.frissítés az életmódbeli beavatkozásokról.
10.A vérnyomáscsökkentő gyógyszeres kezelés

küszöbértékeinek és céljainak frissítése, beleért-
ve azok lehetséges heterogenitását a betegek
demográfiai és klinikai alcsoportjaiban.

11. A rAAs-blokkolók, a CCB-k és a tiazid/tiazid-
szerű diuretikumok, valamint ezek különböző
kombinációi alkalmazásának megerősítése a vér-
nyomáscsökkentő kezelésben. A BB-k felvétele
a főbb vérnyomáscsökkentő gyógyszerek közé.

12.frissítés a rendelkezésre álló kombinációs
gyógyszeres kezelési stratégiákról, beleértve a
quadpill és a polypill alkalmazását.

13.A valódi rezisztens magas vérnyomás diagnózi-
sának és kezelésének hangsúlyozása és frissítése.

14.A vesedenerváció alkalmazásának és helyzeté-
nek frissítése vérnyomáscsökkentő kezelésben.

15.A magas vérnyomás és kezelésének hatása a
kognitív diszfunkcióra és a demenciára.

16.A magas vérnyomás kezelésének frissítései
Hfref és Hfpef esetén.

17.Új diagnosztikai megközelítések a pitvarfibril-
lációval küzdő magas vérnyomású betegek di-
agnosztizálásában és kezelésében.
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18.A krónikus vesebetegség (Ckd) kezelésének
frissítései, beleértve a veseátültetést is.

19.korszerű és új kezelési megközelítések a 2-es
típusú cukorbetegségben szenvedő betegek szá-
mára.

20.különböző BP fenotípusok epidemiológiája, di-
agnózisa és kezelése.

21.A magas vérnyomás diagnosztizálása, kezelése
és nyomon követése olyan demográfiai és klini-
kai állapotokban, amelyeket a korábbi irányel-
vek nem, vagy csak részben tárgyaltak:
a. gyermekek/serdülők és a felnőttkorba való

átmenet
b. fiatal betegek
c. nemek szerinti különbségek
d. Hypertonia és kezelésének hatása a kognitív

diszfunkcióra és a demenciára
e. Hypertonia kezelése időseknél a törékenység

és a funkcionális szint szerint
f. terhesség és gyermekágyi időszak
g. Perifériás artériás betegség
h. Aortaaneurysma
i. szívbillentyű-betegség
j. Akut cerebrovaszkuláris betegségekben

szenvedő magas vérnyomás kezelése
k. Hipertenzív vészhelyzetek/sürgősségi állapo-

tok
l. Perioperatív magas vérnyomás
m. elhízás
n. CoVid-19
o. krónikus gyulladásos betegségek
p. Hypertonia az onkológiában
q. Baroreflex kudarc és dysautonomia
r. glaukóma

22.részletes ajánlások a betegek nyomon követési
stratégiáira vonatkozóan, beleértve a terápia be
nem tartásának és a klinikai tehetetlenségnek az
értékelését és minimalizálását.

23.Új lehetséges megközelítések említése a ma-gas
vérnyomás kezelésében és a magas vérnyomás-
sal összefüggő munkaterhelés csökkentése te-
rén, a telemedicinális egészségügy, csapatmun-
ka-alapú kezelés, a gyógyszerészek szerepe.1

A 2024-es ESC hypertonia ajánlásában szereplő 
új tényezők, javaslatok     

A 2018. évi esC/esH korábbi irányelvre épít, de igen
fontos frissítéseket is tartalmaz:

• A cím „irányelvek az artériás hypertonia kezelé-
séhez”-ről „irányelvek az emelkedett vérnyomás
és magas vérnyomás kezelésére” módosult. ez
azon alapul, hogy a vérnyomásnak (BP) tulajdo-
nítható szív- és érrendszeri betegségek (CVd)
kockázata folyamatos expozíciós skálán van,
nem pedig a normotenzió és a magas vérnyomás
bináris skáláján. Az „artériás” kifejezést eltávo-

lították a 2024-es irányelvek címéből, mivel az
artériás hypertonia a pulmonális artériákban is
előfordulhat, ami itt nincs a fókuszban.

• A magas vérnyomást ≥140 Hgmm-es rendelői
szisztolés vérnyomásként vagy ≥ 90 Hgmm-es
diasztolés vérnyomásként definiálják. Bevezet-
tek azonban egy új vérnyomáskategóriát, az
„emelkedett vérnyomást”. Az emelkedett vér-
nyomást 120–139 Hgmm-es rendelői szisztolés
értékkel vagy 70–89 Hgmm-es diasztolés érték-
kel definiálják.

• jelentős, bizonyítékokon alapuló változás az a
javaslat, hogy a vérnyomáscsökkentő gyógysze-
reket szedő felnőtteknél a szisztolés vérnyomás
célértéke 120–129 Hgmm legyen. feltétele,
hogy a beteg jól tolerálja ezt a vérnyomás célér-
téket. magasabb vérnyomáscélértékek is szóba
jöhetnek tünetekkel járó ortosztatikus hypoten-
sióban, 85 éves vagy idősebbeknél, illetve köze-
pesen súlyos vagy súlyos gyengeségben szenve-
dőknél vagy korlátozott várható élettartamúak-
nál. 

• A rendelőn kívüli vérnyomásmérésnél hangsú-
lyozott a 120–129 Hgmm szisztolés vérnyomás-
cél elérése.

• Amennyiben a 120–129 Hgmm szisztolés vér-
nyomáscélértéket nem sikerül elérni, akár into-
lerancia, akár enyhébb vérnyomáscélértéket elő-
segítő állapotok megléte miatt, a vérnyomást a
lehető legalacsonyabbra javasolt beállítani. 

• A személyre szabott klinikai döntéshozatal és a
beteggel közös döntéshozatal is hangsúlyt kap.

• kardiovaszkuláris (CVd) betegségek kockázat-
becslésének meghatározása a kockázati model-
leken túl.

• nemenként specifikus, a nem hagyományos kar-
diovaszkuláris betegségek kockázatmódosítói.

• A vérnyomáscsökkentő gyógyszerek előnyei,
akiknél magas a CVd kockázata. 

• jobban hangsúlyozottak a halálos és nem halá-
los CVd kimenetelekre vonatkozó bizonyíté-
kok. 

• nőnek vagy férfinak lenni géneken alapuló bio-
lógiai feltétel, a gender pedig a női vagy férfi lét
szociokulturális dimenziója egy adott társada-
lomban. 

• Az irányelveket úgy fogalmazták meg, hogy
„felhasználóbarátabbak” legyenek, ezért a házi-
orvosok véleményét is kikérték. 

• tekintettel az európai népesség elöregedésére, a
kezelésnek az esendőséghez, az idősebb korhoz
való igazítására is összpontosítottak. 

• javasolják a betegek visszajelzéseinek és életta-
pasztalatainak figyelembevételét is az optimális
terápia kialakítására, a megfelelő orvos-beteg
kommunikációval.2
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A Belügyminisztérium egészségügyi szakmai irányelve
a magasvérnyomás-betegség ellátásáról 2025.    

Az irányelv fejlesztésében résztevők az egészségügyi
kollégiumi tagozatok, a magyar Hypertonia társaság
megnevezése nem szerepel.3 Az új irányelv a magyar
Hypertonia társaság 2018-as irányelvének5 módosítá-
sa, az elmúlt hét év evidenciáinak ismeretében az új
ajánlások és javaslatok megfogalmazása. ez, mint az
előzőekből jól látható, a legújabb főként az esH, ke-
vésbé az esC irányelv alapján készült, a hazai gyakor-
latra adaptálva. 

• A hypertonia definíciója és klasszifikációja, a ke-
zelési céltartományok az esH ajánlását követi. 

• nem fogadja el kronofarmakológia szempontú
kezelést. Az esH ajánlás, valamint ez a 2025-ös
magyar ajánlás is a time studyra6 hivatkozik:
„nincs különbség a reggeli vagy esti adagolás
eredményességében” (A time study relevanci-
ájára jogos kételyek merültek fel, amelyeket
később ismertetünk).

• A gyógyszeres kezelésben elsődlegesen a kezdő
kettős fix kombinációt, esetleg a hármas kombi-
nációt javasolja.

• Béta-blokkoló monoterápia ajánlása, akár első
választandóként, mint az esH-ban (az esC nem
elsőnek választandóként javasolja csak kardio-
lógia betegségek esetén (ennek indoklását lásd
később).

• A hazai helyzetre adaptálva jelennek meg az
eszközös kezelésre vonatkozó ajánlások. 

• ismerteti a másodlagos hypertoniákat, a társbe-
tegségekben szenvedők, gyermekek, várandó-
sok, perioperatív hypertonia, vészhelyzeti álla-
potok speciális vérnyomáscsökkentő kezeléseit.

• kiemeli az után követésre vonatkozó ajánláso-
kat.3

Rövid összegezés az európai irányelvek és a ma-
gyar irányelv áttekintése után:

• Az esH irányelve több újdonságot ismertet, a
hypertonia kezelésében részletesebb, mint az
esC irányelv. 

• Az esC irányelve a kardiológiai eltérésekre és
kezelésükre jobban fókuszál. 

• A gyakorló orvosok számára a hypertonia keze-
lésére vonatkozó újabb javaslatok megismerésé-
re elsősorban az esH és a magyar irányelv
ajánlható, míg a hypertonia kardiológiai össze-
függéseinek-kezelése tekintetében az esC
irányelv lehet iránymutató.

• A magyar irányelv mindkét európait integrálja,
de mivel a tartalomjegyzék nem elég részletes,
ezért nehezen áttekinthető a gyakorló orvosok
számára. 

• Béta-blokkoló monoterápiát ajánl, akár első vá-
lasztandóként a magyar ajánlás, hasonlóan az
esH-hoz, de az esC nem első választandóként

javasolja, csak kardiológia betegségek esetén
(ami megfelel a gyakorlati tapasztalatoknak is.
(részletesen lásd később).

• nem fogadja el a kronofarmakológia szempon-
tú kezelést. Az esH ajánlás alapján a 2025-ös
magyar ajánlás is a time studyra hivatkozik:
„nincs különbség a reggeli vagy esti adagolás
eredményességében”. részletesen lásd később. 

Néhány általános megjegyzés a randomizált és a nem
randomizált, bizonyítékokon alapuló (evidence based)
tanulmányokra támaszkodó irányelvek hasznosságához 

általános a nem randomizált, megfigyeléses vizsgála-
tok, és ebben is a gyakorlat szerepének alábecsülése,
pedig jól ismert, hogy a hosszabb távú gyakorlat dönt-
heti el a randomizált vizsgálatok és az ezek adatait ösz-
szesítő, metaanalízisek eredményeinek minőségét,
használhatóságát.

ESH-irányelv nagyobb hangsúlyt helyez a különbö-
ző értékű klinikai vizsgálatok (metaanalízisek, rando-
mizált versus. nem randomizált, kontrollált vizsgála-
tok) eredményeinek megfelelő interpretálására és az
ezen vizsgálatokba nem bevont vizsgálati alanyokra.
Például: más életkorúak, más cardiovascularis kocká-
zatúak, etnikai eltérések stb.1

ESC irányelveiben a randomizált klinikai vizsgála-
tok előnyét hangsúlyozzák a megfigyelésekre alapozott
(obszervációs) vizsgálatokkal szemben, valamint azt
is, hogy önmagában a vérnyomás értéke nem kaphat
prioritást a cardiovascularis rizikó meghatározásában.2

Magyar ajánlás a fentieket vette át.3

érdemes kritikusan gondolkodni a bizonyítékokon
alapuló vizsgálatokról, irányelvekről-ajánlásokról, a ki-
fogásokat figyelembe véve, ugyanis más vizsgálatok,
bizonyítékok figyelembevétele nélkül véleményünk
egyoldalú vagy akár téves is lehet. ennek elkerülése
érdekében célszerű minél több eredeti, megfigyeléses
vizsgálatot figyelembe venni, valamint sok saját klini-
kai tapasztalatot szerezni és ezek alapján alakítani ki
véleményünket. 

Az ajánlások kiegészítése a gyakorlat számára    

A hypertonia okozta palpitáció jelentősége, 
felismerése    

A hypertonia igen nagy prevalenciája (34–37%) miatt
a palpitáció itt a leggyakoribb, 60–70%, szívbetegsé-
gekben 40%. kevéssé ismert a gasztroenterológiai be-
tegségeknél: 15–29%. 

diagnosztikájában törekedni kell az oki tényezők
felderítésére, kezelésére. A szív meghallgatása mellett
a pulzus tapintása is javasolt: brady-, tachycardia, ext-
rasystolia, pitvarfibrilláció esetén a pulzusdeficit ki-
mutatására. Az automata vérnyomásmérő által mért
alacsony pulzus téves lehet. extrasystolénál ugyanis be-
leméri az utána következő ún. kompenzációs pauza
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hosszabb időtartamát és tévesen átlagolva alacsony
pulzust mutat. A bradycardiát mindig ütőéren tapintva
ellenőrizzük (tanítsuk meg erre a beteget) a radialis, de
inkább a carotis artéria tapintásával.

A hypertonia okozta ritmuszavar vagy néma ischa-
emia csak az egyidejű vérnyomás- és EKG-monitorral
mutatható ki.

Palpitáció hatékony kezelésére a kiváltó ok, a hy-
pertonia célértékének elérése szükséges, nem alkalmas
a monoterápiában adott béta-blokkoló. A gasztroente-
rológiai okú palpitációnak is oki, gasztroenterológia ke-
zelése.7, 8

A pánikbetegség és a hypertonia elkülönítése     

Hasonló tüneteik (vérnyomásemelkedés, palpitáció, szo-
rongás, verejtékezés) miatt gyakran nem különítik el a
két betegséget, illetve pánikbetegségnek minősítik a
hypertonia okozta szorongást. gyakran bagatellizál-
ják, hogy csak stresszre megy fel a vérnyomás. 

A pánikbetegségre jellemző, hogy a rohamokban
jelentkező szorongásnak nincs kiváltó oka, indoka. A
javasolt diagnosztikus kérdés: Minden indok, belső
vagy külső kiváltó ok nélkül, rövid időre, másodper-
cekre vagy percekre jelentkezik szorongás-, illetve a
pánik, miközben heves szívdobogásérzése, légszomj és
szédülés jelentkezik? igen válasz esetén pánikbetegség
valószínű, ugyanis, ha indokolt szorongás áll fenn, az
nem jelent pánikbetegséget. 

A hypertonia felismerése pánikbetegségben:
(ABPm) ekg, echokardiográfia, szemfenékvizsgálat
megfelelő pozitivitása bizonyító. kezelésére nem ele-
gendő nyugtató adása, a hypertonia individuális keze-
lése, célértékre beállítása szükséges.9

A hypertonia indukálta silent (néma) ischaemia, 
nyugalmi angina pectoris jellemzői    

Legfőbb jellemző: jelentős vérnyomás-emelkedés, ami
szinkronban van a silent ischaemiával vagy az anginás
mellkasi fájdalommal. gyakori nondipper típusú hy-
pertoniában, éjjel.

Individuális különbségek: kiválthatja relatíve
kisebb mértékű vérnyomás-emelkedés (akár 140–150
Hgmm) fiatal, obes, diabeteses nőbetegekben, akiknél
szimpatikus idegrendszeri túlsúly, szorongás is észlel-
hető. 

Fájdalomerősség: a microvascularis coronariabe-
tegség okozta angina pectorisos fájdalom nőbetegeknél
kisebb, mint az epicardialis coronariák betegségénél:
enyhébb szorító érzés-mellkasi diszkomfortérzés is
lehet. 

Változó anginaküszöb: a szívizom-ischaemia a vér-
nyomásváltozástól függően eltérő, változó körülmé-
nyek között jöhet létre, ellentétben a stabil angina pec-
toris azonos kiváltó körülményeivel.

A hypertonia indukálta silent ischaemia kevéssé fel-
ismert, mert a rosszullétkor a betegeknél nem áll ren-

delkezésre a vérnyomáskiugráskor az ekg-készülék.
A 24 órás egyidejű ABPM és EKG monitoros vizsgálat
segítségével diagnosztizálható. Kevés a szokványos an-
tiischaemiás kezelés, a hypertonia célértékre beállítá-
sa szükséges.10

Vérnyomásmérések az ajánlások szerint    

Rendelői mérések
• első vizitnél mindkét karon mérés, ahol maga-

sabb ott kell a továbbiakban mérni. 20 Hgmm
vagy nagyobb különbség a szisztolés értékben
érrendszeri eltérésre utalhat.

• Validált mérő, mindkét karon mérés, ritmusza-
varnál pulzustapintás, szív meghallgatása, ekg.

• ortosztatikus hypotonia gyanújakor fekvésben,
majd felállás után azonnal és 2 és 4 perc múlva
kell mérni (ún. schellong-teszt: pozitív, ha a
szisztolés 20, a diasztolés 10 Hgmm-rel csök-
ken, vagy 90 Hgmm alá esik). 

Otthoni mérések (HBPM)
• naponta legalább 3 mérés, reggel, délben és este

vagy panaszok esetén éjjel is. 
• egy alkalommal három vérnyomásmérés 1 per-

ces időközökkel. Az utolsó 2 mérés átlaga fel-
írandó a vérnyomásnaplóba a tevékenységek és
időpontjaik megjelölésével.

Tévedési lehetőségek
• normális vérnyomást mérnek, mert a kevés mé-

rés nem mutatja a kezdetben ingadozó vérnyo-
mást, ezért hamisan, jól beállítottnak tűnik.

