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

A kéziratokra általánosságban a „uniform requirements for Manuscipts
submitted to Biomedical Journals” (international Committee of Medical Jour-
nal Editors. n Engl J Med 1997; 336: 309-315., friss elektronikus változat:
http://www.iCMJE.org) előírásai érvényesek. A kézirat benyújtásának feltéte-
lei:

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

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

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

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

gezték.

Szerzőség

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

kéziratok elbírálása

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

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

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

orvosi helyesírás

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

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

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

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

Technikai követelmények

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

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

illusztrációk

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

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

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

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

Összefoglalás

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

irodalomjegyzék

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

könyv, monográfia idézésének módja: pl. Wilson sE, Williams rA (szerk.):
vascular surgery 2nd ed. grune stratton, london, 1986. 

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

Elektronikus forrás idézésére példa: kaul s, diamond gA: good enough:
a primer on the analysis and interpretation of noninferiority trials. Ann intern
Med [internet]. 2006 Jul 4 [cited 2007 Jan 4]; 145(1): 62-69. Available from:
http://www.annals.org/cgi/reprint/145/1/62.pdf

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

curriculum vitae

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

MAGYAR BELoRvoSi ARcHívuM
Tájékoztatás a szerzőknek



E SZÁMunk SZERZŐi

Dr. karlócai kristóf
Belgyógyász, kardiológus, érdeklődési területe a kisvérköri keringés, a pul-
monalis hypertonia számos diagnosztikus és terápiás eljárásának hazai be-
vezetője. A Semmelweis Egyetem Pulmonológiai Klinikáján működő PAH
centrum vezetője. Részt vesz a graduális és posztgraduális oktatásban, szá-
mos könyvfejezet szerzője. Korábban a szívtranszplantációval foglalkozott,
az első hazai irányelv kidolgozója. 

Dr. Lázár imre 
Belgyógyász, orvosi antropológus, egyetemi tanár. A Szent Imre Kórházban
belgyógyászként dolgozott, majd 1991 és 2005 között a kórház Pszichoszo-
matikus Belgyógyászati Ambulanciáját vezette adjunktusként. 1993 óta a
Semmelweis Egyetem Magatartástudományi Intézet munkatársa, az Orvosi
antropológia részleg vezetője 2004 és 2013 között, majd az Orvosi humántu-
dományok kutatócsoportjának vezetője. A Károli Gáspár Református Egye-
tem Társadalom és Kommunikációtudományi Intézetének tanáraként 2017-
ben habilitált, és 2018 óta egyetemi tanár. 2011 óta a Közép-Kelet Európai
Magatartástudományi Társaság elnöke. Pszichoneuroimmunológia című köny-
ve 1991-ben jelent meg, és 2013-ban Pikó Bettinával együtt szerkesztett Or-
vosi antropológia kötetét a Medicina kiadó adta ki. Angol nyelvű orvosi ant-
ropológiai könyveit a Berghahn, a Cambridge Scholar Publishing és a Nova
Science kiadók adták ki, és kutatócsoportjának munkái az L’ Harmattan Ká-
roli könyvek sorozat keretében jelentek meg. 

Dr. Pécsvárady Zsolt
A Semmelweis Egyetemen végzett, belgyógyász, angiológus. A Pest Megyei
Flór Ferenc Kórház angiológiai profilú II. Belgyógyászatán dolgozik, 2000-
től osztályvezető főorvosként, amely mellett a Semmelweis Egyetem Angio-
lógiai Tanszéki csoportjának tagja. 1988-ban fél évet töltött a St.George's
Hospital School of Medicine hemorheológiai osztályán,  Londonban, majd
1990-től Los Angelesben az USC Medical School Dept. of Physiology rész-
legén 1,5 évet kutatott a hemorheológia területén. 1995-ben védte meg a
„Fehérvérsejtek szerepe a mikroangiopathiákban” című kandidátusi disz-
szertációját. 2010-től a Pécsi Tudományegyetem címzetes egyetemi tanára.
Számos tudományos társaság vezetőségi tagja, 2013–2021 között az Euro-
pean Society of Vascular Medicine főtitkára, 2015–2016 között a Magyar
Angiológiai és Érsebészeti Társaság elnöke, 2021-től a Magyar Hemorheo-
lógiai Társaság alelnöke. 2011–2016 között a Szakmai Kollégium Angioló-
giai és Érsebészeti Tanácsának elnöke, 2017-től a Szakmai Kollégium An-
giológiai és Érsebészet Tagozatának tagja. Jelentős szerepet játszott az euró-
pai és hazai belgyógyászati angiológia szakvizsga kialakításában. A Sem-
melweis Egyetemen és a Pécsi Tudományegyetemen rendszeresen oktat. Vizs-
gáztató hazai egyetemeken és 2012 óta a UEMS Európai Uniós szakvizsga
bizottság tagjaként Milánóban. Számos hazai és nemzetközi ajánlás, vala-
mint tankönyv társszerkesztője, könyvfejezetek szerzője. Több hazai és nem-
zetközi folyóirat szerkesztőbizottsági tagja. Fő kutatási területe a perifériás
artériás és a krónikus vénás betegség, a vénás tromboembólia, a diabeteses
láb, a vesebetegek vaszkuláris hozzáférésének (vascular access) diagnoszti-
kája és terápiája. 

Dr. Ralovich Béla
A POTE-én kapott általános orvosi diplomát. Mint szigorló orvos került a
Mikrobiológiai Intézetbe, ahol mint gyakornok, tanársegéd és adjunktus dol-
gozott Rauss professzor irányításával. 1975-76-ban a Nottinghami Egyete-
men volt kutató. Utána a POTE Közegészségtani és Járványtani Intézetben
oktatott és kutatott mint adjunktus, majd docens. 1988 októberétől az Orszá-
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gos Húsipari Kutatóintézetben volt szakértő. 1992 és 1999 között a Népjólé-ti/Egészségügyi Minisztérium munkatársa volt
mint osztályvezető, főtanácsos, majd szakfőtanácsos. Széles körű kutatómunkát végzett (bélbaktériumok. listeriák, táptala-
jok, Balaton, környezetvédelem). Együtt dolgozott Szovjet Orvostudományi Akadémiai Leningrádi Intézet, az Erfurti, a
Würzburgi és a Nantesi Egyetem Mik-robiológiai Intézet, a moszkvai Gamaleja Intézet, az USA CDC, az oxfordi J.
Radcliffe Hospital, az Országos Közegész-ségügyi Intézet, az Országos Élelmiszervizsgáló Intézet, a Dél-dunántúli Vízügyi
Igaz-gatóság, továbbá számos hazai kórház, klinika és az állategészségügy munkatársaival. Munkássága során 35 köny-
vet, jegyzetet és könyv-, ill. jegyzetfejezet írt. Megjelent közleményei száma 258. „A salmonellosisok pathomechanizmusá-
nak és a kórokozó virulenciájának problémái” c. disszertáció alapján a biol. tud. kandidátusa lett 1973-ban. Az angol nyel-
vű „Listeriosis Research: Present Situa-tion and Perspective” c. könyve alapján kapta meg az orv. tud. doktora fokozatot
1986-ban. 1969-ben Markusovszky díjat, 1973-ban, 1983-ben és 1986-ban Akadémiai díjat, 1984-ben az Országos Vízügyi
Hivatal jutalmát és a Center for Disease Control (USA) emlékérmét, 1992-ben Ipar a környezetért Alapítvány pályadíját,
1998-ban a Magyar Köztársaság arany keresztje kitüntetést, 2012-ben a Manninger-emlékérmet és 2021-ben Szendei
Ádám emlékérmet vehette át.

Dr. Szende László 
Orvosi diplomáját 1965-ben szerezte meg. 1965–78 között a Szent János Kórház V. Belgyógyászati Osztályán dolgozott, dr.
Radó János irányítása alatt. 1970-ben belgyógyász szakvizsgát tett. 1978–1999 között a Szt. János Kórház II. Belgyógyá-
szati Osztályán dolgozott. 1993-ban kardiológiai szakképesítést szerzett. 2000–2016 között belgyógyászati szakrendelőben
dolgozott a Misszió Egészségügyi Központban Veresegyházon, majd 2016-tól jelenleg is nyugdíjasként részidőben itt dol-
gozik, az intézet rehabilitációs osztályán. Szabaddá vált idejében továbbképző cikkeket ír, pl. a Magyar Családorvosok Lap-
ja számára, tanulságos eseteit felelevenítve.

Dr. varga Márta 
A Belgyógyászati mátrix és Gasztroenterológia osztályvezető főorvosa a Békés Megyei Kórház dr. Réthy Pál Tagkórházá-
ban Békéscsabán. 1989-ben végzett Szegedi Orvostudományi Egyetemen, ahol tudományos diákkörösként már a gasztro-
enterológia iránt kezdett érdeklődni. 1995-ben belgyógyászatból, majd 1997-ben gasztroenterológiából szerzett szakképe-
sítést jeles eredménnyel. 1989–1994 között a gyulai Gasztroenterológián dolgozott, majd 1994-től a békéscsabai Gasztro-
enterológián dolgozik. 2004 óta a Gasztroenterológia osztályt, 2017 óta a Belgyógyászati mátrixot is vezeti. Fő érdeklő-
dési területe a hepatológia, a gyulladásos bélbetegségek és a neuroendokrin tumorok kezelése. Hepatológiai centrumveze-
tő, elkötelezetten gondozza, kezeli, szűri a betegeket vírusos májbetegségekre. Kidolgozója a ma is országszerte használa-
tos hepatitis rizikóbecslő kérdőívnek. Több szakmai ajánlás társzerzője, továbbképző szakkönyvek fejezeteinek írója, hazai
és nemzetközi cikkek szerzője, társzerzője. Évek óta a Magyar Gasztroenterológiai Társaság vezetőségi tagja, 2022-től a
Magyar Belgyógyász Társaság vezetőségi tagja. Elkötelezetten oktatja a hallgatókat, rezidenseket, szakorvosjelölteket. A
gasztroenterológiai szakvizsgabizottság tagja.
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ÁRTALoMcSÖkkEnTéS A DoHÁnYZÁS TERÜLETén:
DiLEMMÁk éS EREDMénYEk
Dr. Pécsvárady Zsolt 

Pest Megyei Flór Ferenc Kórház. II. Belgyógyászat – Angiológia

ÖSSZEfoGLALÁS: A cigaretta az egyik legveszélyesebb és legszélesebb körben használt élvezeti cikk, ami
népességi szinten a szív-ér rendszeri és tüdőbetegségek, valamint a daganatok kialakulásának, a halálozásnak
alapvető rizikótényezője. Óriási költséget emészt fel és jelentős humán erőforrást is igényel a szövődmények ellá-
tása, ráadásul a passzív dohányzás révén a nem dohányosok is veszélyeztetettek. A dohányzás tiltásának széles
körű propagandája ellenére korlátozott eredmények érhetőek el a leszoktatás területén. Mivel széles körű vizs-
gálatok igazolták, hogy a károsító tényezők a cigaretta égése közben képződő toxikus anyagok és csak kis mér-
tékben a nikotin önmaga, olyan alternatív módszerek jelentek meg, amelyek a nemkívánatos toxikus anyagok
képződése nélkül képesek a nikotin bevitelére, a dohányzás „rituáléjának” megtartása mellett. Ezeket a hazai
közbeszédben általában e-cigarettának hívják, jóllehet többféle elven működnek, és az e-cigaretta csak egy al-
csoportja az elektronikus nikotinbeviteli rendszereknek,  amelyek nem azonos mértékben képesek csökkenteni a
kockázatot, sőt vannak kifejezetten veszélyeztető alternatívák is. Az ártalom csökkentésére törekvés az egészség-
ügy befogadott módszere. A dohányzás területén is helye van ennek a gondolatnak ezekkel az alternatív megol-
dásokkal, azonban ma még inkább egy kalap alá véve a szokványos dohányzást ezen újabb utakkal, a módszer
globális tagadása jellemző, csak a teljes dohányzási tilalmat tekintve elfogadható célnak. Ebben a közlemény-
ben ezeket az alternatív utakat írom le, a nem kisszámú vizsgálati eredményt igyekezve összhangba hozni. A vilá-
gon a döntéshozók, egészségpolitikusok számos megoldással próbálkoznak a dohányzás csökkentése érdekében,
megfontolva ezeket az új lehetőségeket is, amelyek ismerete hazánkban is felhasználható lehet. Mindemellett
számos kérdés marad még megválaszolatlan, és azon alapvető célunkat sem veszíthetjük szem elől, hogy a do-
hányzás vagy az újabb megoldások teljes elhagyása, vagy még inkább el nem kezdése a legideálisabb megoldás.    

kulcsszavak: ártalomcsökkentés, nikotinpótló megoldások, hevített dohánytermékek, vaping, függőség/szenve-
délybetegség  

Pécsvárady Zs: HARM REDucTion in SMokinG: DiLEMMAS AnD RESuLTS 

SuMMARY: Tobacco smoking is one of the most used activities of joy, but in the meantime one of the most
important risk factors for the development of cardiovascular and pulmonary diseases as well as cancers and
death at the population level. Treatment of complications consumes enormous costs and requires significant
human resources, and non-smokers are also at risk due to second-hand smoking. Despite the widespread fight
for the prohibition of smoking, the results what we can achieve in the field of smoking cessation are very limi-
ted. Since extensive studies have proven that the harmful factors are the toxic substances formed during the burn-
ing of cigarettes and only a small extent the nicotine itself, alternative methods have appeared that are able to
ingest nicotine without the formation of undesirable toxic substances, while maintaining the "ritual" of smok-
ing. These are generally called e-cigarettes in Hungarian public discourse, although they operate on several
principles, and e-cigarettes on of the electronic nicotine delivery systems, which are not able to reduce the risk
to the same extent, and some are even dangerous alternatives. Reducing harm is an accepted method of health
care in general. This idea would also work in the field of smoking with these alternative solutions, however,
today the global denial is typical of the medical field not really trusting the less harmful new alternative tech-
nics and also not widely accepting those as a cessation help or at least harm reducing alternative for the smo-
kers who don't stop smoking. This paper is talking about these alternative possibilities, trying to clear the results
of the large amount of data. Decision-makers and health politicians around the world are trying many solu-
tions to reduce smoking, the knowledge of which could also be used in our country. But keep in mind, when we
are recommending these new possibilities, many questions remain unanswered yet, the long-term effect of these
alternative technics are unknown and we cannot lose our fundamental goal: the smoke-free world, and to keep
away the young generation from any form of smoking.

keywords: harm reduction, nicotine replacement therapy, heated tobacco product, vaping, nicotine addiction
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A dohányzás régóta, egyes adatok szerint kr. e. 5000-
től kísér(t)i az emberiséget, kezdetben a sámánok ritu-
áléjának részeként. Európába kolumbusz hozta be
1492-ben első útjáról. 1556–59 környékére tehető, ami-
kor a dohányt bevezetik Franciaországban, spanyol-
országban és Portugáliában, és 1560 körül Jean nicot
– akiről a nikotint is elnevezték – már a dohány orvosi
tulajdonságait dicséri a francia királynénak.1 A do-
hányzás azóta óriási karriert futott be. A világon kb. 1,3
milliárd ember dohányzik, akiknek 80%-a alacsony és
közepes jövedelmű országokból származik, ahol nyil-
vánvalóan szerényebb a leszoktatási programok és a
betegellátás minősége is. 

Ma már tudjuk, hogy a dohányzás a szervezetünk
számára nagyon káros. statisztikai adatok alapján is-
mert, hogy a dohányzáshoz köthető halálozás kb.
30%-a daganatos eredetű (és ennek 90%-a a tüdőt érin-
tő). Emellett fő rizikója a krónikus légúti és szív-ér
rendszeri megbetegedéseknek, de számos egyéb terüle-
ten is káros hatásai vannak.2 A WHo 2022 május 24-i
nyilatkozata alapján a világon évente 8 millió ember
életét oltja ki, és ebben a passzív dohányzás is benne
foglaltatik, amivel kb. 1,2 millió ember halálát okozz-
za.3 Csak a fejlett országokban a XX. században 100
millió ember halt meg a dohányzás következtében.4

Egy az Egyesült államokban végzett vizsgálat szerint
minden ötödik haláleset a dohányzással függ össze. Az
atherosclerosis kialakulásában több szinten szerepel a
dohányzás.5, 6

kimutatták, hogy a dohányzás 2–4-szeres rizikót
jelent a stroke és a koszorúér-betegség szempontjából.
A perifériás érbetegségnél, ami az általános érelmesze-
sedés kiterjedtségének legkifejezőbb mutatója, hasi aor-
taaneurysma szempontjából 7-szeres, alsó végtagi ér-
szűkület szempontjából több mint 10-szeres kockáza-
tot jelent.7 kimutatták azt is, hogy a napi cigaretta
mennyisége összefüggést mutat az érrendszer károsítá-
sának súlyosságával, már a szubklinikus stádiumban.8

Tudnunk kell azonban azt is, hogy a szekunder pre-
venció szempontjából is káros a dohányzás.9

A daganatos betegségekkel kapcsolatos kóroki sze-
repére mutat rá az Egyesült államokban végzett nagy
vizsgálat, mely szerint több dohányzó nő hal meg tüdő-
rákban (25-szörös rizikót jelent a nemdohányzókhoz
képest), mint a rettegett emlőtumor miatt.7

A hazai helyzet sem sokkal jobb. A 2011–2015 kö-
zötti időszakot vizsgáló EurosTAT adatok alapján10

hazánk az „előkelő” 4. helyen szerepel a dohányosok
arányában, és ráadásul emellett ebből hasonlóan jelen-
tős százalék a 15–19 éves korosztály. Ennél még szo-
morúbb tény, hogy 2015-ben első helyen szerepeltünk
Európában a légúti daganatos megbetegedések okozta
halálozásban.

számtalan vizsgálat igazolta, hogy a cigaretta füstjé-
ből több mint 6000 féle kémiai vegyület mutatható ki,
amelyből 250 bizonyosan káros és 70 képes daganatot is
okozni. A teljesség igénye nélkül; karcinogén természe-
tűek az n-nitrozoaminok és az aromás szénhidrogén-

származékok, a kardiovaszkuláris rizikóért pedig olyan
faktorok felelősek, mint például az ammónia, a nitro-
gén-oxid, hidrogén-cianid és a szén-monoxid.11

látható, hogy összességében a dohányzás mérsék-
lése talán a legnagyobb kihívás az egészséges világ
elérése szempontjából. köztudott ugyanis, hogy minél
korábban hagyja abba a dohányzó a cigarettázást,
annál jobb esélye van a szövődmények elkerülésére, de
igazából a tartós, több évtizedes dohányzás elhagyásá-
nak is van egészségnyeresége.12

A kérdés azonban az, hogy miért olyan nehéz a le-
szokás. A kulcs a nikotin, mivel  az agyban aktív medi-
átorokat felszabadítva számos kellemes, kívánatos
hatása van.13

dopamin örömérzet és az étvágy elnyomása
norepinefrin élénkítés, étvágy elnyomása
Acetilkolin élénkítés, a kognitív funkciók javítása
vazopresszin memória javítása
szerotonin jókedv és az éhségérzet elfedése
Béta-endorfin szorongás és feszültség csökkentése

ráadásul úgy tűnik, hogy a nikotin önmagában nem
okoz daganatot vagy CoPd-t, és csak kis mértékben
játszik szerepet az atherosclerosis kialakulásában/ prog-
ressziójában. Összességében a nikotin mellékhatásai
„kevésbé súlyosak vagy veszélyesek”, mint a dohány-
zás károsító hatásai.14 számolni kell azonban akut ha-
tásként a nikotinmérgezéssel.15, 16. Az 1. ábra mutatja
azokat a változásokat, amelyeket a nikotin bevitele
okoz a szervezetünkben.16, 17

Ennek ellenére a leszoktatásért vívott harc nem
könnyű, különösen azért, mert sajnálatosan a nikotin
addiktív hatása igen jelentős, így leszoktató programok
nélkül a dohányosok mindössze 4%-a képes tartósan
abbahagyni a dohányzást. Megjegyzendő azonban az
is, hogy professzionális leszoktató programok mellett
is csak 2-szeresére növekszik ez az arány, rámutatva
arra, hogy a legfontosabb és leghatékonyabb megoldás
az volna, ha nem a dohányzás elhagyását, hanem el
nem kezdését sikerülne ösztönözni!    

nikotinpótló megoldások (nRT)      

A dohányzásról történő leszoktatásban segíthet a nem
cigarettából származó nikotinpótló kezelés (nrT – ni-
cotine replacement therapy). ilyen lehet a nikotintartal-
mú transdermalis tapasz, orrspray, belégző készülék,
rágógumi vagy sublingualis tabletta, legújabban az
oral nicotine pouche18, 19 (szájba vehető nikotintartal-
mú párna, amiből lassan szabadul fel a nikotin). Egy
régi megoldást, a dohánytartalmú snust a skandináv
országokban régóta használják, és kétségtelenül ezek-
ben az országokban a legalacsonyabb a tüdőtumor elő-
fordulása Európában. vitatott azonban a szájüregi car-
cinomát okozó hatása, ellentmondóak a vizsgálatok,
ezért csak néhány országban (svédország, norvégia,
Egyesült államok, svájc, észtország) elérhető.20
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Elektronikus nikotinbeviteli rendszerek 
(EnDS – Electronic nicotine Delivery Systems)

A fent említett nikotinpótló megoldások a dohányosok
véleménye alapján sajnálatosan nem tudják biztosítani
a cigarettázás közben jelentkező nagykoncentrációjú,
gyors hatást. Újabb lehetőségként a cigaretta ezen
tulajdonságait is utánozni képes termékek is megjelen-
tek, amit a laikusok e-(lektromos) cigarettának hívnak
összefoglalóan. A technológia azonban, ahogy ezt az
elvárt hatást biztosítani próbálják, többféle. Ezzel pár-
huzamosan a hatások, mellékhatások, veszélyek sem
egyformák. ismeretük pedig fontos, hiszen sok mellék-
hatást, vizsgálati eredményt generálisan értelmez a mé-
dia, ami a megfontolt alkalmazást akadályozza. Alább
megpróbáljuk vázolni az eltéréseket és ennek kapcsán
a szakmai megfontolásokat, ami nem könnyű, mert a
kérdéssel az utóbbi időben már közel 10 000 lektorált
közlemény foglalkozik.  

Jelenleg szakmailag két csoportra oszthatjuk ezen
alternatív termékeket: 

– speciális folyadék felforralásával képzett pára
révén működő ún. vaping technika, aminek szi-
nonimája az e-cigaretta,

– hevített dohánytermékek (heated tobacco pro-
duct – HTP).

Az elmúlt évtizedben e termékek használata drá-
maian megnövekedett, mi több, egyes adatok szerint, a
klasszikus cigarettáról történő leszokásnál nagyobb mér-
tékben.

A világon változó a két módszer használatának ará-
nya (2. ábra). Összességében az alternatív készítmé-
nyek alacsonyabb rizikójú kiváltói a klasszikus ciga-
rettának, amelyek egyre nagyobb népszerűségnek
örvendenek. Mint az ábrán az alsóbb táblázatokban lát-
szik az Egyesült államokban a vaping az elterjedtebb,
Európában talán több a hevített terméket használó, míg
fej-fej mellett halad a kétféle készítmény eladása a
Távol-keleten és a csendes-óceáni térségben.

Vaping technika – ecig 
Ezek az eszközök újratölthető (nyílt) vagy zárt esz-

közben különböző nikotinkoncentrációjú folyadékot
tartalmaznak, adott esetben különböző ízesítő anyagok-
kal, valamint propilénglikollal és glicerinnel kiegészít-
ve, mely utóbbiak segítenek az aeroszol képződésében.
A technológiát folyamatosan fejlesztik, jelenleg már a
4. generációs készülékek vannak forgalomban. A ké-
szülékek különböző ellenállású fémhurok segítségével
forralják fel a folyadékot, amit a szívás indít el. A hurok
felforrósodásának gyorsasága, a készülék teljesítménye
(wattage), az akkumulátor kapacitása, illetve a folya-
déktartó konténer nyitott vagy zárt volta határozza meg
a formáját (cigalike, vape pen, Box mod, vape pod).
Befolyásolja hatásukat az is, hogy dohánylevélből ki-
vont kisebb koncentrációjú nikotint, vagy nagyobb kon-
centrációjú, mesterségesen készített nikotinsót alkal-
maznak. Előbbihez több gőzt kell használni, emiatt
nagy párafelhőt lehet látni annál, aki ilyet használ, az
utóbbi mellett ez kevésbé feltűnő. Egyes le-írások sze-
rint a mesterséges nikotin a torkot kevésbé irritáló ér-

1. ábra. A nikotin mellékhatásai17



zést kelt. Az érdeklődők az E-cigarette, or vaping, pro-
ducts visual dictionary című oldalon olvashatnak rész-
letesen a különböző generációs készülékekről.21

A különböző tulajdonságok nagy jelentőséggel bír-
nak, mert 

– a nagyobb teljesítményű hevítő fémhurkokból
nagy mennyiségű tüdőkárosító fémmolekula
szabadul fel (emiatt egyébként kísérleteznek ke-
rámia alkalmazásával, illetve ultrahangos por-
lasztós vaping megoldás – usoniC–g – is meg-
jelent,

– a nyitott konténerbe bármilyen egyéb terméket
is be lehet tenni (emiatt halt meg sok fiatal az
Egyesült államokban, mivel E-vitamin-acetát
adalékanyagú kannabiszt tettek az előírt folya-
dék mellé, ami súlyos, életveszélyes tüdőkáro-
sodást – EvAli lásd később – okozott), azaz
nem kontrollálható, 

– bizonyos FdA szabályokat mesterségesen előál-
lított nikotinmolekulákkal (nTn – non-tobacco
nicotine) ki tudtak kerülni a gyártók (2022-ben
módosították is a szabályokat emiatt).22

Hasonlóképpen az Egyesült államokban és Euró-
pában új szabályként betiltják a készítmények ízesíté-
sét (Európában 2023. október 23-tól, de Magyarorszá-
gon már 2020. május 20. óta tiltott) mert ez a fiatalok
számára nagyobb rászokási arányt eredményezett, ráa-
dásul ezek az ízesítő anyagok karcinogének is lehet-
nek. Ez különösen az Elf Bar eldobható készítmények

megjelenése miatt vált szükségessé, amelyek több ciga-
rettányi (!) folyadékot tartalmaznak, és számos ízesí-
téssel, igen könnyen, olcsón elérhetőek. Fiatalok kö-
zött nagyon népszerű lett. A legnagyobb gond vele,
hogy kontrollálhatatlan a bevitt anyag mennyisége (meg-
növekedett a nikotinmérgezések száma a fiatalok köré-
ben), minősége, a többféle ízesítés pedig a hozzászo-
kást, de a károsító hatást is drámaian növeli.23 nem
véletlen, hogy sok országban tiltják, komoly harc fo-
lyik ellenük, elsősorban a fiatalokat célozva. Magyar-
országon illegális, csak a szabályok és hatóságok kiját-
szásával a nemzeti dohányboltokon kívül terjesztették
sokan.   

Hevítéssel működő termékek (HTP) 
Amint azt már korábban említettük, a dohányzás

szövődményei elsősorban nem a nikotinnal hozhatóak
összefüggésbe, hanem az égés során képződött nagy-
számú toxikus anyaggal. Tudott, hogy a cigaretta elszí-
vása során a cigaretta végén a hőmérséklet a 800 °C-ot
is meghaladhatja. Ezen égési folyamat során füst és
hamu képződik, de a magas hőmérséklet is káros. 

sajnos a dohányzás rituáléjához hozzátartozik a ci-
garetta „elszívása", és a vaping során képződő pára
aeroszol nem hozta a klasszikus érzést a dohányosok-
nak, és az e-cigaretta farmakodinamikai tulajdonságai-
ból következően nem tudta standard körülmények kö-
zött biztosítani ugyanazt a nikotinkoncentrációt sem,
mint a hagyományos cigaretta.

A dohányfüstmentes termékek másik alternatívája
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2. ábra. Alternatív nikotintermékek globális piaca és növekedése
Forrás: ECigIntelligence presentation at E-cigarette Summit London 2022, Tim Phillips engedélyével, átrajzolva



tehát a klasszikus dohány hevítése, amelynek során
alacsonyabb hőmérsékleten, égést nem eredményezve
próbálják bejuttatni a nikotint a tüdőbe. ilyenkor egy
„szipkában lévő” speciális fémpenge vagy a készülék
belső fala hevíti fel kontrolláltan 350 fokra a klasszikus
cigarettához hasonlító dohánytöltetet. Ez nem eredmé-
nyezi annak „begyulladását”, hamu sem képződik, az
aeroszolban nincs, vagy csak nagyon kis mennyiség-
ben van szilárd részecske. 

A 3. ábrán összefoglalom a különböző megoldáso-
kat, illetve a nemzetközi irodalomban használt megne-
vezéseket a további részhez szükséges jobb tájékozó-
dás érdekében.

vizsgálati eredmények    

részletesen, talán az összes alternatív termék közül a
legkiterjedtebben, objektív vizsgálatokkal a hevítési mód-
szert tesztelték és igazolták, hogy a referencia cigaret-
tához képes (3r4F) a káros anyagoknak átlagosan 95%-
os csökkenése volt megfigyelhető az egyik legszéle-
sebb körben használt (iQos) készülék aeroszoljában.24

Toxikológiai vizsgálatok a dohányhevítő rendszert
és standard ún. 3r4F cigaretta hatását összehasonlítva
történtek, melynek kapcsán az előbbi aeroszoljának
citotoxicitása mintegy 90%-kal, a genotoxicitása min-
tegy 95%-kal volt alacsonyabb, és laboratóriumi körül-
mények között nem tapasztaltak mutagén hatást.24

Teljes élettartam (18 hónapos) kemény végpontos
vizsgálatot végeztek a dohányhevítő rendszer aeroszol-
ja és a 3r4F cigaretta füstje karcinogén hatásának ösz-
szehasonlítására az A/J egereken. Az A/J egérben spon-

tán tumor fejlődik ki a tüdőben, de gyakrabban fordul
elő és a száma nagyobb olyan egerekben, amelyek ci-
garettafüstnek vannak kitéve. Ebben a vizsgálatban
azoknak az egereknek a száma, amelyekben tumor ke-
letkezett (incidencia) és az állatonkénti tumorok száma
(multiplicitás) sokkal alacsonyabb volt az IQOS aero-
szoljának kitett egerekben, mint a cigarettafüstnek ki-
tett egerek körében. Az előfordulás és a többszörös elő-
fordulás hasonló volt a friss levegőnek és a dohányhe-
vítő rendszer aeroszoljának kitett egerek esetében. 

Egérkísérletekben az aorta meszesedését kutatták.
Egy 7 hónapos vizsgálat során három paraméter értéke
(plaque volumen, plaque felszín területe, aortaelzáró-
dás) a kontrollhoz képest szignifikánsan nagyobb, il-
letve gyakoribb volt a referenciacigarettának kitett ege-
rekben, de a hevített termék esetén ezek a paraméterek
lényegében nem különböztek a nem dohányzó kont-
rolltól. Hasonlóan kedvező állatkísérleti adatok voltak
a tüdővolument, funkciót, neutrophil sejtek jelenlétét
illetően. Mindezek vezettek oda, hogy az FdA engedé-
lyezte a termék forgalmazását az Egyesült államok-
ban.25

Az eredmények azonban nem teljesen egyértelmű-
ek. Habár kimutatták, hogy mind az e-cigaretta, mind a
hevített dohánytermékek elszívásakor a klasszikus ci-
garettához képest jelentősen csökken a belélegzett to-
xikus anyagok mennyisége (az e-cigaretták valamivel
kedvezőbb eredményt mutattak11, 26, 27, azonban új szem-
pontok is megjelentek.28, 29

A hevítéses dohánytermékektől eltérő az e-cigaret-
ta technológia. A folyadékból származó aeroszol más-
ként szívódik fel, másként reagálnak a sejtek, gyulla-

66 MAgyAr BElorvosi ArCHÍvuM 2023/2-3

3. ábra. A nikotinpótló megoldások



dásos reakcióval válaszolnak. A páraképzéskor a heví-
tő fémszálról eltávozó fémmolekulákról kimutatták,
hogy lehet karcinogén hatásuk. 

külön entitásként írják le az EvAli-t (e-cigarette,
or vaping, product use associated lung injury).30 Tüne-
tei nem típusosak, hasonlóak, mint a tüdőgyulladásnál
vagy szezonális vírusfertőzéseknél. Ez lehet légszomj,
köhögés, mellkasi fájdalom, láz, hasmenés, hányás, ha-
si fájdalom, szapora légzés, tachycardia. A mellkas-CT
opacitást mutat, ez jellegzetes az EvAli-ra, ami a
Covid időszakban differenciáldiagnosztikai nehézsé-
get jelent. kiváltó okként az e-cigarettába illegálisan
betöltött THC (tetrahydrocannabinol) olaj E-vitamin
acetáttartalmát feltételezik. Ezért főleg fiataloknál
mindig gondoljunk a vapingre mint az akut betegség
lehetséges okára.31

Az elektronikus cigarettára történő átállás humán
vizsgálatokban kétségtelenül csökkentette a vérnyo-
mást és a szívfrekvenciát, de egy patkányokkal végzett
vizsgálat során egyik alternatív módszer sem mutatott
különbséget a konvencionális dohányzással szemben
az endothelialis diszfunkció mérésére használt FMd
(flow mediated vasodilatation) értékek tekintetében.32

Mindenesetre a jelenleg rendelkezésre álló adatok
egyrészről a sokféle készülék, a különféle ízesítő ada-
lékanyag használata és a viszonylag rövid távú, sok-
szor csak állatkísérletes vizsgálati eredmények alapján
pontosan nem megítélhetők az alternatív technológiák
biztonságossága szív-érrendszeri vagy onkológiai szem-
pontból hosszútávon. 

valamivel megbízhatóbb adatok állnak rendelke-
zésre a légúti és kardiovaszkuláris krónikus betegségek
miatti hospitalizációkkal kapcsolatosan. Egy japán
vizsgálat a hevített dohánytermékek elterjedésével pár-
huzamosan jelentősen csökkenő kórházi kezelésekről
számol be mind tüdő, mind kardiovaszkuláris szem-
pontból népességi szinten.33

Passzív dohányzás      

lényeges a passzív dohányzás kérdésköre. A kutatási
eredmények szerint a hevítéses dohánytermék által ki-
bocsájtott nikotinpára a szabványok szerint nincs lé-
nyeges maradandó hatással a környezetre, a káros-
anyagoknak való kitettség lényegesen kisebb mértékű,
de nem elhanyagolható. Az American nonsmokers'
right alapítvány összefoglalója alapján az e-cigaretta
kilégzett ultrafinom páráját vizsgálva, abban számos
toxikus, sőt karcinogén anyag található (pl. formalde-
hid, fémek, mint például kadmium, ólom, nikkel, nit-
rozaminok) némelyikük akár nagyobb koncentráció-
ban, mint a klasszikus cigarettában.34 Fentiek alapján a
klasszikus dohányzás helyével kapcsolatos szabályok/
törvények betartása indokolt a nem konvenciális do-
hányzás során is,35 bár tekintettel a füstmentességre és
a relatív szagtalanságra, gyakran nem tartják be a do-
hányzásra előírt szabályokat.

környezetszennyezés    

Fontos kérdés az is, hogy a nem konvencionális termé-
kek milyen mértékben károsak a környezetre, ami az
egyszer használatos eszközöknél merül fel leginkább,
mivel ezeknek nincs szelektív gyűjtési lehetősége. Fel-
merül ez a kérdés a hevítő eszközök és töltetek, vala-
mint a levegő, talaj- és vízszennyezés tekintetében is,
melyre az Eu egyszer használatos műanyagokra vo-
natkozó direktívája érvényes. A nagyobb cégek már
elkezdték az újrafelhasználás programját, de figyelem-
be véve az eldobható e-cigaretták típusainak használa-
ti gyakoriságát is, ez a kérdés nem tűnik még megol-
dottnak.

Jelenlegi ismereteink alapján az elektronikus ciga-
rettákról azt gondolják általánosságban, hogy kisebb
kockázatú alternatívát jelentenek a klasszikus dohány-
záshoz képest. Emiatt világszerte egyre népszerűbb.
Manapság már 10 éves vizsgálati eredmények is ren-
delkezésre állnak, jóllehet még további tudományos is-
meretekre van szükség, hogy pontosan megítélhessük
a potenciális hosszú távú veszélyeket. Mindenesetre
van egy folyamatosan frissülő Cochrane adatbázis, ami
a nagyszámú újabb és újabb ismeretet igyekszik rend-
szerezni, ahol a legfrissebb ismeretekről tájékozódha-
tunk.36

Ártalomcsökkentés      

A dohányzásról való leszokás nem könnyű. Egy vizs-
gálat szerint leginkább az aktuális, illetve elkövetkező
egészségügyi állapot miatti aggodalom vezet oda, hogy
abbahagyjuk a dohányzást. 

Összességében a volt dohányosok 43,2%-a jelenle-
gi egészségi állapotát jelölte meg a dohányzás abbaha-
gyásának fő okaként, 31,9%-a a jövőbeni egészségügyi
problémák elkerülése érdekében, 6,3%-a terhesség vagy
szülés miatt, 4,0%-a a partner/család kényszere miatt.
3,7% orvosi javaslat, 3,0% anyagi megfontolásból,
0,5% dohányzási tilalom miatt, 4,6% egyéb okok miatt
szokott le a dohányzásról.37

Tény azonban, hogy még így is igen rosszak az
eredmények.38 A dohányzásról leszoktató programok
nem túl eredményesek hosszú távon. Ezen adatok alap-
ján sok egészségpolitikus úgy vélekedik, hogy már az
is nagy eredmény lehetne, ha a dohányzás egészségká-
rosító hatásának kockázatát csökkenteni tudnánk. Eh-
hez minden nyitott kérdés ellenére a nem konvencio-
nális dohányzást, mint lehetőséget, hasznosnak vélik.
Ezt a WHo is hangsúlyozta egy 2014-ben megfogal-
mazott levélben, amely szerint: „A dohányártalom-csök-
kentő termékekben nagyon nagy a lehetőség a dohány-
zással összefüggő betegségek terhének csökkentésé-
re”. Ezek a termékek akár a XXi. század legjelentő-
sebb egészségügyi innovációi közé tartozhatnak, talán
életek százmillióit menthetik meg. 

A kevésbé káros megoldások keresése olyan ese-
tekben, amikor csekély az esély az ártalom teljes meg-
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szüntetésére, ártalomcsökkentés koncepciójaként vo-
nult be a köztudatba, amit eredményesen alkalmaznak
az egészségügy számos területén. Egy meghatározás
értelmében az ártalomcsökkentés olyan közegészség-
ügyi megoldásokat jelent, amelyeknek az a célja, hogy
a különféle – legális és illegális – emberi viselkedések-
kel kapcsolatos negatív társadalmi és/vagy fizikai követ-
kezményeket csökkentse. Ez lehet az alkoholfogyasztás,
a kábítószerhasználat vagy akár a biztonságos szex el-
érése valós önmegtartóztatás nélkül. ilyen programok
például a kábítószeresek ingyenes tűcsere programja,
szexmunkásoknak ingyenes condom Hiv-prevenció
céljából, de ilyen lehet az ingyenes HPv-oltás a fiata-
loknak, az egészséges étrend, a fizikai aktivitás népsze-
rűsítése, az alkoholmentes italok megjelenése is.

ilyen lehet a dohányosoknak, akik nem tudják vagy
nem akarják abbahagyni káros szokásukat, az Ends
eszközök használata, illetve a nikotinpótló kezelés (nrT).
E lehetőségek segítségével képesek lehetnek pozitív
változást elérni önmaguk és mások védelme érdeké-
ben.39 Egy EurosTAT felmérés alapján látható (4. áb-
ra), hogy az e-cigarettára váltás két fő szempontja a
dohányzásról való leszokás reménye, valamint az, hogy
az kevésbé veszélyes, azaz a dohányosok valamilyen
szinten igyekeznek figyelni az egészségükre.10

Szakmapolitikai szempontok     

Az 5. ábra jól illusztrálja a rizikócsökkentés mértékét
a különböző készítményeket használva, azonban rámu-
tat arra is, hogy bár jelentősen csökkentett mértékben,
de kockázatokkal jár ezek alkalmazása is!27 Ez azon-
ban a leszokni képtelen, de átszokást választó masszív
dohányosok szempontjából talán kevésbé hangsúlyos
kérdés.  