• Az oszcillometriás automata mérők extrasysto-
lia esetén tévesen bradycardiát jeleznek. erre hív-
juk fel a beteg figyelmét és tanítsuk meg a radi-
alis vagy carotispulzuson történő ellenőrzésre. 

• Csuklómérők nem validáltak, pontatlanok, más
kaliberű és merevségű eret mérnek, nem java-
soltak.1, 2 3

Otthoni vérnyomásmérés (HBPM) távfelügyelettel,
telemedicinális úton (HBPT)     

A betegek által otthon mért vérnyomásértékek napló-
zása gyakran hiányos, pontatlan, téves, ami megnehe-
zíti a terápiás és egyéb klinikai döntéseket. korszerű
megoldások az okostelefonokat és azok dedikált alkal-
mazásait használó mobil egészségügyi technológiák. A
nem kontrollált hypertoniás betegeken végzett vizsgá-
latok bizonyítékot szolgáltattak arra, hogy a telemedi-
cinális monitorozáson alapuló beavatkozások hatéko-
nyabban csökkentik a vérnyomást a szokásos ellátás-
hoz képest. A betegek által otthon mért vérnyomásérté-
kek távközlése különösen oktatással és tanácsadással
kombinálva, nemcsak a betegek kezelésben maradását
javítja, hanem az orvos-beteg kapcsolatot is. ugyan-
akkor segíthet elkerülni a szükségtelen rendelői látoga-
tásokat és a beteg kielégítőbb hypertonia kontrollt
érhet el, ezáltal javítva a kardiovaszkuláris prognózist.
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számos, a mobil egészségügyi támogatásra kifejlesz-
tett alkalmazás tudományos validálásával kapcsolatos
kérdés még megoldásra szorul. nB: A legtöbb esetben
a fitnesz vagy a wellness világában való használatra
kifejlesztett okostelefon-alkalmazások megfelelőségét
tudományosan igazolni (validálni) kellene, és garantál-
ni szükséges a személyes adatok biztonságos kezelé-
sét.11, 12, 13, 14

Az alábbiakban ismertetjük az 1. táblázatban a hy-
pertonia kritériumait, a 2. táblázatban a normális és
kóros rendelői vérnyomásértékeket, a 3. táblázatban a
rendelői célértékeket az európai esC/esH1, 2 és hazai
ajánlás3 alapján.

24 órás vérnyomás-monitorozás (ABPM)  

Előnyei: 
• A hypertonia fenotípusának meghatározása. 
• szokványos élet(mód)beli méréseket végez. 
• nondipper-típus (éjszakai hypertonia) alapján a

kronofarmakológiai szempontú terápia tervez-
hetősége. 

Hátrányai:
• korlátozottabb hozzáférés. 
• Az értékelése megfelelő ismereteket igényel.
• nem mindenki tolerálja és gyakran stresszt

okoz vérnyomás emelkedéssel.
Javasolt:
• Amikor a panaszok alapján hypertonia gyanú áll

fenn, de az otthoni mérések ezt nem mutatják
(nem „találnak bele” a magasabb értékekbe).

• A valódi rezisztens hypertonia diagnózisának fel-
állítására.

• A terápia hatásának megítélésére és a vérnyo-
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1. táblázat. A hypertonia kritériumai különbözô 
vérnyomásmérési módok, módszerek esetén az ESC/ESH 

és a magyar ajánlás szerint1, 2, 3

Kategória Vérnyomásértékek
(Hgmm)

Szisztolés Diasztolés

Rendelôi vérnyomás ≥ 140 ≥ 90

Otthoni vérnyomás ≥ 135 ≥ 85

Ambuláns 
vérnyomásmonitor

nappali ≥ 135
és/vagy

≥ 85

éjszakai 
(alvás közbeni) ≥ 120 ≥ 70

24 órás ≥ 130 ≥ 80

3. táblázat. A rendelôi vérnyomás célértékei (Hgmm) 
az ESC/ESH és a magyar ajánlás szerint1, 2, 3

Életkor Hypertonia + Diabetes + Krónikus 
(szövôdmény- vagy vesebetegség

mentes) + ISZB
vagy

+ Stroke/TIA*

Célérték (Hgmm)

Szisztolés

18–65 éves ≤130, ≤130, 130–139
de nem <120 de nem <120 ha tolerálja
ha tolerálja ha tolerálja

65 év felett** 130–139 130–139 130–139
ha tolerálja ha tolerálja ha tolerálja

Diasztolés

Minden 70–79 70–79 70–79
korcsoport

* nem közvetlenül stroke után 

** az idôs beteg esendô, magányos volta befolyásolhatja a célértéket, ezek és

a rossz kooperáció a terápiás döntést befolyásolja

2. táblázat. A normális és a kóros rendelôi vérnyomás besorolása, fokozatai az ESC/ESH és
magyar ajánlás szerint1, 2, 3

Besorolás Systolés vérnyomás Diastolés vérnyomás
(Hgmm) (Hgmm)

Optimális vérnyomás <120 és <80

Normális vérnyomás 120–129 és/vagy 80–84

Emelkedett-normális vérnyomás 130–139 és/vagy 85–89

Kóros vérnyomás–hypertonia

1. fokozat (enyhe hypertonia) 140–159 és/vagy 90–99

2. fokozat (közepesen súlyos hypertonia) 160–179 és/vagy 100–109

3. fokozat (súlyos hypertonia) ≥180 és/vagy ≥110

Izolált diastolés hypertonia <140 és ≥90

Izolált systolés hypertonia ≥140 és <90
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máscsökkentő gyógyszeres kezelés titrálására,
valamint az esetleges mellékhatások (pl. tüne-
tekkel járó hypotensio) okának tisztázására.

Nem javasolt:
• Ha az eseti vérnyomásérték a 180 Hgmm-t meg-

haladja (nincs terápiás konzekvencia, a man-
dzsetta sokszori felpumpálása túl erős szorítást,
bőrkárosodást okozhat). 

• ritmuszavarokban (pitvarfibrilláció vagy gya-
kori extrasystolia) nem értékelhető a mérés.1, 2, 3

Gyakorlati információk az ajánlások kiegészítésére      

Gyakran elmarad a betegek informálása a következők-
kel (írásos tájékoztató kiadásával): mandzsetta felhe-
lyezése, a gumicső megtörésének felismerése. A keze-
lőgombok használata, az elem helye, cseréje. Vegye le,
ha nem tolerálja, vagy panaszt okoz, gépkocsit vezet,
vagy tartósan 180 feletti értékek vannak. A készülék
gyakori nézegetése nem ajánlott, mert neurotikus be-
tegnél vérnyomás-emelkedést indukálhat.15

Az ABPM-vizsgálat értékelési hibái: gyakran elma-
rad az extrém értékek, nem releváns adatok törlése a
kinyomtatás előtt. A vizsgálat értékelésekor ezek meg-
hamisítják a statisztikai analízist. A törlendő adatok:
nem aludt éjjel, a diasztolés érték nagyobb a sziszto-
lésnél, a szisztolés vérnyomás: > 300 vagy < 50 Hgmm,
a diasztolés vérnyomás: > 150 vagy < 40 Hgmm, a
szívfrekvencia: > 150 vagy < 40/min. Az eredeti ada-
tok rögzítése mellett, a törölt adatok megjelölendők.
Ha a nappali-éjszakai időintervallum beállításánál az
egyéni életritmus figyelembevétele nem történt meg
(felkelés-lefekvés ideje, éjszaka dolgozónál ez a perió-
dus számít nappali periódusnak). A vizsgálati ered-
ményt és a beteg által vezetett eseménynaplót együtt
kell értékelni. emelkedett értékeknél jelezni kell a fizi-
kai terhelést vagy pszichés stressz jelenlétét.15

Egyidejű vérnyomás- és EKG-monitor jelentősége   

A különböző időpontban elvégzett ekg-monitorozás
vagy a vérnyomás-monitorozás önmagában nem vála-
szol a hypertonia ischaemiát vagy ritmuszavart indu-
káló szerepére, erre az ekg-monitorral egyidejű
ABPm-monitor szükséges. ilyen esetekben pedig
többnyire nem elegendő vagy nem elég hatékony az
önmagában adott antiischaemiás vagy antiaritmiás ke-
zelés, a vérnyomás célértékre beállítása is szükséges.
fontos adat a szívfrekvencia variabilitás (HrV) megál-
lapítása, mert ennek csökkenése együtt jár a mortalitás
növekedésével, és a betegség rossz kimenetelét jelez-
heti.16

Echokardiográfiai ajánlások hypertoniában   

ESC: minden újkeletű hypertoniában, teljes, standar-
dizált, kétdimenziós echokardiográfiát kell végezni,

(2D CW, PW, színes Doppler) lehetőleg szöveti
Doppler-vizsgálattal és strain (deformálódás)-speckle
tracking vizsgálattal.

ESH az utóbbiakat nem említi.
Magyar ajánlás: echokardiográfia végezhető, ha

befolyásolja a kezelést, valamint ahol ekg, kardioló-
giai eltérés van.1, 2, 3

A gyakorlat tényei

gyakorló orvosi tapasztalatok alapján csak az esC
ajánlás az elfogadható: minden újkeletű hypertoniában
javasolt a teljes körű transthoracalis echokardiográfia.
egyrészt ugyanis a korábban méréssel nem észlelt hy-
pertonia gyanúja felvetendő a megfelelően értékelt
echokardiográfiával a panasz és tünetmentes betegek-
nél, vagy atípusos panaszoknál, és további hypertonia
irányú kivizsgálása javaslandó. másrészt, a kardialis
szövődmények kimutatására az életkor függvényében
ismétlése javasolt. Keressük az echokardiográfiás jele-
ket-eltéréseket a leletben, ugyanis gyakran nincsenek
kiemelve a hypertoniára is jellemző eltérések.

Relaxációs zavar: a PW doppler-értékek nem min-
dig utalnak relaxációs zavarra, ugyanis a megnőtt pit-
vari nyomás megnöveli az e-hullámot, így az e/A ér-
ték álságosan normálisnak tűnik; ez az A-hullám psze-
udonormalizáció. ugyanakkor a tdi e/e’ (e/ea) > 9–
13 értéke jelzi a hagyományos PW doppler által nem
kimutatott relaxációs zavart (nB: a hazai leletek min-
tegy %-ában nem mérik).

Egyéb, esetleg hypertoniára is utaló eltérések: bal-
kamra-hypertrophia, bal pitvari aortagyök-ascendens
tágulat, aortabillentyű echodenzitásfokozódás, sclero-
sis, mitrális és aortaregurgitáció.17

A hypertonia kezelése az irányelvek szerint   

Általános alapelvek a hypertonia gyógyszeres
kezelésében   

A leghatékonyabb a személyre szabott, individuális ke-
zelés az ABPm-mel felmért vérnyomásprofil ismereté-
ben. ehhez a vérnyomásértékeken kívül a kockázati
tényezőket multidisciplinárisan kell figyelembe venni-
kezelni. A jelenlegi ajánlások az ambuláns (ABPm),
illetve otthoni vérnyomás- monitorozás (HBPm) szé-
leskörű alkalmazását ajánlják. ennek ellenére, mind a
vérnyomásértékek osztályozása, mind a terápiás célér-
tékek meghatározása a mai napig a hagyományos ren-
delői vérnyomásméréseken alapul. A nem megfelelő
mérési módszer vagy pontatlan vérnyomásmérő hasz-
nálata potenciálisan a kórkép túldiagnosztizáláshoz és
szükségtelen kezeléséhez vagy a diagnózis elmaradása
esetén a megelőzhető kardiovaszkuláris (szív- és ér-
rendszeri) betegségek kialakulásához vezethet.1, 2, 3
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A hypertonia kezelésének az irányelvekben 
javasolt lépései    

1. lépés: A hypertonia kockázati tényezőinek felméré-
se, individualizálása 

A hypertonia kockázati tényezői:

• A családban előfordult korai kardiovaszkuláris
események, hypertonia.

• nem (férfiak > nők), életkor.
• dohányzás alkohol- vagy drogfogyasztás.
• magas lipidértékek: összkoleszterin Hdl, ldl,

lp(a), triglicerid.
• Hyperurikaemia.
• diabetes mellitus.
• Pulzusszám (nyugalmi értékek > 80 ütés/perc).
• obesitas. mozgásszegény életmód.
• Pszichoszociális és gazdasági tényezők. kör-

nyezeti ártalmak.
• korai menopausa. Policisztás ovárium szindró-

ma.
• egyéb addicionáló klinikai állapotok, társbeteg-

ségek: CoPd, pajzsmirigybetegségek. króni-
kus fertőzések (postcovid szindróma is). gyul-
ladás mediálta autoimmun betegségek pl. szisz-
témás lupus erythematosus, rheumatoid arthri-
tis.1, 2, 3

Kockázatbecslés az irányelvek alapján    

esH, esC: a kardiovaszkuláris rizikó becslésére az
európai adatokon nyugvó, sCore2 (40–69 évesek),
illetve a sCore2-oP (70–89 évesek) kockázatbecslés
javasolt, ami kardiovaszkuláris események bekövet-
keztének következő 10 évre vonatkozó valószínűségét
becsüli. 

esH: az adott ország rizikó-cluster megállapítása
szükséges. magyarország a nagy rizikójú országok kö-
zé tartozik. 

mindkét ajánlás hangsúlyozza, hogy a sCore2
rizikó fiataloknál, különösen a nők esetén alul-, míg
idősebb férfiaknál túlbecsülheti a valódi rizikót. 

esH: a kockázatbecslést elsősorban emelkedett-nor-
mális vérnyomás (130–139/85–89 Hgmm) és 1. foko-
zatú hypertonia esetén tartja szükségesnek, de a többi
hypertonia fokozatban is javasolja alkalmazását. 

esC: alacsonyabb vérnyomástartományra (120–
139/70–89 Hgmm) fókuszál.

Ha a rizikó 5–10%, akkor mindkét nemben a nem
tradicionális rizikómódosító tényezők, női nemre spe-
cifikus rizikófaktorok felmérése szükséges. Amennyi-
ben közülük legalább egy fennáll, akkor – hasonlóan a
10% feletti rizikóhoz – a nem gyógyszeres kezelés
mellett három hónap múlva gyógyszeres kezelést is
javasolt, ha a vérnyomás meghaladja a 130/80 Hgmm-t.

A magyar ajánlás a fentieket vette át.

tekintettel arra, hogy a szív- és érrendszeri beteg-
ségek leggyakrabban több kockázati tényező összetett,
együttes kölcsönhatásának a következményei, így álta-
lában többirányú, gyakran egyidejű beavatkozásra van
szükség a kardiovaszkuláris kockázat csökkentése ér-
dekében. 1, 2, 3

Hypertonia által közvetített szervkárosodások
(HMOD) kockázati jelzők (markerek) kimutatásának
különbségei az ajánlásokban

esH: lehetőség szerint minden hypertoniás betegnél ja-
vasolja a Hmod-ok fennállásának vizsgálatát. 

esC: csak azoknál az „emelkedett vérnyomásúak-
nál” (120–139/70–89 Hgmm) teszi megfontolandóvá a
Hmod-vizsgálatokat, ahol a sCore2-rizikó 5–10%
közé esik.

esH: szerepel a renalis rezisztenciaindex (renal re-
sistive index – rri) > 0,7 értéke, addig ez az esC-
ajánlásból kimaradt. 

esH: a nyaki ér ultrahangvizsgálata esetében az in-
tima media vastagság ≥ 0,9 mm-es értéke szerepel, míg
az esC-ajánlásból hiányzik. 

Az esC-ajánlás ugyanakkor a carotis-ultrahang-
vizsgálat mellett a femoralis ultrahangvizsgálatát is
javasolja plakk kimutatása céljából.1, 2, 3

A kevéssé felismert, dokumentált, tünetmentes, 
a hypertonia által közvetített szervkárosodás
(HMOD) kockázati jelzők (markerek) összefoglalása

egyezően mindhárom ajánlásban: a kockázati jelzők
tünetmentes betegeknél célszervi károsodásra utalhat-
nak. ezek között több általában a preklinikai kardio-
vaszkuláris betegség kockázati jelzője. 

• Artériás stiffness növekedése: pulzusnyomás
(időseknél) ≥ 60 Hgmm, carotis–femoralis pul-
zushullám sebessége: PWV >10 m/s.

• ekg: balkamra-hypertrophia.
• echokardiográfia:

o balkamra-hypertrophia,
o relaxációs zavarok, (szöveti doppler, tdi

végzése!),
o aortabillentyű-sclerosis, regurgitáció,
o mitralis regurgitáció.

• megállapított kardiovaszkuláris, coronariabe-
tegségek. 

• Cerebrovascularis betegségek.
• krónikus vesebetegség. 
• Boka-kar index < 0,9.
• előrehaladott retinopathia: haemorrhagia vagy

exsudatum, papillaeodema.
• Perifériás artériás betegség.1, 2, 3

2. lépés: A hypertonia fenotípusának meghatáro-
zása 

A fenotípusok: fehérköpeny-hypertonia, maszkíro-
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zott hypertonia, reggeli emelkedésű hypertonia, nappa-
li vagy „munkahelyi” hypertonia, éjszakai vagy éjsza-
kai nondipper típusú hypertonia.

A hypertonia fenotípusának megállapításához a
rendelői és az otthoni mérések kevés információt szol-
gáltatnak (a magas vérnyomás ingadozó mivolta miatt
nem mindig „találnak bele” az emelkedett értékekbe
ezért a vérnyomás tévesen jól beállítottnak tűnik), ezért
fontos a 24 órás ambuláns vérnyomásmérés (ABPM). 

3. lépés: A rizikófaktorok egyénre szabott kezelése
Az esC sCore 2 és a sCore2-oP javaslatában

nem csak az ldl-koleszterin, hanem a non-Hdl-ko-
leszterin is szerepel. ez az összes ApoB-tartalmú (athe-
rogen) lipidet jelenti: az ldl-koleszterinen kívül az
idl-t, Vldl-t és a lp(a)-t is. Alkalmazása azzal indo-
kolható, hogy a friedewald-képlettel számított ldl és
a direkt módon mért ldl között a tg-szinttől függő-
en jelentős eltérés lehet. mivel a laborleletben gyakran
nem szerepel az ldl értéke számítsuk ki a non-Hdl-
koleszterint: összkoleszterin-szint – Hdl koleszterin-
szint. normál értéke 0–3,37 mmol/l (0–130 mg/dl).1, 2, 3

4. lépés: A vérnyomás kezelése 
A gyógyszeres kezelés szempontjából az esH,

esC, magyar-ajánlás nagyon hasonló, mindössze né-
hány pontban, kismértékben tér el. A gyógyszeres ke-
zelés indításakor szinte valamennyi esetben kombinált
gyógyszeres kezelést javasol: a jó adherencia érdeké-
ben elsőként a kettős fix kombinációkat, naponta egy-
szer. A leghatékonyabb a személyre szabott kezelés,
amelyhez a vérnyomásértékeken kívül sok egyéb, a hy-
pertoniát is modifikáló tényezőt kell figyelembe venni:
rizikófaktorok, társbetegségek és ezek gyógyszerei,
életmód-káros szenvedélyek, vegetatív és központi
idegrendszeri hatások, stressz, környezeti ártalmak,
pszichoszociális helyzet.1, 2, 3

Ami az ajánlásokban nem, vagy nem úgy szerepel,
amint a szakirodalmi források és a gyakorlat
tényezői mutatják, véleményezik  

„A helyes orvosi gyakorlat, hogy az orvos időnként
kérdőjelezze meg az ismereteit, elsősorban azokat,
amelyekben már hosszú ideje hisz, de azok idővel új is-
meretanyaggal gyarapodtak. A helyes cselekvés gya-
korlata akkor erősödhet meg, ha az új befogadását a
tapasztalat már igazolta” (sótonyi Péter magyar Bel-
orvosi Archívum 2015; 6: 353).

A hypertonia kronofarmakoterápiájának elve 
és gyakorlata   

A hypertoniás betegeknél az akut kardiális és cerebrá-
lis történések gyakrabban alakulnak ki a nondipper tí-
pusú, hajnali emelkedéssel járó hypertoniáknál. A
gyógyszer hatását úgy irányíthatjuk, hogy abban a nap-
szakban hasson, amikor a vérnyomásemelkedések van-

nak, ezt nevezik kronofarmakoterápiának. gyakorlati
tapasztalat, hogy nem minden 24 órás hatástartamúnak
leírt készítmény hat egyformán az éjszakai magas vér-
nyomásra, illetve a hajnali emelkedésre. ilyen esetben
ezeket a gyógyszereket a kronofarmakológiai elvek
alapján kétszer, reggel és este kell adni. A megfelelő
hatás érdekében a reggeli bevétel után 12 órával sze-
dendő, nem pedig közvetlenül lefekvéskor. Amennyi-
ben nincsen éjszakai vagy hajnali emelkedés, akkor ele-
gendő az egyszeri, reggeli adás. A kronofarmakoterá-
pia kialakításában a különböző hatásmechanizmusú
gyógyszerek különböző kronofarmakodinámiájának
figyelembevétele szükséges.18

Az ESH 2023-as hypertoniakezelés ajánlás 
kronofarmakoterápiájának kritikája   

Az esH ajánlás, valamint a 2025-ös magyar ajánlás is
ezt írja: „nincs különbség a reggeli vagy esti adagolás
eredményességében” (sic). A time studyra6 hivatko-
zik, amiben nem volt szignifikáns különbség a jelentős
kardiovaszkuláris eseményekben és a vaszkuláris mor-
talitásban az esti és a reggeli adagolású csoportok kö-
zött. „Így az adatok nem támogatják a vérnyomáscsök-
kentők lefekvés előtti használatát, a betegek dönthet-
nek arról (sic), hogy mikor veszik be gyógyszereiket
(sic), míg az orvosok fontolóra vehetik (sic) a lefekvés
előtti adagolást azoknál a betegeknél, akiknél doku-
mentált magas éjszakai vérnyomás van.”

Jogos kételyek merülnek fel a TIME vizsgálat rele-
vanciájára vonatkozóan, ugyanis a szerzők szerint is
hiányosak és torzítottak lehettek az adatok a kérdőíves
felméréseknél, valamint csak otthoni mérések voltak,
azok hibalehetőségeivel. ABPm nem történt. előzetes
kockázatelemzés, CV rizikó felmérés nélkül vonták be
a betegeket, nem tudni pontosan milyen gyógyszereket
szedtek, így nem mérhető le, hogy melyik a CV rizikó-
ra kedvezően ható. Szerzőik szerint „Végül a TIME vizs-
gálat nem az éjszakai magas vérnyomás vagy a napi vér-
nyomás-ingadozás egyéb rendellenességeinek vizsgálata
volt, és további kutatásokra van szükség”.1, 18, 19, 20

Az ESC 2024-es hypertoniakezelés ajánlás 
kronofarmakoterápiájának kritikája    

Az esC 2024-es ajánlása sem foglal állást a kronofar-
makológiai szempontú kezelés fontossága mellett,
csak a fentiekben leírt, nem elfogadható érvekkel alá-
támasztott CV-rizikóval érvel: „A jelenlegi bizonyíté-
kok nem mutatják a vérnyomáscsökkentő gyógyszer na-
pi időzítésének előnyeit a főbb CVD-kimeneteleknél”.
NB: a kronofarmakológiai kezelés jelentőségére, hatá-
sára a CVD eseményekre legalább annyi közlemény, bi-
zonyíték van (mint ellene), amit az ajánlások nem vet-
tek figyelembe.18, 19, 20

A kombinált terápiákról ezt írja: „az egyes vérnyo-
máscsökkentő gyógyszercsoportokra adott betegszintű
válasz heterogén lehet, ez arra utal, hogy egyes bete-
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gek számára előnyös lehet a személyre szabott kezelés
a rutin kombinációkhoz képest. értelemszerűen itt a he-
terogén válaszon a nem kellő módon-mértékben ható is
értendő, amit csak a személyre szabott, kronofarmako-
lógiai szempontú kezeléssel lehet elérni, nem pedig a
rutinszerűen reggel adott fix kombinációkkal. lásd
alább a fix kombinációk hátrányai c. részben.2, 18, 20

Az ESH, ESC irányelv a fix kombinációkról    

A fix kombinációk erélyes, némileg egyoldalú ajánlása
több szempontból nem elfogadható. Az esC/esH által
elfogadott idézett vizsgálatok áttekintésekor kiderült,
hogy a gyógyszerfogyasztásra recepteket, erre felírt
gyógyszereket, kérdőíves felméréseket vettek figye-
lembe, valamint ezekben nem megfelelően ellenőrzött
és standardizált eseti mérési körülmények, valamint ke-
vés ABPm-es vizsgálat szerepel. ezért ezek relevanci-
ája (valóban be-vették-e gyógyszert, mérési eredmé-
nyek-körülmények, kérdőívek hitelessége) erősen kér-
déses.1, 2, 21

Amiről az irányelvek nem beszélnek: 
a fix kombinációk lehetséges hátrányai

Szakirodalmi adatok és a szerző tapasztalatai:
• többnyire nem fedik le a 24 órás időtartamot,

éjjel és másnap reggel már nem hatnak, így kro-
nofarmakológiai szempontból este is szükséges
nem fix kombinációt adni.

• nem lehet megfelelőn személyre szabni. nem le-
het a kronofarmakológiai elveknek megfelelőn,
csak a szükséges szert adva, kétszeri, reggeli és
esti adagolásra, különböző dózisra szétbontani.

• dózisemeléskor vagy csökkentéskor egyenlő
arányban változik meg minden összetevő, de
nincs szükség a kisebb dózisú kettős vagy hár-
mas kombinációnál sem mindegyik komponens
tagjának változtatására. 
o fentiek miatt bizonyos esetekben megfele-

lőbb a szabad kombináció alkalmazása.
• este adott fix kombinációban a kalciumcsator-

na-blokkoló és diuretikum nem javasolt, mert
ezek reggel adva hatékonyak, a diuretikum pe-
dig éjjeli vizelést okozhat. 

• fix kombinációknak sincs kevesebb mellékha-
tása, itt is szabad kombináció hatóanyagai van-
nak, csak kevesebb segédanyaggal (utóbbiak
azonban kevésbé okoznak mellékhatást, illetve
a mellékhatást általában a hatóanyagnak tulaj-
donítják).

• fix kombinációk jobb terápiahűsége?
o A beteg nem a több tabletta (gyógyszer) egy-

szerre, egy időbeni bevételétől, hanem a na-
gyobb számú gyógyszertől ódzkodik, azt
gondolván, hogy ő milyen súlyos beteg, ezt
nem akarja elfogadni, illetve fél a több szer
mellékhatásaitól, nem tudván, hogy a fix

kombinációkban is 2 vagy 3 gyógyszer van,
ugyanolyan mellékhatásokkal.

• megfelelő kommunikációval, betegedukációval
a páciensek meggyőzhetőek. 

• egyszerre történő elhagyásuk rebound hyperto-
niát (jelentős vérnyomás emelkedést) okozhat.

• túlkontrollálhatják a hypertoniát: relatív hypo-
tonia alakul ki, panaszokkal, tünetekkel (nB:
ezt a betegek gyakran mellékhatásnak tulajdo-
nítják).

• idős, esendő betegeknél nem javasolt kombinált
terápiával kezdeni, megfelelő monitorozás mel-
lett a legtöbb esetben két hatóanyagú kezelés az
optimális. 

• időseknél az elesések okozta súlyos károsodás a
fix kombinációk elkezdésekor gyakrabban
(mintegy 36%-kal) következett be, mint máskor.

• Hidroklorotiazidot (HCt-t) 25 mg-ban vagy na-
gyobb dózisban tartalmazó fix és nem fix kom-
binációk nem javasoltak, mert vércukorszint- és
szérumkoleszterin-emelő hatásúak.1, 2, 21

A hypertonia súlyossági fokozatok szerint ajánlott
gyógyszeres kezelését az 1. ábra mutatja be.

Hypertonia kezelése béta-blokkolóval   

esH: a béta-blokkolókat ismételten elsőként választ-
ható készítménynek jelöli, a kezelés bármilyen szaka-
szában javasolja, különösen coronariabetegség, szíve-
légtelenség vagy posztinfarktusos állapot esetén, illet-
ve frekvenciakontroll céljából. ezt veszi át a magyar
ajánlás: „béta-blokkoló használható monoterápiaként
vagy a kombinációs kezelésben”.

esC: a béta-blokkolókat a fenti kardiológiai beteg-
ségek együttes fennállása esetén javasolja, míg ezen be-
tegségek jelenléte nélkül nem első választandóként ja-
vasolja alkalmazásukat.

Ez utóbbi az elfogadható az egyéb szakirodalmi
adatok és vizsgálataink és tapasztalataink szerint. 

A kedvezőtlen hemodinamikai hatások kevésbé je-
lentkeznek a vazodilatátor típusú béta-blokkolóknál.
előnyben részesítendők a vazodilatátor hatású szerek
(carvedilol, nebivolol), valamint a semleges anyagcse-
re-hatású, béta-1-szelektív bisoprolol és az elnyújtott
hatású metoprolol. Vizsgálataink szerint a legkevésbé
hatékony vérnyomáscsökkentő a bisoprolol volt, utána
a carvedilol. leghatékonyabbnak a nebivolol bizo-
nyult, közvetlenül utána a metoprolol.1, 2, 3, 22, 23, 24

A béta-receptor-blokkoló kezelés leggyakoribb
hibái (a szerző gyakorlatából)

Hypertonia kezelése monoterápiában béta-blokkoló-
val: kevésbé hatékony antihipertenzív hatásúak.

Magas pulzusszám kezelése béta-blokkoló monote-
rápiával: A pulzusszám-emelkedés oki tisztázása (és
oki kezelése) helyett. Hypertonia okozta palpitáció,
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szapora pulzus béta-blokkoló monoterápiával történő
kezelése a hypertonia megfelelő kezelése helyett. 

Aluldozírozott, hatástalan kezdőadagok: pl. meto-
prolol 5–10 mg vagy bisoprolol 1,25 mg.

Beteg testsúlyát nem veszik figyelembe: az adagolás
során (a gyógyszerek hatékony dózisai testsúlyfüggők:
például 10 mg metoprolol vagy 1,25 mg bisoprolol
40–50 kg-os testsúlynál hatékony, 90 kg felett kvázi
placebóhatású.

A gyógyszer evidencián alapuló célértékének eléré-
se nem történik. A bradycardiától a beteg vagy kezelő-
orvosa megijedve, ezt mellékhatásnak vélve leállítja a
kezelést (46/perc alatti bradycardia számít a határnak).

Béta-blokkoló egyszerre történő elhagyása rebound
effektus révén vérnyomásemelkedést okozhat. 

Béta-blokkolóról béta-blokkolóra történő váltáskor,
amennyiben az új szer dózisa vagy hatáserőssége ki-

sebb a réginél, vérnyomás-emelkedés léphet fel (ekvi-
valens dózisok figyelembevétele szükséges).

Időseknek monoterápiában adott non-isA béta-
blokkoló nem hatékony (béta-receptor alulreguláltság
miatt).

Béta-blokkoló előkezelés után adott ACE-gátló
kisebb antihipertenzív hatást mutathat.

Mellékhatások figyelmen kívül hagyása:
– erectilis diszfunkció, leggyakoribb: proprano-

lol, metoprolol, bisoprolol.
– Végtaghidegség: propranolol, pindolol, meto-

prolol.
– Hörgőspasmus: propranolol, metoprolol (100

mg felett), bisoprolol (10 mg felett).
– rémálom: metoprolol.
– szedatív hatás: propranolol.
– fáradékonyság: propranolol, metoprolol.22, 23, 24

1. ábra. A hypertonia súlyossági fokozatok szerint ajánlott gyógyszeres kezelése
a Kardiovaszkuláris betegségek, különösen coronariabetegség fennállásakor, valamint, ha tünetekkel jár: fejfájás, szédülés, nehézlégzés, palpitáció

b Kardiovaszkuláris betegségek, vesebetegség vagy hypertonia mediálta szervkárosodások fennálltakor
c Megfontolandó monoterápia alacsony kockázatú 1. fokozatú hypertoniás betegek vagy nagyon idôsek (80 év feletti), törékeny betegek esetén

d Béta-blokkoló terápia a kezelés bármely szintjén javasolt lehet, amennyiben fennálló társbetegség indokolja: coronaria -szívbetegség, szívelégtelenség, 

szívizom infarktus utáni állapot1, 2, 3



Irodalom

1. Mancia G, Kreutz R, Brunström M és mtsai: 2023 esH
guidelines for the management of arterial hypertension. the
task force for the management of arterial hypertension of the
european society of Hypertension endorsed by the european
renal Association (erA) and the international society of Hy-
pertension (isH). j Hypertens 2023; 41: 1874-2071. doi: 10.
1097/HjH.0000000000003480.

2. McEvoy JW, McCarthy CP, Bruno RM és mtsai: 2024 esC
guidelines for the management of elevated blood pressure and
hypertension:developed by the task force on the management
of elevated bloodpressure and hypertension of the european
society of Cardiology (esC) and endorsed by the european so-
ciety of endocrinology (ese) and the european stroke organi-
zation (eso) european Heart journal 2024; 45(38): 3912-4018.
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehae178.

3. A Belügyminisztérium egészségügyi szakmai irányelve a fel-
nőttkori idült vesebetegség diagnózisáról és kezeléséről. Hyper-
tonia nephrologia 2025; 29(Suppl. 1): 1-48.

4. Williams B, Mancia G, Spiering W és mtsai: 2018 esC/esH
guidelines for the management of arterial hypertension: the
task force for the management of arterial hypertension of the
european society of Cardiology and the european society of
Hypertension: the task force for the management of arterial
hypertension of the european society of Cardiology and the
european society of Hypertension. j Hypertens 2018; 36:
1953-2041. doi: 10.1097/HjH.0000000000001940.

5. Farsang Cs, Járai Z, Ábrahám Gy és mtsai: A magyar
Hypertonia társaság szakmai irányelve. 11. módosított kiadás.
Hypertonia nephrologia. 2018; 22 (Suppl 5): s1-s36.

6. Mackenzie IS, Rogers A, Poulter NR és mtsai: Cardiovascu-
lar outcomes in adults with hypertension with evening versus
morning dosing of usual antihypertensives in the uk (time
study): a prospective, randomised, open-label, blindedendpoint
clinical trial. lancet 2022; 400: 1417-25. https://doi.org/10.
1016/s0140-6736(22)01786-x.

7. Szauder I: A palpitatio diagnosztikus megközelítése. A hyper-
tonia szerepe és felismerésének fontossága. magyar Belorv Arch
2021; 74: 43-47.

8. Szauder I: gasztrokardiológia. Új perspektíva a gasztroentero-
lógia horizontján. magy Belorv Arch 2024; 77: 216–222.
https://doi.org/10.59063/mba.2024.77.4.4.

9. Szauder I: Pánikbetegség és hypertonia elkülönítése. in:
szauder i: Hypertonia diagnosztika és terápia optimalizálása a
tévedések és hibalehetőségek tükrében. medicina, 2025, 20-22. 