2021-ben született meg az European Commission
and its scientific Committee on Health, Environmental

and Emerging risks (sCHEEr) legújabb, kifejezetten
az e-cigarettákra vonatkozó ajánlása is,40 ami a jelenle-
gi tudásunkat és aggályainkat is tükrözi. Eszerint kö-
zepesen erős evidenciák alapján az e-cigaretta veszé-
lyesnek tartható a légutak lokális károsító hatása miatt,
valamint káros az egészségre, nem kizárólagosan csak
a kardiovaszkuláris rendszert érintve. kevésbé erős
evidenciával a légúti daganatok szempontjából is ká-
ros, valamint jelentősnek említi a készülékek kigyulla-
dásának, illetve robbanásának veszélyét. gyenge-kö-
zepes evidenciaszinten veszélyesnek minősíti a passzív
dohányzás szempontjából, de hasonló szinten hasznos-
nak a leszokás szempontjából. Erős evidenciaként érté-
keli, hogy az ízesítő anyagok használata segít a rászo-
kásban, különösen a fiatalok körében. végül megfo-
galmazta, hogy az adatok még nem elégségesek, így
további vizsgálatok szükségesek az egészségügyi, de köz-
egészségügyi szempontokat is figyelve.

nem nehéz tehát belátni a biztonságosabb dohány-
zás jelentőségét, ami mind az egyén, mind a társada-
lom számára egészségnyereséget, illetve az egészség-
ügyi ellátás költségének csökkenését eredményezheti,
de a soktényezős kérdés megoldása nem egyszerű.  

A világon többféle megoldással próbálkoznak, re-
mélve még azt is, hogy egyúttal többen le is szoknak.
Az egészségpolitikusoknak azonban számos dilemmá-
juk van. nyilvánvaló, hogy az Ends termékek (illetve
nrT-k) alternatívák lehetnek a leszokni nem képes do-
hányosoknak, azaz számukra ezeket a készítményeket
támogatni kellene. Ez lehet a készítmények ismerteté-
se, kedvezményes vásárlás támogatása, illetve a klasz-
szikus cigaretta árának drasztikus emelése.

Annak hangsúlyozása azonban, hogy az alternatív
Ends eszközök kevésbé veszélyesek, valamint a kü-
lönböző ízesítő adalékanyagok használata, az eszkö-
zök divatos formája, illetve az alacsonyabb, de leg-
alábbis megfizethető ára, sok országban könnyebb hoz-
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4. ábra. Miért váltanak a dohányosok alternatív készítményekre? 
Forrás: Aguilar C: Lung cancer deaths on the rise in two thirds of European countries: European Data Journalism Network; [cited 2018 jún 11.

Available from: https://www.europeandatajournalism.eu/index.php/eng/News/Data-news/Lung-cancer-deaths-on-the-rise-in-two-thirds-of-

European-countries



záférése akár élelmiszerboltokban, a korábban még nem
dohányzó, főleg fiatal figyelmét is felkelti, azaz körük-
ben a rászokás növekedését eredményezheti. kiemelt
figyelmet kell tehát fordítani arra, hogy a fiatalok rá-
szokását elkerüljük. Emiatt egyes országokban tiltó tör-
vényeket hoznak a fiatalkorúakra vonatkozóan, mint
korábban az alkohol vásárlásával kapcsolatosan is tör-
tént, behatárolva a vásárlási pontokat, megtiltva az íze-
sítő anyagok hozzáadását, bár ennek ellenőrzése ne-
hézséget jelent például az illegális online vásárlási le-
hetőségek miatt. 

Természetesen Európában is igyekeznek nemzeti
szinten szabályozni a dohányzás kérdését, de különbö-
ző szinten tartanak a probléma megoldásában. Ezen or-
szágok szerinti bontásáról az E-cigarettes in Europe ol-
dalon41 lehet tájékozódni. 

Örömteli, hogy hazánkat ezen aktivitásban a leg-
jobbak között tartják nyilván.42 Ennek első törvénye az
1999. évi Xlii. törvény a nemdohányzók védelméről
és a dohánytermékek fogyasztásának, forgalmazásának
egyes szabályairól címmel született meg. Az EMMi a
dohányzás visszaszorításával kapcsolatos teendőket
komplexen 2017-ben foglalta össze43

Fontos lépés volt, hogy az alternatív dohánytermé-
kek is jövedéki terméknek minősülnek, és jogszerűen
csak dohányboltokban értékesíthetők, valamint az, hogy
az elektronikus nikotinbeviteli módszerek (Ends) hasz-
nálatára is ugyanazon szabályok vonatkoznak, mint a
klasszikus dohányzásra. 

számos internetes segítség; honlap, applikáció

(„gond Egy szál se!”) is rendelkezésre áll a leszokás
segítésére,44, 45 illetve a fiatalokat is megcélozva,46 a
rászokásukat megakadályozandó. szakmai segítség-
ként az Emberi Erőforrások Minisztériuma 2019-ben
kiadta „A dohányzásról való leszokás támogatásáról”
szakmai irányelvét.47

Tanulságos az Egyesült királyság példája, ahol
igen elterjedt az alternatív dohányzás is. Több hosszú
távú tervezetet is készítettek, ahol a teendők különbö-
ző szintjeit határozták meg, a költségekkel is számol-
va. ilyen példa a dr. khan nevével fémjelzett koncep-
ció is.48, 49 kidolgoztak olyan ajánlást is, amelyben
adott feltételek mellett a nikotintartalmú inhalációs ter-
mékeket gyógyszerként is fel lehet írni.50

szigorú szabályozást hozott az Új-zéland-i kor-
mányzat 2022. december 13-án,51 amely szerint: vég-
leg megtiltja és bünteti a klasszikus cigaretta árusítását
a 2009-ben vagy azt követően születettek számára, lé-
nyegében évről évre emelve a legális dohányzási kor-
határt. 2023-ban a gyerekeknek legalább 15 évesnek
kell lenniük, hogy cigarettát vásároljanak. 2024-ben 16
évesnek kell lenniük – és így tovább, amíg 2050-ben
42 év lesz a minimális életkor. Emellett az 5 millió la-
kosságú országban 90%-kal, 600-ra csökkentik a ciga-
rettát árusító üzletek számát. Ezen szigorú szabályozás
főleg a helyi maori őslakosság védelmében történt,
akik között a dohányzás igen magas arányú, jelentős
egészségkárosító hatással. reményeik szerint 2025-re
5% alá lehet csökkenteni a dohányzók arányát. Meg-
jegyzendő azonban, hogy a törvény a klasszikus ciga-
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5. ábra. A nikotinbeviteli lehetôségek okozta kockázat mértéke
Forrás: Abrams DB, Glasser AM, Pearson JL és mtsai: Harm Minimization and Tobacco Control: Reframing Societal Views of Nicotine Use to Rapidly

Save Lives. Annu Rev Public Health 2018; 39: 193-213.27 alapján átrajzolva



rettázásra vonatkozik, elfogadva az Ends és nrT
készítményeket, mint rizikócsökkentő eszközöket, de
csak a felnőtt dohányzók részére. nem meglepő mó-
don azonban az azokat használók száma jelentősen
növekedett a csökkenő dohányzás mellett, így érdekes
lesz a hosszú távú leszokási arányokat megfigyelni.
vannak azért olyanok is, akik aggódnak a klasszikus do-
hányosokat kényszerítő megközelítés miatt.52

A legszigorúbb, teljes populációt érintő törvényt
Bhutan képviseli, ahol 2010 óta teljes a dohányzási ti-
lalom.

Összefoglalás     

A szakmai társaságok állásfoglalása eléggé egyértel-
mű. Elsőként javasolt a leszokás támogatása és ez kü-
lönösen igaz a szív-ér rendszeri és tüdőbetegségekben
szenvedőkre. Hasonlóképpen egységes az álláspont,
hogy mindent meg kell tenni a fiatalok rászokásának
megelőzése érdekében, legyen az a klasszikus cigaret-
ta vagy az új Ends/nrT lehetőségek. 

nem egységes az állásfoglalás azonban az Ends-
ek használatát illetően. vannak, akik e technikákat nem
fogadják el a klasszikus dohányzásról leszokni képte-
len betegek ártalomcsökkentő alternatívájaként, illetve
úgy vélik, hogy az újabb technológia újabb veszélyek
megjelenését jelentheti.53, 54, 55, 56 nem kevesen azonban
– az újabb adatok tükrében – megengedőbbek, tudva
azonban azt, hogy ezeknek az eszközöknek a használa-
ta nem küszöböli ki, csak csökkenti a káros anyagok
bevitelét.57, 58 Biztonságosság és kontrollálhatóság
szempontjából nyilvánvalóan a HTP és a zárt konténe-
rű elektronikus cigaretta kellene, hogy favorizált le-
gyen. A döntésekben azokat az adatokat is figyelembe
kell venni, hogy ezen alternatív utak mennyire segít-
hetnek a leszokásban. Populációs szinten azonban nyil-
ván gondolni kell arra is, hogy a szigor más, adott eset-
ben még veszélyesebb élvezeti szerek elterjedését se-
gítheti, figyelemmel a szenvedélybetegség széles körű
elterjedtségére és nehéz gyógyíthatóságára.59, 60 Ez-
ügyben előnyösek lehetnek az nrT megoldások, azon-
ban kétségtelen, hogy ezzel viszont a nikotinaddikciót
nem szüntetjük meg, sőt fokozhatjuk az igényt! Ma
még ezekre a problémákra adandó leghelyesebb vá-
laszt nem tudjuk.

Egyrészről a hosszú távú hatásokról nincs még ele-
gendő információnk, a sokféle Ends készülék, az al-
kalmazott szerek típusa, mennyisége, az új jogszabá-
lyok (pl. ízesítő anyagok, alternatív nikotinproduktu-
mok, növények betiltása) hatása tovább nehezíti a tájé-
kozódást.61 sokszor a különböző termékek vagy a kü-
lönböző generációs termékek vizsgálatából nyert, emi-
att nem összemérhető adatokat általánosítják, így a na-
gyon szerteágazó kutatási eredmények értelmezése nem
is mindig állja meg a helyét. 

Másrészről tisztázatlan, hogy az adott esetben drasz-
tikus intézkedéseknek (a dohányzás és akár a nikotin
tiltása) milyen lehet a társadalmi következménye, pél-

dául milyen más élvezeti szerek (alkohol, kábítósze-
rek, dizájner vagy kemény drogok stb.) használata erő-
södik meg, válik divatossá, és hogy azoknak vajon
nem lesz-e nagyobb ártalmat okozó hatása népességi
szinten, vagy nem jelenik-e meg sokkal rosszabb mi-
nőségű termék a feketepiacon.    

E közlemény célja az, hogy ebben a nagyon komp-
lex, szakmát, egészségpolitikusokat, laikusokat is fog-
lalkoztató kérdéskörben az új alternatív utak szem-
pontjából adjon némi támpontot, elgondolkoztasson a
most, 2023 elején érvényes aktualitásokat értelmezve,
figyelembe véve.  

Az irodalomjegyzékben nem csupán cikkek, hanem
honlapok is referenciaként szerepelnek. Ezt a téma jel-
lege, könnyebb hozzáférhetősége indokolja. Emellett
sok esetben a betegeink ellátása során is használható,
neves intézmények publikus anyagait is láthatják, ami-
nek részletezése szétfeszítette volna ennek a cikknek a
kereteit. Az adott terület iránt jobban érdeklődőknek
tehát melegen ajánlom ezen oldalak megnyitását is. 
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Ez az idézet szerepelt az épp harminc éve kiadott Pszi-
choneuroimmunológia1 kötet élén, amely idézet azután
körbejárta a világot, mivel Margaret kemény fordítá-
sában, az erdélyi orvos-polihisztor Pápai Páriz Ferenc

sorait g. F. solomon pszichoimmunológiai posztulá-
tum-gyűjteményének előszavába2 illesztette. 

A pszichoimmunológia egyik alapító atyjának
tekinthető solomont nem véletlenül érintették meg a

A BELGYÓGYÁSZATi PSZicHoiMMunoLÓGiA
HÁLÓZATELvŰ kéRDéSEi
Dr. Lázár Imre

Semmelweis Egyetem, Magatartástudományi Intézet, Orvosi humántudományok kutatócsoport 

ÖSSZEfoGLALÁS: A szerző a pszichoneuroimmunológia (PNI) belgyógyászati vonatkozású kérdéseivel fog-
lalkozik történeti és a biopszichoszociális értelmezési keretet megújító network medicina nézőpontjából. A PNI
vonatkozású kórképek szociálpszichoimmunológiai értelmezésének élettani alapjait vizsgálva ismerteti a pszicho-
immunológiai felismerések gyűjteményeként megismert Solomon-posztulátumok hálózatelméleti aspektusait,
majd vizsgálja a neuroimmunmodulációs hálózatok maladaptív szabályozási zavarai kapcsán jelentkező és a
főként immunológiai érintettségű daganatos, fertőző, allergiás és autoimmun kórképek pszichoimmunológiai
vonatkozásait. A közlemény felhívja a figyelmet a jelenség népegészségügyi jelentőségére és az újkeletű, de ősi
orvosi hagyományokat felújító életmódorvoslás pszichoimmunológiai szempontjaira is. Végül a hálózati orvoslás
transzdiszciplináris látásmódjának jegyében a szerző javasolja a szakmaközi együttműködés fokozását a pszicho-
immunológiai érintettségű krónikus betegek családorvosi és szakrendelői ellátásában, illetve rehabilitiációjában. 

kulcsszavak: pszichoneuroimmunológia, neuroimmun allosztázis, stresszreziliencia, network medicina, GR
receptor változások PNI szerepe, az IL1, IL2 és IL6 mint PNI „hub”-ok, TH1-TH2 shift, immunpathológiai
betegségek és a PNI.  

Lázár i: nETWoRk iSSuES of inTERnAL MEDicinE in PSYcHoiMMunoLoGicAL conTEXT

SuMMARY: The author deals with internal medicine-related issues of psychoneuroimmunology (PNI) from the
perspective of history of psychosomatics and the network medicine, which renews the bio-psychosocial explanatory
model. Examining the physiological basis of the socio-psycho-immunological interpretation of PNI-related patho-
logies, he describes the network-theoretic aspects of Solomon's postulates, known as a collection of psychoimmu-
nology findings, and then examines the psychoimmunological aspects of tumor, infectious, allergic and autoimmu-
ne pathologies that occur in connection with maladaptive regulation disorders of the neuroimmune modulation net-
works and are mainly immunologically involved. The article draws attention to the public health significance of the
phenomenon and to the psychoimmunological aspects of lifestyle medicine, which renews the newly recognised but
ancient medical principles in PNI context. Finally, in line with the transdisciplinary vision of network medicine, the
author recommends the enhancement of interprofessional cooperation in the care and rehabilitation of chronic
patients with psychoimmunological involvement in family medicine and specialist clinics.

keywords: psychoneuroimmunology (PNI), neuroimmune allostasis, resiliance, network medicine, the role of
GR receptor changes in PNI, IL1, IL2 and IL6 as PNI "hubs", TH1-TH2 shift, social-psychophysiology, PNI
of immunopathological diseases
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„A helyénvaló csendes és víg elme a testet egészségben 
tartja, azonban a felettébb való harag és a nagy búsulás 

az egész vért az emberben összesüti, melankóliára 
változtatja, és az érzékenységeknek fundamentumát az

agyvelőben mintegy méreggel futja be."

Pax animae azaz a lélek békességéről 
Pápai Páriz Ferenc, kolozsvár, 1680



barokk orvosgondolkodó pszichoszomatikus érzé-
kenységű sorai. 

A „felettébb való harag”, a krónikus ellenségesség
valóban kardiovaszkuláris kockázati tényező és a foko-
zottan termelt proinflammatorikus citokinek, az il-1,
az il-6 és TnF-alfa pedig a depresszió gyulladásos
elmélete szerint melankóliát, azaz depressziót válthat-
nak ki. 

A pszichoneuroimmunológia tudománya az ideg-
rendszer, a belső elválasztású mirigyek és az immun-
rendszer közötti evolúciósan rögzült hálózatos infor-
mációs kapcsolatokon alapul. 

A transzmitterek, citokinek, miokinek, hormonok
és neuropeptidek által többirányú szabályozási kört
záró folyamatok összekapcsolódása, csakúgy, mint a
neuroimmun folyamatok szervezetszintű integráltsága
igazolja, hogy egységes neuroimmun biológiai folya-
matokról beszélhetünk. Ezek a folyamatok teszik lehe-
tővé, hogy a szervezet a nagy fokú vagy tartósan meg-
terhelő stresszorok kórtani következményeit a HHM
tengely, hormonok, a vegetatív idegrendszer, a citoki-
nek és más rendszerek megváltoztatásával az allosztá-
zis3 révén, azaz a megváltozott körülmények között
ezúton fenntartott homeosztázis által mérsékelje. Az
allosztázis kimerülése vagy szélsőséges jelentkezése
azonban további kórfolyamatokhoz vezet. 

Ha neuroimmun stresszfolyamatokról beszélhe-
tünk, akkor a pszichoimmunológia számára a neuroim-
mun allosztázis is értelmezhető. Az allosztázis kórtana
a megjósolhatatlan, kontrollálhatatlan helyzetekre,
veszteségre, próbatételre vagy a társas hierarchiában
beálló változásra adott és az idegi, endokrin és immun-
hálózatok érintettségével zajló válaszfolyamatok („al-
lostatic overload”) túlterhelésén, diszfunkcióján ala-
pul. Mivel ez az adaptív válasz fokozott fizikai igény-
bevétellel jár, a stresszrendszer hosszan tartó aktiválá-
sa allosztatikus terheléshez („kopáshoz”) vezet, ami
számos betegség kockázatát növeli. Az allosztázis sze-
mélyes dinamikájára jellemző sajátosság az egyéni
stressz-reziliencia4. A reziliencia azt a tulajdonságot
vagy helyesebben képességet jelöli, hogy az ember
gyorsan vissza tudja nyerni eredeti, jó állapotát testi-
lelki szenvedés, illetve nehéz élethelyzetek átélése után.

A rendszerbiológia szemszögéből tehát a stresszor a
hálózatok hálózataként szerveződő dinamikus, bio-
pszichoszociális rendszert az egyik fázisteréből, „att-
raktor medencéből” egy másik  állapotba viszi át. Ma-
ga az attraktor medence olyan állapotok halmaza, ame-
lyek felé egy rendszer hajlamos fejlődni, a rendszer ki-
indulási feltételeinek széles körű jellemzői közepette.
A „hálózatok hálózataként” működő dinamikus stressz-
biológiai rendszer nemcsak a stresszornak nevezhető
környezeti perturbációktól függ, de függ a stressz ala-
nyának genetikus jellemzőitől, személyiségétől, alka-
tától, emlékeitől, megküzdési mintázataitól, élettani ál-
lapotától. 

A rezilienciát jellemző allosztatikus score részét
képezheti az éjszaka gyűjtött vizelet kortizol-, adrena-

lin- és noradrenalin-, illetve a szérum dHEA-s értéke,
és a Pni mutatók közül a CrP, az il1, és il-6, a TnF-
alfa vagy a fibrinogén. Mindez kapcsolatot mutat a
gyermekkori szegénységgel, a munkahelyi kimerült-
séggel, pszichoszociális mutatókkal és így a biopszi-
choszociális rendszerállapotok immanens mutatójának
tekinthető.

A neuroimmun stressz vizsgálata – Berczi istván és
szentiványi Andor névadása nyomán – a biológia új
kutatási területe lett neuroimmun biológia5 részeként.
A pszichoimmunológiai betegségekben a neuroimmun
adaptáció zavarai fontos szerepet játszanak. A neuro-
immun adaptációt a magzati élet és a kora gyermekkor
kritikus időszakában jelentkező traumatizáció egy élet-
re befolyásolhatja, ami aztán befolyásolja a stresszre
adott válaszokat felnőttkorban, és a pszichés stressz
permisszív befolyást gyakorolhat a krónikus gyulladá-
sos betegségekre, az autoimmun és allergiás kórképek-
re, a fertőző betegségekre, a rákra és a szív- és érrend-
szeri betegségekre is.6

Az ún. betegségmagatartás („sickness behavior”) is
az összeszövődött immunológiai és neurofiziológiai
folyamatok összefüggéseiben tárul elénk, és az alvás-
élettan neuroimmunológiai vonatkozásai miatt is fon-
tos egészséglélektani jelentőséget nyert. 

A pszichoszomatika más néven szereplő irányzatai,
mint a magatartásorvostan, klinikai pszichofiziológia,
stressz medicina vagy az ún. „mind-body” gyógyítás
számára is magyarázó modellt kínál a pszichoimmuno-
lógia és a neuroimmunmoduláció kórélettana. 

A neuroimmunomoduláció anatómiai és (kór)élet-
tani alapjainak feltárását követően a pszichoneuroim-
munológia (Pni) részévé váltak a magatartásorvostani
összefüggésben értelmezhető immunológiai patome-
chanizmusú kórképek, amelyek klinikai horizontját
összegző munkák a kilencvenes évek elején jelentek
meg.1, 7

Mindezek alapján a pszichoimmunológia kliniku-
ma szorosan kapcsolódik a stresszmedicinához, és nem
túlzó, ha paradigmaalapját selye Jánoshoz és kliniku-
mát Alexander Ferenc pszichoszomatikus belgyógyá-
szatához kötjük. 

A klinikai pszichoimmunológia így selye és Alex-
ander felismerései kései szintézisének is tekinthető,
amely a belgyógyászati pszichoszomatika alapját képe-
zi. A pszichoszomatika klinikuma ma ezeken a bizonyí-
tékalapú neuroimmun biológiai alapokon fejlődik.8

selye a pszichoimmunológia élettani alapjait tárta
fel, amikor a környezeti stresszorra adott aspecifikus
válaszban felfigyelt a mellékvese megnagyobbodására,
fokozott aktivitására és a glükokortikoidok által kivál-
tott thymolymphatikus involúcióra és a gyomorfekély-
re, így fölfedte a stresszhatás alá kerülő célszerv, a
neuroendokrin és az immunrendszer közötti hálózatos
kapcsolatot. selye éppen az aspecifikus tényezők nyí-
róerőinek adaptációs tartalékokat kimerítő hatásában
látta sok-sok betegség magyarázatát, nem véletlen,
hogy az ún. stresszmedicina ma a pszichoszomatikus
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orvoslás egyik lehetséges elnevezése, és a klinikai
pszichoimmunológiával is szoros kapcsolatban áll.  

Alexander elévülhetetlen érdeme, hogy megelőle-
gezte a klinikai pszichoimmunológia nozológiai tarto-
mányát, fölvetve az immunrendszer érintettségét hor-
dozó belgyógyászati betegségek pszichoszomatikus
alkatát. Az allergia (asthma bronchiale, allergiás bőr-
betegségek), az autoimmun kórképek, krónikus gyulla-
dásos betegségek (rheumatoid arthritis, Crohn-beteg-
ség és a colitis ulcerosa, autoimmun thyreoiditis) részét
képezik az 1950-ben megjelent Psychosomatic Medi-
cine című munkában szereplő kórképkörnek. 

Alexander konfliktusspecifikus megközelítése a
stressz aspecifikus elmélete helyett inkább a vegetatív
idegrendszer konfliktusspecifikus válaszmódjára fóku-
száló látásmódot kínált. A gátolt dühöt a keringési
rendszer válaszával, a függő, segítségkérő magatartást
a táplálkozási rendszer működési zavarával, a függő-
ség és a szexuális kívánás közötti konfliktust légzési
funkciók zavarával kötötte össze. konfliktusspecifikus
kórképi alakzatokat alkotott, ahol összekapcsolódott az
asthma és a gyermek anyja elvesztésétől érzett félelme,
és a hypertonia mint a saját agresszivitás kontrolljának
nehézségeit kísérő válaszmód jelent meg. Alexander az
arthritist tiltakozásként láttatta a szülői uralkodás, moz-
gáskorlátozás ellen, míg a gyomorfekély a függőség, il-
letve függetlenségi vágy közötti összefüggést hordozta. 

Elméletében a kulcskonfliktus által érzékenyített
pszichofiziológiai „előmintázat” alapozza meg a trau-
matizáló pszichoszociális környezeti ingerre adott
kóros következményekkel járó válaszreakciót, amely
jelentésteli tünetekhez vezet. ugyanakkor Alexander
pszichoanalitikus alapzatú elmélete távolságot tartott a
pszichoimmunológia személyiségfüggő elméleteit
megelőlegező, Helen Flandres dunbar által képviselt
elmélettel, a betegségre kockázatot jelentő személyi-
ségmintázatok teóriájával szemben. A kockázati sze-
mélyiség feltevése a „cancer prone”, illetve „immun-
suppression prone” személyiség elméletei kapcsán ter-
jedt el a pszichoimmunológiai irodalomban. Az ún. ag-
ressziógátolt, fokozott megfelelésigénnyel jellemezhe-
tő személyiségmintázatot mind Temoshok (C típusú
személyiség, C típusú megküzdési mód), mind gross-
arth-Maticek és Hans Eysenck (i-es típusú személyi-
ség) is kapcsolatba hozta a rákbetegség emelkedett koc-
kázatával, kedvezőtlenebb lefolyásával. 

A pszichoimmunológia magyar előfutárai

A fentiek szellemében selye és Alexander munkássága
a mai klinikai pszichoimmunológia paradigmáját meg-
alapozta. de a pszichoimmunológia és a stresszmedici-
na szoros kapcsolatából is adódik, hogy az előfutárok
között a stressz kórtanának magyar kutatói is megem-
lítendők. 

Az erdélyi kutatóorvos, hematológus Hadnagy Csa-
ba nevére találunk a negyvenes években az „affektleu-
kocytosis” kutatói között. A később Amerikába emig-

ráló szentiványi Andor az ötvenes évek közepén neu-
roimmun érvényű vizsgálatával igazolta azt, hogy a
hypothalamus elülső részének átvágása megakadályoz-
za a lószérumra adott anafilaxiás választ a kísérleti
állatban. Az ötvenes évek végén ifj. Jancsó Miklós
hívta fel kísérleteivel a figyelmet arra, hogy számol-
nunk kell egy neuroimmun hálózat létezésével. A se-
lye-tanítványok közül Berczi istván és nagy éva az
endokrin immunológia úttörői között említendők, míg
az itthon kutató Bertók lóránt a veleszületett immuni-
tás kutatásának területén ért el úttörő eredményeket.
Bohus Béla Hollandiában az elsők között igazolta az
etológiai gyökerű szociálpszichoimmunológiai össze-
függések létét a szociális hierarchia és az immunkom-
petencia közötti összefüggések igazolásával. 

A pszichoonkológia alapvetését elvégző kutatók kö-
réhez tartozott németh györgy, és a nyolcvanas évek-
ben induló hazai stresszélettan és neuroimmunmodulá-
ció kutatói között, a teljesség igénye nélkül, említe-
nünk kell nyakas Csaba, Endrőczi Elemér, korányi
lajos, szelényi Judit, vizi szilveszter, ilia Elenkov,
Fóris gabriella, guseo András nevét is. 

Belgyógyászati pszichoimmunológia 
hálózatelvű alapon 

Ahogy fent idéztük, ifj. Jancsó Miklós, az axonreflex
kutatója az ötvenes évek végén megjósolta a neuroim-
mun hálózat létét. A központi idegrendszer (Cns) és az
immunrendszer morfológiájában ugyan két eltérő, de
egymással kommunikálni képes szuperrendszernek te-
kinthető, mely egyaránt érzékeli a környezeti ingere-
ket, megfelelő válaszokat generál, és ezt a tudást képes
memóriájában tárolni, így a szervezet felkészült az
ingerekkel történő ismételt találkozásra, és folyamato-
san alkalmazkodik környezetéhez. A két élettani
alrendszer közös evolúciója, a mediátorok közös hasz-
nálata, sőt, közös információs láncolatokba szervező-
dése, az adaptív és maladaptív mintázatokban össze-
kapcsolódó szabályozási hálózataik közös értelmezési
tartományt jelölnek ki. Tehát nemcsak párbeszédről és
fordítási mechanizmusokról, hanem közös neuroim-
mun biokémiai nyelvről9 van szó. Az immunrendszer
összefügg a szervezet szinte minden más alrendszeré-
vel. Citokineket és citokinreceptorokat nemcsak az im-
munsejtek képesek létrehozni és felszabadítani, hanem
például endokrin- és idegsejtek és izomsejtek is ter-
melnek. Megfordítva, ez vonatkozik az immunsejtek
által termelt hormonokra, hormonreceptorokra, neuro-
transzmitterekre, neuropeptidekre és receptoraikra is. 

A neuroimmun stressz jelensége és a betegségma-
gatartás alapján ugyanilyen indokolt közös neuroen-
dokrin-immun hálózatról gondolkodnunk, aminek
nagy gyakorlati jelentősége, hogy általa a szűken szo-
matikus folyamatoknak tekintett kórképeket pszichofi-
ziológiai kontextusban is értelmezhetjük. 

Ma már nemcsak a selyéhez köthető HHM (hypo-
thalamus-hypophysis-mellékvesekéreg) tengelyt, és a
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Cannonhoz köthető locus coeruleus (lC)-noradrenalin
tengely (szimpatikus idegrendszer) révén zajló stressz
folyamatokat tekintjük a stressz neuroendokrin köz-
pontjának, hanem hozzájuk kell kapcsolnunk a pszicho-
lógiai stresszorokat közvetítő, a prefrontalis kéregben
zajló és a limbikus rendszeri minősítő folyamatokat
szervező idegi központok hálózatát is. 

A szociálpszichoimmunológiai súlyú pszichoszociá-
lis stresszfolyamatok kutatása során fény derült továb-
bi idegi központok szerepére. Muscatell és munkatár-
sai10 31 egyén vizsgálatával igazolták, hogy a saját ész-
lelt/vélt alacsonyabb szociális státusz magasabb pro-
inflammatorikus citokinekkel (il-6) társul, és ebben az
Mri-vizsgálat nyomán a dorsomedialis prefrontalis
kéreg (dMPFC) aktivitása lehet közvetítő tényező.  

A dMPFC hálózati kulcsszerepet játszik az ún. men-
talizáló networkben, amely a mások gondolatait, érzé-
seit modellező agyi folyamatok során éppúgy aktív,
mint az ezzel a folyamattal is kapcsolatos szociális stá-
tusz értékelésekor.

A szociálpszichoimmunológiai megközelítés tehát
többrétegű hálózati elemzést igényel a kórfolyamatok
megértésben, ezért az ún. network medicina a belgyó-
gyászat és a magatartásorvoslás közeledésében, diag-
nosztikai, terápiás és intézményi értelemben is egy
újabb fejezetet nyithat.11 valójában a személyközpontú
orvoslás nem is képzelhető el enélkül a szintézis nélkül.
A nagy orvos-író, németh lászló közel száz esztendeje
alkattani tanulmányában így írt erről az egységről:

„Egy egység ez a három szerv; a vegetatív ideg-
rendszer az egyéniség befelé, az elme: a kifelé fordított
frontja. A belső szekréció serkenti és összhangba hozza
őket. Ez a három szerv egymás közt sokszorosan össze-
bogozva, a test kormányzója.”

Ez a szemlélet közel áll a network medicina látás-
módjához, amelynek egyebek mellett célja a hálózat-
képző interaktomok, például egy adott sejtben a mole-
kuláris kölcsönhatások teljes halmazának azonosítása.
Hálózati kórtani logikát követ az agy, a hormonszer-
vek, az immunrendszer közötti kapcsolatok, az élettani
hálózatok kutatása, amelyek feltárása a szintközi „in-
teraktomok” térképezési feladata. A betegséghez tarto-
zó hálózati mintázatok és a releváns kapcsolati ösvé-
nyek felderítése is ilyen térképezési feladat. valószí-
nűleg épp így szükség van a szociálpszichoimmunoló-
giai ösvények elemzésére is a térképezhető hálózati
viszonyrendszer feltárásához.

Az elhúzódó konfliktusok, az ellenségesség kardio-
vaszkuláris kockázati szerepét a pszichoimmunológiai
tájékozódás körébe vonja, hogy az ellenségesség ked-
vezőtlen hatást gyakorol a gyulladásos folyamatokra
is, amit a CrP és az il-6 eltérések jeleznek.12 Miller és
munkatársai13 határozott összefüggést találtak a konf-
liktus kezelésekor jelentkező hosztilis, cinikus attitűd
és magatartás és a kardiovaszkuláris válasz, a kortizol
és az immuneltérések között. 

A szociális stresszorok a gyulladásos mediátorokat
is serkentik, szisztémás gyulladást keltenek a szerve-
zetben. denson és munkatársai14 a társas konfliktus,
visszautasítás vagy kirekesztés jelentős gyulladáskeltő
hatására hívta fel a figyelmet.

A kiterjesztett szociopszichofiziológiai vagy szoci-
oszomatikus hálózatokban15 is azonosítanunk kell min-
den réteg szuverén csomóponthálózatát. Ennek csomó-
pontjai lehetnek jelentős epizodikus vagy tartós élet-
történeti mozzanatok, mint a korai anya-gyermek kap-
csolati trauma16, az ártalmas gyermekkori pszichoszo-
ciális tapasztalatok (ACE)17, a késői tárgyvesztés, a
tartós házastársi vagy munkahelyi konfliktusok, a trau-
matikus életesemények. Hálózati jelentősége van a
stresszteli szituációk mellett a szimbolikus vagy éppen
fizikai stresszoroknak is, melynek hatását agyi neuro-
fiziológiai, illetve neuroimmunbiológiai hálózatok
mediátorai közvetítik. A társadalmi hierarchia, a domi-
nancia és alávetettségi viszonyok, a társas támogatott-
ság pszichoimmunológiai dinamikájának megfelelően
a közösségi hálózatok is befolyásolhatják a pszichofi-
ziológiai hálózatokat. Az alávetettség, a szégyen, a
veszteség vagy a szociális támogatás, a kontroll és az
öröm mentális reprezentációi a neuroendokrin-immun
információs pályákon keresztül hatnak az immunfolya-
matokra, a kórtörténésekre.18

A szomatikus neuroimmun hálózat élei és csomó-
pontjai az agyi idegközpontok, idegrostok, neuromediá-
torok, citokinek, receptorok és kinázok, genomikus al-
lélszakaszok. E tényezők kapcsolatrendszere, többirá-
nyú befolyási pályái és a szociális, személyiségi, illet-
ve a szervezeti hálózatjellemzők a hálózatok hálózatá-
nak elemzését igényli, amihez biopszichoszociális
szemléletre van szükség, így a rizikótényezők azono-
síthatók, a betegségek kialakulásának dinamikája, zaj-
lása közötti kapcsolatok feltárhatók. 

A neuroendokrin-immun hálózat 

Az idegrendszer és az immunrendszer között a beideg-
zés „huzalozott” kapcsolatai mellett az immunsejteken
található neurotranszmitter, neuropeptid és hormon re-
ceptorok léte teremti meg a hálózatképző információs
kapcsolatokat, és ez fordítva is igaz, hiszen a környéki
és a központi idegrendszer is fogad il-1, il-6 citokin
közvetítésű információt, és sőt az idegsejtek maguk is
kommunikálnak ezekkel az interleukinekkel. A citoki-
nek hozzávetőlegesen a következő T-helper (TH) rend-
szerekhez vannak hozzárendelve: a celluláris TH1 tí-
pusú (TH1) rendszer, amely a TH1 citokinek (pl. il-1,
il-2, il-6, il -8, il-12, gamma-iFn, TnF-alfa képző-
désével és felszabadulásával jár és pl. küzd az intracel-
luláris, főleg vírusfertőzésekkel és a degenerált sejtek-
kel szemben; a humorális TH 2 típusú (TH2) sejtvonal
a TH2 citokinekkel (pl. il-4, il-5, il-6, il-10, il-13)
jellemezhető,  amelyek többek között az allergiás reak-
ciókért, humorális közvetítésű autoimmun kórképekért
(autoimmun hemolitikus anaemia, slE), a mastocyta
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degranulációért, allergiás válaszért felelősek, és az
TH17-sejtvonal által termelt il-17A, il-17 F, és il-22
citokinek az extracelluláris baktériumok, gombák elle-
ni védekezésben és az autoimmun betegségek kórfo-
lyamataiban játszhatnak szerepet. Az e citokinek
arányait befolyásoló pszichofiziológiai behatások
egyaránt érinthetik a védekezést és a kórfolyamatokat
is. Az il-4, il-6, il-7, il-15 forrása lehet az aktív
izomszövet is. A neuroendokrin-immun kapcsolatok
döntő szerepet kapnak a stresszfolyamatokban, aminek
két fő kommunikációs tengelyét a hypothalamus-
hypophysis-mellékvesekéreg (HHM) tengely és a
locus coeroleus-noradrenerg (lC/nA) idegi pályák
képezik. Ha valaki akutan szembesül pszichológiailag
stresszes helyzettel, az első lépés a sAM (szimpatiko-
adrenomedullaris) rendszer aktiválása és a paraszimpa-
tikus aktivitás csökkentése. Az azonnali immunvédel-
met fokozó hatásnak tekinthetjük a transzkripciós fak-
tor nF kappaB-sejtek (nF-kB) noradrenerg-mediált
stimulációját19, a proinflammatorikus citokinek (il-1,
TnF-α, gamma-iFn) termelődésének fokozását, és a
gyulladásos sejtek (macrophagok, nk-sejtek, Cds-
szuppresszor/citotoxikus T-sejtek) számának és aktivi-
tásának fokozását.20

A nem specifikus gyulladásos aktivitásnak a stressz
által okozott szisztémás fokozódása azonban nemcsak
pozitív védőhatást fejt ki, hanem túl erős és elhúzódó
felszabadulási aktivitás esetén a saját szervezetre is
káros lehet, és hosszú távon hozzájárulhat krónikus
gyulladásos folyamatok kialakulásához. Ezért a HHM
tengely aktiválódása egyben védőtényezőnek is tekint-
hető a kortizol gyulladáscsökkentő szerepe miatt. A
kortizol gátolja a stresszel összefüggő gyulladásos ak-
tivitást azáltal, hogy intracellularisan az nk-sejtek, mo-
nocyták vagy macrophagok glükokortikoid receptorain
(gr) hatva a gr ligált transzkripciós faktor az adott
immunsejt magvában megakadályozza a proinflamma-
torikus citokinek gén-expresszióját az nF-kB-hoz va-
ló kötődés révén. Mindez főként a nyugalmi és még
nem aktív immunsejteket érinti, míg a már megindult,
az antigén iránti nagy affinitású védekezési reakciót
nem gátolja. Ez alatt a paraszimpatikus idegrendszer
folyamatosan érzékeli a perifériás gyulladásos aktivi-
tást az afferens idegvégződéseken keresztül („immu-
nológiai 6. érzék”)21, továbbítja ezt az információt a
központi idegrendszernek (beleértve a nucleus tractus
soli-t is), majd reflexszerűen elnyomja a gyulladásos
aktivitást az nF-kB aktivitás gátlásával az efferens ko-
linerg idegrostokon keresztül (»gyulladásos reflex«).
Ehhez hozzájárulhat az is, hogy a paraszimpatikus
idegrendszer a reticularis formációhoz és a locus coe-
ruleushoz fűződő kapcsolatain keresztül aktiválja a
HHM (hypothalamus-hypophysis-mellékevese kéreg)
tengelyt, és így befolyásolja a neuroendokrin rendszer
szisztémás gyulladáscsökkentő hatását.22

Mivel a kortizol csökkenti a proinflammatorikus
TH1 immunaktivitást, a TH1 és TH2 citokinek pedig
kölcsönösen gátolják egymás képződését, a kortizollal

összefüggő TH1-szuppresszió növeli a gyulladásgátló
TH2 aktivitást, és a TH1 immunitás csökken, a TH2
immunitás pedig nő. Ez különösen felerősödik a króni-
kus stressz, és tartós HHM aktiváció esetén. 

krónikus stressz esetén a szervezet sejtjei folyama-
tosan megnövekedett kortizolszinttel szembesülnek,
ami glükokortikoidrezisztenciához vezethet a gr
csökkent aktivitása miatt. Ez csökkenti a kortizol gr-
függő centrális negatív visszacsatolási szabályozását,
ami azt eredményezi, hogy hosszabb időn keresztül na-
gyobb mennyiségű kortizol szabadul fel a mellékvese-
kéregből. 

Ezt az állapotot stresszhez kapcsolódó hypercorti-
solismusnak nevezik23. immunológiailag a krónikus
stresszel összefüggő megnövekedett kortizolszint a
TH1/TH2 tartós eltolódásával jár. Mivel a celluláris
TH1 immunitás fontos a vírusfertőzések és a degene-
rált sejtek elleni küzdelemben, és jelentős szerepet ját-
szik a sebgyógyulásban, a celluláris THl immunitás
tartós csökkenése a krónikus stresszben az érintett
egyént fogékonyabbá teszi a vírusos betegségekre és a
rákra. Másrészt, mivel a humorális TH2 immunitás nö-
vekedése proallergiás immunhelyzetet jelent, a stressz-
hez kapcsolódó hypercortisolismus az allergiás beteg-
ség kialakulásának fokozott kockázatával jár. 

Bizonyos autoimmun betegségek (pl. szisztémás
lupus erythematosus, autoimmun hemolitikus anae-
mia) előfordulása is összefüggésbe hozható a fokozott
TH2 immunaktivitással24. A neuroimmunomodulációs
modell az ideg- és immunsejtek közötti információs
kötelék mellett az intracellularis, sejtszintű és szervkö-
zi információs pályák többszörösen hurkolódó, többré-
tegű pályarendszerének felfejtését is magába foglalja.
Az endokrin-immun kapcsolatok sok centrális nodusz-
szal, csomóponttal rendelkeznek, de közülük kitünte-
tett hubszerű szerepe van a corticotrop releasing fak-
tornak (CrH-nak) és a kortizolnak. 

A hálózati folyamatok többirányúsága, gyakran
„upward/downward” kettősége is erősíti a belgyógyá-
szat és a pszichoimmunológia gondolkodásmód köze-
lítésének szükségességét a network medicinális meg-
közelítésben. A felfelé irányuló okság és a lefelé irá-
nyuló okság mentén értelmezett hálózati folyamatok
bidirekcionális, vészes köröket is eredményezhetnek.
A molekuláris hálózatok mélyén ez a belülről-alulról
ható, „upward” okságot meghatározó genetikai háttér
is kijelöl genotípus-fenotípus viszonyrendszereket, me-
lyet a „felülről-kívülről” ható epigenetikai mechaniz-
musok, a metiláció és acetiláció révén érvényesülő
környezeti hatások foglalhatnak a „downward” okság
hálózataiba. 

Szociálpszichoimmunológiai hálózatok

A szociálpszichés réteg hálózataiban lélektanilag jelen-
téstelített személyközi történések viszonylatait tárjuk
fel, amely a személy számára gyakran nehezen érthető
traumákat, alávetettség vagy kontrollvesztettség érze-
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tet teremtenek, krónikus pszichoszociális stresszorként
működnek. A lélek mélyében a helyzetértékelés, az
alexitímia, vagy szociális inhibíció, a C típusú szemé-
lyiség lélektani hálózatmintái fordítják fokozott HHM
aktivitássá, magas arousallá, fokozott lC/nAerg akti-
vitássá mindezt, hogy aztán a citokinek által szervezett
immunsejthálózat zavaraiban öltsön a társaslélektani
dráma testet. A szomatikus mélyben visszaforduló ok-
sági lánc a sejtmagban megváltozott proteinszintézis
nyomán termelődő il-1, il-6 közvetítésével aztán el-
éri a központi idegrendszert, és máris lélektani hálóza-
ti mintákra íródik át a molekuláris hálózatban észlelt
változás, és kialakul az érzületi, élményi és viselkedé-
ses állapotként megélt depresszió. Ez a motivációs,
hangulati-viselkedéses mintázat aztán a szociális háló-
zatokban megélt dinamikus pozíció zavaraiban (mikro-
mániás tartalmak, csökkent motiváció, munkahelyi meg-
felelés hiánya, kiégettség, családi konfliktusok, szocio-
ökonómiai státuszvesztés) rezeg tovább. A hálózatelvű
elemzés mindezen jelenségeket a genomikus alapokig
mélyítheti. 

A genetikus alapoknál lehetőségünk van az öröklő-
dési változatok azonosítására, a nukleotid szintű poli-
morfizmus (snP) elemzésére, amely jósolhatóvá tehe-
ti a szociális stresszre adott gyulladásos válaszok in-
tenzitását. Az ilyen érdeklődés egyik célpontja az il-6-
ért felelős promoter gén regulátoros szakaszának poli-
morfizmusa, (rs1800795). Fishman például genetikai-
lag meghatározott eltérést talált a pszichoszociális
stresszorra adott il-6 válasz különbségeire.25 Ennek
külön jelentőségét adja, hogy a személy il-6 genotípu-
sa így befolyásolhatja a pszichoszociális tényezők nyo-
mán fokozottan termelődő il-6 szerepét az ischaemiás
szívbetegségek kialakulásában. Hasonló hálózati mar-
ker lehet az rs1800795 g, amely a ránézve homozigó-
ta egyénekben megnőtt mortalitással, 2,8 évvel rövi-
debb várható élettartammal jár együtt, míg a C-allél
hordozóknál nincs ilyen kockázat.26 Így a genomikus
szint és a társas környezeti és pszichoszociális hálóza-
tok összekapcsolódnak. A genetikai polimorfizmus
azonban csak az expresszált gének esetében jut szerep-
hez. A transzkriptomák a genetikus és molekuláris há-
lózatok kölcsönhatásában fontosak, hub jellegű szere-
pet játszanak. 

Fontos támadáspontnak tekinthető az nFkappa B-
ért felelős mrns aktivitásának szintje. A különböző
pszichoszociális stresszorok nyomán százas nagyság-
rendű azoknak a géneknek a száma, amelyek a szociá-
lis izoláció, státusz különbségek, magas személyközi
stresszor hatások nyomán közvetítő szerephez juthat-
nak Chen és munkatársai27 és Miller, rohleder és
Cole28 szerint. ilyen mintázat például az ún. CTrA
(conserved transcriptional response to adversity),
amely valójában egy a fenyegető környezeti stresszor-
ra adott, evolúciósan rögzült válasz, allosztatikus min-
tázat. 

A fenyegető környezeti ingerek által kiváltott agyi
neuroendokrin történések képesek előkészületi, moz-

gósító hatást (preparatory pathogen host defense) gya-
korolni a veleszületett immunrendszerre, ennek nyo-
mán a veleszületett immunrendszer sejtjeinek redisztri-
búcióját, és a kitett területek felé vándorlását észleljük,
ami gyorsíthatja a sebgyógyulást, a kórokozók elleni
helyi védelmet. Ezt a választ már a ragadozók puszta
jelenléte, vagy erősen konfliktusos helyzet kialakulása
is kiválthatja. slavich és Cole29 szerint olyan evolúciós
örökség a natív immunitás mozgósítása, amelyet társas
konfliktusok, elutasítás, izoláció, kirekesztés, szimbo-
likus fenyegetések is kiválthatnak. 

Az előrevetítés kapcsolódhat a félelmi és szorongás
érzelmi állapotokhoz, és a kérgi és kéregalatti tudatos
és tudattalan folyamatok magukban is képesek neuro-
immun válasz kiváltására. Ehhez az amygdala és a
hozzá kapcsolódó figyelmi, tanulás és arousal jelensé-
gek is hozzájárulnak felerősítve az endokrin és vegeta-
tív idegrendszeri aktivitást. 

Az előrevetített események „vélelme”, a kínzó, rá-
gódásra késztető ruminatív gondolatok és a képzeleti
tevékenység ugyanazon agyi hálózatokon működik,
mint a szenzoros információkon alapuló idegi aktivi-
tás. Így a jelentős események tapasztalatalapú elővéte-
lezése képes a neuroendokrin szabályozás befolyásolá-
sára. 

A ventromedialis prefrontal cortex (vMPFC) fon-
tos szerepet játszik a dominanciajelek észlelésében és
értékelésében. A vMPFC sérülése a szociális hierar-
chia iránti érzéketlenséghez és a kor és a nem iránti
tisztelet hiányához vezet. Az amygdala a dominancia
érzékelésében integratív szerepet játszik. 

A másik kitüntetett terület a szociális normákkal kap-
csolatos viselkedés szervezéséért és a szociális kontex-
tus értékeléséért felelős lateralis prefrontalis kéreg
(lPFC). Ez a kérgi terület integrálja a szociális hierar-
chiát illető információkat az intraparietalis sulcus, a
hippocampus és a vMPFC felől, és az adaptív maga-
tartás szervezéséért felelős. A lPFC komoly anatómiai
kapcsolatokkal rendelkezik, amelyek összekötik azt
amygdalával, a hypothalamussal és a periaqueductalis
szürkeállománnyal, így eléri az immunfolyamatokat
érintő stresszpályákat. Funkcionális szempontból nem-
csak az empátia és mentalizáció miatt fontos, de részét
képezi az ún. „averzív erősítő” hálózatnak, amely fe-
nyegető szociális stresszhatások esetén aktiválja a
megfelelő limbikus területeket. 

ilyen tekintetben a pszichoszociális fenyegetettség
veszély minősítésében, illetve a domináns személyek
felől érkező értékelő-kritikai, elutasító, kirekesztő és
büntető szociális impulzusok feldolgozásában az aver-
zív erősítő neurológiai hálózatnak nagy, pszichoimmun
következményekkel járó szerepe van. 

krónikus szociális izoláció, elhúzódó gyászreak-
ció, poszttraumás stressz állapot esetén a gyulladás-
csökkentő hatást közvetítő glükokortikoid receptor
(gr) csökkent aktivitása észlelhető. Az ún. környezeti
kihívásokra adott konzervált transzkripciós választ
(CTrA) egyaránt kiváltja a fenyegető, stresszteli vagy
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tartósan bizonytalan kihívás, ahogy ezt Antoni30 beszá-
molójából megismerhetjük. A fenyegető özvegység,
traumás stressz, szociális izoláció, alacsony szocioöko-
nómiai státusz vagy félelemkeltő iatrogén szóártalom
mind pro-inflammatorikus transzkriptív eltérést okozhat. 

kísérletes állatmodellekben a CTrA választ a szo-
ciális instabilitás, az alacsony rangsorbeli helyzet, és
az ismételt vert helyzet is előidézi. Ezek a kihívások az
extracelluláris patogénekkel, bakteriális fertőzésekkel
szembeni gyulladásos immunválaszért felelős gének
aktivitását fokozzák, míg az intracellularis kórokozók-
kal szemben antivirális immunválaszért felelős géne-
ket gátolják. Mindennek szelekciós evolúciós értékét
jelzi, hogy az aktuális fizikai veszélyeztetettség fokoz-
za a CTrA-t, a sebgyógyulást is segítő, fertőzésre
adott választ. de jól látható a megfigyelésekből, a
CTrA-t aktiválja a mindennapi életben adódó szimbo-
likus szociális, anticipált vagy elképzelt veszélyhely-
zetek sora. Elhúzódó valós vagy vélt veszély esetén
vagy tartós szociális, illetve fizikai fenyegetettség ese-
tén azonban glükokortikoidrezisztencia alakulhat ki,
amely súlyosbodó gyulladáshoz, depresszióhoz vezet-
het. ugyanakkor a viselkedésterápiás stresszkezelő
programok képesek rákos betegek körében a CTrA
válasz mérséklésére, és az ilyen betegekben az alacso-
nyabb CTrA válasz hosszabb betegségmentes túlélés-
sel társul. 

A pszichoimmunológiai kogníció szinergiásan kap-
csolt kognitív rendszerek evolúciósan kialakult, adap-
tív mintázatainak összessége. Hasonló figyelem illeti
az asthma, a poszttraumás stressz állapotok, illetve az
egyes rákos betegségek, mint az emlőrák és az ovári-
umrák során megfigyelt genomszintű transzkripciós vál-
tozásokat

A neuroendokrin-immun hálózatokat valós „kisvi-
lágú” hálózatoknak tekinthetjük, amelyekben a legtöbb
csomópont nem szomszédja egymásnak, de bármely
adott csomópont szomszédai valószínűleg egymás
szomszédai és a legtöbb csomópont mindenhonnan el-
érhető kisszámú ugrással vagy lépéssel. valójában né-
hány, sok kapcsolattal rendelkező hub tartja össze a há-
lózatot magát. 

A szociálpszichoimmunológia ezért a neurális háló-
zatokhoz hasonló logika alapján kutatja társas szinten
az ilyen sokirányú kapcsolattal rendelkező élettörténe-
ti csomópontokat (anya-gyermek kapcsolat, szepará-
ció, tárgyvesztés, kontrollvesztés stb.) a betegnarratí-
vákban, immunológiai tekintetben érzékeny pozitív
vagy negatív személyiségjegyeket (pesszimizmus, C
típusú személyiség, aktív vagy passzív coping), az
élettani hálózati mintázatokat (frontalis lateralizáció,
hierarchia-dominancia érzékelés, mentalizációs/aver-
ziós hálózat, HHM aktivitás, glükokortikod receptorok
számának csökkenése, TH1/TH2 shift stb.), illetve az
anergiás, hiperergiás, allergiás vagy autoimmun kór-
mintázatokat. Ezek a különféle kulcs „hub-ok” többfé-
le összefüggéshálót köthetnek össze. Ezek a kisvilágok
a komplex hálózatok jellemzői. 

Az összekapcsolódó molekuláris hálózatokat egy-
szerre övezik viszonylag rövid pályakapcsolatok, ahol
a részt vevő proteinek nagy része kevés interakcióért
felelős, és lehetnek a szervezet egészét érintő főútvo-
nalakon, befolyásolva a hálózat egészét.

Ezért a specifikus lokális sejtfolyamatokért felelős
csomópontokat tekinthetjük „party” hub-oknak, de
lehetnek azok különböző folyamatokat összekapcsoló
és az interaktomot szervező kapcsolatokat társító
„date” hub-ok is. A hálózat további jellemzői azok a
hálózati mintázatok (algráfok), amelyek motívumszer-
vező erővel rendelkeznek (motif) és olyan biológiai
funkcióért felelősek, mint a negatív vagy pozitív feed-
back, vagy az oszcillátor funkció. Ezek a szubgráfok a
hálózaton belüli alhálózatot teremtő kapcsolódó cso-
mópontok összességei. 

A legtöbb hálózat komoly nyalábképződéssel jelle-
mezhető, és topológiai modulok képződésével társul,
amelyet a nagyszámú kölcsönösen kapcsolódó elemek-
ből összeálló lokális régió létrejötte jellemez. A cso-
mók erős köztes centralitása (betweenness centrality) a
csomón keresztül átfutó legrövidebb pályák számát jel-
lemzi, ezt másképp „palacknyaknak” (bottle neck) is
hívják. Az irányított élekkel rendelkező szabályozó há-
lózatokra jellemző ez a jelleg. A hálózatelemzés fontos
része a kapcsolatelemzés (link analízis), amely főként
a tényezők, csomópontok, objektumok közötti viszonyt
vizsgálja. A különböző objektumok közötti kulcsfon-
tosságú viszonyok és kapcsolatok elemzésére maga a
pszichoimmunológia is jó példát kínálhat, hiszen eltérő
alkatú (huzalozott neurális, véráram útján terjedő en-
dokrin, szöveteken keresztül közlekedő immun-) háló-
zatok közötti relációkat azonosít és térképez fel. 

A szociálpszichoimmunológia pedig ezekhez a há-
lózatokhoz az anamnesztikus narratív hálózati viszo-
nyokat, életesemény-mintázatokat és stresszhez vezető
szociális és szimbolikus, kulturális csomóponthálóza-
tokat is hozzárendeli, és feltárja ezek kölcsönös áthatá-
sait. 

Ez a hálózati megközelítés az anamnézist, diagnó-
zist és a terápiát is új kognitív térképezés keretei közé
helyezi. Az eredmény valójában egy, az információs
átíródások, fordítómechanizmusok során keresztül ér-
vényesülő keresztező metahálózat, a „hálózatok háló-
zata,” amely a maga heteronom csomópontjaival bio-
pszichoszociális keretbe és szövedékbe foglalja a be-
tegségmintázatot. 

george Freeman solomon egyike volt azoknak az
úttörőknek, akik az 1960-as és 1970-es években meg-
alapozták a pszichoimmunológia tudományos paradig-
máját, rámutatva az agy, a viselkedés és az immunitás
közötti összefüggésekre. A solomon-féle pszichoim-
munológiai posztulátumgyűjtemény tárgyunk kognitív
térképét kínálja.2 Ha e posztulátumok írásunk tekinte-
tében releváns elemeit a network medicina szemszögé-
ből vizsgáljuk, akkor a következő halmazokat képez-
hetjük (1–4. táblázat).
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A neuroimmun hálózati folyamatokat szociálpszi-
choimmunológiai érvényűvé a társas-lelki folyamato-
kat megélő személyiség és az észlelt pszichoszociális
hatásokat kísérő stresszfolyamatok teszik, amelyek a
solomon-posztulátumok között is nagy súllyal szere-
pelnek.   

A pszichoimmunológia nevében foglalt lényegi
üzenete, hogy az érzelmi, mentális állapotmintázatok
és testi (immunológiai, gyulladásos, allergiás) folya-
matok közötti kétirányú, pszichoszomatikus és szoma-
topszichikus irányú kölcsönhatásoknak klinikai súlya
van.

A pszichológiai jellemzők és hatások 
immunológiai kettőssége

Ezeket a kölcsönhatásokat sajátos egészséglélektani
súlyú polaritás jellemzi. Ezt a kettősséget a neuroim-
mun következményekkel együtt az alábbi táblázatok-
ban is érzékeltethetjük. kiecolt–glaser és munkatár-
sai31 (1984) eredeti táblázatát az orvosi pszichológia
(kopp, Berghammer, 2009) kötetben megjelent gya-
korlati pszichoimmunológia fejezet adataival egészí-
tettük ki,32 mely további irodalmi tájékozódást kínál (5.
táblázat).

A korai traumák hatása a gyulladásos
betegségekre felnőttkorban

A klasszikus pszichoanalitikus irányultságú pszicho-
szomatika alapfeltevése szerint a korai traumatizáció
meghatározza a későbbi érzelmi és alkalmazkodási fo-
lyamatokat. Ezt a logikát követi a pszichoneuroimmu-
nológia kötődés-elméleti, fejlődéslélektani alapú mo-
dellje is, illetve az interperszonális pszichoterápia és a
sématerápia betegképe is. A korai anya-gyermek kap-
csolati traumák és más perinatalis distressz epigeneti-
kai következménye lehet a központi gr receptorok
számának lecsökkenése és HHM tengely feedback za-
vara.33, 57

A beteg személyes élettörténeti, (kockázati) szemé-
lyiségi, alkati és életviteli jellemzői szerepet játszanak
a betegségtörténésben, a tünetképződésben, így az an-
amnézisfelvételben, diagnosztikában és a kezelésben
is. Mindez felerősíti a betegségek élettörténeti jellem-
zőinek, a kockázati személyiség, az alkati és életviteli
sajátosságok, a neurobiológiai jellemzők jelentőségét a
betegségfolyamatban, az anamnézis felvételében, a
diagnosztikában és a kezelésben is. 

Az elmúlt években a Pni egyre inkább a gyermek-
és serdülőkori korai traumatizációknak a felnőttkori fi-
zikai egészségre gyakorolt hatására összpontosított.34, 35 

1. táblázat. Neuroimmun irányú hálózati összefüggések

1. A központi idegrendszer bizonyos területeinek sértése, ingerlése immunológiai változásokhoz vezethet.
2. A központi idegrendszer által termelt és szabályozott anyagok (neurotranszmitterek, neuropeptidek, egyéb neuro-endokrin tényezôk) befo-

lyásolják az immunfolyamatokat.
3. Az immunkompetens sejtek rendelkeznek a neuropeptidek, neurotranszmitter, illetve endokrin szignálok fogadására alkalmas receptorokkal.
4. Az immunfunkciót szabályozó thymushormonok központi idegrendszeri befolyás alatt állhatnak.
5. A pszichotrop szerek egy része az immunkompetens sejtek receptorain hatva befolyásolhatják az immun-folyamatokat.
6. Az ideg- és immunrendszer egyes sejtcsoportjai közösen fordulnak elô.
7. A neurotrop aktivitással jellemezhetô faktorok lymphocyta növekedési tényezôkként is mûködhetnek.
8. A cirkadián ritmus szabályozásában szerepet játszó, idegi befolyás alatt álló és a stresszfolyamatok által érintett melatonin hat az immunmûkö-

désre.
9. Neuropeptidek befolyásolják az autoimmun folyamatokat.

10. A környéki idegi stimuláció, így az akupunktúra is befolyásolhatja az immunitást.
11. A CRH szerepet játszik a depresszió és a depresszióval társuló immunszuppresszió folyamataiban és tüneteiben.
12. A központi idegrendszer – immunfolyamatokat is befolyásoló – neuropeptid receptor helyeinek blokádja neuropszichiátriai tüneteket okozhat.
13. A központi idegrendszer egyes sejtjei képesek limfokin-termelésre.
14. A neuropeptidek a monocyták által termelt gyulladásos citokinek befolyásolása révén szerepet játszhatnak a helyi védelmi folyamatok alakí-

tásában. 
15. Az agyi lateralis dominancia hatással lehet mind az immunológiailag összefüggô betegségekre, mind az immunfunkcióra. 
16. Specifikus központi idegrendszeri sejtek immunológiai funkciót látnak el.
17. Az elektroenkefalográfiás mintázatoknak immunológiai korrelációkkal kell rendelkezniük.
18. Az immunválasz effektor szárán résztvevô, nem immunológiailag kompetens sejteket a központi idegrendszer által közvetített mechanizmu-

sokon keresztül is befolyásolni lehet.
19. Az agydaganatok (gliomák) immunszuppresszív faktorokat termelhetnek.
20. Az idegi aktivitás befolyásolhatja az agy immunitását.
21. A mellékvesevelô, valamint a kérgi hormonok befolyásolják a citokintermelést, mely alternatív út a komplex stresszhatások immunitásra gya-

korolt hatásában.
22. Kísérletes viselkedésbefolyásolási hatások immunológiai változásokhoz vezethetnek.
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2. táblázat. A PNI hálózat immunneurális irányú kapcsolatai a kísérletesen igazolt Solomon-posztulátumok alapján

1. Az immunrendszer aktivizálódása a központi idegrendszer aktivitásváltozásaihoz vezethet, és az immunfolyamatok szignáljai a központi ideg-
rendszert is befolyásolhatják.

2. Az opiátfüggô központi idegrendszeri válaszokat az immunmodulátorok (cyclosporin, interferon) befolyásolhatják.
3. Mitogének, erôteljes, nem specifikus immunstimulánsok hatnak az idegrendszerre is.
4. Immunsejtek befolyásolják a környéki idegrendszer fejlôdését és funkcióját.
5. Limfokinek a hypophysis hormonokat közvetlenül és a központi idegrendszeren keresztül befolyásolhatják.
6. Citokinek a lélektani folyamatokat befolyásolják és/vagy pszichiátriai tüneteket okoznak.
7. A thymushormonok befolyásolják a hypophysis hormonok mûködését.
8. A hypothalamo-hypophyseo-adrenalis tengely mellett számolnunk kell immuno-hypophyseo-adrenocorticalis infor-mációáramlással is.
9. Idegi és humorális mechanizmusok közvetítik az agy felé az immunfolyamatok hatásait, amelyek a betegségmagatartást alakítják.

10. Az immunrendszer citokinjei a neuroimmunendokrin tengely részeként, szerepet játszanak az endokrin szabá-lyozásban, a stresszt által kivál-
tott endokrin folyamatokat is ideértve.

11. A tumorregresszió vagy progresszió az immunreguláció agyi központjai megfelelô területeinek változásait okozza.
12. A citokinek befolyásolhatják a stresszre adott neurotranszmitter és magatartásválaszt.
13. A citokinek hatásait a központi idegrendszer integrálja.
14. Az autoantitestek gátolhatják vagy serkenthetik a hormonális és idegi transzmitterek receptorait és így endokrin és neurológiai betegségeket

okozhatnak.
15. A csecsemômirigy neuroendokrin immunszabályozó hormonokat szabadíthat fel.
16. Az immunsejtek növekedési faktorai neurotroph tulajdonságokkal rendelkezhetnek. 
17. Az újszülöttkori thymectomia befolyásolja az endokrin funkciót és viselkedést.
18. Az aktivált immunrendszer expozíciós termékei a kritikus fejlôdési periódusokban hosszan tartó, akár tartós, endokrin és/vagy viselkedési hatá-

sokkal járhatnak.
19. Az immunmodulátorok befolyásolhatják a központi idegrendszer sejtes eseményeit.
20. Immunológiai tényezôk befolyásolhatják a tanulást.
21. Az agyban zajló gyulladásos folyamatokhoz immunkompetens sejtek és gliasejtek együttmûködése szükséges, amelyek kétirányú mediátorok

kiválasztásával kommunikálnak egymással.
22. Az immunszabályozással összefüggô citokineket tartalmazó neuronok részt vesznek a központi idegrendszer által szabályozott termikus, endok-

rin és viselkedési válaszokban.

3. táblázat. A két hálózat szoros kapcsolatát, összetartozását igazoló posztulátumok is hálózatelméleti értékûek

1. A neuronok és az immunocyták membránstruktúrája között biokémiai hasonlóság áll fenn.
2. Az immunfolyamatok feedback szabályozásában a központi idegrendszeri és hormonális tényezôk is szerepet játszhatnak.
3. A mentális betegségeket jellemzô és a központi idegrendszer sejtjein mutatkozó transzmitter érzékenység változásai a lymphocyta recepto-

rokra is jellemzôek.
4. A központi idegrendszer ingerfolyamatait moduláló neuropeptidek és a limfokinek között biokémiai és funkcionális hasonlóságok állnak fenn.
5. Az idegrendszeri és az immunfolyamatok között analóg mozzanatokra találunk.
6. A prenatalis hormonális környezet egyaránt hatást gyakorol a központi idegrendszer és az immunrendszer fejlôdésére, amelynek mind visel-

kedésbeli, mind az immunfunkciókat érintô tartós kihatásai lehetnek.
7. A felismerési folyamatban résztvevô nem antigén, nem MHC-komplex glikoproteinek egyaránt megtalálhatók a lymphocytákon és az ideg-

szöveten. 
8. Az L3T4, helper/inducer T-sejtek által expresszált faktor az agyi neuronokon is megtalálható.
9. A csecsemômirigynek döntô találkozási pontnak kell lennie a neuroendokrin és az immunrendszer között. 

10. Kóros metabolitszintek befolyásolják a központi idegrendszer és az immunrendszer mûködését.
11. Idegi és humorális mechanizmusok közvetítik az agy felé az immunfolyamatok hatásait, amelyek a betegség-magatartást alakítják.
12. A perifériás vér T-sejtjeiben is megtalálhatók olyan specifikus myelin fehérje fragmentumok, amelyek (adjuvánssal) kísérleti allergiás ence-

phalomyelitist (EAE) indukálhatnak, és célpontok az autoimmun demyelinisatiós betegségben, a sclerosis multiplexben.
13. Ugyanaz a kis hírvivô molekula fontos lehet mind az immunvédelemben, mind az idegrendszerben, és úgy tûnik, ez a nitrogén-oxid (NO) ese-

tében is így van.
14. Az autoantitestek, agonistáik és antagonistáik hatnak a hormonok és idegi transzmitterek receptorhelyeire, és endokrin és neurológiai beteg-

ségeket eredményezhetnek.
15. A prenatalis hormonális környezet egyaránt hatást gyakorol a központi idegrendszer és az immunrendszer fejlôdésére, amelynek mind visel-

kedésbeli, mind az immunfunkciókat érintô tartós kihatásai lehetnek.
16. Az immunitás befolyásolja a magatartást és a magatartás segítheti az immunszabályozási funkciókat.
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Ebben az összefüggésben Felitti és munkatársai35

egy, összesen 26 824 vizsgálati résztvevővel végzett
úttörő kutatási projektben először mutatták ki, hogy az
élet első 18 évében tapasztalható káros élettapasztala-
tok (ACE, Adverse Childhood Experiences), beleértve
az érzelmi, fizikai, szexuális bántalmazás (anyával,
kábítószerfüggő háztartástaggal szembeni erőszak), a
felnőttkori súlyos megbetegedések (beleértve a szívko-
szorúér-betegséget [CHd], autoimmun betegség) és a
korai halálozás jelentősen megnövekedett és részben
dózis-lineáris kockázatával jár.

Ami az autoimmun betegségeket illeti, dube és
munkatársai36 az ACE projektben részt vevő 15 357
személyen tudták kimutatni, hogy az autoimmun be-
tegség miatti kórházba kerülés valószínűsége szignifi-
kánsan nagyobb a 2 vagy 3 ACE-vel rendelkező felnőtt
nőknél, mint a ACE-val nem jellemezhető nőknél. Min-
den további ACE-vel 20%-kal nőtt a felnőttkori auto-
immun betegség miatti kórházba kerülés kockázata a
nőknél, a férfiaknál pedig 10%-kal. dong és munka-

társai37 pedig a Felitti-projektben részt vevő 17 337
egyénből álló almintán kimutatták, hogy az alanyok
által jelentett minden további ACE esetén 20%-kal nőtt
a CHd előfordulása.

A pszichoimmunológiai folyamatok értelmezésé-
ben az élettörténeti elemzésnek nagy jelentősége van.
Már a korai lélektani traumák (pl. anya-gyermek sze-
paráció, környezeti traumák, gyermekkori abúzus) mi-
att a kora gyermekkorban megtapasztalt elhúzódó
stresszhatások is egész életre kiható, a viselkedést és a
későbbi egészséget befolyásoló tartós idegrendszeri
változásokhoz, pszichopatológiai következményekhez
vezethetnek, amelynek hátterében a már ismertetett
HHM tengely dsT (dexamethason szupressziós teszt)
próbával igazolható szabályozási zavarához vezető
epigenetikai mechanizmus is szerepet játszhat.

Ezt a feltételezést megerősítik a pszichoszomatika
analitikus, pszichodinamikus korszakában a rheumato-
id arthritis, az atopiás dermatitis, az iBd, és számos
más pszichoimmunológiailag értelmezhető betegség

4. táblázat. A „hálózatok hálózata”: a pszichoszociális stresszorok immunológiai hatása

1. A tartós terhelést okozó inger, a stresszfeldolgozást jellemzô lelki munkamód (coping), és a stresszkezelést meghatározó tartós személyiség-
jellemzôk (trait) befolyásolhatják az exogen antigén ingerre adott immunválaszt.

2. A stressz és a súlyos immunológiai kihívások ugyanolyan hatással lehetnek az immunkaszkád kritikus aspektusára.
3. A természetben jelentkezô stresszhatások immunszupresszív kövekezményekkel járhatnak.
4. A stressz indukálta immunszuppresszió mértékét a stresszre adott lélektani és pszichofiziológiai válaszkészség meghatározza.
5. Az érzelmi állapotváltozások, distressz (state jellemzôk) hatást gyakorolhatnak az immunfolyamatok által ellenôrzött, vagy a zavart immunfo-

lyamatokból (allergia, autoimmun, betegségek, AIDS) származó kórképek fellépésére, súlyosságára és lefolyására.
6. Adott vonásjellegû személyiségjellemzô társulhat adott immunológiai komponens tartós eltérésével.
7. Súlyos érzelmi és mentális zavarok immunológiai elváltozásokat okozhatnak.
8. Az állatokban a szociális vereség, alávetettség és az emberekben a depresszió immunszuppresszív hatásai biológiailag összefügghetnek.
9. Az emocionális válaszkészségben mutatkozó eltérések az immunválasz tekintetében is megnyilvánulnak.

10. A tartós stressz, distressz mélyreható immunológiai és klinikai következményekkel jár szemben a rövidebb vagy intermittáló stresszhatások-
kal.

11. Az emocionális válaszkészségben mutatkozó eltérések az immunválaszt tekintetében is megnyilvánulnak.
12. A korai sérülés (analitikus értelemben is) a felnôttkori pszichére gyakorolt befolyáson túl befolyásolhatja a felnôtt immunháztartását is.
13. A hosszú élettartamot biztositó tényezôk között az immunológiai folyamatoknak és a személyiség bizonyos jellemzôinek (coping style, „hardi-

ness”) egyaránt szerepe lehet.
14. Pozitív érzelmek serkentik az immunfunkciókat. 
15. A stressz szerepet játszik a látens vírusok aktiválódásában.
16. Adaptív coping stílusok és tartós jellemzôk javíthatják az immunbetegségek prognózisát és a fogékony betegeket védhetik a betegségtôl.
17. Stressztôl vagy stresszel kapcsolódó betegségtôl szenvedô betegek lymphocytái az immunszabályozó hormonokra eltérô választ adnak.
18. Az affiliáció a társas támogatáson keresztül csökkenti a stresszor immunológiai befolyását.
19. A szorongáscsökkentô gyógyszerek csökkentik a stressz immunkövetkezményeit.
20. A stressz differenciáltan hat a különbözô T-helper sejtvonalakra (TH1-TH2 shift), és így a citokinek által szabályozott egyensúlyt a sejtes és

humorális immunitás között felboríthatja.
21. A genetikai, nemi és viselkedésbeli különbségek befolyásolhatják a stressz immunitásra gyakorolt hatásait.
22. A hajlamosító genetikai és személyiségtényezôk, valamint a stressz autoimmun betegségekben betöltött kölcsönhatása szerepet játszhatnak

a mentális betegségek patogenezisében.
23. Mivel a feltételezett „immunszuppresszióra hajlamos” megküzdési/védekezési minta egyik aspektusa a felkavaró érzések kifejezésének gát-

lása (lásd „alexitímia”), az ilyen érzésekkel való aktív szembenézésnek pozitív immunológiai és egészségügyi hatásai lehetnek. 
24. A pszichogén és stresszfaktorok pszichoneuroimmunológiai mechanizmusokon keresztül befolyásolhatják a szív- és érrendszeri betegségek

kialakulását, nemcsak azért, mert a macrophagok azok a sejtek, amelyek az erek endotheliumába veszik fel a koleszterint, hanem mert a ma-
gas koleszterintartalmú liposzómák serkenthetik az antikoleszterin antitestek termelését, amelyek a legtöbb emberben találhatók.

25. Az érzelmi reaktivitás individuális különbségei az immunválasz különbségeiben is tükrözôdhetnek.
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5. táblázat. Kedvezôtlen és protektív pszichoimmunológiai mintázatok 

Gátolt pszichoimmun státusz Harmonikus pszichoimmun státusz

Elkerülô magatartás depresszív tendenciák, Közelítô magatartás alacsony szorongás és depresszió
(jobb frontalis és prefrontalis az NK-sejt aktivitása csökkent (bal frontalis és prefrontalis érték, 
féltekei aktivitás túlsúly) féltekei túlsúly) közelítô magatartás, alacsonyabb kortizolszint,
Behavioral inhibition lelkesedés, büszkeség, indítékteli , magasabb NK-aktivitás értékek
system (BIS)túlsúly felajzottság és a negatív élmények

elfojtása 
Behavioral activation system (BAS)
túlsúly

C típusú személyiség „immunsuppresion prone” „Hardiness” csökkent pszichoimmun kockázat
Agressziógátlás, megfelelésigény, személyiség, „cancer prone” fokozott elkötelezettségû,
érzelmek tudatosításának személyiség kemény, szívós beállítódás
gátoltsága, belsô feszültség” I. típusú személyiség (Grossarth– SOC (sense of coherence)

Maticek, Eysenck) fokozott hajlam áttekintés, kezelhetôség,
a daganatos betegségre jelentésteliség

Passzív, represszív megküzdés a represszív coping stílus az immun- Aktív megküzdés agresszív állatoknál a konfrontá-
szabályozás zavarával társul ciókat követôen az immunizációra 

fokozott CD+4 T-helper-szám 
növekedését észlelték 

Kontrollvesztés a kikerülhetetlen és kontrollálhatat- Kontroll vagy a kontroll vélelme a kontroll magas noradrenalin 
lan shock csökkenti a mitogénre szinttel, magas gonadotrop, 
adott T-sejt proliferációt, az NK-sejt tesztoszteron, oxytocin és 
aktivitását, citotoxicitását; változatlan glükokortikoid szinttel 
a tumor gyorsabb növekedést mutat társul

Szubmisszív státusz a szubmisszív állatoknál Domináns státusz a domináns állatnál fokozott IL-2
szuppresszor (CD8+) T-sejtek emel- termelést, jelentôsen megnôtt
kedése, T helper/szuppresszor arányt, és a 
csökkent IL-2 termelés, a B-lympho- mitogénekre (ConA, PHA) adott
cyták számának, és a T-sejtes jelentôsen fokozott T-sejtes
citoxicitás csökkenése észlelhetô; válaszkészséget találtak 
alávetett státuszú cerkófoknál 
a krónikus hypercortisolismus, 
a kortizol-CRF-HHM feed back
elhangolódása miatt csökkent 
immunválasz jellemzô

Gyász csökkent lymphocyta proliferáció Megfelelô személyi kapcsolatok és megnôtt blastos transzformáció
(blastos transzformáció 30% szociális támogatás emlôcarcinomában magasabb
csökkenése három hónapig) NK-sejt aktivitás támogató

házastárs esetén 

Pesszimista állapot csökkent lymphocyta reaktivitás, Optimizmus a helyzet jó kimenetelét, 
alacsony önértékelés, csökkent T-sejt hatékonyság elôrevetítô magatartásra jellemzô 
reménytelenség NK-sejt aktivitás csökkenése a stresszhatásra adott hatékony 

alacsonyabb CD4/CD8 sejtarány válasz és jobb immunválasz
a vizsgált joghallgatók között 

Vizsgastressz csökkent NK-sejt aktivitás; Hipnózis és relaxációs gyakorlatok megnôtt T-sejt hatékonyság
csökkent T-sejtszám megnôtt NK-sejt aktivitás 
csökkent immunmediátor szint csökkent stresszhormon csökkent 
fokozott fogékonyság a herpesvírus herpesvírus antitest titer 
iránt; 
csökkent immunoglobulin A; 
Epstein–Barr-vírus szintje nô.
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kapcsán ismertetett esettanulmányok. A korai empátia-
hiányos anya-gyermek kapcsolat kései következmé-
nyeiről írt munkájában Weil.38 A korai empátiahiányos
anyai magatartás nyomán előálló A és C típusú másod-
lagos kötődési organizációkból származtatott fejlődés-
lélektani pályákon előálló (A és C típusú) kockázati
személyiségminták hipotézise33 is kapcsolatot feltéte-
lez a korai traumatizáció és a kései pszichoimmunoló-
giai következmények között. 

A megtapasztalt, gyermekkorban elszenvedett, hal-
mozódó abúzív sérelmek összefüggést mutatnak az
iszB, a rák, az idült légúti betegségek, és a májbeteg-
ségek gyakoriságával. Bár ebben a torzult megküzdés-
nek (alkoholizmus, dohányzás) jelentős közreható sze-
repe van, de pszichoimmun tényezőket is figyelembe
kell venni.

Az életútelemzés megvilágíthatja a betegségtörté-
nések pszichoimmunológiai dinamikáját. A nagy pont-
értékű életesemények és a mindennapos stresszorok
befolyásoló szerepét gazdag kutatási anyag igazolja a
rheumatoid arthritis, az asthma bronchiale, az atopiás
dermatitis, az iBd, a sclerosis multiplex és a daganatos
betegségek kialakulásában, lezajlásában.

Bár a multifaktoriális, heterogén taxonómiai halmazt
képező immunológiai patomechanizmusú betegségekre
egyértelműen hajlamosító személyiségtípusról nem be-
szélhetünk, mégsem szabad figyelmen kívül hagynunk
az ilyen irányú megfigyeléseket (leshan, Temoshok,
greer és Morris, grossarth-Maticek, Eysenck).