10. Szauder I: A ritkán felismert, hypertonia indukálta fájdalom-
mentes (silent-néma) ischaemia, angina pectoris. in: szauder i:
Hypertonia diagnosztika és terápia optimalizálása a tévedések
és hibalehetőségek tükrében. medicina, 2025, 22-26. 

11. Mancusi C, Saladini F, Pucci G és mtsai: evaluation of unat-
tended automated office, conventional office and ambulatory
blood pressure measurements and their correlation with target
organ damage in an outpatient population of hypertensives: study
design and methodological aspects. High Blood Press Cardio-
vasc Prev 2019; 26: 493-499. doi: 10.1007/s40292-019-00344-2.

12. Parati G, Dolan E, McManus RJ és mtsai: Home blood pres-
sure telemonitoring in the 21st century. j Clin Hypertens (green-
wich) 2018; 20: 1128-1132. doi: 10.1111/jch.13305.

13. Parati G, Torlasco C, Omboni S és mtsai: smartphone appli-
cations for hypertension management: a potential game-chan-
ger that needs more control. Curr Hypertens rep 2017; 19: 48.
doi: 10.1007/s11906-017-0743-0.

14. Lu X, Yang H, Xia X és mtsai: interactive mobile health inter-
vention and blood pressure management in adults. Hyperten-
sion 2019; 74: 697-704. doi: 10.1161/HyPertensionAHA.
119.13273.

15. Szauder I: 24 órás vérnyomás monitorozás. in: szauder i:
Hypertonia diagnosztika és terápia optimalizálása a tévedések
és hibalehetőségek tükrében. medicina, 2025, 39-43. 

16. Szauder I: egyidejű vérnyomás és ekg monitor jelentősége a
hypertonia indukálta ischaemia, ritmuszavarok kimutatásában.
in: szauder i: Hypertonia diagnosztika és terápia optimalizálá-
sa a tévedések és hibalehetőségek tükrében. medicina, 2025,
43-44. 

17. Szauder I: echokardiográfia. in: szauder i: Hypertonia diag-
nosztika és terápia optimalizálása a tévedések és hibalehetősé-
gek tükrében. medicina, 2025, 45-49. 

18 Szauder I: A hipertónia kronofarmakoterápiája. egyénre sza-
bott kezelés a cirkadián vérnyomásprofil ismeretében. magyar
Belorv Arch 2019; 72: 263-271.

19. Szauder I: Vélemény a time vizsgálatról. Vérnyomáscsök-
kentő reggel és/vagy este? A kronofarmakoterápia jelentősége.
Hypertonia nephrologia 2023; 27: 29-31.

20. Szauder I: A hypertonia kronofarmakológiai kezelésének je-
lentősége, amit az esH 2023-as és az esC 2024-es hypertonia
irányelvek em, vagy nem megfelelően tartalmaznak.  Hyperto-
nia nephrologia 2025; 29: 127-129.

21. Szauder I: Hypertonia diagnosztika és terápia optimalizálása a
tévedések és hibalehetőségek tükrében. medicina, 2025, 77-80. 

22. Szauder I: mikor ne adjunk béta-blokkolót hipertóniában?
Card Hung 2016; 46: 64-65.

23. Szauder I: Adjunk-e béta-receptor-blokkolót hypertoniában?
Az irányelvek és a gyakorlat ellentmondása. magyar Belorv
Arch 2016; 69: 204-211.

24. Szauder I: A béta-receptor-blokkoló monoterápia hatékonysá-
ga hypertoniában. A gyakorlat és az irányelvek ellentmondása.
magyar Belorv Arch 2017; 70: 311-318.

28 mAgyAr BelorVosi ArCHÍVum 2026/1



összefoglAló közlemények 29

Bevezetés     

Az emberek régóta keresik az élet meghosszabbításá-
nak és az egészség helyreállításának módjait, ahogyan
azt a különböző kultúrák és történelmi idők „fiatalság
forrása” mítoszaiban ábrázolják. ez a metafora az élet
hosszabbítására irányuló bármilyen potenciális lehető-
séget illusztrálja. 

összegző dolgozatunk célja, hogy áttekintést nyújt-
sunk az öregedés molekuláris és sejtszintű hátteréről,

klinikai megjelenéséről, valamint a celluláris és bioló-
giai folyamatokra ható terápiák klinikai alkalmazható-
ságáról és első eredményeiről.

Az öregedés meghatározása   

lemoine (2020) összefoglaló elemzésében a biológiai
öregedés definíciójával kapcsolatban öt jellemzőt
emelt ki, amelyeket gyakran használnak a biogeronto-
lógiában az öregedés meghatározására:

ÚJ BIoLÓGIAI éS kLInIkAI ÖREGEDéSTUDoMÁnYI
EREDMénYEk AZ EGéSZSéGES éLETkoR
MEGHoSSZABBÍTÁSÁRA
Holczbauer Aliz, Kalmár Alexandra, Dr. Valcz Gábor, Dr. Takács István, Dr. Molnár Béla

Semmelweis Egyetem, Belgyógyászati és Onkológiai Klinika

ÖSSZEfoGLALÁS: A szervezet öregedése belső tulajdonságok és környezeti faktorok által meghatározott
biológiai folyamat, amely a szövetek és a szervek fiziológiai funkcióinak fokozatos beszűkülésével jellemezhető.
Ezzel párhuzamosan az öregedés mögött meghúzódó mechanizmusok érzékenyebbé teszik a szervezetet a stressz-
tényezőkre és a krónikus betegségek kialakulására. Korábban az öregedést visszafordíthatatlan, egyirányú fo-
lyamatnak tartották, azonban a legújabb kutatások az öregedés nagy fokú plaszticitását tárták fel. Ebben a mun-
kában bemutatjuk az öregedéssel járó sejt- és szervszintű változásokat, és ezek lehetséges felhasználását egy
szerv vagy az egész szervezet biológiai korának meghatározásához. Kiemelten tárgyaljuk a sejtszintű öregedés
egyik meghatározó eseményét, a szeneszcenciát mint a terápiás beavatkozások ígéretes célpontját. Összefoglal-
juk továbbá az öregedés lelassítására, megállítására, valamint a szervezet visszafiatalítására tett erőfeszítéseket,
és vázoljuk ezen stratégiák lehetséges átültetését a klinikai gyakorlatba.

kulcsszavak: öregedés, szeneszcencia, biológiai órák, rejuvenáció, öregedésgátló stratégiák
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SUMMARY: Aging is a biologically determined process influenced by both intrinsic traits and environmental
factors, characterized by a gradual decline in the physiological functions of tissues and organs. Simultaneously,
the underlying mechanisms of aging increase the body's vulnerability to stressors and the development of
chronic diseases. While aging was once considered an irreversible, unidirectional process, recent research has
revealed a high degree of plasticity in aging. In this work, we present the cellular and organ-level changes asso-
ciated with aging and their potential application in determining the biological age of a specific organ or the
entire organism. We place particular emphasis on cellular senescence, a key event in aging, as a promising tar-
get for therapeutic intervention. We also summarize ongoing efforts to slow, halt, or reverse aging and outline
the potential clinical translation of these strategies.
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• szerkezeti károsodás: az idő előrehaladtával a
sejtek és szövetek szerkezete károsodik.

• funkcionális hanyatlás: az élettani rendszerek
működése fokozatosan csökken.

• tartalékok kimerülése: az öregedéssel csökken
azon tartalékok mennyisége, amelyek kompen-
zálhatják a hanyatlást.

• jellemző fenotípusos változások: az öregedésre
jellemző fenotípusos eltérések, vagy ezek kivál-
tó okai jelennek meg.

• Halálozás vagy betegség valószínűségének
növekedése: az életkor előrehaladtával növek-
szik a halálozás és a betegségek előfordulásának
kockázata.1

Az öregedés biológiai magyarázata     

fontos kérdés, hogy miért következik be az öregedés
annak ellenére, hogy nyilvánvalóan hátrányos hatások-
kal jár. Az öregedés a funkciók fokozatos elvesztésével
jár, ami növeli az élőlények sérülékenységét a betegsé-
gekkel és a környezeti hatásokkal szemben. mivel a ter-
mészetes szelekció a legalkalmasabb egyedek túlélését
részesíti előnyben, felmerül a kérdés, hogy a természe-
tes szelekció miért nem szüntette meg az öregedést, mint
az élőlények számára káros folyamatot. számos elmélet
próbálja megmagyarázni ezt a paradoxont, de mind-
egyikben közös az az elképzelés, hogy az öregedés a ter-
mészetes szelekció erejének csökkenéséből fakad.2

Az 1890-es években Weismann azt a hipotézist
fogalmazta meg, hogy az öregedés nem az egyedek,
hanem a faj túlélése és fejlődése szempontjából elő-
nyös jelenség. Azt állította, hogy a természetes szelek-
ció az idősebb egyedeket eltávolítja a populációból,
hogy ne versenyezzenek a fiatalabb generációkkal az
erőforrásokért, ezáltal elősegítve a fiatalabb egyedek
túlélését és szaporodását. Bár az öregedés hátrányos az
egyed számára, evolúciós szempontból a faj hasznot
húz belőle.

Az öregedés okaira számos evolúciós és genetikai
alapú hipotézis létezik, a legjobban megalapozottak
közé tartozik a mutációakkumuláció (mA), az antago-
nisztikus pleiotropia (AP) és a „disposable soma” (ds)
elmélet.3, 4

Mutációakkumuláció (MA) elmélet 
A szilárd leó nevéhez köthető mA elmélet szerint

az organizmusok káros csíravonal mutációkat halmoz-
nak fel, amelyek a reprodukciós időszak után lépnek
fel, mivel a korábbi szelekciós nyomások nem tudják
ezeket eliminálni.

Antagonisztikus pleiotropia (AP) elmélet 
Azok a mutációk, amelyek korai életkorban elő-

nyösek, később káros hatásúvá válhatnak, így hozzájá-
rulhatnak az öregedéshez. 

Disposable soma (DS) elmélet
Az öregedés a növekedés és reprodukció, valamint

a javító mechanizmusok közötti evolúciós kompro-
misszumból ered. Hosszú élettartamú fajok, mint az
emberek, fejlettebb és hatékonyabb javító mechaniz-
musokat fejlesztettek ki. Az öregedés a kijavítatlan
sejtszintű és molekuláris károsodás felhalmozódásának
következménye, amely a környezeti nyomások csök-
kenésével a reprodukciós időszak után dominálni kezd.

összességében az AP és ds elméletek szerint az
öregedés az élet korai szakaszában tett befektetések
mellékterméke, és a genetikai variánsok kiválasztódá-
sának következménye.4

Programozott öregedés, sejtfunkció-elmélet     

A programozott öregedés elmélete szerint az öregedés
részben genetikailag szabályozott folyamat, amely a
fejlődés és érés során bizonyos gének időzített aktivá-
cióján és deaktivációján keresztül valósul meg. szá-
mos vizsgálat kimutatta, hogy például az inzulin/igf-
1 útvonal, a mtor és a sirtuinok módosítása model-
lorganizmusokban élettartam-hosszabbodáshoz veze-
tett.5 ugyanakkor nem beszélhetünk egyetlen „örege-
dési génről”, mivel az öregedés komplex, sok gén és
környezeti hatás együttes következménye. A mai tudo-
mányos konszenzus szerint az öregedés nem előre
programozott pusztulás, hanem részben szabályozott,
részben sztochasztikus jelenség, amely a biológiai
rendszerek fokozatos hanyatlásában nyilvánul meg.6

Az öregedés a szervezet normális élettani változá-
sa, amely szöveti és sejtszintű folyamatokra vezethető
vissza (1. ábra). A sejtek öregedése egy konzervált,
fenotípusos állapotváltozás, amely során a sejtek proli-
ferációja leáll, miközben idővel egyre több molekulá-
ris károsodás halmozódik fel. Az öregedő sejtek, vala-
mint az őssejtek kimerülése a szöveti regeneráció
csökkenését, a szervek funkcióvesztését okozza. ez
hozzájárul az életkorral összefüggő krónikus betegsé-
gek, például a daganatok, metabolikus zavarok, neuro-
degeneratív és kardiovaszkuláris betegségek fokozott
kockázatához. A szeneszcens sejtek felszaporodása és
azok immunrendszer általi eltávolításának hiánya to-
vább rontja a mikrokörnyezetet, elősegítve a kórlefo-
lyást és a szöveti károsodás fokozódását.7

Szeneszcencia      

A fogalom a senex latin szóból származik, melynek
jelentése „öregnek lenni”. A sejtszeneszcencia fogal-
mát először az 1960-as években Hayflick és moorhead
írta le, amikor megfigyelték, hogy humán diploid fib-
roblastok csak korlátozott számú osztódásra képesek,
mielőtt növekedésük véglegesen leáll.8 ez a stabil sejt-
ciklus-leállási állapot, amely diploid sejtekben jelent-
kezik, alapvetően korlátozza azok osztódási élettarta-
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mát. A szeneszcencia során a sejtek g1 vagy g2 fázis-
ban ragadnak, megakadályozva ezzel a sérült sejtek
szaporodását.7 ez az állapot élesen elkülönül a cellulá-
ris nyugalmi állapottól (quiescencia), amely visszafor-
dítható növekedési leállást jelent a g0 fázisban (2.
ábra).

A sejtszeneszcencia különféle sejtkárosodás vagy
stressz következtében alakulhat ki, például dns-káro-
sodás, telomerrövidülés, onkogén aktiváció, tumor-
szuppresszor-funkciók elvesztése, epigenetikai változá-
sok és oxidatív stressz hatására.6 A fő jellemzők közé
tartozik a ciklinfüggő kináz inhibitorok, mint a p16 és
p21 fokozott expressziója, a szeneszcenciához társuló

béta-galaktozidáz (sA-β-gal) felhalmozódása, valamint
a sejtek morfológiai átalakulása és funkcióvesztése.9

A sAsP (senescence-associated secretory phenoty-
pe) olyan gyulladásos és szabályozó molekulák összes-
sége, amelyeket a szeneszcens sejtek bocsátanak ki.
ezek a faktorok átalakítják a sejtkörnyezetet, elősegít-
hetik a daganatok kialakulását, de egyes esetekben az
immunrendszer tumorellenes válaszát is fokozhatják.10

ugyanakkor a szeneszcens sejtek nemcsak károsak
lehetnek: egyre több bizonyíték utal arra, hogy élettani
szerepet is betölthetnek például a tumorok elnyomásá-
ban, a fejlődésben, a sebgyógyulásban, a regeneráció-
ban és az érrendszer működésében. Annak ellenére,

1. ábra. Az öregedés sejtszintû jelei (López-Otín és mtsai után6, módosított ábra, https://BioRender.com)
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hogy jelentős szerepet játszanak az öregedési fenotípu-
sok kialakulásában, pontos meghatározásuk továbbra
is kihívást jelent, mivel nincs egyetlen meghatározó
biomarker – az azonosítás számos eltérő jellemző
együttes értékelését igényli.11

A molekuláris és celluláris öregedés mérése     

Az öregedéssel összefüggő negatív kimenetelek – mint
a betegségek, a funkcionális hanyatlás vagy a halálozás
– előrejelzéséhez elengedhetetlen a biológiai kor pon-
tos meghatározása. míg a kronológiai életkor a szüle-
tés óta eltelt időt jelöli, a biológiai kor az egyén aktuá-
lis sejtes és molekuláris állapotát tükrözi, és sok eset-
ben jobban előre jelzi az egészségi állapotot és a mor-
talitási kockázatot.12

Biológiai öregedési órák típusai      

számos omikai alapú (pl. genomika, proteomika, me-
tabolomika) biomarkerrendszert, úgynevezett „bioló-
giai öregedési órát” fejlesztettek ki, amelyek különbö-
ző biológiai szinteket céloznak meg.

1. Epigenetikai órák     

A legszélesebb körben alkalmazott órák a dns-metiláci-
ós mintázatokon alapulnak. A legelterjedtebbek közé tar-
tozik a Horvath- és a Hannum-féle dns-metilációs óra.
ezek több szövetben is használhatók, és jól korrelálnak a

kronológiai korral. Az epigenetikai mintázatok azonban
érzékenyek lehetnek egyes betegségek hatásaira is.13

2. Transzkriptomikai órák     

A gének expressziós profilján alapulnak, és mélytanu-
lási algoritmusok segítségével képesek azonosítani öre-
gedéshez kapcsolódó molekuláris útvonalakat. Az epi-
genetikai óráktól eltérően ezek a sejtek aktuális funk-
cionális állapotát tükrözik.14

3. Proteomikai és metabolomikai órák    

A proteomikai órák a plazmafehérjék mintázatát vizs-
gálják, feltárva, hogy mely szervrendszerek öregednek
gyorsabban, és ezek alapján mortalitási kockázat becs-
lésére is alkalmasak. A metabolomikai órák anyagcse-
re-végtermékek mintázatát elemzik, így érzékenyeb-
bek az életmódbeli tényezőkre, például a táplálkozásra
és a fizikai aktivitásra.15

4. Hormonális és neuroendokrin órák    

Az életkorral összefüggő hormonális változások – pél-
dául az lH, fsH és anti-müller hormonszintek – szin-
tén felhasználhatók a biológiai kor becslésére, különö-
sen a nemi különbségek és a menopauza tanulmányo-
zásában. Bár ezek az órák még fejlesztés alatt állnak,
fontos kiegészítői lehetnek a komplex öregedési bio-
marker-rendszereknek.16

2. ábra. A sejtciklus és a szeneszcencia kapcsolata (SASP – senescence-associated secretory
phenotype) (https://BioRender.com alapján módosítva)
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Betegség az öregedés?    

Az öregedést egy bináris folyamatként kell tekinteni,
amelyben a lebomlási (károsító) és kompenzációs (vé-
delmező) mechanizmusok közötti egyensúly fokozato-
san eltolódik (3. ábra).6

Az öregedés jelentős szerepet játszik a felnőttkori
krónikus betegségek kialakulásában. Az egészségügyi
Világszervezet (WHo) iCd-11 osztályozásában külön
kódokat rendeltek az öregedéssel összefüggő állapo-
tokhoz: az xt9t kód azokat a biológiai folyamatokat
jelöli, amelyek tartós működésromláshoz vezetnek, míg
az mg2A az öregedéssel kapcsolatos belső kapacitás-
csökkenést takarja.16

A global Burden of disease 2017-es adatai alapján
a felnőttkori betegségek több mint felét (51,3%) az
öregedéssel kapcsolatos kórképek teszik ki – ezek közé
tartoznak a neurodegeneratív, a daganatos, a kardio-
vaszkuláris és az anyagcsere-betegségek is.17

Az öregedéssel kapcsolatos betegségek besorolásá-
hoz a tudományos közösség három kritériumot foga-
dott el.18

1. a betegség az életkor előrehaladtával alakul ki
vagy súlyosbodik,

2. funkcionális hanyatlással vagy annak fokozott
kockázatával jár,

3. emberi populációs vizsgálatokkal alátámasztható. 

összességében az öregedés a felnőttkori krónikus
betegségek körülbelül 90%-ának fő kockázati tényező-
je, bár ez a szám populációspecifikusan és a krónikus
betegségek pontos definíciójától függően változhat.

Az öregedés biológiájának komplex modellszerve-
zetekben is sikeres manipulációja hozzásegítette a tu-
dományt a geroscience hipotézisének megalkotásához.
e hipotézis szerint az öregedés folyamatának célzott
kezelése lehetőséget kínál arra, hogy egyszerre előzzük
meg, vagy késleltessük több, az öregedéssel összefüg-
gő betegség kialakulását, illetve a már kialakult kórké-
pek súlyosságát csökkentsük.18 

Terápiás stratégiák    

A klinikai öregedés lassítására több ígéretes beavatko-
zás létezik19:

1. geroprotektív megközelítések: kalóriacsökken-
tés, időszakos böjt, gyulladáscsökkentő szerek

3. ábra. Az öregedés mechanizmusa6
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és bizonyos gyógyszerek (pl. metformin, rapa-
mycin), amelyek lassítják az öregedést.

2. szenolitikumok: olyan molekulák (pl. querce-
tin, dasatinib), amelyek célzottan távolítják el a
diszfunkcionális szeneszcens sejteket, csökkentve
a gyulladást és javítva a szöveti funkciókat.

3. rejuvenációs stratégiák: őssejtalapú megközelí-
tések és reprogramozási technikák (pl. iPsC, in-
duced pluripotent stem cell,), amelyek képesek
fiatalos sejtfunkciókat helyreállítani. Ígéretes
példák a heterokrónikus parabiózis kísérletek,
amelyek során fiatal vérkomponensek javították
idős sejtek működését.

ezek a stratégiák közvetlenül célozhatják az örege-
dés biológiai alapját, nemcsak a tüneteket kezelve,
hanem potenciálisan megelőzve a korfüggő betegségek
kialakulását. 

Az öregedés lassításának tudományos stratégiái    

Az öregedés egy komplex biológiai folyamat, amelyet
genetikai, epigenetikai és metabolikus tényezők befo-

lyásolnak. Az utóbbi évek kutatásai olyan mechaniz-
musokat tártak fel, amelyek beavatkozási lehetőséget
kínálnak az öregedés lassítására vagy akár visszafordí-
tására. Az alábbiakban a legígéretesebb irányvonalakat
foglaljuk össze (4. ábra).

1. Epigenetikai megújulás
Az epigenetikai módosulások kulcsszerepet játsza-

nak az öregedési folyamatban, mivel meghatározzák,
hogy egy adott gén mikor és milyen mértékben fejező-
dik ki. A jamanaka-faktorok (oCt4, sox2, klf4,
myC, röviden oskm) alkalmazásával a differenciált
sejtek pluripotens őssejt állapotba programozhatók
vissza (induced pluripotent stem cell, iPsC), ami új
lehetőségeket teremt az öregedéssel kapcsolatos beteg-
ségek kezelésében. fontos figyelembe venni, hogy a
szeneszcencia az egyik fő akadálya az iPsC-létrehozás-
nak, ezért a szeneszcencia csökkentése vagy megkerü-
lése (pl. p53 vagy sejtciklus-gátlók inaktiválásával) je-
lentősen növeli az újraprogramozás hatékonyságát.20

2. Metabolikus reprogramozás
A sejtek öregedésével párhuzamosan metabolikus

4. ábra. Anti-ageing stratégiák és példák a terápiás lehetôségekre



átrendeződés is megfigyelhető. A metformin, amely
aktiválja az AmPk útvonalat, antioxidáns hatása révén
kedvezően befolyásolja a sejtek élettartamát, és már
klinikai vizsgálatokban is tesztelik anti-aging célokra.
A rapamycin az mtor gátlásán keresztül hat, és szá-
mos modellszervezetben bizonyítottan meghosszabbít-
ja az élettartamot, de humán alkalmazása körül még
etikai és biztonsági kérdések merülnek fel.21

3. Genomi instabilitás és a DNS-javítás szerepe
A dns-károsodás felhalmozódása alapvető hajtóe-

reje az öregedésnek. A nAd⁺-szint csökkenése gátolja
a dns-javító enzimek működését. nAd⁺-pótlás pre-
kurzorokkal (pl. nmn, nr), illetve Cd38-gátlókkal
(mint az apigenin) javíthatja a sejtek regenerációs ké-
pességét. Bár több klinikai vizsgálat is folyamatban
van, hosszú távú biztonságossága még nem tisztázott.22

Szeneszcens sejtek eltávolítása és regenerációs
terápiák      

A szeneszcens sejtek diszfunkcionális, osztódásra kép-
telen sejtek, amelyek ellenállnak az apoptózisnak és
gyulladásos faktorokat (pl. il-6, il-8, mmP-k) ter-
melnek, ezzel károsítva a környező szöveteket. A sze-
nolitikus vegyületek – mint a fisetin, a quercetin és a
dasatinib – képesek célzottan eltávolítani ezeket a sej-
teket, így csökkentve az öregedéssel összefüggő beteg-
ségek kockázatát.19

A szenoterápiás stratégiák több típusa ismert23:
• szenoblokkerek: epigenetikai útvonalakat cé-

lozva visszafordíthatják a szeneszcens állapotot,
• szenomorfikumok: a gyulladásos sAsP-fakto-

rok termelését csökkentik,
• szenosztatikumok: megakadályozzák a sejtek

szeneszcenssé válását,
• szenomodulátorok: a sAsP hatásait mérséklik,
• szenoszuppresszorok: a szeneszcens sejtek fel-

halmozódását lassítják.

A szeneszcencia nem csupán sejtciklusleállás,
hanem aktív, patológiás átalakulás (gerokonverzió) is.
A sejtek gyakran apoptózisba torkollnak, ha újraindul a
sejtciklus, mivel elvesztették osztódóképességüket. ez
a komplexitás korlátozza a szeneszcens sejtek terápiás
újraprogramozását is.24

Fiatalító terápiák és életmódbeli stratégiák    

A sejten belüli „takarítás”, azaz az autophagia (autofá-
gia) fenntartása kulcsfontosságú az öregedés lassításá-
hoz. Az mtor-gátlók, például a rapamycin, elősegítik
az autofágiát és eltávolítják a hibás sejtes alkotóeleme-
ket, hozzájárulva a sejtek hosszabb túléléséhez.19

A klotho-fehérje fontos öregedésgátló faktor, amely
antioxidáns és foszfát-homeosztatikus hatásai révén
szerepet játszik az egészséges öregedésben. kutatások

szerint expressziójának növelése kedvezően befolyá-
solja a várható élettartamot.25

életmódbeli stratégiák – mint a kalóriacsökkentés,
fizikai aktivitás és mediterrán étrend – régóta ismertek
az egészséges öregedés támogatásában. emellett új
eredmények szerint a művészeti és kulturális részvétel
is összefügg a lassabb epigenetikai öregedéssel, való-
színűleg gyulladáscsökkentő és stresszcsökkentő hatá-
sa révén.26

Az anti-aging terápiák korlátai 
és lehetséges kockázatai     

Az öregedés késleltetésére irányuló terápiás beavatko-
zások, mint a metformin, a rapamycin, a resveratrol, a
szenolitikumok, a nAd⁺ és a kalóriabevitel csökkenté-
se, számos vizsgálatban ígéretes eredményeket mutat-
tak, ugyanakkor több módszer esetében komoly mel-
lékhatások és bizonytalanságok is felmerültek.27, 28

A metformin hosszú távú alkalmazása B12-vitamin-
hiányhoz és tejsavas acidózishoz vezethet, továbbá gya-
koriak a gyomor és bélrendszeri panaszok. egyes hu-
mán vizsgálatok arra is rámutattak, hogy a metformin
csökkentheti az edzéshez köthető izomadaptációk mérté-
két, feltehetően a mitokondriális komplex i gátlásával.28

A rapamycin, mint az mtor jelátviteli útvonal gát-
lója, állatkísérleteknél meghosszabbíthatja az élettarta-
mot, azonban hosszú távú vagy nagy dózisú alkalmazá-
sa anyagcserezavarokat és inzulinrezisztenciát okozhat.
A rapamycin hatásai nemenként eltérhetnek, egyes állat-
kísérletekben a nőstényeknél kedvezőbb, a hímeknél
kedvezőtlenebb anyagcserehatásokat figyeltek meg.27

A resveratrol állatkísérletekben kedvező élettani
hatásokat mutatott, ám humán vizsgálatokban az ered-
mények vegyesek, bizonyos esetekben a kezelés javí-
totta az anyagcserét és a kognitív funkciókat, más ta-
nulmányokban viszont csökkentette az edzés pozitív
hatásait. nagy dózisban hasmenést, allergiát és egyéb
gasztrointesztinális tüneteket válthat ki, továbbá az ala-
csony biológiai hasznosulása korlátozza a klinikai al-
kalmazását.27

A szenolitikumok, amelyek az öregedő sejteket cé-
lozzák, szintén több korláttal bírnak. egyes hatóanya-
gok, például a navitoklax, súlyos vérképzőszervi mel-
lékhatásokat, thrombocytopeniát és neutropeniát okoz-
hatnak. további kihívást jelent, hogy a szeneszcens
sejtek teljes eltávolítása egyes szövetekben káros lehet,
mivel ezek védő szerepet is betölthetnek, például tu-
moros folyamatok korai gátlásában.29

A kalóriacsökkentés az egyik legjobban dokumen-
tált öregedést lassító folyamat, azonban idősebb kor-
ban, illetve alacsony testtömeg-index esetén csökkent-
heti a csontok ásványianyag-tartalmát és ezzel növeli a
csonttörések kockázatát.27

A nAd⁺-szintet növelő vegyületek, például az
nmn és az nr, serkenthetik a sejtes anyagcserét és a
dns-javítást, de potenciálisan daganatképző folyama-
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tokat is elősegíthetnek, valamint megzavarhatják a sej-
tek redox-homeosztázisát és a cirkadián ritmust. A túl-
adagolás ezen kívül epigenetikai és metilációs zava-
rokhoz, illetve toxikus metabolitok felhalmozódásához
is vezethet.30

A jelenlegi ismeretek alapján ezek a terápiák ígére-
tesek a biológiai öregedés lassításában, azonban alkal-
mazásuk körültekintést, pontos dóziskontrollt és hosz-
szú távú biztonsági vizsgálatokat igényelnek.

Összefoglalva, az öregedés biológiai és molekuláris
alapjainak feltérképezése az elmúlt évtizedben új kor-
szakot nyitott az élettartam és egészséges élettartam
kutatásában. A biológiai kor meghatározására szolgáló
különböző ,,órák” – például az epigenetikai, transzk-
riptomikai, proteomikai és metabolomikai órák – lehe-
tőséget adnak az öregedési folyamatok kvantitatív nyo-
mon követésére. Az epigenetikai órák, különösen a
dns-metilációs mintázatok alapján működő modellek,
mint a Horvath- és PhenoAge-órák, jelenleg a legszé-
lesebb körben alkalmazott biomarkerek, mivel több szö-
vetféleségben is erős összefüggést mutatnak a kronoló-
giai életkorral és az öregedéshez kapcsolódó betegsé-
gek rizikójával.31

ugyanakkor fontos hangsúlyozni, hogy a biológiai
órák különböző aspektusait ragadják meg az öregedés-
nek. A transzkriptomikai és proteomikai órák inkább a
sejtek aktuális funkcionális állapotát tükrözik, míg a
metabolomikai órák az életmód- és környezeti hatá-
sokkal szemben mutatnak nagyobb érzékenységet. ez
a komplexitás arra utal, hogy az öregedés nem egyet-
len molekuláris útvonal, hanem többszintű, rendszer-
szintű változás következménye.32

A genetikai és epigenetikai tényezők közötti köl-
csönhatások, például a szomatikus mutációk és a Cpg-
metilációs változások kapcsolata szintén új megvilágí-
tásba helyezték az öregedési folyamatok értelmezését.
Új adatok szerint a genomi instabilitás aktívan befo-
lyásolhatja az epigenetikai mintázatok változását, és
ezzel hozzájárulhat a biológiai kor előrehaladásához.33

több kutatás megerősítette, hogy célzott életmód-
beli beavatkozások – például kalóriacsökkentés vagy
fizikai aktivitás – képesek lassítani a biológiai örege-
dést. emellett a kulturális és kreatív tevékenységek,
feltehetően gyulladáscsökkentő és stresszcsökkentő ha-
tásuk révén összefüggést mutatnak a lassabb epigene-
tikai öregedéssel is.34

Köszönetnyilvánítás: 
A kutatás az rrf-2.3.1-21-2022-00003, illetve az

fk201nePe/tkP-ntkA-47 számú pályázat támoga-
tásával valósult meg.
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Cachexia, sarcopenia és malnutríció

A cachektikus és sarcopen állapot gyógyszerhatást be-
folyásoló szempontjainak megértéséhez elengedhetet-
len meghatározni a fogalmakat. A szakirodalomban kü-
lönböző meghatározásokkal, kritériumokkal találkoz-
hatunk és meg is állapítják, hogy az egységes definíció
alkalmazása kulcsfontosságú. A tápláltsági állapot
negatív irányú eltéréseit legszélesebb körben lefedő fo-
galom a malnutríció. A malnutríciónak az energia, fe-

hérje és egyéb tápanyagforrások bevitelének hiányából
vagy többletéből fakadó testalkati és funkcionális elté-
réseket nevezzük, amelyek a klinikai kimenetelt is hát-
rányosan befolyásolják.1 Az európai táplálási társa-
ság (esPen) meghatározása szerint a malnutríció for-
mái között megkülönböztethetünk gyulladással járó be-
tegség okozta malnutríciót, gyulladás nélküli betegség
okozta malnutríciót, valamint betegséggel nem társuló
malnutríciót, mint az éhezés okozta alultápláltság, il-
letve társadalmi-gazdasági és pszichés eredetű alultáp-
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éS SARCoPEnIÁBAn
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láltság. A malnutríció esetén a tápláltsági állapot ren-
dezésére lehetőség van megfelelő diéta, szükség esetén
táplálásterápia (enterális/parenterális) alkalmazásával.2

A cachexia szó a görög „kakos” és „hexis” szavak-
ból származó kifejezés, amely „rossz állapotot” jelent.3

A legszélesebb körben használt és elfogadott definíci-
ja a 2008-as konszenzus konferencia ajánlásán alapul,
amely szerint a cachexia egy multifaktoriális szindró-
ma, amely krónikus alapbetegségekhez társul, és folya-
matos vázizomvesztés jellemzi.4 A cachexiával társuló
krónikus betegségek köréből kiemelt jelentőséggel bír-
nak a daganatos megbetegedések, a krónikus szívelég-
telenség, a krónikus vesebetegség, a krónikus obstruk-
tív tüdőbetegség és az Aids.3, 4 fontos kritérium a nem
szándékos testsúlyvesztés (6 hónapon belüli, 5%-ot
meghaladó mértékű) vagy ennek valamely mértéke
alacsony Bmi (20 alatti) mellett, vagy izomatrophia
(csökkent izomtömeg) 2%-ot meghaladó testsúlyvesz-
tés mellett. Anorexia, csökkent fizikai aktivitás, fára-
dékonyság, inzulinrezisztencia, a normálistól eltérő
laborparaméterek (megnövekedett gyulladásos para-
méterek, anaemia, alacsony albuminszint)5 és megnö-
vekedett fehérjekatabolizmus is jellemezheti a betegsé-
get. fontos elkülöníteni a cachexiát az életkor előreha-
ladtából származó izomtömegvesztés, malabszorpció
és hyperthyreosis okozta testsúlycsökkenéstől.4, 6 A
praecachexia fogalma is ma már megjelenik a szakiro-
dalomban, mely szerint egy olyan állapot, amely nem

vagy kismértékű, nem szándékos testtömegvesztéssel
jár (kevesebb mint 5% 6 hónapon belül), egy krónikus
betegség mellett, valamint anorexiával, gyulladással és
anyagcsere-eltérésekkel jellemezhető. fontos kiemel-
ni, hogy a praecachexia állapota még reverzibilis lehet,
megfelelő időben történő gyógyszeres és táplálásterá-
pia alkalmazásával. mivel a cachexia több szervrend-
szert érint, összetett betegségről van szó, a súlyosságát
nehéz objektíven értékelni. A CAsCo (Cachexia
score) rendszer enyhe, mérsékelt, súlyos és terminális
cachexiát különít el a daganatos megbetegedések tala-
ján kialakult cachexia esetén.7, 8 A cachexiát ritkán azo-
nosítják vagy diagnosztizálják és ritkán kezelik.
definícióját epidemiológiai vagy intervenciós vizsgá-
latokban nem tesztelték.6

A sarcopenia az izomtömeg és -erő vesztését jelen-
ti, azonban az új definíció (eWgsoP2) már az izome-
rő csökkenését tekinti elsődleges kritériumnak. 