A kockázati személyiségtípus mint az élettörténet

során rögzülő lelki struktúra nem öröklődik, hanem a
személyes tapasztalatok, viszonyok, élettörténet követ-
kezménye; biográfiai elemzéssel megragadható, tükrö-
zi a személy értékrendszerét, észjárását, családi, társa-
dalmi és szakmai viszonyulásait. A betegségre diszpo-
náló jellegzetes lelkialkatok kutatása nyomot hagyott a
pszichoimmunológia korai évtizedein, ezt jelzik a
rákra hajlamosító személyiségmintázatok elgondolása
vagy Temoshok C típusú személyiségképe. A korai
kötődési zavarok fejlődéslélektani következményei és
a korai traumatizáció nyomán fellépő és epigenetiku-
san rögzülő stresszélettani következmények is befolyá-
solhatják a kardiovaszkuláris vagy pszichoimmunoló-
giai kockázatok kialakulásával járó személyiségmintá-
zatokat.

Más vizsgálatok a premorbid kockázati személyi-
ségmintázatokkal szemben a krónikus betegségeket kí-
sérő, részben a betegségtapasztalat nyomán másodla-
gosan kialakuló személyiségjegyeket mint az adott be-
tegségekre jellemző „szuper-individuális reakciótípu-
sokat” értelmezik. A személyiségtípusok szerepét ille-
tően bioetikai aggodalmak is felmerültek, az „áldozat
hibáztatásának” problémája, és az ellentmondásos ma-
gatartás-epidemiológiai adatok miatt a pszichoonkoló-
giában a C típusú személyiségmintázatok szerepének
hangsúlyozása visszaszorult. 

Az élettörténeti kihívásokra adott lelki és testi vá-
laszmódokat befolyásolja a személyiség, a coping stí-
lus, a pszichofiziológiai válaszmód épsége vagy sérü-
lékenysége.

5. táblázat. Kedvezôtlen és protektív pszichoimmunológiai mintázatok (folytatás)

Gátolt pszichoimmun státusz Harmonikus pszichoimmun státusz

Depresszió csökkent T-sejt-szám, csökkent Humor és nevetés megnôtt IgA-szint;
lymphocytaszám és funkció; megnôtt lymphocytaszám és
csökkent NK sejtaktivitás aktivitás, NK-sejt aktivitás,

spontán lymphocyta blastogenezis,
a kortizol, adrenalin és a dopamin 
katabolit (DOPAC) szintek 
csökkennek

Magány csökkent NK-sejt aktivitás Csoportszintû intervenció megnôtt NK-sejtszám és aktivitás,
és támogatás megnôtt lymphocytaszám, 

csökkent T-helper szám

Krónikus stressz csökkent T-sejt-szám, csökkent Fizikai megterhelés és aerob edzés megnôtt fehérvérsejtszám
NK-sejtszám, csökkent B-sejtszám, megnôtt az endorphinok és egyes
megnôtt Epstein–Barr-vírusszint interleukinok termelése,

megnôtt NK-sejtszám és aktivitás
megnôtt T-sejtszám 

Válás/szeparáció/ csökkent lymphocyta funkció, A traumás lelki tapasztalatok megnôtt lymphocytaválasz,
rossz családi viszonyok megnôtt Epstein–Barr-vírusszint, feltárása és megosztása csökkent EBV-ellenes antitesttiter

csökkent T-sejt hatékonyság nô a Con A-ra adott T-sejtes 
proinflammatorikus citokinek, proliferációs válasz,
IL-6 emelkedés csökken az orvoshoz fordulás

gyakorisága
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Mi kapcsolhatja össze a belgyógyászattal 
a pszichoimmunológiát?

Milyen egyszerű vélelmezett mechanizmusok kapcsol-
ják össze a neuroimmunmoduláció tekintetében a szo-
ciopszichofiziológiai folyamatokat a ma már autonóm-
nak aligha tekinthető immun történésekkel? Az akut és
krónikus kórfolyamatok a neuroimmun allosztázis
befolyása alá kerülhetnek. 

schmedling–kludas és odensass39 szerint az általá-
nos belgyógyászati osztályon a betegséget befolyásoló
pszichoszociális tényezők a betegek kétharmadánál ki-
mutathatóak, és a betegek 12–26%-a komoly megküz-
dési problémákkal néz szembe. ugyanez a munkacso-
port pszichoszomatikus kezelésben részesülő betegek-
nél igazolta az integrált belgyógyászati/pszichoszoma-
tikus módszer előnyét a betegséggel való megküzdés
javításában. 

segerstrom és Miller40 293 tanulmány (n = 18 941)
metaanalízise során általános összefüggésként az aláb-
biakat találta.

Az akut, átmeneti stresszorok a nem specifikus im-
munaktivitás adaptív növekedését (gyulladás) és a spe-
cifikus immunaktivitás csökkenését (T- és B-sejtrend-

szerek) okozzák. A rövid távú naturális stresszorok (pl.
aritmetikus tesztstressz) a specifikus immunrendszer-
ben bekövetkező TH1/TH2 citokineltolódással járnak
együtt, míg a krónikus stresszorok a globális immun-
szuppresszió révén a nem specifikus és specifikus im-
munrendszert egyaránt érintik. 

de az áttekintő tanulmány felhívja a figyelmet, a
régen történt traumatikus élmények nyomán a nem
specifikus (és részben a T-sejt-specifikus) immunrend-
szerhez köthető pro-inflammatorikus aktivitás hosszú
távú növekedésére is.

Mi a klinikai értéke ezeknek az összefüggéseknek
és milyen terápiás konzekvenciákkal járnak együtt. ilyen
tekintetben is vizsgálhatjuk a solomon-posztulátumo-
kat (6. táblázat).

A stresszmedicina és a klinikai pszichoimmunoló-
gia közös kórélettani alapzata és magyarázó modellje
tehát a neuroimmun stresszmodell (1. ábra). E kórtani
logika részét képezi a stresszhatás nyomán a traumati-
kus lelki tapasztalatok (anya-gyermek kapcsolati za-
var, PTsd) nyomán a HHM tengely szabályozásszintű
változásainak kórképző szerepe és a tartós stresszfo-
lyamat TH1-TH2 eltolódást kiváltó kórképző hatása,41, 42

a stressz, illetve a negatív érzelmek idegi közvetítésű

6. táblázat. A pszichoimmunológiai jelenségek klinikai jelentôsége

1. Immunológiai eltéréseket pszichológiai vagy mentális zavarok kísérhetik.
2. Öröklôdéses vonatkozású neuropszichiátriai kórképek MHC II antigénekkel jellemezhetôk, amelyek szerepet játszanak az immunválasz szabá-

lyozásában.
3. Kiterjedt prospektív tanulmányok során sajátos pszichológiai kockázati mintázatoknak magasabb immunbetegség incidenciával társul.
4. Autoimmun vagy daganatos betegségtôl szenvedô betegek korai lelki tapasztalatai hasonlók, és eltérnek az egészséges vagy más betegség-

tôl szenvedô személyektôl.
5. A gyomorfekély mint pszichoszomatikus betegség indukciójában pszichoimmunológiai tényezôk is szerepet játszhatnak.
6. Prediszponáns genetikus és személyiségi tényezôk szerepe.
7. A személyiség nyílt felvállalásának gátlása, zavara kedvezôtlenül befolyásolhatja az immunológiai természetû betegségeket.
8. A citokinek és a neurotranszmitterek közötti interakció rendellenességei szerepet játszhatnak a mentális betegségekben.
9. A hajlamosító genetikai és személyiségtényezôk, valamint a stressz autoimmun betegségekben betöltött kölcsönhatása szerepet játszhatnak

a mentális betegségek patogenezisében.
10. Mivel a feltételezett „immunszuppresszióra hajlamos” megküzdési/védekezési minta egyik aspektusa a felkavaró érzések kifejezésének gát-

lása (ld. „alexitímia”), az ilyen érzésekkel való aktív szembenézésnek pozitív immunológiai és egészségügyi hatásai lehetnek. 
11. Idegi és humorális mechanizmusok közvetítik az agy felé az immunfolyamatok hatásait, amelyek a betegségmagatartást alakítják.
12. A depresszió mint autoagresszió és az autoimmunitás egyaránt gyakoribb az idôsebbek körében.
13. A pszichológiai és immunológiai emlékezet hanyatlása között párhuzam vonható.
14. Hasonló membránelváltozások fordulhatnak elô a központi idegrendszer és az immunrendszer sejtjeiben, mind a depresszióban, mind a major

depressziós rendellenességekkel összefüggô immunszuppresszióban.
15. A „pszichoszomatikus” peptikus fekély kiváltásának széles körben megfigyelt hatásai pszichoneuroimmunológiai mechanizmusokat foglalhat-

nak magukban, mikrobiológiailag és a szekréciós sejteken keresztül.
16. A krónikus fáradtság/fibromyalgia szindróma a pszichés és szomatikus, immunológiai történések szövetében zajlik. 
17. Az alvás a központ idegrendszerre és az immunfolyamatokra egyaránt hatást gyakorol.
18. A viselkedésterápiás befolyásolása (pszichoterápia, relaxáció, biofeedback és hipnózis) az immunfunkciót is befolyásolhatja.
19. A megváltozott tudatállapotok révén az immunfunkciók is befolyásolhatók.
20. A gazdaszervezet „stresszproteinjei” és a patogének proteinjei között immunológiai, („cross-immunológiai”, és autoimmun) jelentôségû kap-

csolat lehet (különös tekintette a mycobaktériumokra).
21. A rákos sejtek a tumor-agy biokémiai irányban védekezhetnek az ellenük irányó immunfolyamatokkal szemben.
22. Idegi és humorális mechanizmusok közvetítik az agy felé az immunfolyamatok hatásait, amelyek a betegségmagatartást alakítják.



87

il-6 szekréció fokozó hatása43 és a tartós stressz nyo-
mán fellépő glükokortikoidrezisztencia44, amely érinti
az il-6 termelő sejteket is.45

Ezek alapján a HHM tengely zavarának fontos sze-
repe lehet az autoimmun szabályozási zavarok külön-
böző elméleteiben is. de az olyan akut stresszhatások-
nak is van belgyógyászati jelentősége, amit a fehérkö-
peny-hypertonia, a fehérköpeny-vércukoremelkedés,
az anginát, fokozott thrombocytaaggregációt és aritmi-
aveszélyt előidéző alarm reakció jelez. A krónikus álla-
potok, a veszteség, a gyász, a leküzdhetetlen stresszo-
rok közepette átélt tehetetlenség, ellenségességet indu-
káló családi vagy munkahelyi konfliktushelyzetek, ér-
zelmek elszabadulása vagy épp elfojtása – mindez
szintén befolyásolja a belgyógyászati betegségek fo-
lyamatait. 

A kezelőorvos személyének változásából fakadó

szorongásos reakció, vagy a iatrogén, akaratlan kom-
munikációs zavarok nocebo (ártó) hatása is a minden-
napi orvosi gyakorlat kockázatainak tekinthető tapasz-
talati körbe tartozik. 

Az ilyen, lényegében az allosztázis részeként értel-
mezhető folyamatok között számos pszichoimmunoló-
giai jelenséget is találunk.

A depresszió pszichoimmun vonatkozásai 
és jelentősége a belgyógyászatban 

A depresszió pszichoimmunológiai vonatkozásai nép-
egészségügyi súlyú kérdésnek tekinthetők, amennyi-
ben az általános orvosi gyakorlatban a betegeknek
mintegy harmada szenved pszichiátriai vonatkozású
tünetektől, és az alapellátást igénybe vevő betegek kö-
rében közel 23%-ban észlelhető depresszió, és a bete-

6. táblázat. A pszichoimmunológiai jelenségek klinikai jelentôsége (folytatás)

23. A klasszikus kondicionálás ugyanúgy segíthet az immunfolyamatok fokozásában és csökkentésében, és ez az immunszabályozó gyógyszerek
hatását terápiásan is segítheti.

24. Az antigén is lehet kondicionálatlan inger az immunválasz pavlovi kondicionálásában.
25. A kondicionált immunszuppresszió klinikai jelentôséggel bír az immunológiai betegségek iránt fogékonyságban. A citokinek hatásait a központi

idegrendszer integrálja.
26. Az agyi és/vagy immunrendszer autoimmunitáshoz vezetô komponenseit neuropszichiátriai/neuropszichológiai patológia kísérheti.
27. A neurotranszmitter receptorokat befolyásoló gyógyszerek pszichológiai/viselkedési hatásai az immunitást is befolyásolják.
28. Az immunmoduláló gyógyszerek a központi idegrendszeren is keresztül hathatnak. 
29. Az epidemiológiai adatok felhasználhatók az immunológiailag ellenálló betegségekre és az immunitásra gyakorolt stresszhatások bizonyítására.
30. Az agyban zajló gyulladásos folyamatokhoz immunkompetens sejtek és gliasejtek együttmûködése szükséges, amelyek kétirányú mediátorok

kiválasztásával kommunikálnak egymással.
31. A betegségre hajlamosító genetikai tényezôk mind az idegrendszer, mind az immunrendszer sejtjeinek mûködésében megnyilvánulhatnak. 
32. Az elsôdleges immundeficienciás rendellenességeket idegi rendellenességekkel összefüggésbe lehet hozni.
33. Az immunrendszer a központi idegrendszerhez hasonlóan funkcionálisan a sejtek közötti kommunikációtól függ, ahol a kommunikáció elégte-

lensége immunhiányos rendellenességekhez vezethet.
34. Az autoimmun betegségben szenvedô betegek hypothalamus immunregulációja kóros lehet.
35. A citokinek és a neurotranszmitterek közötti interakció rendellenességei szerepet játszhatnak a mentális betegségekben.
36. A látens vírusokat aktiválni képes stressz hozzájárulhat a koszorúér-betegséghez és a rák kialakulásához, mivel a citomegalovírus fokozza a

p53 tumorszuppresszor fehérje felhalmozódását, ami a koszorúerekben a simaizomsejtek túlzott proliferációjához vezet.
37. A genetika és a pszichoszociális fejlôdés révén befolyásolt különbözô „személyiség” jellemzôk– pl. ellenségesség – differenciális, vegetatív

idegrendszeri és katekolamin és indolamin (különösen szerotonin) reakciókon keresztül befolyásolhatják adott sejt (pl a macrophagok) funk-
cióit, ez érintheti az immun- és a kardiovaszkuláris rendszerek kórfolyamatait. 

38. Az immunfunkciókat kedvezôen módosító pszichoterápiás beavatkozásoknak az immunológiailag rezisztens betegségek klinikai kimenetelét is
kedvezôen kell befolyásolniuk.

39. A pszichoszociális tényezôk befolyásolják a csontvelô-transzplantátum beágyazódását és így szerepük van az immunkompetencia kemoterá-
pia utáni helyreállításának elôrejelzésében.

40. A depresszió (a pszichoanalitikus elméletben „retroflexiós agresszió”) és az autoimmun (önirányított immunológiai támadás) gyakoribb az idô-
seknél.

41. A „pszichoszomatikus” peptikus fekély kiváltásának folyamata mikrobiológiailag és a szekréciós sejteken keresztül pszichoneuroimmunológiai
mechanizmusokat is magába foglalhat. 

42. Az egyik citokin által kiváltott betegségi viselkedés, az étvágytalanság-hányinger-hányás mechanizmusa összefüggésbe hozható a gyomor mo-
tilitás központi idegrendszeri elnyomásával.

43. Az immunitást befolyásoló megváltozott pszichológiai állapotok terápiásán hatásosak lehetnek.
44. A megfázás összefüggést mutathat a mindennapos stressz szintjével.
45. Az önmagunk elfogadásában megélt zavar és érzelmi gátoltság kedvezôtlenül befolyásolja az immunológiailag összefüggô betegség lefolyását.
46. Az autoantitestek és antagonistáik, illetve stimulálóik a hormonok és idegi transzmitterek receptorhelyeikre kötôdve endokrin és neurológiai

betegségeket eredményezhetnek.
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1. ábra. A hálózatok hálózata a pszichoimmunológiai stresszmodellben

gek 22-a % szorongásos, és 20%-a szomatizációs tüne-
teket mutat.46

Hemingway és Marmot47 metaanalízisében 11 kö-
vetéses vizsgálat esetében látta igazoltnak, hogy a dep-
resszió és a szorongás a kardiovaszkuláris morbiditás
és mortalitás független kockázati tényezőjének tekint-
hető. A depresszió és a tartós negatív érzelmek súlyo-
sabbá tehetik más betegségek lefolyását, mint például
a rák, a cukorbetegség, az immunológiai rendellenes-
ségek, a csontritkulás és az öregedési folyamat. 

A depresszió jelentőségét aláhúzza, hogy a viselke-
dés-epidemiológiai kutatások a depresszió független
kockázati tényező szerepét állapították meg az iszB és
a stroke esetében is. A Hungarostudy vizsgálatok út-
elemzés révén igazolták a szocioökonómiai tényezők
és a rossz egészségállapot, betegállományi napok kö-
zött a depresszió közvetítő szerepét. A melankóliás dep-
resszióban megfigyelhető elváltozások jellemzőek az
elnyúló és generalizált stresszválaszban megfigyelhető
jelenségekre is. 

A depresszió kapcsolatba hozható az evolúciós gyö-
kerű adaptív hálózatok inadekvát működésével. Ezt tük-
rözi a betegségmagatartás (sickness behavior) és a dep-
resszió közötti analógia (7. táblázat), amelynek hátte-

rében a fertőzések, gyulladásos jelenségek immunoneu-
rális közvetítéssel kifejtett, evolúciósan kialakult mintá-
zata áll. 

7. táblázat. A depresszió és a betegségmagatartás közötti
hasonlóság 

Betegségmagatartás Major depresszió

anhedonia anhedonia

anorexia anorexia

csökkent libido csökkent libido

kognitív zavarok kognitív zavarok

pszichomotoros lelassulás pszichomotoros lelassulás

fáradtság fáradtság

súlyvesztés súlyvesztés

alvászavar alvászavar

hyperalgesia alacsonyabb szubjektív fájdalomküszöb

szociális izoláció szociális izoláció

bánatos, nyomott kedély bánatos, nyomott kedély



Ez a gyógyulást elsősegítő, immunvédelmet segítő
alvással, lázzal kedvező hatást gyakorló válasz ugyan-
akkor a szociálisan visszahúzódó magatartás révén ana-
lóg képet mutat a depresszió immunológiailag már nem
kedvező, szociálisan szintén visszahúzódásra késztető
állapotával összevetve. 

A depresszió immunszupresszív hatása (nk sejtek
szupressziója, il-2 szint csökkenése), illetve a dep-
resszió gyulladásos elmélete48, mely szerint a depresz-
szió kialakulásához hozzájárulhat az il-1 és il-6 foko-
zott aktivitás, jelzi, hogy összetett, kétirányú patodina-
mikai összefüggésről van szó. 

Az endogén depresszió vizsgálatát szolgáló dsT
próba olyan eltérésre utal, amelyet kapcsolatba hozha-
tunk azzal, amit dilman49 hiperadaptózisnak nevez. 

A dysphoriás fokozott arousal mellett a HHM ten-
gely és az lC/nA rendszer krónikus aktiválódása jel-
lemző, amely viszonylagos immunszuppresszióval is
társul a fokozott kortizolszekréció miatt. valójában a
CrH hiperszekréciója tartja fenn a vészes kört, amely-
nek hátterében a csökkent hippocampalis gátló impul-
zusok is szerepet játszanak. A depressziós betegeknél
képalkotó technikával hippocampalis atrophia volt iga-
zolható sheline50 vizsgálatában.

A visszatérő depresszióban szenvedő betegek a
TH1 immunszuppresszió miatt bizonyos fertőzések,
illetve daganatos betegségek iránt is fogékonnyá vál-
hatnak. A krónikus gyulladásos folyamat, az autoim-
mun folyamat maga is a HHM tengely aktivitását foko-
zó tényező, immuno-neuralis stresszor, amelyért szin-
tén a TnF-alfa, az interleukin-1, és az interleukin-6
felelős in vivo. ugyanakkor a neuroimmun stresszfo-
lyamat szerves részét képezi a szimpatikus idegrend-
szer is, amely részben reciprok kapcsolatban áll a CrH
rendszerrel, és aktiválódva az il-6 szisztémás szekré-
cióját váltja ki. Az il-6 ilyetén izolált aktivációja a
TnF-alfa, és az il-1 közvetlen gátlásával, a HHM ten-
gely aktiválásával szerepet játszhat a stressz által elői-
dézett immunszuppresszióban. 

A gyulladásos eredetű, az immun-stresszorra adott
túlzott HHM válasz maga is hypercortisolaemiás álla-
potot utánozhat, amely az infekciók vagy akár dagana-
tok iránti fogékonyságot fokozó tényező lehet.
Másrészről a HHM tengely következményes elégtelen
működése glükokortikoid-elégtelen állapotot eredmé-
nyezhet, amely az autoimmun /gyulladásos betegségek
iránti fogékonyságot növeli, illetve a tartósan maga-
sabb szintű kortizol iránt a periféria érzéketlenné vál-
hat („blunted response”).

A depresszió Pni összefüggései is széleskörűek.
Talán nem túlzás a depressziót rendszerbetegségnek
tekinteni a kiváltott szisztémás, kórélettani, lélektani és
viselkedéses hatások miatt, melybe a Pni jelenségek
szerves elemként illeszkednek. 

schleifer51 a mitogénre adott válasz csökkenését, a
B- és T-sejtek alacsonyabb számát és magasabb korti-
zol plazmaszintet talált, és Herbert és Cohen52 (1993)
metaanalízisükben lineáris arányosságot észleltek a

depresszió súlyossága és a celluláris immunitás gátolt-
sága között. Maes és munkatársai48 a depressziós kór-
kép során észlelt fokozott T-sejt aktivációt, a Cd4/Cd8
arányt, a fokozott akut fázis reakciót és az il-l béta és
a il-6 citokinek nyomán másodlagosan fokozódó
HHM választ tartják az immunszuppresszív jelenséget
magyarázó tényezőknek. Az il-6 citokinszint emelke-
dés a fokozódó TH1/TH2 eltolódással is magyarázha-
tó. Egyébként a depresszióban alkalmazott terápiák im-
munológiai hatással is rendelkeznek. 

Az antidepresszánsok serkentik az nk aktivitást a
depressziós betegekben Covelli és munkatársai53 sze-
rint.

nikkheslat munkatársaival54 a depresszió és az
ischaemiás szívbetegségek között a gyulladásos folya-
matokat joggal jelöli meg kulcstényezőként, különös
tekintettel a kiszámíthatatlan krónikus stresszorok, a
depresszió és atherosclerosis között kapcsolatot terem-
tő gyulladásos szignálfolyamatokra. ilyen változók a
depresszió során Maes és munkatársai55 által megfi-
gyelt akutfázis proteinek, a keringő komplement szint
növekedése, gyulladáskeltő citokinek, az il-1β, az il-
2, az il-6, az il-8, az il-12, a TnF-α, és az interferon-
γ (inF-γ) szintjének emelkedése, suarez és munkatár-
sai11 szerint a depresszív tünetek arányosságot mutat-
nak az il-1 alfa, il-1 béta, il-8, monocyta kemotaki-
kus protein, és Tn-alfa citokinekkel. Marsland és mun-
katársai56 nagyobb közösségi szűrővizsgálat során
talált összefüggést a perifériás monocytákból származó
il-8 szintje és a depresszió súlyossága között, ami azért
is érdekes, mert a plakkból izolált macrophagok foko-
zott mértékben termelnek il-8-t. Mindez nem zárja ki
azt a lényegileg eltérő feltételezést sem, hogy a gyulla-
dás maga az az elsődleges jelenség, mely mind a dep-
resszió, mind az atherosclerotikus folyamat kiváltója.

A már említett dsT (dexamethazon szuppressziós
teszt) pozitivitás Pni jelenség is, a zavart glükokorti-
koid-HHM tengely feedback aktivitásra utal, melyre a
napi kortizol szekréciós kiugrások számának megnö-
vekedése, a kortizol lejtő kiszélesedése, emelkedett
plazmakortizol szint és TH1-TH2 eltolódás jellemző.

neuroendokrin-immun szabályozási zavarok

TH1-TH2 eltolódás
ilyen jelenség a tartósan fokozott CrH-ACTH-kortizol
szekréció, illetve a locus coeroleus- katekolamin ten-
gely aktivitása nyomán kialakuló TH1-TH2 eltolódás. 

Ez egy aspecifikus stresszbiológiai mechanizmus,
mégis a stresszorok változatos volta, és a személyfüg-
gő megküzdés eltérései és a személy változatos beteg-
séghajlamainak, „organ-vulnerabilitásának” variabili-
tása miatt nagyon változékony pszichoimmunológiai
perspektívát mutat.

A glükokortikoidot kötő hippocampalis sejtek fele-
lősek a stresszorra adott HHM válasz negatív feedback
mechanizmusáért, és a korai elhúzódó stressz nyomán
a hippocampus és a frontalis kéreg felelős sejtcsoport-
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jainak glükokortikoid receptor expressziója és a CrH
támadáspontú negatív feedback csökken, és a HHM
aktivitás fokozódik.57

Ez kórélettani alapot teremthet a korai kötődési
zavarok és a betegség-esékenységet fokozó „pszicho-
vegetatív” diszpozíciók, a C típusú kockázati szemé-
lyiség között feltételezett fejlődéslélektani hipotézis
számára.32, 33

Elenkov és munkatársai58 az autoimmunitás, a kró-
nikus fertőzések, a major depresszió kapcsán a
TH1/TH2 citokinek egyensúlyvesztésének meghatáro-
zó szerepére hívják fel a figyelmet. 

A fokozott TH2 befolyás felerősíti az allergiás
választ (asthma bronchiale, pollenallergia) illetve TH2
típusú (slE, AHA, colitis ulcerosa, ekcéma) autoim-
mun kórképek exacerbációjának kockázatát. 

Ebből a patognosztikus megközelítésből a krónikus
stressz elméletileg akár védelmet is kínálhat a TH1
típusúnak tekinthető immunzavarok (sclerosis multip-
lex, Hashimoto-thyreoiditis, Crohn-betegség, psoria-
sis, sjögren-szindróma, rheumatoid arthritis, lichen
planus) esetében, valójában azonban a tartósan foko-
zott kortizoltermelés a periférián glükokortikoidrezisz-
tenciát kiváltva krónikus gyulladáshoz vezethet, ami az
egyébként TH1 túlsúlyú autoimmun folyamatokat mint
a rheumatoid arthritis, vagy a Crohn-betegség is sú-
lyosbíthatja.

Az autoimmun kórképekben, az allergiás betegsé-
geken, az iBd-ben nagy jelentősége van a Treg-sejtek-
nek. Ha működésük elégtelen, akkor a tartósan magas
C-reaktív protein, az il-6 által tükrözött krónikus
„lassú tüzű” gyulladásos folyamatok vezethetnek olyan
népbetegséghez, mint az arteriosclerosis, a gyulladásos
eredetű depresszió, a krónikus fáradtság szindróma, a
csökkent stressztűrő képesség.59

A fenti folyamatok dinamikáját a stresszhatást köz-
vetítő extrém mértékű adrenerg befolyás, illetve a
HHM tengely tartós aktivitásváltozása mélyrehatóan
befolyásolhatja. Az agy és az immunrendszer közötti
szabályozási hurkok sérülése megzavarhatja az im-
munrendszer harmonikus működését, és fokozhatja a
krónikus gyulladásos és autoimmun betegségek iránti
fogékonyságot.60

Glükokortikoid receptorokat érintő változás
Ha a monocyták/macrophagok túl hosszú ideig és túl
intenzíven „szembesülnek” a kortizolszint növekedé-
sével, például traumatikus élmények után, a krónikus
distressz során csökken a glükokortikoid receptorok
aktivitása (glükokortikoidrezisztencia), ami csökkenti
a kortizol gyulladáscsökkentő aktivitását. 

Emellett előfordulhat hypocortisolismus is, azaz a
HHM tengely alulműködése, ami azt jelenti, hogy
stressz vagy a gyulladás fokozódása esetén túl kevés
gyulladásgátló kortizol szabadul fel.61 Mindkét eset-
ben, a hypocortisolismus és a glükokortikoidreziszten-
cia esetén a következmény az, hogy a stressz okozta
fokozott nF-kB transzkripció nem csökken kellően. 

Az nF-kB túlzott növekedése pedig elősegíti a pro-
inflammatorikus citokinek (köztük az il-1, TnF-a,
iFn-γ) expresszióját, valamint csökkenti a gr gyulla-
dásgátló funkcióját.62

Mindez különösen érdekes, hogyha a korai trauma-
tizáló perinatalis, és az anya-gyermek kötődési zava-
rokból származó distressz a gyermekben tartósan csök-
kent központi idegrendszeri gr denzitáshoz vezethet,
ami HHM feedback tartós zavarát okozhatja. A major
depresszió diagnózisában használt dsT pozitivitás jól
tükrözi a depresszió és a korai  traumatizáció okozta
tartós stresszbiológiai zavarok közötti kapcsolatot.

A TH1 alapú kórfolyamatban (pl. rheumatoid arth-
ritis) a stressztengely elégtelensége lesz kórképző, míg
a TH2 alapú autoimmun kórképekben ellenkezőleg, a
fokozott HHM aktivitás súlyosbítja a kórképet. Az
előbbire példa. hogy a lewis patkánytörzs egyedei ge-
netikusan csökkent CrH választ adnak a külső stresz-
szorokra, és így a stresszt fokozott (autoagresszív) im-
munválasz kíséri, szemben a Fischer patkánytörzzsel,
ahol ezt nem észleljük. 

„Lassú tüzű” vagy alacsony fokú gyulladásos folya-
matok
A harmadik, pszichoimmunológiai tekintetben jelentős
tényező az utóbbi időkben előtérbe került „csendes”
gyulladásos folyamatok kérdése, amely szintén nép-
egészségügyi súlyú kórképeket érint. Ez a rendszeres
laboratóriumi szűrővizsgálatok nyomán láthatóvá vált
jelenség a gyulladásos markerek enyhe szisztémás
emelkedésével járó állapot, amely jellemezheti az elhí-
zást, a 2-es típusú cukorbetegséget, a szív- és érrend-
szeri betegségeket, az asthmát, egyes krónikus fájdal-
mas állapotokat, a rák bizonyos formáit és a neurode-
generatív betegségeket. Összefüggésbe hozható a kró-
nikus stressz során észlelt szabályozási zavarokkal,
mert a periférián gyengült kortizolérzékenység nyo-
mán a natív immunitás sejtjei fokozott aktivitást mutat-
hatnak, melyet a gyulladásos citokinek (»néma gyulla-
dás«) növekedése kísérhet, amely károsítja a szervezet
saját sejtjeit, sejtdegenerációhoz vezet, és gátolják az
adaptív immunrendszert.63

Hosszú távon ez a sejtek felgyorsult öregedéséhez
(„inflamm-aging”), az életkorral összefüggő gyulladá-
sos betegségek korábbi előfordulásához és a mortalitás
növekedéséhez vezet.64 Ez egyben a TH2-TH1 irányú
eltolódással, azaz a sejtes immunválasz fokozódásával
társulhat. 

Ezekben az állapotokban a gyulladásos markerek
emelkedése alacsony, és a helyi gyulladás alapvető je-
lei általában hiányoznak. Az ilyen enyhe és gyakran
krónikus emelkedést leggyakrabban „alacsony fokú”
(low-grade) gyulladásnak nevezik; néha olyan kifeje-
zéseket használnak, mint a feloldatlan, steril, meta-,
szub- vagy paragyulladás. 

Az „alacsony fokú” gyulladás értékelésére különfé-
le méréseket alkalmaznak, amelyek általában a vele-
született immunrendszerhez vagy natív immunitáshoz
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kapcsolódnak, beleértve a C-reaktív fehérjét (CrP), az
il-6-ot, a fehérvérsejtszámot, a neutrophilszámot és a
vérlemezkeszámot. 

szignifikánsnak tekinthető már az ilyen markerek
kétszeres-háromszoros emelkedése. Mindennek hátte-
rében a góckutatás nem vezet eredményre, mert nem a
tipikus, fertőzést vagy szövetsérülést kísérő gyulladá-
sos válaszról van szó.

A dAMP-ként (veszély aktiválta molekuláris min-
tázatok) működő metabolitok, szabad zsírsavak, oxi-
dált lipoproteinek, illetve bélhuzamban megtalálható
és a „leaky gut” elmélet szerint folyamatos expozíciót
jelentő MAMP (mikróba asszociált molekuláris mintá-
zatok) is ilyen alacsony fokú gyulladást válthatnak ki,
amelynek fontos következményei lehetnek az inzulin-
rezisztencia, az endotheldiszfunkció, az érelmeszese-
dés és az ideggyulladás. 

Az alexanderi pszichoszomatikus kórképek 
pszichoimmunológiája

Bár az Alexander által képviselt analitikus, pszichodi-
namikus irányultságú pszichoszomatika irányzata a het-
venes években háttérbe szorult, de az általa pszicho-
szomatikusnak tekintett belbetegségek: az asztma
bronchiale, a peptikus fekély, a gyulladásos bélbeteg-
ségek, allergiás bőrbetegségek, az autoimmun thyreo-
iditis, és a rheumatoid arthritis a pszichoimmunológia
bizonyítékalapú kutatásainak fényében a klinikai pszi-
chofiziológia alapzatán pszichoszomatikus szemszög-
ből új magyarázó modellhez jutottak. 

Ezek a kórképek népbetegségnek tekinthetők és
kiterjedt szakrendelői, és gondozói hálózattal rendel-
keznek, ezért a pszichoszomatikus szemlélet érvénye-
sítése vagy kizárása népegészségügyi súlyú kérdés.

Pszichoallergológia (asthma bronchiale és az ato-
piás bőrbetegségek)
Az allergiás kórképeket a TH2 típusú citokinek predo-
minanciájával jellemezhető immunszabályozási zava-
rok jellemzik. A TH1 és a TH2 citokinek közötti egyen-
súlyvesztés a stressz immunbiológiáját is jellemzi, me-
lyért a HHM tengely fokozott aktivitása és a lC –
szimpaterg befolyás tehető felelőssé. Az asthma és az
atopiás betegségekben antigénspecifikus T-sejtklónok
többnyire a TH2 vagy a Th0 sejttípushoz tartoznak a
normális egészséges kontrollra jellemző TH1 típussal
szemben.

Az allergiában központi jelentőségű TH2-es típusú
citokintermelés befolyása alatt álló il-4 és az il-13
citokinek felelősek az igM-ről való igE-re váltásban
Akbari és umetsu65 szerint. Az il-4 maga is hízósejt-
növekedési tényező, míg az il-5 kemotaktikus szere-
pet játszik, és az allergiás gyulladásban fontos szerepet
betöltő eosinophil sejtek aktiválója. 

Bernton és munkatársai66 katonai kiképzés kereté-
ben megtapasztalt 8 hetes extrém distressz antigén pro-
vokáció mellett a monocyták TnF-alfa termelésének

csökkenését, majd a 4. héttől az il-4 és il-5 citokinek
emelkedését, és az igE-szint fokozódását mutatták ki.
Mindezek alapján a distresszt megélőnél az észlelt
hypercortisolaemia nyomán határozott TH1/TH2 shift
igazolható. A kortizol ugyanis növeli az il-4 közvetí-
tésével az igE-szintet, és csökkenti a monocyták il-1
és TnF termelését.

Az atopiás dermatitis csalánkiütést, lokális allergi-
ás oedemát kiváltó tüneteiért a hízósejtek ingerre ürülő
és újratermelődő szekrétumai felelősek. Így a fokozott
igE-termelés, a diszfunkcionális TH1/TH2-eltolódás,
eosinophilia mind tünetfenntartó, súlyosbító szerephez
jut a hízósejten keresztül, és ebben a stresszhatásoknak
nagy szerepük van Elenkov és Chrousos67 szerint. A
stressz nyomán fokozódó TH1/TH2 shift a stresszre
növekedett il-10-, il-6-szint, és csökkent iFn-alfa-
termelés révén az atopiás válasznak kedvező citokin-
környezetet teremt, ami a bőrtüneteket fokozza. 

Az atopiás dermatitisben az il-23-TH17-tengely
szerepét is felvethetjük a korábban már az asthmában
érintettekhez hasonlóan.

Az atopiás dermatitisre a TH1 aktivitás, és a TH2 ak-
tivitás időleges túlsúlya egyaránt jellemző lehet. The-
pen és munkatársai68 szerint ezek dominanciája válto-
zó, és ez a TH2 majd a TH1 szekvenciális sejtaktivá-
ciójának keretében jelenik meg, mely dinamika függ az
atopiás dermatitis kronicitásától. Ebben szerepe lehet a
kimerült, hiporeaktív HHM tengelynek és a hiperaktív
lC adrenerg aktivitásnak, amely fokozott TH2 környe-
zetet teremt az allergiás túlérzékenységhez, illetve az
atopiás dermatitis jelenségeihez.

Említést érdemel ebben a pro-TH2 citokinek TslP,
il-25, il-33 szerepe is, amelyek képesek a dendritikus
sejtek polarizálására és hozzájárulnak a TH2 válasz
fokozódásához. A Th2 citokinek (il-4, il-5, il-13m
il-31, és il-10) mind szerepet játszanak az atopiás
dermatitis tünetképződésében. A TH2 citokineknek az
atopiás dermatitis fenntartásában, kronicizá-lódásában
is nagy szerepe van, megnő az il-4, il-5, il-6, il-10
és il-13 szintézis, amely nyomán az igE-szint emelke-
dik, míg a keringő Cd4 és a Cd8 lymphocyták által
termelt gamma-iFn csökkent. Ez TH2 túlsúly az akut
szakaszra jellemző, mely később a TH1 felé tolódik a
betegség idültté válása során. 

kérdések merülnek fel az atopiás dermatitisben
szenvedő betegeknél észlelhető csökkent HHM aktivi-
tás kapcsán, melynek hátterében a bőr krónikus gyulla-
dásos folyamatai nyomán tartósan fennálló proinflam-
matorikus citokinek hatása és a HHM-tengely aktivitá-
sának következményes csökkenése is szerepet játszhat
Turnbull és rivier69 szerint. A proinflammatorikus ci-
tokinek tartós aktivitása mellett a tartósan emelkedett
kortizolszint negatív feedback hatása is a HHM-ten-
gely aktivitásának csökkenéséhez vezethet. Tausk70 az
atopiás dermatitisben szenvedőknél észlelt csökkent
HHM-aktivitás hátterében herediter tényezőt valószí-
nűsít, de felhívja a figyelmet arra, hogy a perifériás
immunsejtek glükokortikoid receptorainak megnőtt
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számában és fokozott érzékenységében kifejezésre jutó
kompenzatív elem a stresszre kisebb kortizol szinte-
melkedésre is fokozott TH1/TH2 shifthez vezető vá-
laszt eredményez. 

Az allergiás kórképekben, mint az atopiás dermati-
tis vagy az allergiás asthma esetén az TH2 fenotípusú
sejtek játszanak szerepet. 

További pszichoimmun kontextusú kutatásokat igé-
nyelnek az il-1 családhoz tartozó interleukinek közül
az asthma bronchialéban, CoPd-ban, illetve az iBd-
ben helyileg emelkedett és a tünetekért is felelős, mel-
lesleg a TH2 klonális aktivitást is fokozó il18, és
il33, illetve a psoriasisban fontos szerepet játszó il36
mediátorok.

A gyulladásos folyamatokban fontos szerepet ját-
szik az il18, il33 a tüdőben és a bélben és a bőr pso-
riásisos kórfolyamatában ilyen szerepe lehet az il 36
interleukineknek. Az il18 a TH1, nk és monocyta
sejtaktivitást fokozza, illetve az il4 jelenlétében a TH2
sejtvonal felé terelő szerepe van mind a BAlT (bron-
chus asszociált nyirokrendszer), mind a gAlT (bélhez
asszociált nyirokrendszer) területén. 

A bélben, a bőrben és a tüdőben az epithelialis sej-
tekben termelődő il33 szintén erősíti a TH2 sejtfolya-
matokat, az il4, il5 és il13 mediátorok termelését
fokozza, és in vivo a tüdőben bronchokonstrikciót, a
hörgők falának átépülését váltja ki.

A krónikus stressz, vagy a nem megfelelő, abúzív
vagy negligens, empátiahiányos anyai magatartás is a
HHM tengely zavart válaszkészségéhez vezet. A kate-
kolamin befolyás (noradrenerg, adrenerg innerváció) a
TH1/TH2 shiftet az utóbbi irányba tolja el, elnyomva
az TH1 indukcióért felelős il-12 aktivitást, míg a kate-
kolaminok az il-10 szekréció fokozással a TH2 vá-
laszt segítik elő. ionescu és kiehl71 a felnőtt atopiás
dermatitisben szenvedő betegek körében nyugalmi
körülmények között is magasabb noradrenerg szintet
mértek, ami belső szorongásosságra utal. Az atopiás
dermatitisben szenvedő felnőttek körében Buske,
kirschbaum és munkatársai72 emelkedett noradrenalin
és adrenalin alapszintet mért, és a stresszre a lC-szim-
patikus ir – mellékvese tengely aktivitása fokozott ak-
tivitást mutatott. Az endogén kortizol az eosinophilek
és a basophilek apoptózisát is elősegíti, így a stressz-
mediátorok felléphetnek fékezően is az eosinophilek és
basophilek apoptózisának fokozásával, azonban a
HHM tengely kimerülésével a krónikus allergiás vá-
lasz is felerősödhet Meagher és munkatársai73 szerint. 

Autoimmun kórképek, krónikus gyulladásos kórké-
pek (IBD, rheumatoid arthritis, Hashimoto-thyreo-
iditis)
A fokozott TH1 vagy TH2 válaszmód, a kapcsolódó
citokinek túlsúlya eltérést mutathat a különböző auto-
immun kórképekben. A TH1 citokinek az elhúzódó túl-
érzékenységi válasz mintázatát követő kórképekre jel-
lemzőek, ahol a szervspecifikus célsejtekkel szemben a
sejtes citotoxikus válasz uralja a klinikai képet. ilyen a

kísérletes autoimmun encephalitis, Crohn- betegség
vagy az iddM. Ezzel szemben a TH2 típusú válaszra
a humorális immunválasz túlsúlya jellemző, mint amit
a gyógyszer által kiváltott autoagresszív folyamatok-
ban, az AHA-ban és az slE-ben látunk. Ha a stressz
által fokozott TH1/TH2 shift modellje felől nézzük a
(pszicho)immunpatológiai típusokat, akkora a TH2
sejtekhez kötődő humorális közvetítésű immunitás dif-
fúz, szisztémás autoimmun kórfolyamatot eredmé-
nyez. Az allergiás kórképek is túlnyomórészt TH2 túl-
súlyú betegségek, bár az atopiás dermatitis kapcsán
szembesülhettünk a TH1 tényezők hatásának idővel
szerzett túlsúlyával.

A TH1 alapú kórfolyamatban (pl. rheumatoid arth-
ritis) a stressztengely elégtelensége lesz kórképző, míg
a TH2 alapú autoimmun kórképekben ellenkezőleg, a
fokozott HHM aktivitás súlyosbítja a kórképet. 

rheumatoid arthritisben a gyulladásos folyamatra
csökkent endogén kortizolválaszt észleltek Chikanza
és munkatársai,74 amelynek hátterében hypothalamikus
szintű zavart, a CrH-ért felelős gén polimorfizmusát,
illetve a hypothalamus szintjén a CrH-t termelést
gátló fokozott agyi opioid elválasztás szerepét vetette
fel grossman.75

A glükokortikoid receptor polimorfizmus és a
receptorok károsodott funkciója is szerepet játszhat a
glükokortikoidrezisztencia kialakulásában Webster és
munkatársai76 szerint. 

A glükokortikoidrezisztencia számos autoimmun/
gyulladásos-allergiás kórképben mutatható ki. 

Everdingen és munkatársai77 a glükokortikoid re-
ceptorok leszabályozódásáról számolnak be már a be-
tegség korai szakaszában. Az akut és a krónikus pszi-
chés stressz is növeli az il-6 koncentrációját,78 a
stresszhatást közvetítő il6 a TH17-sejtvonal mozgósí-
tásában nagy szerepet játszik az il-1-béta-citokin mel-
lett. Az eddig főként TH1 túlsúlyú autoimmun kórké-
pek a TH17-sejtvonal érintettsége miatt is a stressz ál-
tal provokált, súlyosbított kórfolyamatok körébe lépnek.

Így a krónikus stressz, a krónikus fertőzések, sőt a
depresszió is befolyásolhatja az TH17 vonal által érin-
tett autoimmun kórfolyamatot, és a TH17-sejtek által
termelt il-17, il-22, il-6 és TnF-α ezt a folyamatot
fenn is tartják, ha a TH17-sejtek kikerülnek az őket fé-
kező Treg-sejtek hatása alól. 

A TH17-sejtdifferenciációt az il-27, és az iFn-
gamma gátolja a sTAT1 mediációval, míg az il-2 a
sTAT5 pályán fejti ki gátló hatását, a sTAT3 a TH17
vonalon közvetít serkentő hatást. Az il2 szintet a
stressz csökkenti,79 égés, vérzés, trauma mint stresszor
szintén csökkenti az il2 szintet.80 Ezért az il2 az il1-
hez és a il6-hoz hasonlóan pszichoimmunológiai há-
lózati „hub”-nak tekinthető sokirányú hatása miatt. Az
il2 közrejátszik a thymusban az éretlen T- sejtek Treg-
sejtekké alakulásában, melyek képesek a saját szövet
elleni T-sejteket gátolni, az il2 fokozza az effektor T-
sejtté és memória T-sejtté alakulást és gátolja a TH17-
sejtté válást, így a stressz autoimmun folyamatokat
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érintő hatásában fontos szerepe van. Figyelemre méltó,
hogy az il-2 szérum szintje csökkent rheumatoid arth-
ritisben, slE-ben, i típusú diabetes mellitusban, és co-
litis ulcerosában is.

A sclerosis multiplex, a psoriasis, a Crohn-betegség
és a colitis ulcerosa il-17-termelő TH17-sejtekkel is
tipizálható.81 Az il-6, il-21, il-1β és il-23 citokinek
befolyása alatt álló TH17-sejtek és az általuk termelt
il-17, il-21, il-22, gM-CsF, és CCl20 közrejátsz-
hatnak még a rheumatoid arthritis, és TH2 típusú szisz-
témás lupus erythematosus kórképekben és az allergi-
ás folyamatokban is Maddur82 szerint.

Az il-6 „túltermelésnek” kórsúlyosbító hatása van
az olyan autoimmun kórképekre, mint a sclerosis mul-
tiplex és a rheumatoid arthritis (rA), mert ezen kórfo-
lyamatokban a TH17-sejteknek elsődleges szerepük
van. Több autoimmun betegséget, mint az slE, a rheu-
matoid arthritis vagy az inzulindependens diabetes mel-
litus (iddM), is csökkent il2 és fokozott il6 szekréció
jellemzi, ami a TH17 tényezők szerepét fokozhatja. 

Az IBD pszichoimmunológiája
Az iBd, azaz Crohn-betegség és a colitis ulcerosa a bél
olyan krónikus gyulladásos betegségei, amelyet nem
tudunk specifikus patogénekkel magyarázni. Ez az
aspecificitás is a veleszületett immunitás jelentőségére
hívja fel a figyelmet. ugyanakkor a T-lymphocyták il-
6, il-13, il-17 és tumornecrosis factor (TnF) termelő
szerepe meghatározó a kórképben Bouma and stro-
ber83 szerint. 

A TH1 típusú il-12 citokinek Crohn-betegségben
játszott szerepe miatt a kórképet TH1-mediált beteg-
ségnek tartják. Az il-12 citokin családhoz tartozó il-
23 is fontos szerepet kap a kórképet jellemző immun-
folyamatok értelmezésében. Az il-23 hiányában a bél
dendritikus sejtjei igen nagy mennyiségű il-12-t ter-
melnek, ami az il-23 regulátoros szerepére utal. 

Az il-12 citokin családnak azonban nagy szerepe
van a veleszületett immunitás szabá-lyozásában is. A
lamina propriában a macrophagok és a dendritikus sej-
tek képezik az il-12 és az il-23 fő forrását. Ezeket a
sejteket a veleszületett és az adaptív immunitás infor-
mációs mediátorai is mozgósítani tudják. 

A Crohn-betegséggel szemben a colitis ulcerosát
sokáig TH2 kórképnek tekintették a kutatók, amelyet a
TH2 sejtek által termelt il-4, il-5, és il-13 citokinek
fémjeleznek. de mivel a gyulladásos területen az il-4
nincs jelen, viszont az il-13 a gamma-iFn-nal együtt
magasabb szintet mutat a fekélyes mucosában, ez a
besorolás csak részben állja meg a helyét. Az il-13
forrása lehet a nk-sejt is, amely az epithelialis sejtek
ellen fordulva válik diszfunkcionálissá. Ezért a colitis
ulcerosa felületi, epithelialis sérülésen alapuló kórfo-
lyamat. 

A Crohn-betegségben és a colitis ulcerosában a
TH17 termelésért felelős gének térnek el, és a TH17
citokinek magasabb szintje egyértelmű a colonban,
ami a TH17-sejtek differenciációját, toborzását, és

amplifikációját váltják ki, míg a gyulladt ileumban
TH17-sejtek differenciációjáért és toborzásáért felelős
tényezők hiányoznak. 

A colitis ulcerosában szenvedő betegeknél az il-
17-szint és a TH17-sejtek magasabb értéket mutatnak
az egészségesekkel szemben, és az il-17-szint össze-
függést mutat a betegség súlyosságával és az endosz-
kópos képpel is. ugyanakkor a TgF-β1-szint és a
Treg-sejtek száma a colitis ulcerosás betegekben ala-
csonyabb volt, mint az egészséges kontrollok körében.

A TgF-β1-szint fordított kapcsolatot mutat a beteg-
ség súlyosságával, és fordított lineáris korreláció van a
Treg-sejtek és a klinikai aktivitás index között, míg
pozitív korreláció van a Treg-sejtek és a TgF-β1 szint
között. Tehát a Th17/Treg egyensúlyvesztés központi
jelentőségű a colitis ulcerosa kialakulásában gong és
munkatársai84 szerint.

TH17-sejtvonal jelentős kóroki szerepe tehát az
iBd kórképekben is felveti az il6 közvetítésű stressz-
hatásoknak való pszichoimmunológiai kitettséget.

A peptikus fekély pszichoimmunológiája
solomon2 szerint a gyomorfekély mint pszichoszoma-
tikus betegség indukciójában pszichoimmunológiai té-
nyezők is szerepet játszhatnak. A Helicobacter poziti-
vitás nem jár mindig fekélyképződéssel, ezért a „gaz-
datényezők” között számos elem, mint a szintén fe-
kélykockázat-növelő stressz, affektív tényezők korrek-
ciója igényelhet magatartásorvosi megközelítést. A
peptikus fekélynek az ACE-vizsgálattal párhuzamba
állítható jellemzője, hogy a gyakori gyermekkori bán-
talmazás jelentősen megnövekedett gyomorfekély va-
lószínűséggel, 4,2-es esélyhányadossal társult. 

A hypertonia pszichoimmunológiája
singh85 szerint a vegetatív idegrendszer és az immun-
rendszer kölcsönhatása a hypertonia kialakulásában és
fennmaradásában is szerepet játszik, és komolyan kell
számolni ezzel a kölcsönhatással a kardiovaszkuláris
kórtani következményekben is.

Barhoumi és munkacsoportja86 igazolta a macro-
phagok és a T-helper sejtek szerepét az angiotenzin ii-
indukált hypertonia és vaszkuláris károsodás kialaku-
lásában, míg a szupresszor T-sejtek az angiotenzin ha-
tását visszaszorítják. 

A natív immunrendszer a Toll-like receptor, adre-
nerg és cholinerg, illetve az angiotenzináz receptorok
közvetítésével kapcsolja be a gyulladásos történéseket
a hipertóniás kórfolyamatba. A proinflammatorikus
irányú egyensúlyvesztés provokatív szerepet játszhat a
hypertoniában, amelyet a szupresszor T-sejtek aktivitá-
sa fékez vagy megelőz a natív és az adaptív immunitás
sejtvonalán egyaránt. A gyulladásos folyamatot csök-
kentő paraszimpatikus, vagus befolyás hypertoniában
zavart szenved, így az nFkappaB aktivitást csökkentő
hatás gyengül.
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népegészségügyi súlyú betegségek 
pszichoimmunológiája

Daganatképződés pszichoimmun befolyás alatt
Pusztán feltevéseink vannak a malignus átalakulást
illető esetleges pszichobiológiai befolyás mechaniz-
musaira, mint amilyen a dns repair, a kromoszomális
instabilitás, vagy a transzformált, ám nyugvó állapot-
ban levő sejtek által kínált támadáspontok. A karcino-
gének dns-károsító hatását számos reparáló mecha-
nizmus védi ki, és az immunvédelem is fontos szerepet
játszik ezeknek a megváltozott sejteknek a felismeré-
sében és elpusztításában. 

Ha a dns repair folyamatok nem működnek meg-
felelően, akkor a kóros sejtek túlélése nő. A stressz
felelős a tumor szuppresszióért felelős gén, a p53 sza-
bályozásáért Feng és munkatársai87 szerint, és a
stresszhormonok a dns repair mechanizmusokat is
károsítják Flint és munkatársai88 vizsgálataiban. 

A szabad zsírsavnak szerepet tulajdonítanak a pro-
liferatív pool növekedésében89 és a dns repair mecha-
nizmusok károsodásában is.90

Már említettük, hogy a stressz csökkenti az il2 ter-
melést, és gyengül az il2 nk-sejtek és citotoxikus T-
sejtek aktivitását serkentő hatása is. A depresszióval
járó humorális változások nyomán szintén csökken a
dns repair dattore és munkatársai91 szerint. glaser és
munkatársai92 számos vizsgálatban igazolta, hogy a
stressz közrejátszik a dns károsodásában és a dns
repair mechanizmusok gyengülésében is. Így például
az úsztatás vagy a lábra mért elektromos ütések nyo-
mán a kísérleti állatokban észlelhető ún. sCE mutató
(sister chromatid exchange) frekvenciája nő a csontve-
lősejtekben. Az sCE a genom instabilitásának jele, és
kapcsolódik a fokozott rákkockázathoz. Emberi megfi-
gyelések is ezt jelzik, kiecolt és glaser a distressz alatt
álló, nem pszichotikus depresszívek esetében csökkent
dns repair kapacitást észleltek, szemben a kezelt idő-
szakban észlelt vizsgálati lelettel egy másik tanul-
mányban. Tomei, glaser és munkatársai93 a probléma-
megoldó stresszkihívás kapcsán észlelte, hogy a besu-
gárzással károsított sejtek eltakarításakor a karcinogén
forbolészter apoptózist gátló hatása nő a stressz hatá-
sára. A depresszió mélysége is összefüggést mutat a
besugárzás követő dns repair kapacitás csökkenésé-
vel. állatkísérletek tanúsága szerint a stresszhatás alá
került és karcinogénhatásnak kitett állatoknál a kont-
rollhoz képest csökken a lép metiltranszferáz szintje,
amely enzim szintén nagy szerepet játszik a dns repa-
ir folyamatokban. A fenti adatok joggal sejtetik, hogy a
stressz befolyásolja a dns repair mechanizmusokat,
ami a sérült dns állomány fennmaradásához, és a sej-
tek malignus elfajulásának fokozott kockázatához
vezet yang és glaser94 szerint. 

A nk-sejtek aktivitását csökkentő pszichoszociális
befolyás a szervezet „tumorátengedő” képességét, il-
letve a betegség progresszióját fokozzák. számos bi-
zonyíték áll rendelkezésünkre, hogy a stressz mellett a

depresszió, a magány és a segítségnélküliség kedve-
zőtlen hatást fejt ki a daganatbiológiai folyamatokra,
az érintett T-sejt csoportokra, nk- sejtekre zorilla és
munkatársai95 vizsgálataiban. levy és munkatársai96 i
és ii stádiumú emlőrákos betegek körében talált fordí-
tott összefüggést a distressz és az nk-sejt aktivitás
között. száznyolc, az emésztőtraktus rákbetegségében
szenvedő betegnél a depresszió és az nk-sejtek
(Cd56+) száma között találtak fordított összefüggést
nan és munkatársai.97 A citotoxikus aktivitással jelle-
mezhető a natural killer sejtek daganatellenes szerepe
bizonyos tumorok esetében megmagyarázhatónak tű-
nik, a nk-sejtek ilyetén elkötelezetlen természetes tu-
morfelkereső készsége és a tumor elpusztításának ké-
pessége révén precancerosus tumorelőző sejtszórvá-
nyokkal is megküzdhet a szervezet. A nk-sejtek ilyen
szerepe mellett szól az is, hogy in vitro daganatsejtek
széles körével szemben (melanoma, carcinoma, leuka-
emiasejtek) bizonyultak citolitikus hatásúnak. Ellen-
próbaként áll Hanna98 vizsgálata, mely során a nk ak-
tivitás defektusai fokozott malignoma fogékonysággal
jártak együtt, különösen a lymphomák tekintetében. A
nk-sejt-aktivitás a tumornövekedéssel fordított ará-
nyosságot mutat. levy és munkatársai99 az emlőtumor
áttétképzése (hónalji nykcs.) és a nk-sejt-aktivitás
szintje között fordított arányosságot talált. 

A felső légúti fertőzések pszichoimmunológiája
Clover és munkatársai100 követéses vizsgálata igazolta,
hogy a családi stressz összefüggést mutat a felső légúti
fertőzések magasabb incidenciájával, és stone és mun-
katársai101 szerint kapcsolat igazolható a megnöveke-
dett stressz és a hűléses megbetegedések kockázata kö-
zött. Az ún. BCCs (British Common Cold study) kere-
tében 154 férfit és 266 nőt (18 és 54 év között) egész-
séges személyt fertőztek (sic!) alacsony dózisú légúti
vírusokkal (rhinovírus, rsv, koronavírus 229 E) és
kontrollként 26 személy kapott fiziológiás sóoldatot. A
fertőzés utáni 26. napon a vizsgálati személyeknél
mérték az adott vírusok elleni antitestszintet is. Cohen
és munkatársai102 szerint a nagyobb stresszre utaló mu-
tatók, az életesemények, az észlelt stressz, illetve a
szorongásos, negatív affektus és a felső légúti tünetek,
klinikai kép és a szerológia között szignifikáns kap-
csolat állt fenn. A kutatók arra jutottak, hogy a stressz
a gazdaszervezet általános védekező képességét rontja,
és a vizsgált stresszmutatók arányosságot mutatnak a
megbetegedést jelző mutatókkal.

Cohen munkatársaival103 egy másik, az ún.
Pittsburgh Common Cold study elnevezésű kutatási
projektben, 1993 és 1996 között 125 férfi és 151 nő
részvételével vizsgálta a különböző pszichoszociális
stresszorok kockázati szerepét a légúti fertőzés kap-
csán. A családi, házastársi konfliktusok okozta stressz,
a barátokkal való konfliktusok háromszor nagyobb
betegségkockázatot mutattak, mint az ilyen stresszor-
tól mentes vizsgálati alanyok esetében. 

A tartósan munkanélküli vagy alulfoglalkoztatott sze-
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mélyeknél ötszörös volt a kockázat a stresszmentes sze-
mélyekkel összevetésben. A stresszor fennállásának tar-
tama korrelációt mutatott a betegségkockázattal. A szo-
ciális izoláció (már a minimális 1–3 kapcsolat is) meg-
többszörözte a betegségkockázatot (or 4,2) szemben a
széles és változatos kapcsolati körrel rendelkezőkkel
szemben. Cohen és munkatársai a légúti fertőzéseket be-
folyásoló pszichoszociális tényezők mediátoraiként a
Pittsburgh Common Cold study keretében a citokineket
is mérlegre tették, mert Ackerman és munkatársai104 ki-
mutatták, hogy a pszichológiai stresszorok aktiválják az
il-1, il-6, alfa és gamma TnF citokinek termelését. Az
il-6 a felső légúti hurut klinikai tünetességét fokozza. 

Az érelmeszesedés mint gyulladásos folyamat
Hatvan éve ismert, hogy A típusú személyiséggel ren-
delkező emberekben hétszer gyakoribb a klinikai ko-
szorúérbetegség előfordulása, mint a B típusú szemé-
lyiséggel rendelkezőknél.105 Az A típusú személyiség
és viselkedés toxikus tényezője nem a versengő mun-
kaholizmus, hanem a kihívó helyzetekben tanúsított ha-
rag, cinizmus és ellenségeskedés, amire az il-6 emel-
kedés is jellemző.106

Ezek az egészséglélektani kockázati jellemvonások
fokozott katekolaminelválasztással, illetve erőtelje-
sebb neurovegetatív aktivitással társulnak. Az akut és
krónikus stresszorok fokozzák a thrombocytaaggregá-
ció kockázatát a hemosztatikus faktorok és az akutfá-
zis proteinek szintjének növelésével Ho és munkatár-
sai107 szerint. Úgy tűnik, hogy a magasabb CrP-szint
összefüggésben áll a szívinfarktus ismétlődő kockáza-
tával és a hirtelen halállal is. de hasonló eredményeket
kaptak más gyulladásos markerekkel is, mint például
az interleukin-6 (il-6) és a szérumamiloid-A (sAA).
Mindezek alapján a hs-CrP a szív- és érrendszeri koc-
kázat szűrési elemeként javasolta az Amerikai kardio-
lógus szövetség (AHA), ahogy azt Pearson és mstai108

összefoglaló tanulmányában olvashatjuk. 
A depresszió, a szorongás és a krónikus stressz füg-

getlen kockázati tényezőnek tekinthetők az iszB-ben.
nikkheslat munkatársaival54 a depresszió és az ischae-
miás szívbetegségek között a gyulladásos folyamato-
kat joggal jelöli meg kulcstényezőként, különös tekin-
tettel a kiszámíthatatlan krónikus stresszorok, a dep-
resszió és kardiovaszkuláris zavarok között kapcsola-
tot teremtő gyulladásos szignálfolyamatokra. 

ilyen változók a depresszió során Maes és munka-
társai55 által megfigyelt akut fázis proteinek, a keringő
komplementszint növekedése, gyulladáskeltő citoki-
nek, az il-1β, az il-2, az il-6, az il-8, az il-12, a
TnF-α, és az interferon-γ (inF-γ) szintjének emelke-
dése.

suarez és munkatársai109 szerint a depresszív tüne-
tek arányosságot mutatnak az il-1 alfa, il-1-béta, il-
8, monocyta kemotakikus protein és TnF-alfa citoki-
nekkel. A depressziós iszB betegeknél a CrP, il-6, és
a vEgF (vaszkuláris endothelialis növekedési ténye-
ző) magasabb szintjét észlelhetjük a nem depressziós

iszB betegekhez képest, és a HHM-tengely aktivitása
eltérést mutat, a glükokortikoid receptor rezisztenciá-
val együtt. 

kop és munkatársai110 szerint bár a depresszió mér-
téke korrelációt mutatott a CrP- és il-6-szintekkel, a
többváltozós elemzés arra utalt, hogy a klasszikus kar-
diovaszkuláris kockázati tényezők mellett a depresszió
és a gyulladás egyaránt független változónak tekint-
hető. 

Összefoglalás helyett

Pszichoimmunológia, életmódorvoslás, 
network medicina 
Alessi és Bennett111 a pszichoimmunológia egészség-
pszichológiai jelentőségét hangsúlyozva emeli nép-
egészségügyi rangra ezt a szemléletmódot, amelyben
az egészséglélektani képzettségű szakembereknek fon-
tos szerepet szánnak. 

Maga az egészséglélektan kínálja az integratív logi-
kát, hiszen ez a pszichológia mellett a pszichoszomati-
kus gyógyászattal, orvosi szociológiával és epidemio-
lógiával is érintkező diszciplína maga is interdiszcipli-
náris perspektívát kínál az egészségre gyakorolt
biopszichoszociális hatások értelmezéséhez. 

A szerzők víziója egy olyan egészségügyi szerveze-
ti integrációt vázol fel, melyben a csoportpraxis-szerű-
en együttműködő klinikai területekhez csatlakozhatnak
az egészségpszichológusok, az életmód-tanácsadók,
sőt a helyi egészségpolitikában és egészségkommuni-
kációban résztvevő professzionális és civil közremű-
ködők is szerepet kaphatnak.

Ez a megközelítés az integrált prevenció, szűrés és
kezelés keretében a pszichoedukációt, az életmódor-
vostani megközelítést is a gyógyítás szerves részévé
teszi. A szociálpszichoimmunológiai ismeretekkel
összhangban az életmódbeli és pszichológiai beavatko-
zások a mentális és fizikai krónikus betegségek sokré-
tű kezelési protokolljának részévé tehetők. Alessi és
Bennett hangsúlyozza, hogy az egészséget meghatáro-
zó egyéni szintű tényezőkön túl a betegségekre gyako-
rolt társadalmi és ökológiai hatások felismerése és ke-
zelése is része ennek a komplex szemléletnek. A kog-
nitív és érzelmi pszichoimmun kockázati tényezők mel-
lett magatartási és életviteli tényezők is szerepet ját-
szanak a stresszhelyzetek elhúzódó immunológiai kö-
vetkezményeiben. Az elégtelen testmozgás, az egész-
ségrontó alvási szokások, az elhízás, dohányzás, drog-
fogyasztó magatartás mind közrejátszhat az immunál-
lapot változásaiban, hozzájárulhatnak a proinflamma-
torikus citokinek fokozott termeléséhez, és a társuló
depresszió is kedvezőtlen pszichoimmun mintázathoz
vezet.

Az életmódorvostan a hálózatelvű orvosi szemlélet
és gyakorlat jellegzetes és nagy távlatokat nyitó inter-
diszciplináris területe. Hálózatelvű, mert a biopszicho-
szociális hálózatrétegek bizonyíték alapú kutatásán
alapul, és a vizsgált szintek a beavatkozás számára is
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több szinten kínálnak támadáspontokat. A különböző
kórképek és az életmód, életminőség, a személyiség-
mintázatok, viselkedésepidemiológiai adatok közötti
kapcsolatok az új közegészségügy és a magatartástu-
domány kutatási adatai alapján tisztázzák a (gyakran)
körkörös és hálózatelvű oksági kapcsolatokat. 

Az életmódorvostan „öt parancsolata”: a dohány-
zásmentesség, alkoholból maximum egy deci vörösbor
naponta, a napi ötszöri zöldség- és gyümölcsfogyasz-
tás, a heti 150 perc dinamikus testmozgás, sport és a 25
kg/m2 BMi a jelen munka alapján mind értelmezhető
pszichoimmunológiai hálózatelvű keretben. Hiszen mind
az obesitas és a kardiovaszkuláris gyulladás, mind a
depresszió és annak immunológiai következményei
Pni hálózatba fogják a zsírszövet endokrin funkcióit,
és ez történik a miokineket termelő és az idegrendsze-
ri működést is befolyásoló aktív izomrendszerrel is. A
szerhasználatot, a kémiai komforterek torzult megküz-
dést eredményező használatát korlátozó elvek is érintik
az optimális immunműködést. A napi ötszöri zöldség
és gyümölcsfogyasztás a nyomelemek révén is segíti
az optimális immunműködést. 

A pszichoszociális folyamatok, személyiségjegyek,
attitűdök és habitusok és az életmódorvostani, az
egészségmagatartással kapcsolatos magatartásmódosí-
tási eszközök érthetővé teszik a betegedukáció, beteg-
vezetés és életmódtanácsadás, és a viselkedésterápiás
elemek fontosságát. A megküzdési készségek, coping
jellemzők befolyásolása, a beteg érzületi-hangulati
fekvésének terápiás befolyásolása és a társas támoga-
tás minőségének javítása mind fontos terápiás eszkö-
zünk. Ezek az erőfeszítések mára a krónikus immun-
patológiai és a rákos betegek sztenderd ellátásának is
részévé váltak. különösen nagy hangsúlyváltást jelent
az életmódorvostan által a figyelem előterébe vont
mozgásterápia és testedzés.

A testedzés is az eredményes stresszcsökkentő le-
hetőségek közé tartozik. Ez a hatás akár a gyógyszeres
beavatkozással is összemérhető. Például depresszióban
a testedzés, fizikai gyakorlatok a zoloft gyógyszer
alkalmazásával összemérhető hatásúak. A testmozgás a
gyulladásos folyamatokat befolyásolni képes. Ez a
hatás kezdetben maga is fizikai stresszorként jelentke-
zik, és megemeli az il-6 és a TnF-alfa szintjét, az il-
6 megemelkedése nem proinflammatorikus hatással
bír, ellenkezőleg, a citokinek magas szintje antiinflam-
matorikus mechanizmusokat mozgósít. A huzamosabb
testgyakorlás, egyébként tartósan magas gyulladáskel-
tő citokinekkel jellemezhető személyeknél csökkenti a
gyulladást. Ez az ún. inflamm-aging esetében, az idő-
seket jellemző enyhe gyulladásosságra, magasabb cito-
kinszintre is igaz. 

starkweather112 vizsgálatában 10 hétig tartó vizsgá-
lat keretében heti öt napon, a maximális terhelés 60%-
áig tartó 30 perces sétákkal terhelték a 60 és 90 év
közötti alanyokat és 10 fizikailag inaktív személy ké-
pezte a kontrollcsoportot. Az erőteljesebb testmozgás-
ra késztetett egyének szignifikánsan alacsonyabb

stresszről, jobb hangulatról és életminőségről számol-
tak be. Fizikai teljesítőképességük, mentális frissessé-
gük is jobbnak bizonyult, Pszichoimmunológiai tekin-
tetben a legfontosabb, hogy jelentős il-6-szint csökke-
nést mutattak. kohut és munkatársai113 83 fős csoport-
ban, 64 és 87 év közötti idős személynél alkalmaztak
heti háromszor 80%-os kardioterhelést, 10 hónapig. A
testgyakorlatok egészséglélektani hatásai egyértelmű-
en pozitívak voltak, csökkent a depresszió, javult az
optimizmus, a rugalmasság és koherenciaérzet. A kar-
diogyakorlatok a CrP, il-6, il-18 szinteket csökken-
tették, és javult a TnF-alfa szintje is. Mindez független
volt a depressziótól, optimizmustól és a koherenciaér-
zettől. Pozitív hatással volt a sebgyógyulásra. 

Hamer és steptoe114 207 személyen vizsgálták a
mentális stressz és az edzettség összefüggéseit. Azok,
akik edzetlenek voltak, magasabb systolés vérnyomást
és alacsonyabb fittséget mutattak, és a magasabb systo-
lés vérnyomás magasabb il-6 szinttel és stresszre
adott TnF-alfa válasszal társult.

A stresszhatásra megfigyelt TnF-alfa válasz ötszö-
rös volt az edzetlenek között az edzett és fitt kontroll-
csoporttal szemben, a fizikailag fitt személyek stressz-
re alacsonyabb gyulladásos választ produkáltak. Az
edzésprogramban fontos a fokozatosság, a nagy szívf-
rekvencia fokozódással társuló tréning akár poszttrau-
más stresszt is okozhat, a fokozatosság testi és lelki
értelemben is segíti az adaptációt. 

Az intézményi hálózat
A szociálpszichoimmun hálózatok több irányú táma-
dáspontot kínálnak. A betegszerep biztonsága, a beteg
megfelelő ellátását kínáló intézményrendszer szocio-
ökonómiai feltétel. 

A pszichoimmunológiai diagnosztika az érintett be-
tegségkört ellátó szakorvosi rendelőhálózat gyakorla-
tába illeszthető, a klinikai szakpszichológusok széles
köre, és a pszichoterápiás végzettségű orvosok nagy
száma ezt a feltételt biztosítani képes. Bár a pszicho-
immunológia oktatása többnyire szabadon választható
elemként emberöltőnyi idő óta jelen van a graduális
orvos- és pszichológusképzésben, azonban ez az intéz-
ményrendszer bővítése esetén lépésváltást, ilyen irá-
nyú licenszvizsgát kínáló szakképzést igényel.115

A pszichoimmunológiai szempontból kockázati
helyzetű népességcsoport számára az üzemorvosi ellá-
tási rendszer intézményes keretet kínálhat a klinikai
szakpszichológusi kompetenciák (tesztpszichológiai,
pszichofiziológiai szűrési gyakorlat, életmódtanácsa-
dás, kognitív-viselkedésterápiás eszközök, relaxációs
kezelés stb.) integrálása révén. 

Az osztályos klinikum számára is kiegészítő terápi-
ás eszközöket kínál a Pni terápiás fegyvertára, a kró-
nikus stressz és a gyulladásos folyamatok, a gyakori
komorbid depresszió kezelése is igényli a pszichoterá-
piás segítséget. A stresszmenedzsment intervenciók a
tartós pszichológiai stresszhatásoktól szenvedők szá-
mára nyújtanak segítséget, ahogy azt Antoni és mun-
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katársai,30 goodkin116 vizsgálatai igazolták. Ezért a
pszichoimmun terápia a neuroimmun folyamatok ho-
meosztázisának, illetve allosztatikus optimumának
helyreállítására törekszik, és ezt több szinten kísérli
meg a „hálózatok hálózatának” terápiáját kínálva. 

A krónikus pszichoszociális stressz függ a környe-
zet szubjektív értelmezésétől, ahogy azt a depresszió
„szociális szignál transzdukciós” elmélete, és a fenye-
gető „környezeti kihívásokra adott konzervált transzk-
ripciós válasz” kapcsán láttuk már. A tágabb és szű-
kebb társadalmi hálózatok, az egyén személyes, régi és
aktuális élettörténeti eseményeiből szövődő narratív
hálója, a személyiség tartós jegyeivel (féltekei eltéré-
sek, A vagy C típus személyiségmintázat) kapcsolatot
tartó észlelési, értékelési sémái mind érintik a „hub-
ként” is értelmezhető HHM tengely stresszélettani mű-
ködésmódját. de ilyen lehet a személyes élet értelmét
érintő súlyos veszteségek hatása is a viselkedést szer-
vező neurofiziológiai hálózatokra, a HHM-tengely
szabályozási köreire. 

ilyen szocioszomatikus jelenség lehet a kontrollál-
hatatlan stresszorhatás elővételezése, amely azonnal
megnyilvánul a transzkriptomális szintű változások-
ban. Az így értelmezett „szociális szignál transzduk-
ciós” pályákat a szimbolikus, elővételezett és elképzelt
veszélyek is aktiválhatják Mindezen szenzitizálódó
pályák önfenntartó mechanizmusként fennmaradhat-
nak a traumatikus vagy vélt fenyegetettség után hóna-
pokkal is.

Ezért a kognitív-viselkedésterápiának nagy szerepe
van a kóros gondolkodási sémák rendezésében. A csa-
ládterápiát, tranzakcióanalízist, csoportterápiás eszkö-
zöket, az empátiafejlesztő és asszertivitás tréningeket,
a sématerápiát, integratív terápiákat a szűkebb szociá-
lis hálózatokat célzó terápiának tekinthetjük. A pszi-
choterápiás módszerek valójában egyszerre hatnak a
külső és a belső környezettel való viszonyra, így ho-
lisztikus módon a társas-folyamatoktól a neuroimmun
organikus mélységekig terjed befolyásuk. A pszicho-
szociális hálózati és feltérképezhető élettörténeti min-
tázatok mind szocioszomatikus kockázati tényezőként
értelmezendők. Ezt a mindennapos életvitelt támogató,
prevenciós fejlesztő tréning lehetőséget kínálja a
Williams életkészségek program.117 A pszichoimmu-
nológiai állapotot igazoltan javítja, az nk-sejt aktivi-
tást fokozza, a kortizolszintet csökkenti a pszichofitt-
ness118 hármas parancsolata: kacagj,119 kocogj,120 la-
zíts.121

A társas viszonyok szociális hálózatképei, domi-
nancia-szubmisszió, társas támogatás versus kirekesz-
tettség, magány, siker, elismerés versus rangvesztés és
kiközösítés utal ezen egzisztenciális végletekre. Az
emberi konfliktusokból, abúzusból is táplálkozó poszt-
traumatikus tünetegyüttesek egyben sajátos betegsége-
lőző állapottá, kockázati helyzetekké válhatnak. A szo-
ciális kontextus tehát újra és újra komoly befolyást
gyakorolhat a neuroendokrin és immunológiai hálóza-
tok folyamataira, amelyek az evolúció archaikus mély-

ségeiben rögzültek, és mi testi örökségként éljük meg
erejüket. 

A kiterjesztett értelmezési tartománnyal jellemez-
hető új tudományterület, a hálózatelvű szocioszomati-
kus122 szemlélet tehát azt a személyre szabott orvoslást
szolgálja, amelynek gyújtópontjában a környezetébe
foglalt, mindig sajátos és egyedi beteg áll. 
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RiTkA vAGY GYAkoRi BETEGSéG 
A PuLMonALiS HYPERToniA?
Dr. Karlócai Kristóf

Semmelweis Egyetem, Pulmonológiai Klinika

ÖSSZEfoGLALÁS: A pulmonalis hypertonia (PH) diagnosztikája, osztályozása jól meghatározott kritériu-
mokhoz kötött. Bár a pulmonalis artériás hypertonia (PAH) ritka betegség, a pulmonalis hypertonia teljes popu-
lációja egyáltalán nem kicsi, így a differenciáldiagnosztika a mindennapi belgyógyászati ellátásnak is része. A
betegek részletes kivizsgálása, gondozása, speciális pulmonalis hypertonia centrumokhoz kötött. A korszerű
kombinált kezeléseknek köszönhetően a túlélési adatok az utóbbi évtizedekben gyökeres javulást mutatnak. 

kulcsszavak: pulmonalis hypertonia, pulmonalis arteriás hypertonia, krónikus tromboembóliás pulmonalis
hypertonia, szívelégtelenség

karlócai k: iS PuLMonARY HYPERTEnSion A RARE oR coMMon DiSEASE?

SuMMARY: The diagnosis and the classification of pulmonary hypertension (PH) are based on well-defined
criteria. Although pulmonary arterial hypertension is a rare disease, the total population of pulmonary hyper-
tension is not so small, so PH evaluation became part of everyday internal medicine care. Detailed tests and care
of patients are dedicated to special pulmonary hypertension centres. Thanks to modern combined treatments,
survival data have shown a radical improvement in recent decades.

keywords: pulmonary hypertension, pulmonary arterial hypertension, chronic thromboembolic pulmonary
hypertension, heart failure

Magy Belorv Arch 2023; 76: 101–106.

Pulmonalis hypertoniának (PH) azt nevezzük, amikor
a kis vérkörben az átlagnyomás 20 Hgmm-nél maga-
sabb. A pulmonalis átlagnyomás becsülhető szívultra-
hanggal, de pontos mérés csak nyugalmi jobbszívfél-
katéterezés útján lehetséges. A jobb szívfél katéterezé-
se invazív vizsgálat, ezért csak megfelelő indikáció
esetén szabad elvégezni. Az indikációhoz tehát pozitív
noninvazív vizsgálati eredményekre van szükség. El-
sősorban a szívultrahang, de az Ekg, a mellkasrönt-
gen, a légzésfunkció, a mellkas-CT, az angiográfia, a
tüdő perfúziós vizsgálata is alkalmas arra, hogy a pul-

monalis hypertonia valószínűségét meghatározza. A
noninvazív vizsgálatok sem történnek meg ok nélkül,
ehhez erős pulmonalis hypertonia gyanújelek szüksé-
gesek. ilyen gyanújel a más okkal nem magyarázható
terheléses légszomj, a syncope, vagy egyéb ok miatt
elvégzett vizsgálatok erre utaló jelei. Ha pulmonalis
hypertoniát véleményezünk, a következő lépésben meg
kell határozni, hogy milyen alapbetegség, vagy milyen
társbetegség áll a háttérben. Ennek alapján 5 fő cso-
portba lehet besorolni a különböző típusú pulmonalis
hypertoniákat (1. ábra): 

Rövidítések: AP – arteria pulmonalis
Bk – bal kamra
Hd – hemodialízis
PAWP – pulmonalis éknyomás, okklúziós nyomás (pulmonary arterial wedge prressure)
PCH – pulmonalis kapilláris haemangiomatosis
PH – pulmonalis hypertonia
Pvod – pulmonalis venoocclusiv betegség
Pvr – pulmonalis vascularis rezisztencia
vP – vena pulmonalis
WHo – egészségügyi világszervezet (World Health organization)
Wu – érellenállás egysége (Wood unit)
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1. pulmonalis artériás hypertonia (PAH),
2. bal kamra betegséghez társuló pulmonalis hy-

pertonia,
3. tüdőbetegséghez és/vagy hypoxiához társuló

pulmonalis hypertonia,
4. tüdőér obstrukcióhoz társuló pulmonalis hyper-

tonia,
5. tisztázatlan és multifaktoriális mechanizmusok-

kal járó pulmonalis hypertonia.