Az új ajánlás szerint az alacsony izomtömeg a diag-
nózis megerősítését szolgálja. túlnyomóan idős bete-
geket érint, azonban fiatal felnőttkorban is előfordul-
hat.4 Az időskori sarcopenia egy komplex kórélettani
folyamat, amelyben szerepet játszanak az anabolikus
hormonok csökkenése (tesztoszteron, ösztrogén, növe-
kedési hormon, inzulinszerű növekedési faktor-1), az
izomrostok apoptotikus folyamatainak fokozódása,
emelkedett proinflammatorikus citokinek (tnf-α, il-
6), szabadgyökök felhalmozódása következtében oxi-

1. táblázat. A cachexia és a sarcopenia élettani változásai

Élettani változás Cachexia Sarcopenia

izomtömeg vázizomzat jelentôs, gyors csökkenése fokozatos csökkenés, öregedés és inaktivitás miatt

zsírszövet zsírszövet jelentôs csökkenése a lipolízis fokozódása stabil maradhat vagy akár növekedhet (sarcopeniás elhízás)

miatt

vesefunkció általában csökkent, de az izomtömeg csökkenése általában szabályos, de idôskorral csökkenhet

miatt a kreatininclearance becslése pontatlan

májfunkció károsodott, gyakori az alacsony albuminszint- és az öregedés során a máj szerkezete és funkciója többnyire

a metabolikus zavarok megmarad, ugyanakkor a máj véráramlásának és egyes

metabolikus funkcióinak (pl. fázis I-es enzimrendszerek)

csökkenése befolyásolhatja a gyógyszerek lebontását, ezért 

klinikailag releváns változások léphetnek fel még enyhe

strukturális eltérések esetén is

gyulladásos citokinek nagyobb, jelentôs gyulladásos válasz (pl. IL-6, TNF-α). általában normális, bár idôseknél kis aktivitású gyulladás 

lehetséges

anyagcsere hiperkatabolikus állapot, amelyet fokozott fehérje- csökkent anabolikus kapacitás, lassú anyagcsere

bontás jellemez

étkezési szokások étvágytalanság, csökkent kalóriabevitel megfelelô táplálkozás mellett nem csökken lényegesen

hormonális változások hormonális diszreguláció, pl. inzulinrezisztencia, alacsonyabb növekedési hormon és tesztoszteronszint 

alacsony tesztoszteron-szint az életkorral

fizikai aktivitás erôsen csökkent a kimerültség és izomvesztés csökkent, de részben javítható aktív életmóddal

következtében
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datív stressz, és a mitokondriális funkciók változása az
izomsejtekben. Az izomtömeg és -erő csökkenése köz-
vetlen összefüggésben áll a nagyobb esendőséggel, az
önellátósági képesség csökkenésével.1 A sarcopeniás
obesitást külön kórélettani entitásként határozzuk meg.
fontos, hogy nem minden cachexiás beteg sarcopen,
azonban a daganatos megbetegedésekben gyakran
diagnosztizálható a két kórállapot együttesen.5

A cachexia és a sarcopenia élettani változásai kö-
zötti különbségeket az 1. táblázat mutatja be. 

Gyógyszerválaszt befolyásoló tényezők 

számos egyéni gyógyszerválaszt befolyásoló tényezőt
ismerünk, mint- a máj- és veseműködés, az életkor, a
nem, a rassz, bizonyos genetikai polimorfizmusok, ko-
medikáció(k), a várandósság (1. ábra), amelyekre ma
már jól meghatározott, túlnyomórészt az alkalmazási
előírásokban is részletezett iránymutatást találunk, és
amelyek mentén a terápia módosítása megtörténhet. Az
alkalmazási előiratokban leggyakrabban a tápláltsági ál-
lapothoz kapcsolódó, a dózis módosítását igénylő tám-
pontunk lehet a testtömeg szerinti gyógyszeradagolás.
A linezolid alkalmazása esetén 55 kg alatt az adagot
csökkenteni szükséges, mert ebben a betegcsoportban

a thrombocytopenia mellékhatás gyakrabban tapasztal-
ható.9 A kialakult, módosult vagy akár az elmaradt
gyógyszerhatás hátterében azonban markáns tényező a
beteg testsúlyán túlmenően a tápláltsági állapota is. A
tápláltsági állapot a farmakokinetikai paraméterek mó-
dosulásán keresztül közvetlenül befolyásolja a gyógy-
szerválaszt. Az onkológia területén az utóbbi években
kiemelt figyelmet kapott a betegek testtömeg-összeté-
tele, hiszen a sarcopenia egy erős prognosztikus faktor
valamennyi daganatos megbetegedésben, és a toxici-
tás, sebészeti beavatkozások komplikációira nézve
prediktív faktor.5 A cachexia és sarcopenia esetén a
bevezetőben bemutatott definíciók értelmében egyér-
telműen kimondható, hogy ezek a testösszetételt jelen-
tős mértékben megváltoztatják és a kialakult arányel-
tolódások következtében a gyógyszerek farmakokine-
tikáját is módosítják. jelenleg, általánosan elfogadott
és alkalmazott korrekciós iránymutatásokat nem isme-
rünk.10 A klinikai vizsgálatok területén arany standard-
nak számító randomizált kontroll karos vizsgálatokra
nem számíthatunk ezen a területen: szakirodalmi és
klinikai közlemények adhatnak támpontokat. számos
gyógyszer farmakokinetikáját elsősorban egészséges ön-
kénteseken vizsgálják, a módosult testösszetétel hatá-
saira biztos támpontot nem adnak. egy szisztematikus

1. ábra. Egyéni gyógyszerválaszt befolyásoló tényezôk (BMI/BSA: testtömegindex/testfelület)
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összehasonlítás során, amelyben olyan tanulmányokat
kívántak azonosítani, amelyek a cachexiás betegek ál-
tal szedett gyógyszerek farmakokinetikáját értékelik,
4588 cikkből, 113 cikk felelt meg a beválogatási krité-
riumoknak, amelyből mindösszesen 14 cikk adatait ele-
mezték. ezen adatok is alátámasztják, hogy a farmako-
kinetikai eltérések nem ismertek széles körben.10 mind
a négy farmakokinetikai jellemzőt – abszorpció, disz-
tribúció, metabolizáció, exkréció (Adme) – módosít-
hatja a tápláltsági állapot (2. táblázat). 

farmakokinetikai változások 

A felszívódás csökkenhet cachexiában a gyomor-bél
funkciók romlása következtében.10 kardiális cahecxiá-
ban a gyomor-bél traktus csökkent véráramlása, a bél-
fal megvastagodása, a megnövekedett bélrendszeri
permeabilitás módosíthatja a gyógyszerek hasznosulá-
sát.10, 11 Az enalapril és lizinopril esetén a krónikus szí-
velégtelen betegcsoportban csökken az abszorpció.11

sarcopeniában a felszívódás nem érintett, a súlyos
mértékű alultápláltság azonban ronthatja. A subcutan
alkalmazott készítmények felszívódását is befolyásol-
hatja a cachektikus állapot, hiszen a csökkent subcutan
zsírszövet a transzdermálisan alkalmazott készítmé-
nyek felszívódását is befolyásolja. Alacsonyabb plaz-
makoncentrációt írtak le fentanyl tapasz alkalmazása
esetén,10 sarcopeniás obesitasban viszont a subcutan al-

kalmazott készítmények (pl. trastuzumab) túlzott ex-
pozícióját írták le.5

A cachexia és a sarcopenia is befolyásolja a gyógy-
szerek disztribúcióját, azonban különbözőféleképpen.
Cachexiában csökkenhet a gyógyszerek megoszlási
térfogata mind a lipofil (pl. rifabutin, saquinavir), mind
a hidrofil (ganciclovir) készítmények esetében, miután
a betegekben a zsírszövet és a zsírmentes testtömeg
csökkenése egyszerre van jelen. krónikus szívelégte-
lenség esetén például az enalapril és a kaptopril meg-
oszlási térfogata is csökken.11 A csökkent megoszlási
térfogat nagyobb gyógyszerszint-ingadozásokhoz ve-
zet, és magasabb plazmacsúcsokat okozhat.10 fontos
hangsúlyozni azonban, hogy nem minden készítmény
esetén alkalmazható ez az összefüggés (pl. carbopla-
tin). ezzel szemben sarcopeniában a hidrofil gyógy-
szerekre jellemző a megoszlási térfogat csökkenése, a
zsír/izom arány növekedéséből fakadóan. A disztribú-
ciót befolyásolja a plazmafehérjekötődés mértéke is.
Cachexia esetén ez a csökkent albuminszint következ-
tében kisebb lehet, ennek következtében a szabad (ak-
tív) gyógyszerfrakció nő. magas fehérjekötődésű ható-
anyagok (pl.: karboplatin, etopozid, ciszplatin, doceta-
xel, paclitaxel, irinotekán) esetén megnő a szabad
gyógyszerfrakció.5 A gyenge savak, mint a warfarin,
digoxin, fenitoin esetén a szabad gyógyszerfrakció nö-
vekedése fokozott terápiás hatást, ezáltal potenciális
kockázatot is jelenthet, a terápiás monitorozás (tdm)

2. táblázat. A cachexia és sarcopenia állapotával összefüggô farmakokinetikai 

Farmakokinetikai Cachexia Sarcopenia Megjegyzés
paraméter

A felszívódás csökkenthet a gyomor-bél funkciók általában nem érintett, de súlyos fentanyl tapasz plazma-

romlása miatt, különösen orális alultápláltság ronthatja koncentráció csökkenhet

gyógyszereknél

D eloszlási térfogat Vd hidrofil gyógyszereknél az alap- csökkent Vd hidrofil gyógyszereknél 

(Vd: Volume of betegségektôl és folyadékmegoszlástól a zsír/izom arány növekedése miatt; 

distribution) függôen változó, csökkent Vd a lipofil lipofil gyógyszereknél változó

gyógyszereknél a zsírszövet csökkenése 

miatt

D plazmafehérjékhez csökkent plazmaalbuminszint növeli plazmaalbuminszint általában normális, albuminszint csökken, 

kötôdés a szabad (aktív) gyógyszerfrakciót de idôskorral csökkenhet szabad frakció nôhet

M metabolizmus lassulhat a májfunkció romlása és enyhe lassulás az életkorral, különösen midazolam, propranolol esetén 

a gyulladásos citokinek által gátolt a máj elsô fázisú metabolizmusában lassult metabolizmus

P450 enzimek miatt

E kiválasztás csökkenhet a vesefunkció romlása miatt. kismértékben csökkenhet az életkor miatt, digoxin, karboplatin esetén

(clearance) A kreatinin-clearance alábecsülhetô de általában kevésbé súlyos, jelentôs lehet 

az alacsony izomtömeg miatt mint cachexiában

PD gyógyszer- növekedett érzékenység a szûk terápiás enyhe növekedés az idôsek fiziológiai –

érzékenység indexû gyógyszerekkel szemben változásai miatt, de kezelhetô

(pl. warfarin, digoxin)

A: abszorpció, D: disztribúció, M: metabolizáció, E: exkréció és farmakodinámiás (PD) változások
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indokolt lehet ezeknél a hatóanyagoknál cachexiás ál-
lapotban. A szabad gyógyszerfrakció megnövekedése
nem minden esetben jár hatásfokozódással vagy toxi-
citással, bizonyos esetekben a gyorsabb elimináció
kompenzálhatja ezt a változást. A gyenge savak, mint a
propranolol, diazepam alfa-1-glikoproteinhez – egy
akut fázis fehérjéhez – kötődnek, amelynek mennyisé-
ge cachexiában emelkedik, megnövelve a kötött far-
makon mennyiségét. sarcopeniában ez a paraméter jel-
lemzően nem, esetleg időskorban csökkenhet.10

A gyógyszerek metabolizmusa lassulhat a májfunk-
ció romlása, valamint a gyulladásos citokinek által gá-
tolt P450 enzimaktivitás következtében. A lassult
metabolizmus az anyavegyület magasabb koncentrá-
ciójához és a metabolitok lassabb képződéséhez vezet-
het. Cachexiában az aktív anyavegyületet tartalmazó
gyógyszer dózisának csökkentése megfontolandó, az
aktív metabolitokkal rendelkező hatóanyagok dózisá-
nak növelése szintén egyedi mérlegelést igényel. Hosz-
szabb felezési idők, hosszabb adagolási intervallumok
vagy a napi dózis csökkentése is szükségessé válhat. A
csökkent metabolizmus következtében előfordulhat
kumuláció a CPy3A4 szubsztrát (pl.: midazolam,
propranolol) esetében.10 krónikus szívelégtelenségben
magasabb és hosszabb plazmakoncentrációt mértek a ra-
mipril, és aktív metabolitja, ramiprilát esetében is. A
gyógyszeradag titrálása így alacsonyabb kezdő dózis-
sal javasolt, valamint a napi kétszeri 5 mg adagolás fe-
letti dozírozást a kevésbé előrehaladott betegcsoportra
ajánlott korlátozni.11 sarcopeniában, az időskor követ-
keztében, enyhe lassulással számolhatunk, különösen a
máj első fázisú metabolizmusában.10 állatkísérletes
vizsgálatok az étrend fehérjetartalma és az 5-fluorou-
racil toxicitása közötti összefüggést is igazoltak. A fe-
hérjedeficiens csoportban a dihidropirimidin-dehidro-
genáz aktivitás csökkent, amely az 5-fu katabolizmu-
sában egy kulcsenzim, így a mortalitás ebben a cso-
portban 85% volt, míg a magas fehérjebevitel esetében
ez 12% volt.5

Cachexiában a szérum kreatininszint az izomtömeg
csökkenése miatt alacsonyabb lehet, ennek következté-
ben a vesefunkció a valós érték fölé becsülhető, ameny-
nyiben a szérum kreatinin-érték alapján történik a szá-
mítása. A tényleges glomeruláris filtrációs ráta (gfr)
nem változik, vagy rejtve csökkenhet. ez a szűk terá-
piás indexű hatóanyagok, mint a karboplatin, a warfa-
rin és a digoxin túladagolását okozhatja.10 A májenzi-
mek csökkent aktivitása sarcopeniában csökkent má-
jon keresztüli eliminációt is okoz. A sovány, zsírmen-
tes testtömeg és az epirubicin-, valamint doxorubicin
clearance között szoros összefüggést igazoltak.5 Az eli-
minációs kapacitás kismértékű csökkenése esetén hosz-
szabb idő szükséges a plazma steady-state koncentrá-
ciók kialakulásához, így lassabb titráció szükséges a
krónikus szívelégtelen betegcsoportban. A lipofil béta-
blokkolók metabolizmust követően kerülnek kiválasz-
tásra, míg a hidrofil hatóanyagok változatlanul, a vesén
keresztül eliminálódnak. A közepes és nagymértékben

májon keresztül kiválasztódó hatóanyagok (pl. carve-
dilol enantimorek) esetén a csökkent ejekciós frakció-
val járó szívelégtelenségben (Hfref: Heart failure
with reduced ejection fraction) kimutatták, hogy iii.
és iV. stádiumú szívelégtelenségben nőtt plazmakon-
centráció az egészséges önkéntesekhez képest.11

farmakodinámiás változások

Cachexiában és sarcopeniában a farmakokinetikai vál-
tozások mellett, a gyógyszerhatás szervezeti válasza,
azaz a farmakodinámiás változások is fontosak. Ca-
chexiás állapotban az inzulinrezisztencia és gyulladá-
sos citokinek hatására csökkenhet a receptorérzékeny-
ség, ami befolyásolhatja pl. a szteroidok, inzulin vagy
citosztatikumok hatékonyságát.10 A sarcopeniás bete-
gek az onkológiai kezelésekre gyakran érzékenyebbek,
még kisebb dózis esetén is fokozott toxicitást észlel-
tek.5 Béta-blokkolók esetében időskori sarcopeniában
csökkent terápiás válaszról számoltak be. A legtöbb,
krónikus szívelégtelenségben alkalmazott készítmény
esetén egyértelmű, a kardiovaszkuláris rendszer álla-
potfüggő dinámiás paramétereinek változása, ezért kí-
vánatos lenne ezeknek megfelelően a betegre szabni a
gyógyszeres terápiát. ez a betegközpontú megközelí-
tés azonban ellentmond a megszokott, standard dóziso-
kat alkalmazó klinikai vizsgálatoknak. előrehaladott be-
tegség, súlyos máj- és vesekárosodás, azaz a farmako-
kinetikai és farmakodinámiás eltérések jelentős részét
képviselő betegek sok esetben ugyanezen kizárási kri-
tériumok miatt esnek ki a vizsgálatokból.11