Az 1. csoportnak vannak alcsoportjai. ilyen a vazo-
reaktív típusú pulmonalis hypertonia, az örökletes, fa-
miliáris típusú PAH, bizonyos gyógyszerek és toxinok
által indukált pulmonalis artériás hypertonia, autoim-
mun betegségek, elsősorban a scleroderma miatt létre-
jött pulmonalis artériás hypertonia, Hiv fertőzés, vég-
stádiumú májcirrhosisban kialakult portális hyperto-
niához társuló PAH, bizonyos veleszületett szívbeteg-
ségek, a tüdő vénák speciális betegségei és újszülöttek
perzisztáló pulmonalis artériás hypertoniája. 

A PAH patomechanizmusa

Egészséges emberekben a tüdő artériás és vénás háló-
zata között a transpulmonalis nyomásgrádiens 7–10
Hgmm, amit a tüdő vaszkuláris ellenállása okoz (2.
ábra). Ha a tüdő kapilláris rendszerében arteriopathia
alakul ki, az arteriolák fala megvastagszik. A folya-

matban az ér mindhárom rétege részt vesz. A megvas-
tagodott falú tüdőarteriolák a kóros folyamat során az
ér melletti tüdő területére is hálózatos beboltosulást
mutatnak, amit plexiform léziónak nevezünk. A pul-
monalis artériás hypertonia szövettani képére ezek jel-
legzetesek. Az érfal megvastagodásának következmé-
nye a tüdő vaszkuláris ellenállásának jelentős növeke-
dése. A folyamat általában fokozatosan alakul ki. A
növekvő érellenállást a jobb kamra egy darabig le tudja
győzni. két mechanizmus egymással párhuzamosan mű-
ködik: jobb kamrai dilatáció és hypertrophia. Mind-
kettő a jobb kamra munkavégzését növelheti. A követ-
kezmény jelentősen megnövekedett pulmonalis artéri-
ás nyomás lesz. A folyamat sem a tüdőkapillárisokat,
sem a tüdővénákat nem érinti. A transpulmonalis nyo-
másgrádiens igen magas lesz. Az így kialakult eltéré-
seket első csoportbeli pulmonalis hypertoniának, pul-
monalis artériás hypertoniának hívjuk (3. ábra).
ilyenkor a 20 Hgmm fölötti pulmonalis átlagnyomás-
hoz magas (>2 Wu) vaszkuláris ellenállás társul ala-
csony (<15 Hgmm) pulmonalis kapilláris nyomással.
Az 1. csoportba sorolás gyakorlati célokat szolgál: ide
azok a betegségek tartoznak, amiket speciális pulmo-
nalis vazodilatátor szerekkel kezelni lehet. Az alcso-
portokra is külön-külön magas szintű evidenciákkal
rendelkezünk. A friss klinikai vizsgálatoknak megfele-
lően a besorolás az 5-6 évente megrendezett WHo-
konferenciákon kis mértékben módosulni szokott.  

1. ábra. A pulmonalis hypertoniák felosztása
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A pre- és posztkapilláris nyomás invazív mérése

ugyanaz a katéter, amit centrális vénás behatolásból a
jobb pitvaron és jobb kamrán keresztül az arteria pul-
monalisba juttatunk, alkalmas arra is, hogy a tüdő vé-
nás nyomását mutassa. Ehhez éknyomást vagy okklu-
ziós nyomást kell mérnünk. A mérés a katéter végére
szerelt ballon kb. fél perces felfújásával történik a pul-
monalis artériás rendszerben megfelelően előretolt po-
zícióban. A felfújás idején a katéter vége már nem a
pulmonalis artériás nyomást méri, hanem a sokkal ala-
csonyabb vénás, kapilláris nyomást. A többlumenű ka-
téter alkalmas termodilúciós elven perctérfogat méré-
sére is. A perctérfogatra a vaszkuláris ellenállás kiszá-
mításához van szükség. 

Posztkapilláris PH

Ettől az egyes csoporttól gyökeresen különbözik a 2.
csoportú pulmonalis hypertonia patomechanizmusa. A
balkamra-betegségek közös végpontja a szívelégtelen-
ség. ilyenkor először a bal kamra pumpafunkciója
sérül. A háttérben az akut szívinfarktustól kezdve a
különféle billentyűbetegségeken keresztül az elsődle-
ges szívizombetegségek is állhatnak. A szívelégtelen-
ség legkorábbi hemodinamikai jele a bal kamra végdi-
asztolés nyomásának emelkedése. Ezzel együtt jár a

bal pitvari nyomásemelkedés és a tüdővénák nyomásá-
nak emelkedése is. Ha ez a folyamat akutan következik
be, akkor a jobb kamra adaptációja még nem tud kiala-
kulni. A vénás nyomás emelkedése a transpulmonalis
grádiens radikális csökkenésével jár. A drámai klinikai
kép az akut balkamra-elégtelenség vagy tüdőoedema.
Ha a szívelégtelenség fokozatosan fejlődik ki, vagy
akut esetben a beteg a kisszámú túlélő közé tartozik, a
jobb kamra tudja kompenzálni a balkamra funkciókie-
sését. Az 1. csoporthoz hasonlóan jobb kamra hypert-
rophia és dilatáció révén az arteria pulmonalis nyomá-
sát meg tudja növelni. Így a transpulmonalis grádiens
helyrejön, de azon az áron, hogy mind a vénás, mind az
artériás oldalon a nyomások magasabbak. Ezt az álla-
potot posztkapilláris pulmonalis hypertoniának hívjuk.
ilyenkor a 20 fölötti pulmonalis átlagnyomáshoz ma-
gas, 15 fölötti kapilláris nyomás tartozik, de a tüdő
vaszkuláris ellenállása normális, 2 Wu alatti (4. ábra).

A kezelési lehetőségek gyökeresen különböznek az
1. csoporttól. Ha ezek a betegek pulmonalis vazodila-
tátor szereket kapnának, épp a kompenzációt veszíte-
nék el és a hemodinamikai változások a szívelégtelen-
ség fokozását okoznák. és valóban, az 1. csoportra jó-
váhagyott pulmonalis vazodilatátor szerekkel a 2. cso-
port betegein elvégzett klinikai vizsgálatok sorra ked-
vezőtlen eredményűek. Ennek megfelelően alkalmazá-
suk nem javasolt, kontraindikált. létezik kombinált

2. ábra. A kis vérköri keringés invazív diagnosztikája
Balra a jobb szívfél, kékeslila színnel a pulmonalis artériás rendszer, piros színnel jobbra a tüdô vénás rendszer és jobbra a bal szívfél. 

Az ábra tetején a pulmonalis katéteres nyomásgörbe látszik az arteria pulmonalis nyomásgörbével, majd a ballonos okklúzió után az éknyomás

görbéjével 
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poszt- és prekapilláris pulmonalis hypertonia, amikor a
magas tüdővénás nyomáshoz magas vaszkuláris ellen-
állás társul. Ez átmeneti csoportot jelent az 1. és a 2.
csoport között. legfeljebb ezekben a betegekben jöhet
szóba óvatos gyógyszeres vazodilatáció. 

krónikus tüdőbetegséghez, 
illetve hypoxiához társuló PH

A 3. csoportba a tüdőbetegek és hypoxiás állapotok tar-
toznak. ilyenkor tüdőarteriopathia nincs, de jelentős
vaszkuláris destrukció áll fenn, illetve hypoxiás vazo-
konstrikció. A pulmonalis vazodilatációt előidéző sze-
rektől a hypoxaemia fokozódása volt igazolható, tehát
ezek alapesetben a 3. csoportú betegeknél ugyancsak

kontraindikáltak. ritka kivételt azok jelentenek, akik-
nek a másodlagos arteriopathia extrém súlyos. 

krónikus tromboembóliás PH

A 4. csoportú betegeknél a patomechanizmus elsődle-
gesen a különböző méretű tüdőartériákban kialakult
krónikus trombotikus folyamat, amit másodlagos va-
zokonstrikció is kísérhet. A mechanikus folyamatra a
pulmonalis vazodilatátor kezelések nem hatnak. de má-
sodlagosan, a tromboembóliás folyamat hosszú fennál-
lása esetén az 1. csoporthoz hasonló artériás eltérések
alakulnak ki. Annyira, hogy a szövettani képen nem is
mindig lehet az 1. és a 4. csoportot egymástól elkülö-
níteni. gyógyszeres vazodilatátor kezelés akkor jön szó-

3. ábra. Prekapilláris pulmonalis hypertonia sémája
Az ábra tetején a vaszkuláris ellenállás növekedését okozó arteriopathia és a plexiform léziók sémája



105

ba, ha sem műtéti, sem katéteres terápia nem lehetsé-
ges, illetve a műtét előtti időszakban speciális szem-
pontok alapján szükséges lehet a kezelés. 

Az 5. csoportra nincsenek kidolgozott szabályok,
ide tisztázatlan etiológiájú és tisztázatlan lefolyású pul-
monalis hypertoniás betegek tartoznak. A terápiás dön-
téseket egyedileg kell meghozni.

A PAH incidenciája, prevalenciája

A pulmonalis hypertonia prevalenciájáról egyre több
adattal rendelkezünk. A statisztikai adatgyűjtés hom-
lokterében az 1. PAH csoport áll, érthető okokból,
ugyanis ezeket a betegeket tudjuk hatékonyan kezelni.
Adatbázisok és surveillance adatokból leszűrt számítá-
sok alapján az európai népességben a PAH incidenciá-
ja 6/1 millió/év, a prevalenciája 48–55/1 millió. A túl-
élési adatok az utóbbi 40 év alatt jelentősen változtak.
A korszerű, kombinációs kezelés hatása jól lemérhető
az egyéves túlélés számain: 1985-ben ez 68% volt,
2002-ben 82,9%, 2006-ban 91%. Hasonló tendencia
figyelhető meg a hároméves túlélési adatoknál: 48%,
58,2%, 85%. A mai helyzet alapján a PAH betegek fele
a korábbi 2,8 év helyett megéri a 7 évet. 

Az egyes csoportokat tekintve a legtöbb pulmona-
lis hypertoniás beteg a 2. csoportba tartozik, szívelég-
telenség alapbetegséggel. A szívelégtelenség népbeteg-
ség. következő leggyakoribb csoport a krónikus légző-
szervi betegek, ez ugyancsak jelentős tömegeket érint.

A másik három csoport egyaránt ritka. Összességében,
az öt csoportot együtt vizsgálva a 2022-es EsC/Ers
guideline szerint a pulmonalis hypertonia prevalenciá-
ja a lakosság 1 százalékát eléri. Így tehát egyáltalán
nem ritka betegség, sőt, a mindennapi háziorvosi, bel-
gyógyászati rutinban nagy eséllyel várható, hogy a pra-
xisban pulmonalis hypertoniás betegekkel is találko-
zunk.

A PAH kezelési lehetőségei

specifikus pulmonalis vazodilatátor kezelések tehát az
1. a PAH csoportra állnak rendelkezésre. A szereket ha-
tásmechanizmus alapján három fő csoportra oszthat-
juk. Az első az endotelin úton ható endotelinreceptor-
gátlók. Ezek az endotelin vazokonstrikciós és prolife-
ratív hatását gátolják. Jól tolerálható orális készítmé-
nyek formájában állnak rendelkezésre. A következő
csoport a nitrogén-monoxid – sgC – cgMP útvonalon
ható közvetlen vazodilatációs és antiproliferatív hatású
szerek. ugyancsak orális készítmények, jól tolerálha-
tók. Az előző, endotelinreceptor-gátló készítmények-
kel kombinálhatók. A kombinációs kezelés az utóbbi
időben előtérbe került, a reverz remodellálódás, a
hosszú távú túlélés, jobbszívfél-elégtelenség megaka-
dályozása szempontjából pozitív hatással rendelkező
adagolási mód miatt. A harmadik terápiás csoportba a
prosztaciklin készítmények tartoznak. Ezek, a már a
60-as években is ismert természetes anyagok igen erős,

4. ábra. Posztkapilláris pulmonalis hypertonia sémája
Mind a vénás, mind az artériás nyomások emelkedtek, a transpulmonalis nyomáskülönbség normális
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de nagyon rövid felezési idejű vazodilatációs hatással
rendelkeznek. Tartós parenteralis alkalmazással lehet
őket használni. ugyanebbe a csoportba tartoznak az
iP-receptor-agonista készítmények. Ezek orálisan ad-
hatók, de a klinikai eredményesség szempontjából a
parenteralisan használt prosztaciklinekhez képest ke-
vésbé hatékony készítmények.

A sebészi kezelési lehetőségek az 1. és a 4. cso-
portra állnak rendelkezésre. A 4. csoportban a szervült
és az endothellel összenőtt egykori centrális elhelyez-
kedésű thrombusok sebészi eltávolítása, a pulmonalis
endarterectomia egy lehetséges megoldás. A perifériás

típusú betegségben katéteres intervenció, ballonos an-
gioplasztika végzése lehetséges. Az egyéb terápiára
nem reagáló 1. és 4. csoportú betegeknél a tüdőtransz-
plantáció lehet megoldás.
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A sArs-Cov-2 egy egyszálú rns-vírus, rendkívül
fertőző, és elsősorban légzőszervi cseppek és aeroszol
útján terjed. székletből is izolálták, de a széklet–orális
terjedést eddig nem erősítették meg. Az emésztőrend-
szer bármelyik részét érintheti a sArs-Cov-2 vírus
okozta fertőzés, és a már fennálló gyomor-bél rendsze-
ri betegség esetén a legnagyobb a káros kimenetel koc-
kázata. A gyógyszer-interakciók kockázata jelentős a
Covid-19 vírusfertőzésben szenvedő súlyosan beteg,
gyakran gépi lélegeztetésre szoruló betegek esetében.
A sArs-Cov-2 ellen alkalmazott egyes gyógyszerek a
Covid-19 fertőzéssel összefüggő gyomor-bél rend-
szeri tünetek egy részét okozhatják vagy súlyosbíthat-
ják, és májkárosodást is okozhatnak.1 számos gasztro-
enterológiai tünet jelentkezhet Covid-19 fertőzés kap-
csán. Egy nagy esetszámú brit tanulmányban is több
mint húszezer Covid-19 fertőzött beteg adatait ele-
mezték.2 A Covid-19 fertőzés tünetei közül a láz

71,6%-ban, a köhögés 68,9%-ban, a légszomj 71,2%-
ban volt jelen és mindösszesen 4,5%-uk mutatkozott
tünetmentesnek a kórházi felvételkor. Ezeken túl há-
rom egyéb tünetcsoportot azonosítottak: 1: myalgia,
ízületi fájdalom, fejfájás és fáradtság 2: hasi fájdalom,
hányinger, hányás 3: hasmenés.  Az összes beteg 29%-
a számolt be enteralis tünetekről, többnyire a légúti tü-
netek mellett, és csak 4%-uk panaszkodott kizárólag en-
teralis tünetekre.  

Egy wuhani tanulmány enyhe Covid-19 fertőzés-
sel kezelt, csak gyomor-bél rendszeri tünetes, gyomor-
bélrendszeri és légzőszervi tünetes és csak légzőrend-
szeri tünetes betegek csoportjait hasonlította össze.3 A
betegek 23%-a kizárólag emésztési tünetekkel, hasme-
néssel, hányingerrel és hányással jelentkezett. Ebben a
vizsgálatban a betegek 19,4%-ában a hasmenés volt az
első tünet, ami 1–14 napig tartott. láz az enteralis tü-
netes betegek 62,4%-ában volt jelen, és ezek a betegek
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szignifikánsan később jelentek meg a kórházban, mint
a légúti tünetekkel küzdők. Az emésztőrendszeri tüne-
tekkel rendelkező betegeknél a tünetek megjelenése és
a vírustisztulás között jelentősen hosszabb idő telt el,
és nagyobb valószínűséggel volt víruspozitív (rT-PCr)
székletvizsgálatuk.   

A Covid-19 fertőzöttek gasztrointesztinális tüne-
teit és széklet vírusürítését vizsgálták egy multicentri-
kus, nemzetközi részvételű metaanalízisben.4 A metaa-
nalízis a hasmenés, hányinger vagy hányás, valamint a
referenciatartományon kívüli májfunkciós tesztek és a
pozitív sArs-Cov-2 székletteszt együttes kimutatási
arányáról számolt be. A 23 publikált és 6 preprint ta-
nulmányban 4805 beteg szerepelt. 7,4% számolt be
hasmenésről és 4,6% hányingerről vagy hányásról. A
betegek 20%-ában az sgoT és 14,6%-ban az sgPT
volt emelkedett. A sArs-Cov-2 pozitív székletvizsgá-
latról 8 vizsgálatban számoltak be és a vírus rns-t
40,5%-ban mutatták ki a székletben. A sArs-Cov-2
vírus pozitív maradt a székletben még azután is, hogy
a légúti minták negatívak voltak a vírusra. A vírus akti-
vitása és replikációja a bélben még a vírus légúti ki-
ürülése után is fennmaradt. Ezek az eredmények to-
vábbra is támogatják a Covid-19 székleten keresztül
történő orális terjedésével kapcsolatos aggodalmakat,
bár ezt mindeddig nem erősítették meg, ugyanakkor
egyre több tanulmány felveti ennek a lehetőségét. 

Patogenezis – gyomor-bél rendszer

A sArs-Cov-2 okozta fertőzés patogenezisét ma már
egyre jobban ismerjük. A betegség súlyos kimenetele
attól függ, hogy a vírus képes-e kötődni az ACE2 re-
ceptorhoz, amely megkönnyíti a hámsejtekbe való be-
jutást. Ez a tüdőben a gazdaszervezet súlyos hiperim-
mun válaszához vezethet, amely életveszélyes citokin-
viharral jár és szisztémás gyulladásos válasz szindró-
mát okozhat. A vírus bejutása a hámsejtekbe a vírushé-
jon található spike fehérje segítségével történik, ame-
lyet a sejtfelszínhez asszociált transzmembrán szerin-
proteáz-2 (TMPrss-2) szabályoz.1, 5 A gyomor-bél
traktusban a mechanizmus hasonló. Az ACE2 receptor
jelen van a gyomor, a duodenum és a végbél epithel-
sejtjein – kevésbé a nyelőcsőben –, amit a vírus nukle-
okapszid fehérjéjének kifejeződése követ ezekben a
sejtekben, igazolva, hogy a sArs Cov-2 a bélrend-
szerben is terjed a fertőzött sejtekről a korábban nem
fertőzött sejtekre. 

SARS-cov2 infekció és dysbiosis-diarrhoea  

A Covid-19 fertőzés során és után nagyon gyakori a
dysbiosis, amelyben a tüdőgyulladás, szepszis miatt
szükségessé váló antibiotikum adásának, a többszervi
elégtelenségnek, valamint az ún. áteresztő gastrointes-
tinum („leaky gut”) jelenségnek van szerepe.6 A vírus-
fertőzés megváltoztatja a bél permeabilitását, malab-
szorpciót okoz. A Covid-19 okozta hasmenésre nincs

specifikus kezelés. A hasmenés elleni gyógyszerek ha-
tékonysága kérdéses, folyadék- és elektrolitpótlás szük-
séges. ugyanakkor a Covid 19 miatt adott antibioti-
kumok által okozott vékonybél dysbacteriosis probio-
tikumok adásával megelőzhető.6

coviD-19 és iBD    

A pandémia első évében a telemedicinát és a noninva-
zív biomarkeranalízist (pl. kalprotektin) alkalmaztuk.
Az első és legfontosabb szempont az iBd-s betegek és
az egészségügyi szakemberek biztonságának védelme
volt. Aggodalmat okozott az immunmodulánsok és bio-
lógiai szerek alkalmazása a Crohn-betegségben és a co-
litis ulcerosában, amikor a kezelés céljai között ma már
a teljes remisszió és a nyálkahártya gyógyulása szere-
pel. széles körben az a vélemény alakult ki, hogy az
immunaktív terápia folytatása javasolt, a fertőtlenítő in-
tézkedésekre, a szociális távolságtartásra és a maszk-
használatra való szigorú odafigyeléssel. Egyértelműen
előnyösebbnek javasolt az intenzív óvintézkedés, mint
a gyógyszerek abbahagyása és ezzel járóan az iBd
visszaesésének jelentős kockázata.1

Az Egyesült királyságban szakértők kidolgoztak egy
ajánlást, amely az iBd-s betegek kockázatának felmé-
résére szolgált.7 A legnagyobb kockázatúnak ítélt bete-
geket (aktív betegség, szteroiddal vagy biológiai sze-
rekkel végzett indukciós terápia szükségessége, idős
betegek és társbetegségek) karanténba kellett helyezni,
szükség esetén házhoz szállított élelmiszerekkel és
gyógyszerekkel. szigorú, kiterjesztett szociális távol-
ságtartást javasoltak a monoterápiában vagy kombinált
terápiában részesülő betegeknek. Elindítottak egy nagy
nemzetközi sECurE (surveillance Epidemiology of
Coronavirus under research Exclusion) regisztert,
amelynek célja az volt, hogy az iBd-s betegek
Covid-19 fertőzés lefolyását és kimenetelét nyomon
kövesse világszerte. 33 ország 2280 betegének adatai-
ról számoltak be. A halálozási arány mindössze 3%
volt a Covid-19 fertőzött iBd betegek körében. A
többváltozós elemzés során a szerzők az életkort, a
társbetegségeket, a szteroidok és az 5AsA használatát,
de nem a biológiai monoterápiát hozták összefüggésbe
az intenzív osztályra való felvétel szükségességével és
a halálozással. különösen a szteroidhasználat és az
előrehaladott életkor volt összefüggésbe hozható a ha-
lálozással. Az anti-TnF monoterápia nem volt össze-
függésben a rossz kimenetellel; azonban a kiterjesztett
elemzések során a TnF kombinált terápiák és az 5AsA
monoterápia összefüggésbe hozható volt a kórházi fel-
vétellel vagy a halálos kimenetellel. Az egyváltozós
elemzés szerint a kortikoszteroidot kapó betegekben a
legnagyobb a nemkívánatos kimenetel – intenzív osz-
tályos ápolás, lélegeztetés és halál – kockázata (19%).
Ezzel szemben a monoterápiában, akár TnF-ellenes ke-
zelésben, akár antiinterleukin-12/23 terápiában része-
sülő betegeknél a jelentések szerint csak 2-3%-os volt
a súlyos nemkívánatos kimenetel kockázata. Az idő-
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sebb iBd-s betegek társbetegségekkel és per os korti-
koszteroidkezeléssel fokozottan veszélyeztetettek a
Covid-19 kedvezőtlen kimenetelének kockázatára.

A sECurE regiszterben több mint 1400 iBd-s be-
teg adatai alapján – a betegek 7,8%-nak súlyos
Covid-19 fertőzése volt –, összehasonlítva az anti-
TnF-alfa monoterápiát tiopurin-monoterápiával és az
anti-TnF-alfá-val kombinált tiopurin kombinációjával
az utóbbi csoportokban a súlyos Covid-19 jelentősen
nagyobb kockázatát találták. A súlyos Covid-19 fo-
kozott kockázatával összefüggésbe hozható az 5AsA
kezelés, különösen a TnF-antagonistákkal összeha-
sonlítva. ugyanakkor nincs jelentős különbség a bioló-
giai terápiák között (TnF, interleukin-12/23 és integrin
antagonisták) a súlyos Covid-19 kialakulása tekinte-
tében.8

coviD-19 és a májbetegségek 

Májkárosodás, májenzimeltérések (elsősorban a szé-
rum mérsékelten emelkedett aszpartát-aminotranszfe-
ráz-szintjével) tapasztalható a Covid-19-ben szenve-
dő betegek mintegy felében. Egyelőre azonban nem
tisztázott, hogy a Covid-19-hez kapcsolódó májkáro-
sodást főként a vírusfertőzés, a potenciálisan hepatoto-
xikus gyógyszerek vagy más tényezők okozzák. A
patogenezis egyik útja, hogy a sArs-Cov-2 közvetle-
nül kötődik az ACE2 receptor pozitív hepatocytákhoz,
ezzel okozva májkárosodást. A hypotonia, hypoxia és a
microvascularis thrombosis tekinthetőek a májkároso-
dás legfőbb okainak a közvetlen májsejtkárosodás mel-
lett Covid-19-ben. A már meglévő krónikus májbe-
tegség (Cld) progressziója lehet a májkárosodás
mögöttes mechanizmusa. Bár a Covid-19 fertőzött
Cld-ben – mint például az nAsH, a májcirrhosis és a
májrák – szenvedő betegek számos tanulmány szerint
fokozottan ki vannak téve a súlyos Covid-19 kocká-
zatának, keveset tudunk a Cld hatásáról a betegség
lefolyására és kimenetelére.9, 10

sArs-Cov-2 fertőzés során, csakúgy, mint a
Covid-19 kezelésekor és megelőzésekor a májműkö-
déssel kapcsolatban jelentkező speciális szempontok
fokozott figyelmet érdemelnek az alábbi fő okok miatt.
dekompenzált májbetegeknél, alkoholos eredetű máj-
betegségben és májrák esetén a Covid-19 kimenetele
csakúgy, mint a májbetegség kimenetele kedvezőtle-
nebb, mint májbetegség nélkül. Bár a sArs-Cov-2
vírus direkt májkárosító hatása kérdéses, a Covid-19
betegség, valamint annak ellátása, és a vakcináció so-
rán egyaránt kialakulhat akut, szubakut, vagy krónikus
májkárosodás. A Covid-19 betegek felében májérin-
tettségre utaló laboratóriumi eltérések alakulnak ki. Ez
legtöbbször enyhe, de kivételesen előfordulhat súlyos
májkárosodás, korai májzsugor, halálos kimenetel is. A
májkárosodás kockázati tényezője a Covid-19 sú-
lyossága, a korábbi májbetegség típusa és súlyossága,
az alkoholos eredet, valamint a magasabb életkor.
gyógyszer okozta májkárosodással Covid-19 fertő-

zöttek kezelése során szintén számolni kell. Az eddigi
adatok alapján a potenciálisan májkárosító gyógysze-
rek, amelyeket alkalmazunk a Covid-19 fertőzésben:
acyclovir, favipiravir, arbidol, levofloxacin, azithromy-
cin, lopinavir/ritonavir, cephalosporin, oseltamivir,
chloroquin, remdesivir, darunavir, umifenovir. Fontos
a mellékhatások korai felismerése, és szoros követése
a teljes gyógyulásig. Egységes szűrési, diagnosztikai,
és terápiás algoritmusok hiányában Covid-19-hez
társuló májbetegségekben a hasonló megjelenésű,
nem-Covid betegségekben szokásos ellátás javasol-
ható.11

A Covid-19-pandémia számos nyitott kérdést ve-
tett fel az elmúlt időszakban, amelyek egy részére evi-
denciákon alapuló, egyértelmű tudományos válasz je-
lenleg még nem adható. A gyakorló orvosok munkájá-
nak segítésére több szakmai szervezet közzétett a hon-
lapján állásfoglalásokat, ajánlásokat, amelyeket rend-
szeresen aktualizálnak, kiegészítenek. Ezekben – a tu-
dományosan alátámasztott evidenciák mellett – jelen-
tős részben ún. „expert opinion”, azaz tapasztalt szak-
emberek véleménye/gyakorlata fogalmazódik meg, és
ad iránymutatást a mindennapi klinikai gyakorlat szá-
mára. A folyamatban lévő klinikai vizsgálatok adatai-
nak és a mindennapi gyakorlat tapasztalatinak folya-
matos feldolgozása alapján az irányelvek, ajánlások
folyamatos aktualizálása várható a májbetegek kezelé-
sével és vakcinációjával kapcsolatban is. Ezek követé-
se valamennyi gyakorló orvos feladata.10

Az AAsld (American Association for the study of
liver diseases) fő gyakorlati ajánlásai12:

– krónikus hepatitis B, C, nAFld és kolesztati-
kus májbeteg fokozott kockázatot jelent a
sArs-Cov-2 fertőzésre.

– valamennyi Covid-19 beteget szűrni kell
HbsAg-re és anti Hbc-re immunszuppresszív te-
rápia megkezdése előtt.

– Anti HBc és/vagy HbsAg pozitvitás esetén nuk-
leozid analóg kezelés indítandó.

– A krónikus B és C hepatitis, az autoimmun he-
patitis, a PBC terápiáját folytatni kell a Covid-
19 fertőzés alatt is.

– inkább folytatni kell a májrák kezelését, ha le-
hetséges, a pandémia alatt is.

– Amennyiben akut májelégtelenség lép fel cirr-
hosisos betegben, akkor mindenképpen tesztelni
kell Covid-19-re.

Hasnyálmirigy-betegségek és coviD-19     

A hasnyálmirigyenzim emelkedéseket megfontoltan
kell értelmezni. súlyos hasi fájdalom hiányában ezek a
leletek további megfelelő vizsgálatok nélkül nem tulaj-
doníthatók hasnyálmirigy-betegségnek, gyulladásnak.
Ezzel szemben nem lehet kizárni, hogy fennáll kisebb,
szubklinikus sejtes vagy érrendszeri károsodás, amely
nem mutatható ki képalkotó eljárásokkal. A szérumban
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mért emelkedett hasnyálmirigy enzimszint további ma-
gyarázata lehet az enzimek termelése és lebontása kö-
zötti egyensúlyhiány, a „leaky gut” – áteresztő bél-
rendszer miatt.1 Bacaksiz és munkatársai 1378
Covid-19 betegben vizsgálta az emelkedett amiláz-
és lipáz előfordulási gyakoriságát, valamint ennek ösz-
szefüggését a Covid-19 súlyosságával és a társbeteg-
ségekkel.13 A Covid-19 súlyosság beosztás alapján,
49,9% enyhe, 50,1% pedig súlyos Covid-19 fertőzött
volt. A betegek 23%-ában fordult elő különböző szintű
amilázemelkedés, míg 1,69%-ában volt az atlantai kri-
tériumok szerint akut hasnyálmirigy-gyulladás. Az egy-
és többváltozós elemzések szerint az emelkedett ami-
lázszintek szignifikánsan összefüggenek a Covid-19
súlyosságával. A cukorbetegség, a veseelégtelenség, a
májkárosodás, a hypotensio és a szepszis összefüggést
mutattak a Covid-19 okozta halálozással. A szerzők
arra következtettek, hogy az emelkedett hasnyálmi-
rigy-enzimszint a Covid-19 fertőzés súlyosságával és
a hemodinamikai instabilitással függ össze. Más szer-
vekhez hasonlóan a hasnyálmirigyet is érintheti a sú-
lyos Covid-19 fertőzés.

A proinflammatorikus citokinek széles spektruma
(pl. il-2, il-6, il-7, il-8, interferon-γ és TnF-α) sza-
badul fel súlyos Covid-19 fertőzésben. Eddigi tanul-
mányok alapján feltételezhető, hogy ezek a citokinek a
vírusnak a hasnyálmirigyben is található ACE2 recep-
torokhoz való kötődésére válaszul szabadulnak fel. A
Covid-19 során a hasnyálmirigy-károsodás oka a ci-
tokinvihar, amely ebben az esetben kulcsszerepet ját-
szik, mivel mind akut pancreatitisben, mind súlyos
Covid-19-ben a fent említett interleukinek emelke-
dett szintje mindkettő súlyosságával összefügg. kü-
lönös figyelmet kell fordítani az il-6-ra, mert feltéte-
lezhetően kulcsszerepet játszik az akut pancreatitis,
valamint az akut légzési elégtelenség patogenezisében
és összefügg a mortalitással.14 Hegyi és munkatársai a
Mods kialakulásának mechanizmusáról számoltak be
a Covid-19 fertőzés és heveny pancreatitis kapcsán.15

véleményük szerint ez a lipotoxicitás, amely a has-
nyálmirigy lipázszintjének interstitialis növekedésével
jár, ami a zsírszövet sejtjeiben lévő triacilglicerolok
lebomlásához és telítetlen zsírsavak felszabadulásához
vezet. Ezek viszont toxikus hatást fejtenek ki a mito-
kondriumokra, citokinek felszabadulását okozva, ami
citokinvihart okoz. Az akut pancreatitis kialakulásának
másik mechanizmusa a Covid-19 során a koagulá-
ciós kaszkád aktiválása lehet, amelyet a sArs-Cov-2
fertőzés miatti aktív gyulladásos folyamat okoz. A zaj-
ló gyulladásos folyamat nemcsak a véralvadást okozó
hemosztázis egyensúlyhiányát okozza, hanem a véral-
vadás felerősödéséhez is vezet. Ezért a heparin nem-
csak véralvadásgátlóként fejti ki terápiás hatását, ha-
nem védő szerepét is képes kifejteni akut hasnyálmi-
rigy-gyulladásban vagy légúti gyulladásokban Covid-
19 fertőzöttekben.14 A bizonyítékok azt mutatják, hogy
a sArs-Cov-2 fertőzés hozzájárul a hasnyálmirigy
károsodásához. Az ebben szerepet játszó mechanizmu-

sok közé tartozik, de nem kizárólagosan, a sArs-
Cov-2 replikációjának közvetlen sejtkárosító hatása,
valamint a szisztémás és lokális gyulladásos válasz. A
jelenlegi ismeretek szerint bizonyos, hogy a vírus a
hasnyálmirigy endokrin részét, valamint jóval kisebb
mértékben az exokrin részét is megtámadja. 

coviD-19-ben alkalmazott gyógyszerek hatása 
a hasnyálmirigyre

A sArs-Cov-2 fertőzés ellen használt gyógyszerek
(glükokortikoidok, lopinavir, ritonavir, remdesivir, in-
terferon-β1 és azitromicin) hasnyálmirigy β-sejtjeinek
károsodását okozhatják. A statisztikai elemzések az
akut pancreatitis szignifikánsan gyakoribb előfordulá-
sát mutatták ki kortikoszteroidok egyidejű szisztémás
alkalmazása mellett.14

coviD-19 és a pancreasrák

Az immunszuppresszió, a megemelkedett citokinszint,
a sArs-Cov-2receptorainak megváltozott expresszió-
ja és a rákos betegek protrombotikus állapota súlyos-
bíthatja a Covid-19 hatásait. A hasnyálmirigyrák haj-
lamosít a Covid-19 megnövekedett kockázatára és an-
nak súlyosabb lefolyására, a koronavírus-fertőzés pe-
dig hozzájárulhat a hasnyálmirigyrák kialakulásához.14

Összefoglalás

A Covid-19 fertőzés gyomor-bél rendszeri hatásait is
észleltük, észleljük. A pandémia kezdetétől egyre bő-
vülnek az ismereteink, és bár a Covid-19 súlyossága
enyhül, továbbra is fontos figyelemmel kísérnünk mind
az idült gyomor-bél rendszeri betegségben szenvedő
Covid-19 fertőzött betegeinket, mind a gyomor-bél
rendszeri tünetet produkáló sArs-Cov-2-fertőzötte-
ket. A Covid-19-ben jelentkező hasmenésre specifi-
kus kezelés nincs, legjobb a megelőzés, a tünet probio-
tikumok adásával mérsékelhető. Jelen ismereteink alap-
ján gyulladásos bélbetegségben szenvedő betegek biz-
tonsággal kaphatnak biológiai terápiát. Fokozott fi-
gyelmet kell fordítani az 5AsA vagy azatioprin mono-
terápiát kapó betegekre, valamint kombinált kezelés és
szteroidkezelés mellett jelentősen nő a kockázata a
súlyos Covid-19 fertőzésnek. Ha pedig idősebb iBd-s
betegek társbetegségekkel élnek, és ha szájon át korti-
koszteroidot szednek, fokozottan veszélyeztetettek a
Covid-19 kedvezőtlen kimenetelére. A májenzim-emel-
kedés, a májkárosodás rizikófaktorának a Covid-19 sú-
lyossága, a megelőző májbetegség, az alkoholos máj-
betegség eredet és az időskor bizonyult. A krónikus B
és C hepatitis, az autoimmun hepatitis, a PBC terápiá-
ját folytatni kell a Covid-19 fertőzés alatt is. gyógy-
szer okozta májkárosodással Covid-19 fertőzöttek
kezelése során szintén számolni kell. Fontos a mellék-
hatások korai felismerése és szoros követése a teljes
gyógyulásig. A sArs-Cov-2 vírusfertőzés nemcsak
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közvetlenül befolyásolja a vércukorszintet, hanem a
langerhans-szigetek funkcionális kompetenciájára
gyakorolt negatív hatása révén súlyosbítja a már meg-
lévő hyperglykaemiát is. nem zárható ki, hogy e mi-
rigy exokrin diszfunkciójának valódi oka a fertőzés ke-
zelésére használt gyógyszerek negatív hatása. A jár-
vány előrehaladtával kiemelt figyelmet kell fordítani a
krónikus és akut hasnyálmirigy-betegségek, köztük a
hasnyálmirigyrák értékelésére, hogy a gyorsabb diag-
nózis lehetővé tegye a kezelés mielőbbi elindítását. na-
gyon fontos továbbra is hangsúlyoznunk az idült gyo-
mor-bél rendszeri betegségben szenvedő betegeinknek
a védőoltások, így a Covid-19 elleni védőoltás felvé-
telének fontosságát.
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élő baktériumokat tartalmazó, preventív, valamint terá-
piás célt szolgáló készítményekkel kapcsolatos hirdeté-
sek sokasága látható a Tv-csatornák adásaiban és olvas-
ható a különböző szakmai és nem szakmai kiadványok-
ban. A mintegy 50 évvel ezelőtt végzett vizsgálataink
eredményei1, 2, 3, 4, 5, 6 – amelyeket, azóta sem cáfolt meg
senki –, továbbá Prakash és Bhathen 2005-ben,7 Detmer
és Glenting,8 valamint a FAO/WHO által 2006-ban ki-
adott9, 10 egy-egy összefoglaló cikk alapján, amelyekben
a válogatott apatogén és génmódosított/rekombináns élő-
csírákkal végzett kísérletekkel és a természetes ökológiai
rendszerek működésével is foglalkoztak, szükségét érez-
zük, hogy az e kérdéskörrel kapcsolatos gondolatainkat
bemutassuk, és vitát provokáljunk. 