Összefoglalva, a cachexia és a sarcopenia diagnózi-
sa a kialakult egyéni gyógyszerválaszt jelentős mérték-
ben befolyásolja. A szakirodalomban ezen állapotokra
vonatkozóan találunk támpontokat, azonban biztos, a
terápiás döntéseket erős evidencia mentén módosító
irányelv nem áll rendelkezésünkre, valamint azok dön-
tően indirekt bizonyítékokon, kis esetszámú vizsgála-
tokon és patofiziológiai extrapoláción alapulnak.A köz-
leményben a fellelhető szakirodalom alapján egy kez-
dő útmutatót állítottunk össze, amely arra kívánja fel-
hívni a figyelmet, hogy a tápláltsági állapot két jelen-
tős módosulását példázó állapotban milyen szempon-
tokat érdemes a terápia beállításakor, illetve később a te-
rápiás hatás értékelése, szükség esetén módosítása so-
rán figyelembe venni. A témának a nehézsége abban is
rejlik, hogy mára ugyan egységes definícióink vannak
mind a cachexiára, mind a sarcopeniára, viszont a di-
agnosztizálásukhoz szükséges kritériumok egységes mé-
rése nehézségekbe ütközik a napi gyakorlatban. A kli-
nikai táplálási szakértők kritikus adatnak tartják a fo-
gyás időtartamának meghatározását, amely egyik kri-
tériuma is a cachexiának. Bár egyszerűen számszerű-
síthetőnek tűnik, nagy eltérések vannak a rögzítés mód-
jában: a súlyvesztés időtartama – 1,3 vagy 6 hónap,
esetleg a premorbid állapot óta –, különbözőképpen tör-
ténik a jelentése, vagy nem is történik meg. A testtö-



megen és annak változásán túlmenően a cachexia
összes többi mérőszámának kezelése sem egyszerűbb,
beleértve a sovány testtömeg csökkenését, a táplálék-
felvétel mértékét, a fizikai funkciókat és a laborpara-
métereket, amelyek nem is feltétlenül validáltak.12 A
farmakokinetikai és farmakodinámiás változásokat
illetően megállapíthatjuk, hogy a megfelelő adagolásra
vonatkozó utasítások hiányosak. egyes esetekben a
csökkent dózisú kezelési séma felveti a gyermekgyó-
gyászati adagolás analógiáját, azonban ez nem tekint-
hető evidencián alapuló megközelítésnek, a csökken-
tett adagok aluldozírozáshoz, a szokásos felnőtt népes-
ségben alkalmazott dózisok toxicitáshoz vezethetnek.
A terápiás dózisszint monitorozása megoldás lehet,
azonban a hatóanyagok köre, amelyet ilyen szorosan
monitorozunk a napi gyakorlatban limitált.9 A krónikus
betegségek – amelyek talaján cachexia alakulhat ki –
esetében sincsenek egyértelmű irányelvek a dózisok
megváltozott farmakokinetikai és farmakodinámiás
paraméterek szerint történő változtatásához.11 mind-
ezek felhívják a figyelmünket arra, hogy a krónikus be-
tegségek, továbbá a daganatos megbetegedések keze-
lése mellett kiemelt figyelmet kell fordítani a tápláltsá-
gi állapot javítását célzó terápiás modalitásokra is, azo-
kat a lehető legkorábban alkalmazva.5 már kialakult el-
térések esetén számolni kell a cachexiával, illetve sar-
copeniával mint potenciálisan a hatást és terápiás ki-
menetet módosító tényezőkkel. A cachexia és sarcope-
nia nem pusztán tápláltsági állapot, hanem farmakoló-
giai állapot.
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Bevezetés  

A coeliakia (gluténszenzitív enteropathia vagy lisztér-
zékenység) a genetikailag fogékony egyénekben glu-
tén hatására kialakuló szisztémás autoimmun betegség.
korábban ritka vékonybélbetegségnek tartották, azon-
ban kiderült, hogy bármely életkorban megjelenhet, és
az egész szervezetet érinti. A betegség kezelése jelen-

leg az életen át tartó gluténmentes étrend tartása. keze-
letlen esetben ritka, de súlyos szövődmények is kiala-
kulhatnak, amelyek közül kiemelendő az enteropathiá-
val összefüggő t-sejtes lymphoma (eAtl). egy 2023-
ban publikált eset kapcsán egy 50 év körüli férfit mu-
tattak be, aki három hónapja tartó fogyás és hasi fájda-
lom miatt jelentkezett. A vizsgálatok során coeliakia,
illetve hasi komputertomográfiás vizsgálat során mes-
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enterialis lymphadenomegalia igazolódott. Végül a bi-
opszia megerősítette az eAtl diagnózisát. Ha egy be-
teg hasi rezisztencia, fogyás és vashiányos anaemia tü-
neteivel jelentkezik, legtöbbször első körben malignus
tumoros betegséget gyanítunk a háttérben. e tünetek
megjelenése azonban nem minden esetben jelez rossz-
indulatú betegséget. 

Esetbemutatás    

egy 46 éves férfit tapintható hasi terime, fogyás és la-
borjában vashiányos anaemia miatt vizsgáltunk osztá-
lyunkon. kórelőzményében két éve szövettannal (marsh
3C, súlyos fokú duodenitis polypoid jelleggel) és sze-
rológiával (ttg pozitív, immun elfo során igA-hiány
nem igazolódott) igazolt coeliakia szerepel. ismert hy-
pertoniája és idült ischaemiás szívbetegsége. fiatalko-
rában tonsillitis és szívizomgyulladás miatt kezelték. A
beteg a gluténmentes diétát nem tartotta, 20 éve do-
hányzik napi egy dobozzal. fizikális vizsgálat során ki-
emelendő a sovány testalkat, a mindkét lábszáron kö-
zepes fokú ujjbenyomatot tartó oedema, illetve a köl-
dök alatt 2 harántujjal egy körülbelül 3 cm-es fixált te-
rime (amelynek hátterében későbbi vizsgálatok során
kóros nyirokcsomó-konglomerátum igazolódott). rész-
letes kivizsgálást és tumorkutatást indítottunk.

laborjában enyhe microcyter vashiányos anaemiát
találtunk, egyéb hiányállapotra utaló eltérést nem lát-
tunk. A tumormarkerek a normál tartományban voltak.
gasztroszkópia során gastritis erosiva és duodenitis
makroszkópos képe volt látható. A kolonoszkópia sza-
bályos viszonyokat mutatott. Anasarca miatt szívultra-
hang-vizsgálatot kértünk, ahol a korábbi vizsgálatok-
hoz képest jelentős progressziót észleltek. többek kö-
zött iii. fokú mitralis insufficienciát, ii. fokú tricuspi-
dalis insufficienciát láttak (a becsült pulmonalis nyo-
más 48 Hgmm volt). A septum és a bal kamra inferior
fala akinetikus volt, a többi terület jól mozgott, ejek-
ciós frakció 26% volt. kardiológus javaslatára szíve-
légtelenség alapterápiával elláttuk, illetve intermittáló
diuretikus terápiát indítottunk, amely mellett a folya-
dékretenció jelentősen csökkent. A kardiológus kolléga
szív mágneses rezonancia vizsgálatra előjegyezte, en-
nek eredménye folyamatban van. A hasi ultrahangvizs-
gálaton látott kóros nyirokcsomók miatt mellkas-has-
kismedence kontrasztanyagos komputertomográfiás
vizsgálatot kértünk, ahol kifejezett retroperitonealis és
mesenterialis lymphyadenomegaliát írtak le, mesente-
rialis lymphoedema mellett (1. ábra). A mellkasban
kóros nyirokcsomó nem volt. Hematológus javaslatára
invazív radiológus közreműködésével core biopszia
történt, a patológus fibrotikus, reaktív nyirokcsomókat
írt le. A beteg továbbiakban a gluténmentes diétát tar-
totta, kontroll komputertomográfiás vizsgálata során
lymphyadenomegalia már nem volt észlelhető, azon-
ban mellékleletként a vena mesenterica superior króni-
kus jellegű elzáródását írták le (2. ábra). Az atípusos

helyen lévő thrombosis miatt hematológus javaslatára
thrombophilia genetikai vizsgálatot, illetve antifoszfo-
lipid szindróma irányú vizsgálatot kértünk. genetikai
vizsgálat során kombinált thrombophiliát állapítottak
meg (protrombin g20210A heterozigóta pozitív, prote-
in-s meghatározás 63%). Antifoszfolipid szindróma
kizárható volt. A g20210A egy mutáció a protrombin
gén promoter régiójában, amely a népesség 2-3%-ában
fordul elő. A protein-s egy fontos antikoaguláns faktor,
a protein-C kofaktora, deficienciája számos thrombo-
sisra hajlamos családban megfigyelhető. Hematológus
javaslatára kis molekulatömegű heparin (lmWH),
majd élethosszan tartó új orális véralvadásgátló
(noAC) kezelést indítottunk.

1. ábra. Mesenterialis lymphadenomegalia

2. ábra. Vena mesenterica superior thrombosis



következtetések    

A beteg panaszai mögött ismert alapbetegsége, a coe-
liakia (mely miatt gluténmentes étrendet nem tartott)
állt, malignitás nem igazolódott. A korábbiakhoz ké-
pest rosszabbodó szívbetegsége és coeliakia között ed-
digi eredmények alapján összefügés nem igazolódott.
nem szokványos helyen kialakult thrombosisa hátteré-
ben kombinált thrombophilia, az éveken át tartó do-
hányzás és a reaktív, átmeneti lymphadenomegalia mi-
att kialakult kóros nyirokkeringés állhatott.
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ezzel az írással dr. Bezerédi jános belgyógyász, házi-
orvos, informatikus képesítésű kedves kollégámnak-
barátomnak szeretnék emléket állítani. kiváló orvos-
ként ezrek életét mentette meg, de ezt a mindig segítő-
kész, jólelkű embert testi-lelki derű és frissesség mel-
lett vártalanul ragadta el a halál. Alábbiakban a kevés-
bé ismert, a poliklinikai betegellátásbeli kreativitását in-
novatív megoldásait is szeretném ismertetni. 

A kezdet    

egy fővárosi nagynevű intézet kardiológia osztályán ba-
rátkozott össze dr. Bezerédi jános belgyógyász, infor-
matikus és dr. szauder ipoly belgyógyász, kardiológus
a medisan poliklinika megvalósítói-vezetői, mivel nem
voltak megelégedve kiszolgáltatott beosztotti helyze-
tükkel. Bezerédi dr. örömmel és igen kreatív ötletekkel
fogadta szauder dr. javaslatát, miszerint egy valódi
sokszakmás magán szakrendelőt, poliklinikát hozza-
nak létre (a medisan nevet javasolta, a medi-medicina,
a sanitas-egészség szavak mellett, a japán san megtisz-
telő megszólítás, és az angol sun szó áthallása miatt).
A várva várt rendszerváltozás megtörténte után, a me-
disan Poliklinika (kft.) működése 1990-ben indult el.
Bízva a kormányzat ígéretében, hogy hamarosan beve-
zetik a szektorsemleges finanszírozást, azaz a magán-
rendelők is kapnak díjat az egészségbiztosítótól, vala-
mint a magán egészségbiztosítóktól is. 

A Vállalkozásfejlesztési Alapítványból kaptak 8 mil-
lió forintot, kétéves törlesztésű türelmi idővel. össze-
sen 13 millió ft-ot fektettek a klinikába, amelyhez a
dózsa györgy úthoz közel, a Vi. kerületi marek józsef
utca 31-ben a kézműipari Vállalat 200 négyzetméteres
üzemorvosi rendelőjét bérelték ki, átalakították és fel-
újították. közgazdásszal üzleti tervet is készítettek,
amelyben az állt, hogy két-három éven belül a magas
hitelkamatok ellenére is elérhetik a nullszaldót.

Persze akkor még nem tudták, hogy egy vállalko-
záshoz nem elég az ötlet és a megvalósítás, de azt mű-
ködtetni is tudni kell, és ez sehol sem igazabb, mint
egy orvosi rendelő esetében.

Vásároltak és lízingeltek sok orvosi műszert és be-
rendezést, adatnyilvántartásra, a betegek követésére

pedig számítógépláncot, mindenből lehetőleg a legmo-
dernebbet. Pár százezer forintot kiadtak ugyan, némi-
leg ötletszerűen, hirdetésekre, ám ezekre ugyancsak öt-
letszerűen estek be a betegek. Bezerédi dr. szervezésé-
ben, ötleteivel szauder dr. tucatnyi, a laikusokat tájé-
koztató orvosi közleményt írt (népszabadság, magyar
Hírlap, Heves megyei, Vásárhelyi Hírlap), amelyekben
a medisant is reklámozta. egészségtotó is volt a ma-
gyar Hírlapban: a helyes választ beküldők között a me-
disan Poliklinika minden héten 3 x 1 db alapszűrést sor-
solt ki. Bezerédi dr. megkeresett számos céget, vállala-
tot: megszüntetett üzemorvosi rendelőjük helyett velük
kössenek szerződést, ám rövidesen kiderült: a vállala-
toknak olcsóbb, ha dolgozóikat az sztk-ba küldik.
egyedül a Hírközlési főfelügyelettel sikerült a veze-
tők, dolgozók szűrésére és üzemorvosi ellátására szer-
ződést kötni, ámde amikor ott igazgatóváltás volt,
lecserélték a medisant.

fekvőbetegnél – házhoz menve – a teljes körű ki-
vizsgálás nem került többe, mint 1200 forint. egyéb
vizsgálatok sem voltak drágák: ekg 400 ft, szemészet
900 ft, belgyógyászati vizsgálat ekg-val 1500 ft, nő-
gyógyászati vizsgálat 1500 ft, kardiológiai vizsgálat
terheléses ekg-val 1800 ft, laboratóriumi vizsgálat
150–180 ft, teljes körű menedzserszűrés pszichológiai
dietetikai tanácsadással, életmód tanfolyammal, számí-
tógépes követéssel 19 900 ft. 

nem ringatták magukat illúziókba: addig, amíg a
társadalombiztosítás nem fizeti ki a beteg helyett az itte-
ni gyógyítást, addig vagy a pénzesebb, igényesebb, vagy
a csalódott betegekre lehet számítani. de a körzeti orvos-
nak adott pár százas még mindig kevesebb volt...

Szakmai profilok, működtetése

• Bezerédi dr. belgyógyász informatikusi tudásá-
val az akkor még ritkaságnak számító komplex
számítógépes adatrögzítéseken túl, ezzel a bete-
gek követése, komplex alap és menedzser szű-
rővizsgálatok megszervezése, újdonságként a
környezeti ártalmaknak kitett személyeknél is,
valamint a napi kapcsolattartás betegekkel, cé-
gekkel.
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• szauder dr. a Péterfy kórház kardiológus főor-
vosaként jó kapcsolatot alakított ki a társszak-
mákkal és ezek jeles képviselőivel, akik elvál-
lalták, hogy munka után a közeli medisanban
dolgozzanak.

• A medisan Poliklinikán elérhetőek voltak: bel-
gyógyászati, kardiológiai, nőgyógyászati, uro-
lógiai, proktológai, gégészeti, szemészeti, fog-
orvosi rendelés, ultrahang és röntgen, laborató-
riumi vizsgálatok. különlegességek, mint aller-
gológiai, diabetológiai vagy angiológiai, pszi-
chiátria rendelések.

Hazánkban elsőként bevezetett, 
szakmai protokollok, műszeres eljárások 

• Bezerédi dr. dolgozta ki a rizikófaktorok hatásai-
nak csökkentésére, a kardiovaszkuláris betegsé-
gek prevenciójára alkalmas, itthon kevésé is-
mert speciális életmód program számítógépes
követését módosítását.

• Heartfax: az első hazai telemedicinális kardioló-
giai alkalmazás. szauder dr. javaslatára a szív-
betegeknek bérelhető otthoni ekg, ami telefon-
vonalon (faxon) közvetítette a felvételt a po-
liklinikára, ahol értékelték és értesítették a bete-
get szükséges beavatkozásról-gyógyszer módo-
sításról.

• korát megelőzően Bezerédi dr. javaslatára a zöld
jövő környezetvédelmi egyesülettel: komplex
szűrővizsgálat a környezeti ártalmaknak kitett
személyeknél. nagytétény metallochemia: a
környéken élőknél magas volt a daganatos, kar-
diovaszkuláris tüdőkeringési betegségek ará-
nya. kérdőív, fizikális belgyógyászati, gégésze-
ti onkológiai, mellkasi röntgen, ekg hasi uH,
laboratórium.

• dr. Balkányi lászló belgyógyász munkatársunk
javaslatára és aktív közreműködésével: 3e
program: erőnlét, életmód, egészség című
menedzserszűrés. Vizsgálat és tanácsadás ame-
rikai minta alapján nemre, korra, rizikófakto-
rokra társbetegségekre bontva: mellkasröntgen,
terheléses ekg, hasi uH, légzésfunkció, labo-
ratóriumi vizsgálatok, szemészet, nőgyógyá-
szat, urológia.

• ritka betegségeknél konzultációs lehetőségeket
biztosítottak nemzetközileg elismert szakembe-
rek bevonásával. 

• Bezerédi dr. javaslatára az olymptechnik kft
szervezésében az orvosi műszereket gyártó és
forgalmazó eldan izraeli cég a legkorszerűbb
technikát képviselő terápiás eszközökből kettőt

mutatott be a medisan Poliklinikán. A therma
spec 600 prosztatakezelő berendezés a proszta-
tanagyobbodás műtét nélküli kezelésére szol-
gált. A lithotripter olyan vesekőzúzó berende-
zés, amely érzéstelenítés és műtét nélkül bizto-
sította a kő fájdalommentes eltávolítását. A ma-
gánpraxisban jól használható hőlég-sterilizálót,
az egyszer használatos eszközöket, a szív- és ér-
rendszeri kockázatú tényezők kiszűrésére szol-
gáló gyorsteszteket mind bemutatták. mindezek-
nek referenciahelye a medisan volt.