Az ember bélflórájával összefüggő ismeretek

Az emberi bélflóra – mikrobiom/enterobiom –, ha nem
is vesszük figyelembe az emberszabású majmokat –

mintegy 30 millió éve létező, azóta is alakuló, komp-
lex, dinamikus, nagy jelentőségű biológiai/ökológiai
rendszer, amelynek tagjai, egészséges személyek ese-
tében, elsősorban, a vastagbélben találhatók – 1012

baktérium/g széklet körüli mennyiségben –, de egyes
megfigyelések szerint a vékonybél alsó szakaszán is
előfordulhatnak, panasz nélkül, 104-nél kisebb csíra-
számban. Az enterobiom minden személyben, a meg-
születésétől kezdve, természetes úton alakul ki a külső
körülmények (az anya hüvely-, bél- és egyéb flórája,
az újszülött, a csecsemő és a kisgyermek táplálása és a
környezet higiénés állapota) által meghatározott mó-
don. Az anyatejjel, szoptatással táplált csecsemők mik-
robiomjában a lactobacillusok dominálnak. Amikor
azonban már más táplálékot is adnak nekik, a bélflórá-
juk látványosan átalakul. Az említett dominancia meg-
szűnik és különböző taxonómiai csoportokba tartozó –
pl.: anaerob Bacteroides, Bifidobacterium, Eubacteri-
um, Clostridium, Peptococcus, Peptostreptococcus, Ru-
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minococcus, valamint egyéb Escherichia, En-terobac-
ter, Enterococcus, Klebsiella, Lactobacillus és Proteus
– mikroorganizmusok telepszenek meg a bélcsatorná-
jukban, amelyek között a bacteroidesek és a bifidobac-
teriumok vannak a legnagyobb számban. Ezek mellett
gombák, fágok, vírusok, nem tenyészthető baktériu-
mok is előfordulhatnak. Az enterobiom mikroorganiz-
musai helyfoglalásának sorrendjét és módját nem is-
merjük, de ez a folyamat feltételezi az azok megtele-
pedéséhez szükséges receptorok és a megfelelő kör-
nyezeti körülmények meglétét, a különböző funkciójú
sejteket tartalmazó biofilmmel takart nyálkahártyájú
belet, ahol a táplálékok, enzimek, azok működését biz-
tosító pH- és ionviszonyok uralkodnak, és az epevála-
dék is jelen van. itt zajlik az emésztés, történik a fel-
szívódás és a kiválasztás, valamint itt alakul ki és érvé-
nyesül a szervezet specifikus és nem specifikus véde-
kezésének „enteralis” része, miközben az ürülést bizto-
sító perisztaltika is működik, amely a testidegen,
emészthetetlen anyagokat – az adhéziós képességgel
rendelkező, orálisan bekerült patogén és apatogén csírá-
kat leszámítva – eliminálja. Az elimináció sebességét
sok tényező – gyulladás, toxin, diétás hibák, életkor és
fizikai aktivitás stb. – határozza meg, és jól követhető az
aktív szén útjának nyomon követésével. A bélflóra befo-
lyással van a személy anyagcseréjére, általános állapotá-
ra, fejlődésére és teljesítő képességére, emellett jellem-
ző tulajdonsága az egész bélcsatorna belső miliőjével
együtt az antagonista/védő-hatás, a folyamatos jelenlét,
valamint a károsodás utáni regeneráció is.

Az egyes személyek bélflórája nem azonos összetéte-
lű, viszont ugyanazon személy saját enterobiomja meg-
lehetősen állandó, amely csak jelentős hatás – életmód-
és táplálkozási szokás-változás, antibiotikus kezelés stb.
– következtében módosulhat. El kell ismernünk, hogy
nem ismerjük azokat a specifikus tüneteket, amelyek
csak a bélflóra jelentős változását jelzik. ugyanis a hány-
inger, a hányás, a görcsök, a megnövekedett perisztalti-
ka, a fokozott kiválasztás, a hasmenés, a rossz közérzet
és egyéb emésztési panaszok oka lehet táplálkozási hiba,
mérgezés, emocionális állapot, fertőzés, antibiotikus ke-
zelés stb. is. Ezek a reakciók az emberi szervezet termé-
szetes védekezésének a részei. Hogy ezek jelentkezésé-
ben a bélflórának mi a szerepe az nem világos.

Élő baktériumok fogyasztása

Ami az élő patogén baktériumok dokumentált evését
illeti, úgy tűnik, hogy először V. cholerae-t Pettenkofer
fogyasztott 1892-ben.11 Ezután már számos ön-, ön-
kéntes- vagy állatkísérletről van adat. (Egyes vizsgála-
tok alkalmával azt találták, hogy a gyomornedvben lé-
vő sósav elpusztította a megevett baktériumokat. Ab-
ban az időben az epeváladék ugyanilyen szerepét még
nem említették.) 

A nem patogén baktériumok tudatos mesterséges
fogyasztása 1907-től lett népszerű, ugyanis Mecsnyi-
kov akkor gondolta azt, hogy a kaukázusi népek hosszú

élete és a különböző lactobacillusokat tartalmazó sava-
nyú tejtermékek fogyasztása között ok-okozati kapcso-
lat lehet, továbbá, hogy ezek a baktériumok antagonis-
ta védőhatással rendelkezhetnek.12, 13, 14

Mi mintegy 50 éve vizsgáltuk az élő apatogén és
patogén bélbaktériumok egyszeri orális beadásának
következményeit egerekben. Emellett tanulmányoztuk
hővel kezelt bélbaktérium, a Boivin módszerével ki-
nyert endotoxin, az apatogén – E. coli, P. morganii –,
törzs, valamint a csecsemőpatogén coli élő csirák
ugyancsak egy alkalommal történt elfogyasztásának
hatását és eredményét felnőtt, önkéntes személyek ese-
tében kvantitatív formában, továbbá egy krémes ter-
jesztette Salmonella enteritidis okozta járvány szenve-
dő alanyai szervezetének a reakcióit és a salmonella
jelenlétét a székletmintáikban. 

Azt találtuk, hogy az orálisan adott, apatogén E.
coli az egerekből néhány nap alatt kiürült, míg a pato-
gén salmonellák hosszú ideig jelen voltak a széklet-
mintáikban, és ugyanakkor az állat belső szerveiből is
kimutathatóak voltak, és az emberi typhushoz hasonló
betegséget, valamint az állatok pusztulását is okozták. 

A felnőtt önkéntesekben a rendkívül nagy mennyi-
ségű, hőkezelt bélbaktérium vagy azok endotoxinja
sem váltott ki semmiféle érzékelhető tünetet vagy la-
boratóriumi vizsgálattal kimutatható eltérést, csakúgy,
mint az apatogén élő bélbaktériumok – E. coli vagy P.
morganii – megevése sem, amelyek hamar kiürültek,
akárcsak a dyspepsia coli csirák. Azonban a legna-
gyobb számú dyspepsia coli csírát fogyasztók néme-
lyikében görcsök és hasmenés is előfordult. 

A S. enteritidissel szennyezett krémest fogyasztók-
nál súlyos, általános és hasi tünetek jelentkeztek, ame-
lyek antibiotikum adást követően enyhültek/megszűn-
tek, viszont a kórokozó még több hétig ürült a székle-
tükben.1–6

Összegezve a megfigyeléseinket megállapítható,
hogy míg az élő apatogén csirák a bevitel után hamar
kiürültek az egerekből, illetve az emberekből is, addig
a kórokozó salmonellák nemcsak az egerekben okoz-
tak hosszabb ideig tartó ürítést és betegséget, hanem az
emberek esetében is, különböző klinikai tünetek kísé-
retében. Ezek a patogén csírák a bél nyálkahártyájába
vagy még tovább is eljuthattak, azaz adhéziós, invazív
és szaporodási képességgel is rendelkeztek, és esetleg
még valamilyen káros anyagot is termelhettek a szer-
vezeten belül, mert a hővel elölt baktérium, a kivont
endotoxin vagy a gyorsan kiürülő nem patogén élő csí-
rák önmagukban látszólag nyom nélkül távoztak. (Az
exotoxint termelő törzsek is kiválthatnak különböző
enteralis tüneteket emberekben, de azokkal akkor még
nem foglalkoztunk.) 

Milyen törzsekből készítenek probiotikumot?

Ezek után nézzük meg, hogy milyen élő baktériumokat
használtak/használnak terápiás vagy preventív célból a
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kutatók. itt külön kell választanunk a kuratív célú bevi-
telt az orális immunizálástól. 

Prakash és Bhathen7 azt írták, hogy a vizsgálatokat
végzők leggyakrabban lactobacillust tartalmazó, orá-
lisan fogyasztható preparátummal dolgoztak, de voltak
olyanok is, akik még bifidobacteriumokat, Bacillus-
féleségeket és E. coli törzset stb. is. A lactobacillusok
használata Mecsnyikov óta nem meglepő. időközben
többen is azt találták, hogy az egyes Lactobacillus-fé-
leségek orális bevitel után, ugyanolyan gyorsan kiürül-
nek, mint ahogy mi is megfigyeltük a korábban emlí-
tett bélbaktériumokkal végzett kísérleteink eseteiben.
Ma már azt is tudjuk, hogy olyan Lactobacillus törzsek
is léteznek, elsősorban a különböző élelmiszerekben/
tejtermékekben előfordulók között, amelyek huzamo-
san meg tudnak tapadni a bélcsatornában minden kóros
tünet okozása nélkül, főleg nagy mennyiség és ismételt
adás esetén. Az elfogyasztott apatogén csírák száma a
különböző szerzők szerint is meghatározta az ürített
baktériumok mennyiségét és az ürítés hosszát.15

A probiotikus törzsek biztonságos használatának
kritériumait a FAO/WHO határozta meg egy két rész-
ből álló cikkben. ilyen célra csak biztosan apatogén, a
biológiai tulajdonságaik mellett, genetikai módszerek-
kel is jól jellemzett törzsek használhatók. közben a fej-
lődésnek köszönhetően lehetővé vált génmódosított/re-
kombináns törzsek előállítása is.9, 10, 14, 15

Milyen hatása van/lehet a probiotikumoknak?

Prakash és Bhathen7 írásában az eddig citáltak mellett
még két lényeges gondolat is található: „…Általában
élő baktérium, liofilizált vagy immobilizált élő mikroba
orális adásával kísérleteztek, de csak kevés sikerrel,
főleg azért, mert a baktériumok nem voltak képesek a
bélcsatornán keresztüli passzázst, elegendő mennyi-
ségben túlélni…”. (szerintünk ennek oka a szervezet
védekezése és a megevett csírák alacsony száma volt.)
Továbbá: „…jelenleg oda lehet konkludálni, hogy a
baktériumsejtek jótékony hatása tanulmányozásakor a
kísérletek feltételei általában nem feleltek meg a szigo-
rú, tudományos igényeknek.” Ezek figyelemre méltó
és óvatosságra intő megállapítások, melyekkel teljes
mértékben egyetértünk! A probléma ugyanis nemcsak
az, hogy szinte lehetetlen megfelelő kontrollcsoportot
kialakítani, hanem az is, hogy nem tudni miként ala-
kult volna egy adott személy állapota a probiotikus
beavatkozás nélkül. Egyébként a különböző szerzők
többségében enteralis betegségben, illetve allergiás
vagy tumoros kórképben szenvedőket kezeltek. Az
ilyen kezelések eredményeiről beszámoló közlemé-
nyeknek se szeri, se száma.7, 9, 10, 14, 15, 16 Természetesen
a beszámoló nagy többségében a szerzők sikeres és
eredményes kezelésről számoltak be. Esetenként még
vitamin(oka)t is tettek a baktériumok mellé a készít-
ménybe a biztos hatás érdekében. Abban az esetben, ha
a bevitt baktérium egy olyan tulajdonsággal rendelke-
zik, ami a kezelt személyből hiányzik, akkor a törzs

szubsztitúciós segítséget jelenthet, ha sikeresen meg
tud tapadni a bélcsatornában, ellenkező esetben állan-
dóan fogyasztani kell.

Az élőcsirás orális immunizálással kapcsolatos 
adatok

Detmer és Glenting8 az élő mikroorganizmusokkal
végzett orális immunizálás történetét és az e munkák
során szerzett tapasztalatokat tekintették át. Megerősí-
tették, hogy erre a célra csak ártalmatlan, attenuált,
vagy genetikai módszerekkel kialakított, a bélcsatorná-
ban huzamosabb ideig tartózkodni tudó, a kellő antigé-
nekkel rendelkező és a szükséges immunitást kiváltó
törzsek használhatók. A génmódosított/rekombináns
baktériumok használata sok vonatkozásban aggályos!
sikeresnek tartható pl.: a cholera elleni védekezésre
használt élő attenuált törzsből készült orális vakcina
vagy a kereskedelmi forgalomban lévő, egy Ty21a jelű
élő attenuált salmonella törzset tartalmazó per orálisan
adható az emberi hastyphus ellen védő készítmény is stb.

Az elmondottak alapján a véleményünk a következő:
1. Minden egyén enterobiomja egy bonyolult öko-

lógiai rendszer, amely természetes, fiziológiás
fejlődési folyamat során alakul ki. Mestersége-
sen válogatott, nagyszámú élő apatogén vagy
génmódosított/rekombináns baktériumo(ka)t tar-
talmazó preparátum egyszeri vagy többszöri
fogyasztása a kezelt személy szervezete számára
jelentős mennyiségű idegen csíra érkezését jelen-
ti, mert a bevitt baktériumok a meglévő rendszer
számára idegenek, még akkor is, ha történetesen
tüneteket nem okoznak, és nevük alapján beille-
nek az enterobiom természetes tagjai közzé.
Ezért ők kiválthatják a szervezet természetes vé-
dekezését, azaz a megevett idegen baktériumok
eliminálását, de immunológiai reakcióját is indu-
kálhatják. Felmerül a kérdés szabad-e egy szer-
vezetet ilyen módon terhelni? A kiürítés folyama-
ta hasonló lehet a Carbo activatus szemcsék tá-
vozásához. A megevett csírák bélcsatornában
maradása azok adhéziós, inváziós és szaporodási
képességével és mennyiségével arányos, és a fo-
gyasztás befejezése után valószínű, hogy kevés
kivételtől eltekintve, végleg kiürülnek, mert nem
tudtak az enterobiomba beépülni.

2. Az újszülött-, a csecsemő- és a gyermekkorban
lévő, valamint károsodott szervezetű személyek
esetében nagy tömegű idegen baktérium bevite-
le, ugyan más-más okból, de nem javasolt, mert
befolyásolhatják a természetes bélflóra kialaku-
lását, illetve fertőzést okozhatnak az egyébként
ártalmatlan csírák.  

3. Egészséges személyek esetében a preventív
baktériumbevitel teljesen értelmetlen, mert mit
akarunk elérni vele? Esetleg csak megbolygat-
juk a normál viszonyokat.
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4. Enteralis panaszok esetén a legfontosabb tenniva-
ló a kiváltó ok gyors megállapítása és az annak
megfelelő optimális oki kezelés azonnali elkezdé-
se. Az ok eliminálása után a bélflóra, ha egyálta-
lán károsodott, a biológiai rendszerekre jellemző,
természetes módon regenerálódni fog minden
egyéb beavatkozás nélkül is – lásd pl.: az endosz-
kópos vizsgálat előtti hashajtás utáni helyzetet. 

5. A sokat emlegetett antibiotikus kezelés okozta
káros hatás egyéntől és a használt szer fajtájától
függően mindössze a kezelések elenyésző 1–
10%-ában fordul elő, általában nem súlyos, álta-
lános és/vagy hasi tünetekkel, amelyek az adag
csökkentése vagy a szer elhagyása után elma-
radnak. Hogy a tünetek közül mennyi írható a
bélflóraváltozás rovására, az az egyéntől és a
bélflórájától is függő. (Egyes esetekben a has-
menést, egy addig tünetmentesen hordozott
mikroorganizmus – pl.: C. difficile, C. albicans
stb. – elszaporodása, túlsúlyba kerülése okozta.)

6. Antibiotikus kezelés előtt, illetve azzal párhuza-
mosan adott élő baktériumoktól hatás csak ak-
kor remélhető, ha azok rezisztensek/polirezisz-
tensek, mert egyébként az alkalmazott szer őket
is elpusztíthatja. Az ilyen kezelés ellen szól,
hogy rezisztens/polirezisztens élő baktériumo-
kat nem szabad emberekkel etetni, a szerveze-
tükbe bevinni és a széklet útján a környezetbe
juttatni! E csiráknak a rezisztencia terjedése
szempontjából súlyos és nem kívánatos követ-
kezményei lehetnek. 

7. A gyomornedvnek és az epeváladéknak a bakté-
riumok elleni védekezésben játszott szerepe a
baktérium fajtájától függően kérdéses, mert a
megevett mikroorganizmusok kitenyészthetők
voltak a székletből. Továbbá az is ismert, hogy
már 1–10 virulens Shigella, Salmonella vagy E.
hystolitica is okozhat enteralis fertőzést a gyo-
mornedv és az epeváladék jelenlétében is. 

8. nagy tömegű élő baktérium kiterjedt és huza-
mos fogyasztása a természetbe kerülés miatt
környezet-ökológiai, szennyezési szempontból
is problémát jelenthet.

9. A génmódosított/rekombináns mikroorganiz-
musok alkalmazásának kérdése, hasonlóan az
egyéb génmanipulált élőlényekéhez, központi ál-
lásfoglalást igényel! ilyen csíráknak az ember-
ekbe és a környezetbe juttatása csak szigorú kri-
tériumok betartása mellett lehetséges, de nem
kívánatos.

10.Ha egy kiválasztott apatogén baktérium vagy
egy rekombináns törzs képes olyan vegyületet
szintetizálni, amelyik az elfogyasztó bélrend-
szeréből hiányzik, akkor annak szubsztituciós
célból történő etetése indokolt lehet.

11. A Mecsnyikov által javasolt natúr, savanyú tej-
termékek fogyasztása támogatható, mert azok
természetesek, kárt nem okozhatnak, és nem is
drágák.
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A hypocalcaemia szerteágazó tünetei már bő fél évszá-
zada ismertek,1 s a belgyógyászati tankönyv2 is ezt a
sokféleséget emeli ki. legspecifikusabb tünete a teta-
nia. Egyéb tünetei más betegségek következtében is
észlelhetők, s ha a tetania hiányzik, a hypocalcaemia
felismerése késhet. Ezért a hypocalcaemia atípusos tü-
neteivel foglalkozó közlemények a tetania hiányát már
a címükben3 vagy bevezetésükben4 is kiemelik. Az is-
mertetésre kerülő esetben a diabeteses beteg hypopa-
rathyreosis (HP) okozta, tetania nélkül jelentkező para-
esthesiáit diabeteses neuropathiának tulajdonítva a hy-
pocalcaemiás eredet felismerése késett. Az eset bemu-
tatása lehetőséget adott a késői fellépésű posztoperatív
hypoparathyreosis (PopHP) áttekintésére is.

Esetleírás

észlelésünk idején (2006-ban) már 10 éve ismert, 5
éve inzulinnal is kezelt 2. típusú diabetesben szenvedő
72 éves nőbeteg 2002-ben csípőprotézis-műtéten esett

át, előtte diabetesét nehezen tudták egyensúlyba hozni.
2003-ban strumectomia történt, amelyet nervus recur-
rens paresis és l-Thyroxin-kezelés követett. 2005 vé-
gén ügyeleten jelentkezett egész napos kézzsibbadás,
szívdobogásérzés, merev nyaki izomzat miatt. Analge-
tikus és izomlazító injekciót kapott, neurológiai vizs-
gálatot javasolva. Ez néhány hét múlva megtörtént. ott
rögzítették a strumectomiás állapotot és azt, hogy
„több hónapja mindkét keze és lába zsibbad, könyök-
től, illetve térdtől lefelé. renyhe ínreflexek mellett mind-
két lábszáron harisnyaszerűen, tactilis és algetikus hyp-
aesthesia, mindkét kézen paraesethesia. dg: diabete-
ses neuropathia, Benfogamma javasolt”. Panaszai nem
változtak, ezért két hónap múlva a diabetológia rende-
lés Thiogamma infúzióra küldte. Ez nappali kórhá-
zunkban öt alkalommal megtörtént, közben panasza
nem volt. laborleleteiben lényeges eltérés nem jelent-
kezett. éhgyomri vércukor 7,9 mmol/l, HbA1C: 7,6%,
TsH 3,9 miu/l. Mivel kezelése során az Ekg elma-
radt, néhány nap múlva ennek pótlására visszahívtuk.

DiABETESES nEuRoPATHiÁBAn SZEnvEDŐ BETEG
PARAESTHESiÁi kéSŐi JELEnTkEZéSŰ PoSZToPERATív
HYPoPARATHYREoSiS kÖvETkEZTéBEn 
Dr. Szende László

Misszió Egészségügyi Központ Rehabilitációs Osztály, Veresegyház

ÖSSZEfoGLALÁS: A sok éve ismert és inzulinnal is kezelt 2. típusú diabeteses beteg paraesthesiáit ismétel-
ten diabeteses neuropathia következményének tartották. A paraesthesiák felső végtagokon észlelhető domináns
jelentkezése, a fájdalmas izomgörcsök jelenléte és a strumectomiás előzmény alapján késői fellépésű posztope-
ratív hypoparathyreosis volt igazolható. Tetania nem volt jelen. Kalciumpótlással a tünetek teljesen megszűntek.
Irodalmi adatok szerint a késői fellépésű posztoperatív hypoparathyreosis dominálóan neuropszichiátriai tüne-
tekkel jelentkezik, de a hypocalcaemia kardiális tünetei is megfigyelhetők. A nyaki sebészeti előzmény – tekintet
nélkül a műtét óta eltelt időre – megkönnyítheti a hypocalcaemia szerteágazó tüneteinek felismerését.

kulcsszavak: diabeteses neuropathia, paraesthesia, késői fellépésű posztoperatív hypoparathyreosis

Szende L: PARESTHESiA’S DuE To LATE onSET PoSTSuRGicAL HYPoPARATHYRoiDiSM 
AT A PATiEnT WiTH DiABETic nEuRoPATHY

SuMMARY: Paresthesia’s at a patient with long-standing type 2 diabetes mellitus were assumed to be conse-
quences of diabetic neuropathy. As the paresthesia’s touched both the upper and lower extremities with painful
muscle cramps and based on previous strumectomy a late onset postsurgical hypoparathyroidism was proved.
Tetany was not present. Although there were signs of the presence of diabetic neuropathy too, calcium supple-
mentation eliminated the symptoms. Literal data have shown that late onset postsurgical hypoparathyroidism
presents dominantly with neuropsychiatric symptoms but cases with other hypocalcemic symptoms – e.g., car-
diomyopathy – have also been observed. The history of previous neck surgery can help recognizing the atypical
signs of hypocalcemia.

keywords: diabetic neuropathy, paresthesia, late onset postsurgical hypoparathyroidism
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Három nappal korábban hypoglykaemiás rosszulléte
volt, és időnként fájdalmas izomgörcsről panaszkodott.
Az Ekg értékelése nehéz volt, mivel az alapvonal re-
megése miatt a P-hullám nem volt megítélhető, s a
lapos T-k miatt a felmerült QT-megnyúlás is bizonyta-
lan volt. Mivel egyik lábszára vastagabbnak tűnt, dopp-
ler-vizsgálat közben a nagyon túlsúlyos beteget oldalá-
ra fordítottuk. Ekkor baloldali lábszár-zsibbadásra pa-
naszkodott, majd az egész triceps surae fájdalmasan
megfeszült, ami masszírozásra jónéhány perc alatt múlt
el. Ekkor merült fel a hypocalcaemia lehetősége. vé-
nás keringési zavar nem volt. A Chvostek-jel negatív
volt, a Trousseau-tünet sem volt típusos, de kézzsibba-
dás hamar jelentkezett, carpalis spasmus nélkül. A be-
teget hypocalcaemia és hypoparathyreosis lehetőségé-
nek feltüntetésével hospitalizáltuk. utólagos érdeklő-
désre a kórházban a hypocalcaemia igazolódott, az int-
ravénás kalcium panaszait megszüntette. A kalcium
szedését elő is írták, de a hypocalcaemia eredetére vo-
natkozó adat diagnózisai között nem szerepelt, s a fel-
vétel okaként diabeteses neuropathia mellett fájdalmas
izomgörcs és hasmenés volt feltüntetve.

A beteget legközelebb egy év múlva láttuk. Mivel
zsibbadásos panaszai nem múltak el, és hátterükben a
diabetológia agyi keringészavar lehetőségét vetette fel,
neurológiai rendelésre küldték, ahol ismét Thiogamma
infúziót javasoltak, az egy évvel korábbi véleményt
fenntartva. A beteg ezúttal nem kérte az infúziós keze-
lést, de elmondta, hogyha szedi a kalciumot, akkor jól
van, ha nem szedi, akkor a zsibbadás előjön. renyhe ín-
reflexeket észleltünk, negatív Chvostek-jel mellett. Az-
nap délután vért vettünk. Másnapi meghatározás: szé-
rumkalcium (seCa): 1,81 mmol/l, szérumfoszfát: 1,6
mmol/l, TsH: 4,0 miu/l, parathormon- (PTH) szint: 2,9
pg/ml (norm.: 12–88).

Ezt követően a beteget rendszeresen ellenőriztük. A
Tachystin adagját emelve a szérumkalciumszint lassan
normalizálódott. zsibbadásos panaszai 2,0 mmol/l szé-
rumkalciumszint elérésekor megszűntek, majd per os
kalcium-pótlás és d-vitamin adásával állapota stabili-
zálódott. Másfél év múlva már csak a családorvos el-
lenőrizte. Az eset összeállításakor kiderült, hogy 2009
májusában infekciós enteritis és hányás miatt otthoná-
ból ismét ugyanabba a kórházba került, igen magas
vércukor, hyponatraemia, hypokalaemia, hypocalcae-
mia kíséretében, comatosus állapotban. otthon lezaj-
lott saceres rosszullét is felmerült. Többhetes kezelése
során a szérumkalcium szintje csak a legvégén rende-
ződött és PTH-meghatározás is kezelése végén történt.
Bár az előzetes gyógyszerszedés ismeretlen, a metabo-
likus kórkép a kalciumháztartást is érinthette, és a fel-
vételi 1,0 mmol/l-nél alig magasabb szérumkalcium-
szint is hozzájárulhatott a rosszulléthez. Ezután család-
orvosa ellenőrizte. sokáig járóképes volt, majd az utol-
só fél évben hanyatló állapotban, romló vesefunkció
kíséretében, fekvő betegként 84 éves korában otthoná-
ban halt meg.

Megbeszélés

A végtagokon jelentkező paraesthesia a hypocalcaemi-
ának jellegzetes tünete (akár tetania nélkül is), de más
betegségekben, így diabeteses neuropathiában is gyak-
ran megjelenik. ugyanakkor jelentkezési helyei e két
betegségben eltérőek.

diabeteses perifériás neuropathiában a paraesthesi-
ák gyakorlatilag csak az alsó végtagokat érintik, érzés-
kiesés, viszkető-bizsergő érzés, zsibbadás, izomgörcs
nélküli fájdalom formájában. Ezt a lokalizációt mind
szakkönyvek, mind az összefoglaló irányelvek rögzí-
tik.5

Ezzel szemben a hypocalcaemiás paraesthesiák el-
helyezkedése más. Mind az alsó, mind a felső végta-
gokat, dominálóan a karokat, kezeket és arcot érintik,
ahogy így volt betegünk első, ügyeleti észlelésekor is.6

későbbi panaszaiban is a kézzsibbadás dominált. A
„fingertip” érintettsége az angol nyelvű irodalomban a
tünetek között sokszor elsőként szerepel, míg diabete-
ses neuropathiában a „toe” foglalja el ezt a helyet.

ugyanakkor betegünk ideggyógyász által rögzített
státusza jórészt megfelelhet diabeteses neuropathiá-
nak. Így a mindkét lábszáron elhelyezkedő, tactilis és
algetikus hypaesthesia szintén beleillik ebbe. Bár bete-
günk első észlelésének időszakára vonatkozóan nem
találtunk adatot a diabeteses neuropathia célzott vizs-
gálatára, de 2014-ben a hangvilla-index már előrehala-
dott neuropathiára utalt. Így lehetséges, hogy a kezde-
ti észleléskor leírt reflex-renyheség is diabeteses neu-
ropathiás eredetű volt. A kimutatható diabeteses neuro-
pathia klinikailag sokáig tünetmentes maradhat. Bete-
günk paraesthesiáinak diabeteses eredete viszont kizár-
ható, mert kalciumpótlásra teljesen elmaradtak.

Hypocalcaemiában általában élénkebbek a refle-
xek, de néhány közlemény csökkent ínreflexeket em-
lít,1, 3 így az ínreflexek viselkedése nem meghatározó a
diagnózis felállításában.

A felső végtagok, illetve a kéz diabeteses neuropat-
hiás érintettségét ismertető közlemény alig található.
legtöbbször a felső végtagok diabeteses eredetű moz-
gásszervi érintettségével foglalkoznak (izomgyenge-
ség, ügyetlenség, izomerőcsökkenés), illetve a diabe-
tesben gyakori carpal tunnel szindróma okozta mono-
neuropathia tárgyalásakor említik a diabeteses neuro-
pathiával való összetévesztés lehetőségét. Ezt dyck köz-
leménye is kiemeli.7

Betegünk fájdalmas izomgörcsei is a hypocalcaemi-
ára jellemzők (a fokozott izomingerlékenység miatt6), s
a paraesthesiákhoz hasonlóan korai és önálló tünetek
lehetnek (de hiányozhatnak is). diabeteses neuropathia
végtagfájdalmát izomgörcs általában nem kíséri.

Betegünk hypocalcaemiás klinikai tüneteit PopHP
okozta. A felnőttkori hypocalcaemiák létrejöttében fon-
tos szerepet játszik a HP, amely 75%-ban posztopera-
tív, 25%-ban egyéb eredetű (gyerekeknél és idős beteg-
csoportban a d-vitamin-hiány gyakoribb lehet8). A
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PopHP felléphet a műtét után közvetlenül, lehet átme-
neti. Hat hónapon belüli fennállását akutnak, 6 hóna-
pon túli észlelését állandónak tartják. A legújabb ada-
tok szerint viszont 1 éven túli, akár több éves rendező-
dés is lehetséges, s ez szükségessé teszi a szorosabb
posztoperatív követést.9

A permanens PopHP előfordulási aránya függ a mű-
tét jellegétől, a műtéti gyakorlattól, a mellékpajzsmi-
rigy-implantációk számától. A pajzsmirigyműtétek
nagy száma miatt előfordulási aránya figyelemreméltó.
Magyar adatokat lakatos Péter professzor közöl egy
nemzetközi vizsgálat részeként, átlagban évi 5000 ha-
zai műtéttel számolva10

A posztoperatív hypoparathyreosis ritka formája a
későn fellépő hypoparathyreosis, amikor a hypocalcae-
miás tünetek a spontán is létrejöhető regeneráció idő-
tartamán túl jelentkeznek. Ez a klinikumban annyit
jelent, hogy műtét után a betegnek nem voltak hypo-
calcaemiás tünetei, vagy csak átmenetileg, és a hypo-
calcaemiás tünetek a műtét után 2-3 évvel vagy több
évtizeddel később jelentkeznek. Betegünk is ebbe a
csoportba tartozik. Ezért érdemes a késői fellépésű
PopHP jellegzetességeinek áttekintése.

A műtét után eltelt sok-sok év és a hypocalcaemia
szerteágazó tünetei magyarázzák, hogy a késői fellépé-
sű PopHP-sal foglalkozó közlemények címében a kli-
nikai kaméleon,11, 12, illetve a fejtörő tanmese kifejezé-
sek jelennek meg,13 s friss összefoglaló közlemények is
foglalkoznak a kórképpel. semeraro14 saját esete mel-
lett 15 teljes szövegű közlemény 19 esetét elemzi. A
latencia időtartama 2 és 36 év között volt. Tanulságos
áttekinteni a klinikai tüneteket. Tetania csupán egy
esetben volt jelen. Chvostek-jelet és Trousseau-tünetet
11 esetben kerestek, de Chvostek csak négy, Trousseau
csak öt esetben volt kiváltható. Epilepszia (illetve epi-
leptiform tünet) 13 esetben volt. izomgörcs és izomfá-
jás öt, paraesthesia öt, demencia öt, egyéb neurológiai
eltérés (járászavar, ataxia, extrapyramidalis, illetve
parkinsonos tünet) négy, pszichózis két esetben. seme-
raro esete tünet nélküli volt, a rendszeres követés során
ismerte fel. érdekesség, hogy a tünetek kizárólag neu-
ropszichiátriai vonatkozásúak voltak. Így érthető, hogy
a hypocalcaemiát mint endokrin kórképet a neurológiai
kézikönyvek is részletesen tárgyalják.

ugyanakkor a késői fellépésű posztoperatív hypo-
parathyreosis megjelenhet a hypocalcaemia kardiális
tüneteivel is.

válek saját két esetének (egyik primer HP-os ere-
detű) ismertetésekor15 áttekintette az irodalomban kö-
zölt hypocalcaemiás cardiomyopathiás eseteket. Hat-
vanegy esetet talált, beleértve saját két esetét is. Ezek-
ben az esetekben a hypocalcaemia oka 86%-ban hypo-
parathyreosis volt. A HP 50%-ban volt primer, 26%-
ban pajzsmirigy-, 6%-ban mellékpajzsmirigy-műtét kö-
vetkezménye. A klinikum belgyógyászati vonatkozásai
miatt néhány kórtörténetet a közleményben összegyűj-
tött 17 posztoperatív, többségében késői jelentkezésű
esetből az alábbiakban részletezünk.

válek15 posztoperatív eseténél 2009-ben volt a pá-
ciensnek strumaműtéte. később krónikus veseelégte-
lenség miatt kezelték. 2014-ben az urológus alacsony
szérumkalciumszintet talált, de nem foglalkoztak vele.
2017-ben a hypocalcaemiás szívelégtelenség miatt el-
indított kezelést a beteg elhagyta, majd 2018-ban sú-
lyos állapotba került. dialízis és a hypocalcaemia ke-
zelése után lényeges javulás volt észlelhető.

Elikowski16 esetében a szívelégtelenség hypocal-
caemiás eredete 36 év után igazolódott úgy, hogy egy
évvel korábban dilatatív cardiomyopathiát vélemé-
nyezve beültethető defibrillátort kapott, majd a kalci-
umpótlás drámai javulást eredményezett.

Több esetben a hypoparathyreosis rendszertelen,
illetve megszakított kezelése okozta a szívelégtelenség
megjelenését. Megfigyelték, hogy a PopHP kezelése
során fellépő hypercalcaemia miatt kihagyott kalcium-
pótlás már 4 hónap múlva szívelégtelenség megjelené-
sét okozta.17

A hypocalcaemiás cardiomyopathiás szívelégtelen-
ség jellemzőjének tartják, hogy a szokásos kezelésre a
kardiális tünetek nem javulnak. Ezért több esetben az
eredménytelen kezelés miatt továbbküldött betegeknél
történt meg a hypocalcaemia felismerése. sőt, Avsar18

a hagyományos kezelés mellett észlelt romló állapotot
a furosemid szérumkalciumot csökkentő hatásának tu-
lajdonította. A kacs-diuretikumok lehetséges kedvezőt-
len hatására Ballane19 közleménye is utal (az általa idé-
zett 25 hypoparathyreotikus cardiomyopathiás esetből
hét volt késői posztoperatív eredetű).

Hypocalcaemiás eredetű cardiomyopathiára utal a
viszonylag fiatal életkor, valamint a kardiális előz-
mény és ischaemiás eredet hiánya (a legtöbb közölt
esetben koronarográfia is történt, szabályos coronariá-
kat találva). Figyelemreméltó Behage esete,20 akinél a
PopHP 25 évi kezelése után észleltek hypocalcaemiás
szívelégtelenséget (pedig a beteg 76 éves kora alapján
inkább ischaemiás eredet volt valószínűsíthető).

A hypocalcaemiás Ekg jellemzője (a QT megnyú-
lást nem a T-hullám, hanem az sT-szakasz megnyúlása
okozza) több közleményben is megtalálható.

A késői fellépésű PopHP-val foglalkozó régi publi-
káció szerzője21 egyetlen kórházban 19 esetet észlelt.
közleményének idején a hypoparathyreosist még csak
a kalcium- és foszfátszint vizsgálatával tudta igazolni,
támaszkodva a klinikai jelekre (tetania, illetve „króni-
kus tetania” [azaz paraesthesiák és izomgörcsök jelen-
léte, hasonlóan saját betegünkhöz, akinél súlyos tünet
nem volt], de szívelégtelenség és convulsio is előfor-
dult). néhány esetben a látens hypocalcaemiát hiper-
ventiláció manifesztálta (éneklés, illetve pszichés ter-
helés után, hisztériás eredetűnek is gondolva). Ez a köz-
lemény már megemlíti a késői jelentkezés okait: a mű-
téti trauma, a műtét alatti vérellátási károsodás, a foko-
zatos hegesedés, egyéb, pl. autoimmun folyamat.

A PopHP késői fellépésének lehetőségét azok a
közlemények bizonyítják, ahol igazolni lehetett, hogy
műtét után vagy nem volt mellékpajzsmirigy működé-
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si zavar, vagy közvetlenül a műtét után volt, de az elfo-
gadott időtartamon belül ez megszűnt, majd évekkel
később a HP mégis megjelent. semeraro14 esetében a
mellékpajzsmirigy-adenoma gyakori recidívája miatt
az endokrin funkciókat folyamatosan ellenőrizték. A
Bohrer11 által ismertetett esetben a magasan elhelyez-
kedő nyelőcsődaganat kiterjesztett műtétjét és besugár-
zását követően a kalciumszintet rendszeresen követték,
és a fokozatos csökkenést szemléletes ábrán mutatták
be, a klinikai tünetek megjelenéséig.

A 40 év körüli latenciát mutató eseteket áttekintve
36, 40, 41, 55, 61 éves latenciával neuropszichiátriai,
36 éves latenciával kardiális vonatkozású esetek talál-
hatók.

A PopHP késői fellépésének másik oka lehet látens
hypoparathyreosis kialakulása.

Műtét utáni alacsony se Ca és a normális alsó tarto-
mányában lévő PTH HP-t bizonyít22 (a maradék, nem
megfelelően működő mellékpajzsmirigy csak ennyi
kompenzációra képes). Az Amerikai Pajzsmirigytársa-
ság ezt a formát relatív HP-nak, illetve insufficiens
HP-nak jelöli, esetleg még klinikai tünet nélkül. Pri-
chard közleménye23 is ezzel foglalkozik. A látens
PopHP gyakoriságára vonatkozóan idézzük azt a köz-
leményt,24 amelyik 1749 pajzsmirigyműtét hypopara-
thyreotikus szövődményeit elemzi az Amerikai Pajzs-
mirigytársaság irányelvei alapján. nyolc esetet talált,
ahol a permanens PopHP csak laboratóriumilag állt
fenn, klinikai tünet nélkül.

látens hypoparathyreosis esetén nemcsak az en-
dokrin funkció további csökkenése, hanem valamilyen
más hypocalcaemizáló esemény is ronthatja a labilis
hypocalcaemiás állapotot. kayap közleménye25 szerint
a látens PopHP-t biszfoszfonát per os adása már 10 nap
után klinikailag is megjelenítette, bár a beteg kalciu-
mot és d-vitamint is kapott. A cikk felsorolja a hypo-
calcaemiát előidéző gyógyszereket is, ami fontos
kezelt HP esetén is, mivel ilyenkor a szérumkalciumot
célszerű a normális alsó tartományában tartani.2 Meg-
említem a protonpumpagátlókat (melyek savcsökkentő
hatásukkal a kalcium-karbonát felszívódását gátolják,
vagy hypomagnesiaemiát okozva a PTH-termelést
csökkentik26), továbbá a szteroidokat, ismert hypocal-
caemiás hatásuk miatt, akár kamrafibrillációt is elői-
dézve.27

Bár késői fellépésű PopHP friss esetleírásaival is rend-
szeresen találkozhatunk, saját kórházuk beteganyagá-
nak feldolgozása alapján28 a késői fellépésű posztope-
ratív hypoparathyreosist már nem is tartják annyira rit-
kának.

néhány esetben a késői fellépés oka az volt, hogy a
hypocalcaemiás tüneteket más betegség következmé-
nyének tartották. A hypocalcaemiás stridor a gyermek-
korra jellemző. Így fordulhatott elő, hogy felnőtt be-
tegnél a posztoperatív hypocalcaemiás stridor okát csak
két év folyamatos másirányú vizsgálatok után állapí-
tották meg.29 A hosszú latencia példájaként sokszor
idézett közleményben30 a hypocalcaemiás sacer 20 év-

vel a műtét után lépett fel, majd újabb 18 év telt el, míg
a hypocalcaemiát megállapították. 