Végjáték     

Hiába kérvényezték az országos társadalombiztosítá-
si főigazgatóságon az 1992. évi x. törvény 13. § alap-
ján: „13. § A T. Alap kezelője az Egészségbiztosítási
Felügyelő Bizottság egyetértésével gyógyító-megelőző
szakellátásra, e körbe tartozó egészségügyi szolgálta-
tásokra a 12. §-ban említett intézményeken túl – kor-
mányrendeletben szabályozott módon – megállapodást
köthet egyházzal, alapítvánnyal, egészségügyi vállal-
kozással és magángyakorlatot folytató orvossal”, a
magán járóbeteg szakellátás anyagi támogatását, eluta-
sították.

Hiába ajánlották fel a főváros önkormányzat ösz-
szes dolgozójának emeltszintű szűrővizsgálatát, és
több tucatnyi céget kerestek meg, mindhiába. 

nem tudták a nyolcmillió forintnyi bankkölcsönü-
ket törleszteni, tb- és APeH-tartozásaikat fizetni. két
éven át egyetlen fillért sem vettek ki a vállalkozásuk-
ból, csupán a személyzetet fizették, sokszor saját zseb-
ből fizették ki a munkatársak bérét. rá kellett döbben-
niük, hogy nincs fizetőképes kereslet. és az egészség-
biztosítás reformja sem történt meg és a magánorvosok
finanszírozása sem szerepelt a (magán)biztosítók kíná-
latában. A betegeknek pedig kevés a pénzük. 

itt a kör bezárult, a medisan is. Pedig kár volt érte,
hiszen rengeteg munka, tudás, akarat, gyógyítóerő s
nem utolsó sorban az ellátatlan betegek egészsége ve-
szett kárba. A bankkal nem sikerült megegyezni, hiába
ajánlottak fel a banki dolgozók, hozzátartozók számá-
ra széles körű menedzser-szűrővizsgálatot a kölcsönfi-
zetés halasztására. Csődeljárás zajlott le, a bank meg-
kapta a röntgengépet, az ultrahang- és az ekg-, szá-
mítógépeket egyéb műszereket, ám aligha ment velük
sokra. Hiszen használt orvosi műszerekből túlkínálat
volt, és a könyv szerinti értékük harmadáért sem lehe-
tett értékesíteni. talán csupán egy-két évet kellett vol-
na kihúzniuk, túlélniük, hiszen addigra a nagyobb be-
tegforgalom, a betegbiztosítás új rendszere és talán né-
hány vállalkozó tőkeinjekcióval átsegíthette volna a kli-
nikát a krízisen.
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ma délelőtt sok gond és nyugtalanság közepette rohan-
tam a városba, s amint ilyenkor szoktam, egyszerre
több dologra gondoltam, például arra, hogy legkedve-
sebb töltőtollam ismét csöpög, hogy borotválkozás köz-
ben ismét megvágtam az állam, hogy rekedtségem
ismét egy kezdődő, de hosszú nátha előjele, szóval,
éppen ilyen és ehhez hasonló semmiségekkel bíbelőd-
tem, melyek csak másoknak semmiségek, nekem azon-
ban korszakalkotó események, amikor egy sarkon vá-
ratlanul feltűnt az a barátom, akit átlag minden tíz esz-
tendőben látok egyszer, többnyire ilyen ideges délelőt-
tökön, az a régi jó barátom, akinek sohase jut eszembe
a neve, az a gyermekkori barátom, akiről mindössze
annyit sejtek, hogy régi, jó, gyermekkori barátom, és
hogy tegezem őt. A köztünk lévő kapcsolatot még meg-
hittebbé teszi az a körülmény, hogy neki sincs fogalma
arról, ki-mi vagyok, csak azt tudja rólam, hogy régi, jó,
gyermekkori barátja vagyok, és hogy tegez. 

Vártam, vajon futni enged-e szabálytalan pályámon
kétségeimmel együtt, vagy ezúttal is megállít, s elbe-
szélget velem. 

természetesen az utóbbi történt. 
rám bámult, és így szólt: 
– te bicegsz?
– én? – hüledeztem. – miért?
– Úgy láttam. Az előbb, mikor szembejöttél velem,

bicegtél.
– dehogy – tiltakoztam kézzel-lábbal. – én nem

bicegtem. szó sincs róla. miért bicegtem volna?
– Úgy láttam – ismételte szilárdan.
– de ha nem bicegtem – fakadtam ki, és nevettem. 
– lehet – szólt. – Akkor tévedtem. különben hogy

vagy?
kifejtettem, mint általában ilyen alkalmakkor, hogy

remekül vagyok, közérzetem, egészségem, anyagi hely-
zetem pompás, vágyaim mind teljesednek, megszégye-
nítve a legvérmesebb reményeket, élek, mint ha a víz-
ben, s biztosan, elégedetten, derűsen tekintek egy ra-
gyogóbb jövőm felé. 

Amint így fecsegtem, s ő belém karolva lépegetett
mellettem, észrevettem, hogy már régen nem hallgat
rám, hanem lefelé tekint a földre, és alattomosan lába-
imat vizsgálgatja. meg is állt. jóságosan szemembe
nézett, s ezt mondta. 

– nézd, pajtás, mondd meg, de őszintén, nem ütöt-
ted meg valahol a lábad?

– nem én.
– gondolkozzál.
– Hiába gondolkozom, ha nem ütöttem meg. Hová

akarsz megint kilyukadni. 
– oda, pajtás, hogy az előbb te tényleg bicegtél.

Határozottan láttam. 
– lehet – hagytam rá fáradtan és bosszúsan. – Va-

lami szórakozottság vagy hanyagság. nem vettem
észre. egyébként azonban sohase bicegek. 

– igazán? – kérdezte élesen és furcsán.
– igazán hát. sok hibám van – hadartam –, de bi-
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cegni soha és sehol nem szoktam. mondd azt, hogy a
fejem olyan, mint egy krokodilé. elismerem. mondd
azt, hogy púpos vagyok. elismerem. Csak azt nem is-
merem el, hogy bicegek, mert ez nem igaz. erős lábam
van. egyenesen, keményen, határozottan járok. nézd,
így…

katonalépésben meneteltem előtte a járdán, le-föl.
ő nézte egy darabig. Aztán, mint akit legkevésbé sike-
rült meggyőznöm, elmosolyodott, s vállat vont. lany-
hán nyújtotta felém a kezét: 

– no, szervusz.
továbbmentem. Bevallom, most már elfogott az

idegesség. mit akart tőlem ez az őrült? miért képzelte,
miért akarta mindenáron azt képzelni, hogy bicegtem,
holott isten a tanúm, hogy nem bicegtem? micsoda
benne ez az orv gyanakvás? eleinte elhitte – legalább
ezt tettette –, hogy nem bicegtem, megnyugtatott, mint
valami gyermeket, hogy rendben van, de belül, a lelke
mélyén tovább fészkelődött a sötét feltevés, hogy ige-
nis bicegtem, hogy én bicegni szoktam, hogy én a leg-
megrögzöttebb bicegők közé tartozom, akik titokban, a
maguk mulatságára, bűnös szenvedélyből bicegek, de

nincs bennük annyi férfias nyíltság, hogy ezt be is vall-
ják. 

Hátrafordultam. 
Hát a szerencsétlen még mindig ott állt, ahol elvál-

tunk, a sarkon, és figyelt, engem figyelt parázsló szem-
mel, vajon csakugyan bicegek-e. esküszöm, hogy meg-
szántam. Ha valakinek csak ennyi hiányzik a boldog-
ságához, ahhoz, hogy nyugodtan éljen és aludjék, ak-
kor kegyetlenség nem teljesíteni akaratát. ennélfogva
még tettem néhány lépést, aztán óvatosan, nem tüntet-
ve, bicegni kezdtem, egyet, kettőt, hármat, mint aki ré-
gi hibáját próbálja takargatni, de ez – sajnos – nem si-
került neki. most nem mertem visszasandítani. de meg
vagyok győződve, ebben a pillanatban a látcsövét is
kivette zsebéből, mint színházban, érdekesebb táncmu-
tatványoknál. 

Csak később néztem hátra. Akkor már ő is ellenke-
ző irányba haladt, jókedvűen és önérzetesen. 

ezt gondolhatta magában:
„Biceg, de tagadja.”

1931
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ő a „mesterfejedelem”, az álmok országának koroná-
zatlan királya. ez a kék szemű, szikár férfi, akit isme-
rősei gyöngének, ingatagnak, erélytelennek neveznek,
a xix. század fordulójánál úgy áll regényes, eddig el-
képzelhetetlen termékenységével, s termékenyítő ál-
maival, mint egy Herkules, az írás Herkulese. A ma-
gyarság pogány meséi, napkeleti hőskölteményei, a vi-
rágénekek elvesztek. jókai megteremtette prózában.
erényeiben kápráztató, hibáiban nagyszerű, fogyaté-
kossága is a királyok fogyatékossága. 

gyermekkorában beteges, leányos. társai „móric
kisasszony”-nak csúfolják. törpékről, medúzafejekről,
szörnyekről képzelődik. már akkor író. mindenki bá-
mulja, mint csodagyermeket, úgy nevelik, mint trón-
örököst, aki majdan elfoglalja a magyar költészet trón-
ját. ötéves korában tud olvasni, hétéves korában verset
ír a kisváros bolondjáról, egy feltűnően formás, meg-
indító négysoros költeményt, melyet közzétesz egyik
hetilapunk. nyelvekre taníttatják, rajzol, szobrot min-
táz, mohón szedegeti magába a tudás elemeit minden
térről, a történelmet, a természettudományokat bújja,
olvas, valóságos polihisztor, akit szilaj, kielégíthetetlen
kíváncsiság űz, hogy megismerjen mindent. minden-
nek ki tudja szívni a mézét. Bámulatosan sokoldalú.
Úgy tetszik, egyéniségének parancsára cselekszik így
előrelátó ösztöne, mert később nem maradt erre ideje.
életének első két évtizedében halmozta föl magában a
dús anyagot, melyet utóbb feldolgozott, a sok megfi-
gyelést vidéki tősgyökeres környezetében, a könyvek
színes emlékeit idegen országokról, népekről, aztán
már csak visszaálmodta, tovább szőtte azt, amit gyer-
mekszemmel ellesett. Csodagyermek maradt mindig, a
hétköznapban botladozó, gyámoltalan, többnyire gyám-
ság alatt is álló csodagyermek, nyolcvanesztendős ko-
ráig, aki végleg bezárult a külső benyomások számára,
nem törődött velük, visszavonult tulajdon mélységei-
be, s írt, írt mindig arról a csodáról, hogy a világra jött,
hogy mit látott egyszer, hogy milyen rejtélyek, lehető-
ségek, szépségek vannak az emberben. egy óriás könyv-
tárra való vallomást hagyott hátra. A folyton buzgó,
folyton patakzó forrás nem apadt el, mert mindig ma-
gából merített, mert ő maga volt a kútfő.

életírói kivétel nélkül mind zavarban vannak, ami-
kor arra vállalkoznak, hogy elbeszélik életét. itt csak dá-
tumokat találunk és fordulatokat a naptár és a história
szerint, de ezek benne alig keltenek nagyobb visszhan-
got. A csodagyermek észreveszi, hogy az életben nincs
minden kipárnázva, mint otthon, az álmok puha fész-

kében. Végigrajongja a szabadságharcot, megéri a le-
veretését, üldözik az osztrák hatóságok, váltólejáratok
zaklatják, a pénz, melyet keres, kicsurog ujjai közül,
fölkerül az országos népszerűség csúcsára, majd tétova
természete folytán hirtelen népszerűtlenné válik. A csa-
pások, melyek hellyel-közzel érik, ahogy jönnek, el is
simulnak. egyszerűen nem találnak benne ütközőpon-
tot. lényében van valami megfoghatatlan. szókimon-
dását sohase szegzi az emberek ellen. nem a földön
mozog. sokszor lehetett szomorú, de tragikus soha-
sem. látja a dolgok viszonylagos voltát. szereti Pető-
fit, szereti rudolf királyfit is. Úgyszólván mindkettő-
jükről egyforma melegséggel ír. igazán aligha lehetett
szerelmes. számára csak a költészet létezett, az élet
csak afféle adatszolgáltató raktár volt, s alkalomadtán
újraalkotó képzeletével utánaköltötte azt a barátságot
és szerelmet, melyet csak megálmodott. nézőtérről szem-
lélte az élet szenvedelmes bábjátékát, hol rozzant lócá-

JÓkAI MÓR
Kosztolányi Dezső

Jókai Mór
(1825–1904)
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ról, hol bársonyzsöllyéről, hol királyi páholyból, de a
harcba sohasem elegyedett, a küzdők közé sohasem ug-
rott. kenyerét nem sózta könnyekkel. Ahogy mikszáth
írja életrajzában, minden megadatott neki, csak a bol-
dogtalanság nem. 

mikor élt? Akkor, amikor visszavonult dolgozószo-
bájába, s egymás után rótta lila tintájával gyöngybetű-
it, mindig egyforma sorait, folyamatos, gördülő, re-
mekbe készült regényfejezeteit. Behunyt szemmel fi-
gyelte az életet. Ami körülötte folyt, az nem érdekelte.
Az emberek sem, akikkel az utcán találkozott. Bizo-
nyos királyi fölénnyel talán le is nézte őket, hiszen ő a
maga erejéből annyi élő alakot teremtett, hogy egy
várost be lehetne velük népesíteni.

nem volt a szó hétköznapi értelmében „megfigye-
lő”. A hozzá közel állókat nem ismerte, de azokat,
akikről csak hallott, vagy akikkel csak egyszer találko-
zott, pompásan elképzelte, jellemző tökéllyel rajzolta
le. goethe akkor írta le itáliát, mikor még nem is járt
ott. Csakhogy goethe bizonyára még ragyogóbban fes-
ti le az olasz földet akkor is, ha előtte van. jókai csak a
távolság ködéből tudott ihletet meríteni. kínába, orosz-
országba rándult, vagy messzebb, az időbe, visszafelé,
a törökverő harcokba, a táblabírák regényes nábobok,
debreceni diákok közé, s előre a xx. századba, melyet
kísértetiesérzékkel sejtett meg. Csak a szertelen, a bor-
zalmas, a csodás vonzotta. ennek a mesevilágnak saját
lélektani törvényei vannak. ellentétekben gondolko-
zott, mint a gyermekek és ősnépek, melyek a fény, a
sötétség, a nap s az éj, a jó és rossz szellemeiről,
Íziszről és oziriszről, ormuzdról és Ahrimanról be-
szélnek. nála is Hősök és gyávák tusakszanak egymás-
sal. Angyalok és ördögök, szentek és démonok. két
kedvenc színe: a fehér és fekete. egy keleti regét álmo-
dott vissza.

Vajon mivé fejlődik, ha olyan mélyre hatol, mint
amily ékesen ír, ha mindaz a kincs, mely teremtő bő-
ségben, mint egy lávatűzfolyam folyt széjjel, összetö-
mörül, műremekké jegesül, s munkáit flaubert gondjá-
val csiszolja ki? Hiábavaló kérdés. gondolhatunk di-

ckensre, tolsztojra, de az író semmi esetre sem lesz az,
aki ő: humoros, fellegjáró mesemondó. nála az írás
nem volt föladat, hanem második természete. szinte
úgy írt, mint ahogy mások lélegzenek. élettani műkö-
dés volt nála az írás. Amikor egy társaságban megkér-
dezték, hogy mondjon el valamit, amit tulajdon szemé-
vel látott, leült, és inkább megírta.

egyik alakját a másik után teremtette, játékosan.
Csak akkor törölt, ha észrevette, hogy ellentmondásba
került önmagával, különben sohase javított. Hitt az
első benyomás frissességében, az első fogalmazás vég-
zetességében. Amíg új regényének levonatait nézte át,
már két új regénybe kapott, s írta mindkettőt egyszer-
re, párhuzamosan. munkakedvben, akár a képzelődés-
ben nem ismert határt. tisztázni csak egyszer tisztázta
le egyik munkáját, de másolás közben új szülemlett be-
lőle. Bőségszaruból öntötte szavainkat, dúsan, záporo-
san, tékozolva. nyelvkincsünket teljesen bírta, minden
árnyalatával, a népit éppúgy, mint a tudományosat, s a
vidéki tájnyelveket éppoly tökéletesen, mint a közép-
kori kódexek latinos, a pesti burgerek németesen sely-
pegő fordulatait. ő él íróink közül legtöbb szóval. 

nemegyszer megesik, hogy valamelyik nagy írót a
kora túlbecsüli. jókainál az ellenkező történt. kortársai
nagyon is szigorúan ítélték meg, a bírálat a gáncsaitól
nem tudta őt meglátni igaz mivoltában. Victor Hugóval
kell összemérni ezt az óriást, kinek nemcsak kápráza-
tos képzelőereje van, hanem andalító kedélye és meg-
vesztegető nyájassága is. Azok, akiket nálunk fölébe he-
lyeztek, még feszesen, idegenszerűen, nehézkesen ír-
tak magyarul. jókai az elbeszélő próza megteremtője.
Hatása épp ezért páratlan. mondatai beivakodtak (’be-
ivódtak’) az egymás után következő nemzedékekbe,
alakjai ma is élnek az egész országban, fogalommá
váltak. Az írás e művésze és bűvésze nemcsak olvasni
tanította meg népét, hanem írni is. nincs magyar író, aki
ne volna neki adósa és tanítványa. 

(jókai mór születésének 200. évfordulója alkalmá-
ból közöljük az írást, megjelent eredetileg: Pesti Hír-
lap Emlékkönyve, 1928.)
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