A késői fellépésű posztoperatív hypoparathyreosi-
sok diagnózisának több esetben észlelhető diagnoszti-
kus késlekedései felhívják a figyelmet a hypocalcae-
mia szerteágazó tünetei és a műtéti kórelőzmény isme-
retének fontosságára, de figyelemfelhívók lehetnek
primer HP keresésére is, ahol hiányzik az iránymutató
műtéti előzmény. Bár ritka betegség, a szérumkalcium-
szint vizsgálata biztosíthatja a diagnózist.

irodalom

1. Juan D: Hypocalcemia: differential diagnosis and mechanism.
Arch int Med 1979; 139: 1166-1171.

2. Szathmári M: Hyper-és hypocalcaemia, a mellékpajzsmirigy
betegségei. in: A belgyógyászat alapjai. szerk. Tulassay zs, Me-
dicina könyvkiadó, Budapest, 2022, 1508-1520.

3. Nora BD, Fricke D, Becker J, és mtsa: Hypocalcemic myo-
pathy without tetany due to idiopathic hypoparathyroidism: case
report. Arq neuropsiquiatr 2004; 62: 154-7.

4. Jiwa FH, van den Hoek K, van Zeijl CJJ és mtsa: A patient
with speechlessness and rabdomyolysis: a rare presentation of
severe hypocalcaemia. BMJ Case rep. 2020; 13(12): e238072.   

5. Sztanek F, Zöld E, Harangi M, Kempler P: A diabeteses neu-
ropathia osztályozása és diagnosztikája a legújabb nemzetközi
ajánlások alapán. Magyar Belorvosi Archivum 2018; 71: 193-
200

6. Belizekian JP, Khan A, Potts JT Jr, és mtsai: Hypoparathy-
roidism in the adult: epidemiology, diagnosis, pathophysiology,
target-organ involvement, treatment, and challanges for future
research. J Bone Miner res 2011; 26: 2317-2337.   

7. Tracy JA, Dyck JB: The spectrum of diabetic neuropathies.
Phys Med rehabil Clin n Am. 2008; 19: 1–26. 

8. Cooper MS, Gittoes NJ: diagnosis and management of hypo-
calcemia. BMJ 2008; 336: 1298-302.  

9. Arshad MF, Dhami A, Quarrell G és mtsai: Parathyroid hor-
mon of >1.6 pmol/l at 6 months is associated with recovery in
'longterm' post-surgical hypoparathyroidism. Eur Thyroid J
2022; 11: e210130. 

10. Clarke BL, Brown EM, Collins MT és mtsai: Epidemiology
and diagnosis of hypoparathyroidisme. J Clin Endocrinol
Metab 2016; 101: 2268-2299. 

11. Bohrer T, Hagemeister M, Elert O: A clinical chameleon:
postoperative hypoparathyroidisme langenbecks Arch surg
2007; 392: 423-426. 

12. Kamath SD, Rao BS: delayed post-surgical hypoparathyroi-
dism: the forgotten chameleon. J Clin diagn res 2017; 11:
od07-od09. 

13. Wijewickrama PSA, Rajaratnam HN: delayed hypoparathy-
roidism following thyroidectomy, a diagnostic conundrum: a
report of three cases from sri lanka. Case rep Endocrinol
2020; 17; 2020: 1735351.   

14. Semeraro A, Kemp EH, Pardi E, és mtsai: late onset post-
surgical hypoparathyroidism following parathyroidectomy for
recurrent hyperparathyroidism: a case report and literature revi-
ew. Endocrine 2020; 69: 402-409.  

15. Válek M, Roblová L, Raška I Jr és mtsai: Hypocalcemic car-

120 MAgyAr BElorvosi ArCHÍvuM 2023/2-3



EsETisMErTETés 121

diomyopathy. A description of two cases and a literature review.
EsC Heart Faiulure 2020; 7: 1291-1301. 

16. Elikowski W, Malek-Elikowska M, Lachowska-Kotowska
P: severe reversible hypocalcemic cardiomyopathy diagnosed
36 years after subtotal thyroidectomy – a case report. Pol Mer-
kur lekarski. 2017; 43: 26-31.       

17. Solzbach U, Kitterer HR, Haas H: reversible congestive
heart failure in severe hypocalcemia. Herz 2010; 35: 507-510.  

18. Avsar A, Dogan A, Tavli T: A rare cause of reversibel dilated
cardiomyopathy: hypocalcemia. Echocardiography 2004; 21:
609-612. 

19. Ballane GT, Sfeir JG, Dakik HA, és mtsai: use of recombi-
nant human parathyroid hormone in hypocalcemic cardiomyo-
pathy. Eur J Endocrinol 2012; 166: 1113-1120. 

20. Behagel A, Donal E: Hypocalcemia-induced transient dilated
cardiomyopathy in elderly: a case report. Eur J Echocardiogr
2011; 12: E38. 

21. Parfitt AM: delayed recognition of postoperative hypopa-
rathyroidism. Med J Aust 1967; 1: 702-708.  

22. Promberger R, Ott J, Kober F, és mtsai: normal parathyroid
hormone levels do not exclude permanent hypoparathyroidism
after thyroidectomy. Thyroid. 2011; 21: 145-150.   

23. Prichard RS, Edhouse PJ, Sidhu SB, és mtsai: Postoperative
partial hypoparathyroidism: an under-recognized disorder. Anz
J surg 2011; 81: 524-527. 

24. Qiu Z, Xing Z, Fei Y, és mtsai: role of the 2018 American
Thyroid Association statement on postoperative hypoparathyro-
idism: a 5-year retrospective study. BMC surg 2021; 21: 334. 

25. Kayap AS, Kayap S: Hypoparathyroidism unmasked by alend-
ronate. Postgrad J Med 2000; 76: 419-419. 

26. Milman S, Epstein EJ: Proton pump inhibtor-induced  hypo-
calcemic seizure in a patient with hypoparathyroidism. AACE
Endocrine Practice 2011; 17: 104-107.  

27. Kambara H, Iteld BL, Phillips J: Hypocalcemia and intrac-
table ventricular fibrillation. (letter.) Ann intern Med 1977; 86:
583-584. 

28. Fahrleitner-Pammer A, Kern M, Scherkl M, és mtsai: sAT-
lB71: is late diagnosis of postsurgical hypoparathyroidism the
rule, not the exception? J Endocr soc 2020; 4(suppl 1): AT-lB71.

29. Büyükcam F, Asönmez FT, Sahin H: A delayed diagnosis:
stridor secondary to hypocalcemia. int J Emerg Med 2010; 3:
461-2.  

30. Bellamy RS, Kendall-Taylor P: unrecognized hypocalcemia
36 years after thyroidectomy. J r soc Med 1995; 88: 690-691. 

levelezési cím: dr. szende lászló
Misszió Egészségügyi központ

2112 veresegyház, gyermekliget u. 30.
e-mail: titkarsag@misszio.hu>



122 MAgyAr BElorvosi ArCHÍvuM 2023/2-3

Az ereklyék (relikviák) szentté avatott személyek holt-
testének részei – többnyire csontjai –, vagy a velük
érintkezésbe került tárgyak (pl. ruhadarabok, koporsó),
amelyeket a katolikus és az ortodox egyház tisztel és
nekik csodatevő erőt tulajdonít. kultuszuk különösen a
középkorban volt általános (ekkor sok hamis ereklye is
forgalomba került).    

szent i. istván király 1038-ban halt meg és a szé-
kesfehérvári bazilikában temették el. 1083-ban történt
szentté avatása alkalmából, sírját megnyitották és mu-
mifikálódott jobb kezét leválasztva a kincstárban külön
őrizték meg. A kincstár őre, Mercurius kanonok, azon-
ban ellopta és Bihar-megyei, családi monostorába vit-
te. szent lászló megbocsátott a tolvajnak, sőt az erek-

lye őrzésére megalapította (a mai romániai sâniob-
ban) a szent Jobbról nevezett apátságot. 

A török veszedelem elől az ereklyét visszavitték
székesfehérvárra. A mohácsi vész után kereskedők út-
ján a dalmáciai raguza (dubrovnik) dominikánusai-
hoz került. Mária Terézia, hosszas tárgyalás után, meg-
szerezte a raguzai köztársaságtól, új ereklyetartót ké-
szíttetett számára és 1771-ben ünnepélyesen Bécsből
Budára vitette (1. ábra). 

A középkorban Buda várában állt a szt. zsigmond
templom, de ez a várnak a törököktől való visszafogla-
lásakor rommá lett (alapfalai még láthatók). nevét (ti-
tulusát) átvitték a királynő által a Xviii. sz. második
felében építtetett, budavári királyi Palota templomára,

A SZEnT JoBB vÁnDoRLÁSA
Dr. Krutsay Miklós  

1. ábra. A Szent Jobb
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2. ábra. Az egykori Szt. István-vártemplom a Budavári Palota földszintjének alaprajzán (pirossal jelölve)

amelyet 1769-ben szenteltek fel. Ennek lelkészei, majd
plébánosai 1770-től 1881-ig a cseh eredetű vöröscsil-
lagos keresztes rend tagjai, ezt követően pedig egy-
házmegyei papok voltak. Az öt oltárral bíró, barokk be-
rendezésű, egyhajós templom a Hunyadi-udvar Mátyás-
kútja mögött helyezkedett el (2. és 3. ábra). (kívülről
semmi sem mutatta, hogy a falak mögött templom rej-
tőzik.) Alatta alakították ki a nádori kriptát. Mária Te-
rézia az ereklyét a templom plébánosára és az angol-
kisasszonyok főnöknőjére bízta. (A palotát kezdetben
az angolkisasszonyok rendházaként vették használat-
ba, 1777-től 1784-ig a nagyszombatról Budára átköl-
tözött egyetem elhelyezésére, majd az egyetem Pestre
költöztetése után, 1796-tól a nádor székhelyeként szol-
gált.) A relikvia számára 1862-ben lippert József ter-
vei szerint nagyobb, neogótikus ereklyetartó készült
(4. ábra). A vártemplom nevét 1910-ben szt. istvánra
változtatták. A palota 1896 és 1905 között történt, ybl–
Hauszmann-féle bővítésekor, a szent Jobb őrzésére a
templom szentélye mögötti folyosón kialakítottak egy
kicsiny kápolnát, amelyet lotz károly által tervezett,
róth Miksa műhelyében készült aranymozaikokkal dí-
szítettek (1901). 

1891-ben szent istván napját nemzeti ünneppé nyil-
vánították. Azóta vált rendszeressé az augusztus 20-i

körmenet, amelyet eleinte a várban tartottak. A menet
az ereklyével a vártemplomtól a Tárnok-utcán át a nagy-
boldogasszony (Mátyás)-templomig vonult, majd szent-
mise után innen a kapisztrán téren és az Úri-utcán át
tért vissza a palotába. részt vettek rajta az ország egy-
házi és világi előkelőségei, a testőrség és a koronaőr-
ség is (5. ábra). Az 1938-as jubileumi évben a relikvi-
át az Aranyvonatnak nevezett különvonat erre a célra
készült, díszes vagonjában körülhordozták az ország-
ban (6. ábra).  

1944 végén, szálasi Ferenc rendeletére, a szent
Jobbot a koronázási jelvényekkel együtt a dunántúlra,
majd 1945 tavaszán Ausztriába menekítették. Az erek-
lye a mattsee-i plébániára, majd a salzburgi érsekségre
került. innen hozta vissza egy amerikai katonai kül-
döttség 1945 augusztus 18-án. 1950-ig az angolkisasz-
szonyok váci-utcai szt. Mihály templomában, 1951-
től a szt. istván bazilika plébániáján őrizték. 1971-ben
a bazilika szentélye mögötti szt. lipót kápolnába vit-
ték, amelyet 1986-ban átneveztek szent Jobb kápolná-
vá. 1945-től a szent istván-napi körmenetet már nem a
várban, hanem a bazilika körüli utcákban tartották. Ezt
1948-ban az állam betiltotta, és csak 1989-től engedé-
lyezték ismét.  

A vártemplom 1945-ben, az ostrom alatt romossá



vált, mennyezete beomlott, berendezése összetörött
vagy eltűnt (sajnos, nem állították helyre). Márvány-
főoltára Marlok istván pilisvörösvári plébános ügybuz-
galma folytán, 1957-ben, restaurálás után, a község
plébániatemplomába került (7. ábra). Ez idő tájban
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3. ábra. Az egykori vártemplom belseje

4. ábra. A neogótikus ereklyetartó

6. ábra. Az Aranyvonat 

7. ábra. A vártemplom fôoltára Pilisvörösváron 

5. ábra. Szent István-napi körmenet



Bicskei karle János festőművész, akinek öccse a budai
várban dolgozott, a vártemplom romjai között felfe-
dezte a szent Jobb kápolna mozaikjának darabjait. Ezt
közölte egyik megrendelőjével, Pintér sándor balato-
nalmádi plébánossal, akinek sikerült a kápolna marad-
ványait megszerezni és két teherautóval Almádiba
szállíttatni. ott, a plébániatemplom mellett, 1958-ban
egy kis kápolnát építtetett, amelyben szakemberek re-
konstruálták az eredeti, kb. 2 x 2 m-es teret (8. ábra).
Ez ma a városka egyik nevezetessége. A kápolna hoz-
zájutott szent istván, Boldog gizella és szent imre
kicsiny ereklyéihez is, amelyeket az oltáron őriznek.   
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8. ábra. A rekonstruált Szent Jobb kápolna
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Az osztódó Madonna a terem közepén nem a megszo-
kott énábrázolás verebics ágnestől: homályos vona-
lak, alig felismerhető arcvonások, láthatatlan tekintet.
olyan, mint egy gömbtükörben megsokszorozódó ön-

portré. lehet a tudat szétesésének, önmaga kiismerhe-
tetlenségének ábrázolása, de a sokfelé osztódás kény-
szerének művészi megjelenítése is. Megtört önkép, de
egyben általános válság: zavar és fásultság. 

DiviSion

A női identitásvesztés tragikus élménye verebics Ágnes képein
Szilléry Éva 

Csipke maszk

Lidércnyomás a kádban

Sphinx

Osztódó



– valami megszakadt, többé nem fejlődött, és jött a
lidércnyomás… Ami lesújtó és felszabadító volt egy-
szerre – ezt már a művész mondja az osztódás-divisi-
on című legújabb válogatásának ihlető élményéről. 

Ahogy tőle megszokhattuk, saját testét mint médiu-
mot használja, de a megjelenő alakok egy része inkább
a lét és a nemlét határmezsgyéjén van valahol, messze
attól, hogy határozott kérdéseket vagy válaszokat köz-
vetítsenek. koncepciózusan végigjárja az alkotó az osz-
tódás ismeretlen útját, a megtört Madonnától a kádban

megélt lidércnyomáson keresztül az ufószerűen torz én-
képekig, a teljes elveszettségig. döntsük el, hogy me-
lyik a mélypont. Mindenesetre a lidércnyomás a kád-
ban című munka nyomasztó alakjai már emberi formá-
jukat is elvesztik, és a tárgyi környezetbe olvadva sza-
kadoznak felismerhetetlenné. Úgy tűnik, verebics
olyan állapotból fest, amiben a tudatalatti furcsa kép-
zetei erősödnek fel. Ahogy széplaky gerda művészet-
történész fogalmaz: 2egy énként immár nem is meg-
nevezhető entitás, egy furcsa, heteronóm, szétfolyó ál-
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Önarc, lopakodó tigrissel

A fiatalság elvesztése

Idomár

Melankólia



lapot, mely szüntelenül osztódásra törekszik, mely azon-
ban önmaga megsokszorozását képtelen végrehajtani.
Ez a feszültség a megkínzottság még erőteljesebb ké-
peit eredményezi, széthasadt, lidérces, önmaga kívüli-
ségét felmutató képeket.” 

A haj visszatérő elem, a női erő kifejezése, amit a
szőrös nők című, korábbi tárlatán ábrázolt részletesen,
de a hajkorona több változatban előkerül műveiben, fő-
ként a teljes vagy a fél arcot takaró maszkként, sok-sok

változatban. legújabb képén a fiatalság szimbóluma-
ként ábrázolja: A fiatalság elvesztése című munkája a
levágott copfban ölt testet, amely ismét egyértelmű osz-
tódás-, szakadásmetafora. A galéria egyik falán, az
egységes méretű portrésorozatban térnek vissza a jel-
lemzőbb verebics ágnes-önportrék: a határozott festő-
iséggel ábrázolt, melankolikus dominák: olvadó arccal,
hajba harapva vagy arccal asztalra borulva. A képsoro-
zattal a kifordult amorf állapotokból visszatér önmagá-
hoz, kertelés nélkül vállalja személyes elveszettségét.
A különböző kellékekkel – mint bőrruhával, karmok-
kal, szegecsekkel, sőt akár fegyverrel – felszerelt ural-
kodónő-ábrázolás itt sem marad el.: a revolver című
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Revolver Hajba harapó

Olvadó önarc

Osztódó madonna



képe a combfixbe helyezett stukkerrel jelzi a női hatal-
mat. Az erőfelmutatás egyértelműen protestelem: „a pat-
riarchális kultúra fegyelmezési gyakorlataival szem-
beni lázadás – ahogyan széplaki gerda elemezte. de
verebics ágnes hadat üzen a szépségkultusznak is, az
Önképzavar című képén a mérőszalagot magán erővel
összehúzó nő a ránk erőltetett szépségeszményről, a
megfelelési kényszerről szól. 

vélhetően személyes próbatétel, fordulópont ihlet-
te a tudatalattiból merített képeket, de mint a világ
mozgására nagyon érzékeny és reflektív művész mun-
káiban, az általános világválság is tükröződik ezekben
a torz alakokban. A „minden egész eltörött élménye” a
belső kínnal keveredve furcsa identitásvesztés-él-
ményt, a darabjaira hullott ember kívülállóságának lá-
tomását szülte. néhány évvel ezelőtt érzékletesen fes-
tette meg a mai ember egyik tragédiáját: a töredezett,
szertehullott figyelem jelenségét. Az akkori koncepció
folytatásaként is felfogható a szakadozó test és tudat
most kiállításra vitt hátborzongató víziója.

(Másodközlés. Megjelent a Magyar nemzet 2022.
december 16-iki számában. A szerző és a kiadó enge-
délyével.) 
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Elveszett copf
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sivár, hűvös, távolságtartó – ez a gondolat jelenik meg
első benyomásként a látogatóban a kiscelli Múzeum
Mácsai istván életművéből rendezett kiállításán. A
képek áttekintésekor azonban kiderül, hogy Mácsai
alkotásai mesélnek, egy adott kort értelmeznek, azokat
az éveket, amelyekben élt. Tükröt tart elénk, megmu-
tatja milyenek voltunk egykor a hatvanas években,
aztán később, egészen az ezredfordulóig. 

Mácsai istván 1922-ben született egy utazó ügynök
és egy varrónő fiaként a pesti zichy Jenő utcában. Már
15 éves korától szenvedélyesen rajzolt, de a képzőmű-
vészeti főiskolára csak 1945 tavaszán kerülhetett be. A
főiskolát 1949-ben végezte el, postnagybányai stílus-
ban kezdett festeni, de szocreál témákat is festett, majd
az 1960-as évek elejétől dolgozta ki sajátos, hiperrea-
lizmussal, majd a fotórealizmussal rokonítható szim-
bolikus és szürrealisztikus elemekkel telített látványel-
vű stílusát. kezdetben az életképek, a portrék, a csen-
déletek, szimbolikus alkotások, később az ember épí-
tett környezete, lakóhelye, Budapest jelentette számára
festészetének fő tárgyát. A hiperrealista festészet és az
objektív kiemelés mögött emocionális indíttatás jel-
lemzi művészetét. 

Festményei a számunkra ismert megélt valóságot
ábrázolják. Megjelenik alkotásaiban az ötvenes évek
szocreál stílusa, az 1960 utáni időszak és a rendszer-
váltás utáni évtized. Mindez a mindennapok a hétköz-
napi ember életének és környezetének bemutatásával. 

ismert egyik leghíresebb képe az „oroszlán a gan-
gon” című (1. kép). A festmény szinte tökéletes bizo-
nyossággal hozza az ember félelmeit, szorongásait, rá-
adásul nem csak egy adott korban, hiszen minden kor-
ban van mitől félnünk. Mácsai festményén hirtelenül a
semmiből bukkan fel az oroszlán egy pesti bérház
emeletének körfolyosóján, ami egyébként lehetetlen. A
kép üzenete nem is lehetne ennél kifejezőbb. 

1960 körül Mácsai alkotói válságba került, és némi
keresés után rátalált arra az útra, amelyen járva aztán
szabadon kiteljesedhetett. letérhetett végre a kény-
szerpályáról. Portréit, csendéleteit, aktképeit aprólékos
rajzossággal, visszafogott kolorittal a quattrocento mes-
tereit megidéző klasszikus arányossággal kiegyensú-
lyozottsággal formálja (2., 3., 4., 5. képek). Műveinek
kezdettől fogva kedvenc témája Budapest városrészei-
nek megfestése, a belvárosi utcaképek, bérházak, hát-
só udvarok, a városrészek napszakai (6., 7., 8., 9. ké-

pek). életművének fontos része nagyszámú karakteres
aktfestészete is (10., 11., 12. képek). A félig-meddig
családtagnak számító modellek megbecsült szereplők
voltak Mácsai környezetében. Első modelljeit a képző-
művészeti főiskoláról hívta, ahol a háború utáni tanév-
ben a modellek nagyrészt a szegényházból jelentek
meg. Az egyetemi jegyzőkönyvekben az olvasható,
hogy még az ötvenes években is jelentős modellhiány
volt a főiskolán, mert a modellek, ha tehették, mene-
kültek a télvíz idején is fűtetlen műtermekben végzett,
alulfizetett munka elől. Az 1960-as években sok nehéz
sorsú nő állt modellt Mácsainak. A mintegy 30 – név-
ről, olykor csak keresztnévről – ismert Mácsaihoz járó
aktmodell közül néhánynak tragikusan alakult az élete.
közülük többen megszenvedhették a létbizonytalan-
ságból és kitettségből adódó pszichés ártalmakat rejtő
szakmát. 

ELMoZDuL A fAL

Mácsai istván életműve az Óbudai kiscelli Múzeumban
Mészáros Ákos 

1. kép. Oroszlán a gangon, 1961. – Magántulajdon
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2. kép. Piros kalapos nôi portré, 1960. – Magántulajdon

4. kép. Mûteremben, 1969. – Szépmûvészeti Múzeum Budapest

3. kép. Vadvirágos csendélet, 1963. – Magántulajdon
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5. kép. Hát akt, 2003. – Dr. Forgács Sándor gyûjteménye

6. kép. Pannónia utca 36. 2003. –
Kovács Balázs gyûjteménye

7. kép. Pesti kapu, 1986. – Magántulajdon
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8. kép. Pesti utca, 1961. – Szépmûvészeti Múzeum Budapest

9.. kép. A pesti Martinelli tér 1968-ban – Magyar Nemzeti Múzeum, Báthory István múzeuma Nyírbátor



Bár a határok korántsem nyíltak meg teljesen, a het-
venes évektől már időnként nyugatra is utazhatott, ahol
a művészeti irányzatok messze jártak a vasfüggöny
mögötti országok látásmódjától. Mácsai végre felke-
reshette a külföldi múzeumokat, láthatta a németalföl-
di mesterek műveit, a bécsi, a londoni, a firenzei gyűj-
temények klasszikus alkotásait. 

Továbbra is megmaradt a realizmus talaján, de ráta-
lált a mágikus realizmusra, vagy inkább hiperrealiz-
musra, amelyben kiteljesedhetett fantáziája. 

A kiállítóterem egyik falán óriási képösszeállítás
látható XiX. századi mintára, úgy, ahogy a Párizsi sza-
lon kiállításain rendezték el a festményeket. itt csak
portrék szerepelnek, akadt köztük ismert embert ábrá-
zoló kép is. Így a Cserháti József pécsi püspökről ké-
szült, akivel Mácsai szívélyes viszonyt ápolt (13. kép).
A maga kedvéért megfestette a székre helyezett orná-
tust és süveget is, azonban a kurátorok ezt a képet nem
találták. A bíborosi díszruhát mint státuszportrét vi-
szont igen – ez „A bíboros széke” címmel szerepel az
összeállításban (14. kép). 

A kiállítás címe – Elmozdul a fal – nagyon találó:
egy kanyargós emberi sors szimbolikus kifejezése is le-
het: elindulunk és sokszor hosszas keresgélés után talá-
lunk rá a célhoz vezető útra. 

Az egyik legmegrázóbb a „Pesti halál” című fest-
ménye, amely lakonikus egyszerűséggel már-már kö-
zömbösnek ható belenyugvással mutatja meg a járdán
kiterített fehér csomagolópapírral letakart testet (15.
kép). Egy asszony fekszik ott, látszik a cipőjéről és a
tetemre helyezett női táskáról – elképesztő a látvány. A
háttér sem bíztató, a lehúzott rozsdás vasredőny és a
falon a megtépázott hirdetmény csak ráerősít a szomo-
rú eseményre. 

Mácsai nemcsak a drámát látta meg a környezeté-
ben, hanem hatott rá a régi nagy mesterek képi világa
is. A kiállítás bemutatja alkotói sokoldalúságát, hogy
minél teljesebb képet kaphassunk munkásságáról. Port-
rék, csendéletek, aktok sokasága gyönyörködteti a szem-
lélőt. Mácsai Pesten élt, így jól ismerte az itteni utcá-
kat, belső udvarokat, körfolyosós gangokat (16., 17.,
18. képek). vannak képei, amelyek egyszerűen csak szé-
pek, mint például „A budai Batthyányi tér” (19. kép),
„Pannónia utca télen” című festmény (20. kép), vagy a
„szent istván körút 17.” című alkotás (21. kép). Az
ikonikus „Pesti fiatalok” című festménye a hatvanas
évek Budapestjén a korabeli divatnak megfelelő ruhá-
ban ábrázolja a dunapart lépcsőjén összegyűlt fiúkat
és lányokat (22. kép). 

A „különös tavasz” című képen nemcsak a merész
világoskék színűre festett falusi házak tűnnek föl a né-
zőnek, hanem az is, hogy elől, a festmény jobb oldalán
egy holland művész ül az állványa előtt, és fest éppen
(23. kép). Ez a háttal ülő alak egy közismert vermeer-
kép részlete. Mácsai alkotásán a kiskunmajsai faluvé-
gen, a kora tavaszi tájban, szénakazlak és villanypóz-
nák társaságában alkot a németalföldi mester. A „lá-
tomás” című képén Mácsai velázquez egyik infánsnő-
jét festette bele a kiskunfélegyházi Bethlen utca sáros
szögletébe (24. kép), vagy a Báthory utcába (25. kép).
A legismertebb alkotása ebben a témakörben a „Téli
vadászat” című (26. kép). A budapesti Pannónia utca
torkolata felől egy 1988-as hajnalon Brueghel vadászai
megérkeznek a néptelen, behavazott szent istván kör-
útra, a patika elé. Határozott léptekkel haladnak, de az
utca üres, senki sem szentel figyelmet nekik. 

A Budapestet ábrázoló képek mellett a vidék né-
hány jellegzetes utcaképét is megörökítette (27., 28. ké-
pek). különös látomás a „notre dame kiskunfélegy-
házán” című képe is, amely a Brueghel és vermeer idé-
zetre emlékeztet (29. kép). 

különleges hangvételű alkotás a „kívül” című fest-
mény (30. kép); mintha csak egy görög tragédia jelen-
ne meg a szemünk előtt. A teljes képet kitöltő rene-
szánsz architektúrában két alakot látunk. Az egyik
hosszú fehér lepelben, mezítláb, arcát kezébe temetve,
összeroskadva ül a kőfal tövében a boltíves, bezárt ka-
pu előtt. A másik alak fekete felsőben, farmernadrág-
ban és szandálban fekszik az előtérben, a kapuhoz ve-
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10. kép. Rózsaszín kalapos lány, 1971. – Magyar Nemzeti
Múzeum Báthory István múzeuma, Nyírbátor
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11. kép. Akt ecsettel 2003. – Magántulajdon
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13. kép. Cserháti József pécsi püspök portréja, 1977. – 
Pécsi Egyházmegye

14. kép. A bíboros széke, 1983. – Magántulajdon

12. kép. Hommage á Ingres 1986. – Magántulajdon
Mácsai István naplójából, 1985. május: „Anikó aktja az Odaliszk pózában, ráadásul kezében a Grande Odalisque reprodukcióval, fekszik
Emma néni afgán díványterítôjén. Visszanéz, nyílt, kedves, kissé szemtelen tekintettel, modern frizurával, de mégis kissé Ingré-s szalagba
kötve, már mint a frizura. Néz és vár… Várja az utókor dicséretét. A háttérben szokott csendélet-asztalkán a megkövült fehér kendôvel;
alant a kép jobb szélén tavalyi koponyás-csendéletem; az akt háta-dereka alatt fehér vászonkendô. Ez a legjobban sikerült részlet.”
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16. kép. Pesti gang, 1963. – Magántulajdon 17. kép. A gang délutánja, 1987. – 
Magántulajdon

15. kép. Pesti halál, 1978. – BTM Kiscelli Múzeum Fôvárosi Képtár 
1978-ban egy szeptemberi napon Mácsai István a Pannónia utcából átkeveredett a körút túloldalára, amikor a járdán megpillantott 
egy középkorú, csomagolópapírral letakart halott nôt, a felsô testére helyezett retiküljével. Az élmény nyomán festette meg egyik 
csöndes, a maga idejében kevés figyelemre méltatott fômûvét, a tudatosan tragikum és komikum határmezsgyéjére pozicionált, 

a ravatali portrék ikonográfiai hagyományain is átszûrt képét. 
Mácsai István naplójából, 1978. szeptember 17: „a halott a földön feküdt barna csomagolópapírral letakarva. Két nôi cipô kandikált ki 
a papíros alól, másik szélén meg egy szürke-ôsz hajtincs feküdt az aszfalton. Az egész csomag tetején egy régimódi nôi retikül. 

A járókelôk közönyösen, az autók füstölögve, én magam is alig meglepve. – Hát veled ez történt? – kérdeztem magamban félhangosan.”
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19. kép. A budai Battyhányi tér, 1973. – Magyar Mûszaki és Közlekedési Múzeum, Budapest

18. kép. Ági gyümölcs–zöldség, 1997. – Magángyûjtemény
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20. kép. A Pannónia utca télen, 1995. – Merényi Ágnes tulajdona

22. kép. Pesti fiatalok, 1965. – BTM Kiscelli Múzeum, Fôvárosi Képtár

21. kép. Szent István körút 17. 1982. – Magántulajdon
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23. kép. Különös tavasz, 1980. – Rómer Flóris Mûvészeti és Történeti Múzeum, Gyôr
Mácsai István a nyolcvanas évek elején több Vermeer – tematikájú képet is festett, amelyek közül a „Különös tavasz” készült el elôször. 
A festményen a kiskunmajsai faluvégen, kora tavaszi tájban szénakazlak, villanypóznák és vezetékek társaságában, a földút mellett
magányosan festô jelmezes alakot látunk. Feljegyzéseibôl ítélve Mácsai tisztában volt a klasszikus referenciák használatában rejlô 
veszélyekkel. 1983. nyarán így írt errôl: „Nekem is az Izabella utca a világom és nem a Vermeer parafrázisok! Vigyázni kell…”

24. kép. Látomás – Infáns nô Kiskunfélegyházán, 1979. – Magántulajdon
A Látomás címen ismert festmény volt a Mácsai-pálya elsô klasszikus átirata, talán ennek köszönhetô a címadási bizonytalanság is.
Késôbbi idézetképeit különbözô változatokban többször újrafestette, ebbôl azonban, tudomásunk szerint, egyetlen példány készült. 
A festô elmondása szerint egy régi kiskunfélegyházi  barátjától, Öveges Lászlótól kapott Madridból egy képleslapot Velázquez 

festményének két alakjával és ezért festette a figurákat az addigra már meglévô, „a félegyházi Bethlen utca sáros szögletét” ábrázoló
képére, hogy barátja kedvére tegyen, s mert a részletben szereplô ajtót hasonlónak látta a saját festményén szereplô ajtóhoz. 

Az udvarhölgyeket Mácsai csak reprodukciókról ismerte, Velázquez más munkáit azonban utazásai során látta és részletesen lejegyezte.
Egy ízben így írt róla: „Megunható Velázquez? Velázquez olyan, mint a víz.” 
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25. kép. Batthyány utca 17., 1987. – Magántulajdon
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26. kép. Téli vadászat, 1989. – Magántulajdon
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28. kép. Elágazás Ürömnél, 1993. – Magántulajdon

27. kép. Nagymarosi utca, 1966. – Damjanich János Múzeum, Szolnok
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zető néhány lépcsőfok tetején, fejénél sárga szatyor és
egy barna táska. A mű, amelyet Mácsai átemelt a saját
festészetébe, a Botticellinek tulajdonított, la derelitta
címen emlegetett táblakép. 

A „Tél – A világ vége” című megrendítő alkotása
1972-ben készült (31. kép). A hóval borított tájban
elhagyott szekér, bezárt házikó, a hozzá tartozó kamrá-
val valóban a világ végét idézi. lakatlan táj, kilátásta-
lanság, fagyott, havas környezet, mély depresszió, né-
hány kopár faág, az életnek semmi jele, csak a téli szél
hidege érződik a festmény láttán, amely Petőfi sándor
költeményét idézi fel a szemlélődőben: 

„de még a csárdák is ugyancsak hallgatnak, 
Csaplár és csaplárné nagyokat alhatnak…
senki nem fordítja feléjük a rudat,
Hóval söpörték be a szelek az utat.” 

Az elhagyatottság, a magány, a céltalanság és a vég
képzetét idézi a „roncs” című képe. A sík mezőben,
messze a világ zajától kifosztott üres autó váza látható,
a végleges pusztulásra várva (32. kép).  

Az „Óbuda” című festmény fontos mű az elmúlt fél
évszázad történetéből (33. kép). A képen markánsan ta-
lálkozik a múlt és a jelen. vérre menő párbaj ez, vajon
ki éli túl? Ma már, a posztposztmodern korban tudjuk,

29. kép. A Notre Dame Kiskunfélegyházán, 1981. – Magántulajdon

30. kép. Kívül, 1981. – Rippl-Rónai Múzeum, Kaposvár
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32. kép. A roncs, 1977. – Szépmûvészeti Múzeum, Budapest

31. kép. Tél – A világ vége, 1972. – Szépmûvészeti Múzeum, Budapest
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hogy mi történik az építészetben Óbudán, és persze
máshol is. 

„A kiállítás tisztán kvalitás alapú, főművekre kon-
centrál, az életmű sokszálú bemutatására vállalkozik,
nem ítélkezik, hanem értelmez és támpontokat ad. A
Mácsai képei kapcsán újra és újra felcsattanó szakmai
szóváltások arra utalnak, hogy az ötvenes évektől az
évezredig terjedő, takarásban lévő pálya rálátásra és
összegzésre vár. A szoros olvasás és a kritikai megkö-

zelítés ideje eljött, s bár Mácsai idegenkedett a képeket
a festő gyakorlaton túlról szemlélő elméleti látásmó-
doktól, életművének művészettörténeti feldolgozása
megkezdődött.” – mondta bevezetőjében B. nagy Ani-
kó, a kiállítás kurátora. 

(Másodközlés, módosítva: az eredeti a Mértékadó
2023. január 23-iki számában jelent meg.)

33. kép. Óbuda, 1977. – BTM Kiscelli Múzeum, Fôvárosi Képtár
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A nagyvárosok emblematikus épületei (pl. a londoni
Tower, a párizsi Eiffel-torony, a kölni dóm) mellé mél-
tán sorolhatjuk róma egyik jelképét, az Angyalvárat
(Castel sant’Angelo, 1. ábra). Ez a Tevere jobb part-
ján, Aelius Hadrianus császár mauzóleumának épült
133–134-ben. Az v. század elején erőddé építették át.
Egyes főúri családok kezébe került, majd a pápák tulaj-
dona lett, akik maguknak fényűző lakosztályt alakítot-
tak ki benne. A vi. század óta börtönként is szolgált,
főként politikai foglyok számára. 590-ben a pestisjár-
vány miatt tartott körmenet alkalmával nagy szt. ger-
gely pápa úgy látta, hogy a vár tetején megjelent szt.
Mihály arkangyal, és hüvelyébe dugta kardját, jelezve

ezzel a járvány megszűnését. Ettől kezdve nevezték a
várat Angyalvárnak. 1870-ben az olasz királyság tu-
lajdona lett. 1901-ig volt börtön, ma múzeum.

A várat 89 m oldalhosszúságú, négyzet alakú, kö-
zépkori fal veszi körül, négy sarkán egy-egy, vi. sán-
dor pápa idejében épült sokszögletű bástyával, amelye-
ket a négy evangelistáról neveztek el. valaha ötszögű,
külső fal is övezte, sarkain „új-olasz” fülesbástyákkal.
Ma a külső védőöv vonalát utak rajzolják ki a környe-
ző parkban (2. ábra). A szűk várudvar közepén emel-
kedik a hajdani mauzóleum téglából rakott, 64 m átmé-
rőjű, hengeres tömbje, amely egykor márvánnyal volt
borítva és szobrok, oszlopok díszítették. A folyóra né-

AZ AnGYALvÁR éS AZ AnGYALHíD
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1. ábra. Az Angyalvár és az Angyalhíd



ző bejárattól csigavonalas rámpa vezet a falban a tömb
közepében lévő, négyzet alaprajzú terembe. Ebben őriz-
ték a császárok hamvait tartalmazó urnákat Hadria-
nustól Caracalláig. A szomszédos helyiségekben tárol-
ták a későbbiekben az élelmiszertartalékként szolgáló
gabonát és olajat (mintegy 220 hl-t). A mauzóleum
tetejét eredetileg – Augustus mauzóleumához hasonló-
an – földdel borították és fákkal ültették be. Ezen mes-
terséges domb helyén alakították ki később a felső vár-
udvart, közepén éd-irányban, átlósan húzódó, három-
szintes épülettel. Ennek legalsó szintjén, a középső,
négyszögű teremben valaha bíróság ülésezett, az e fe-
letti kerek teremben pedig a pápai kincstárat és titkos
levéltárat őrizték. Még ma is láthatók itt a hatalmas
kincsesládák. Ezen a két szinten helyezkedik el az v.
Miklós és iii. Pál idejében készült, freskókkal díszített
pápai lakosztály is. A legfelső szint középső, kör alakú
helyisége börtön volt. Felette a teraszról szép kilátás
nyílik a városra. itt áll 33 m magasan szt. Mihály bronz-
szobra, P. van verschaffelt műve, amely 1753-ban ke-
rült kőből faragott elődje helyére (3. ábra). A közelé-
ben függő lélekharangot (Campana della Misericordia,
4. ábra) kivégzések esetén szólaltatták meg. Börtön-
cellák mindegyik szinten találhatók, többnyire a kör
alakú, külső fal mentén sorakozva. A várudvar alatti
sötét, nyirkos, bűzös börtönök gyötrelmeiről Benvenu-
to Cellini adott leírást önéletrajzában. A várban – az

itália egyesítéséért küzdő, XiX. századi carbonarókat
megelőzően – számos, ismert személyiség rabosko-
dott, illetve halt meg erőszakos halállal. Többek között
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2. ábra. Az Angyalvár és környéke (légi felvétel). Balról a Passetto, alul az Angyalhíd részlete

3. ábra. A Szent Mihály szobor



X. János pápa, Marozia patríciusnő, stefano Porcaro
patrícius, Alessandro Farnese (a későbbi iii. Pál pápa),
giordano Bruno filozófus, lorenzo ricci jezsuita rend-
főnök, Cagliostro gróf (giuseppe Balsamo), Beatrice
Cenci és több bíboros (g. M. vitelleschi, g. B. orsini,
g. Morone, Carlo Carafa és Alfonso Carafa). A vár te-
rasza a helyszíne g. Puccini: Tosca című, 1800-ban ját-
szódó operája iii. felvonásának.

iii. Miklós, aki székhelyét a lateránból a vatikánba
helyezte át, 1277-ben a vatikáni Palota és a vár közé
kb. 800 m hosszú falat építtetett, tetején részben fedett
folyosóval (Passetto [Corridoio] di Borgo), hogy ezen
át a pápák veszély esetén a várba menekülhessenek. A
fal az ény-i (szt. Márk-) bástyánál kapcsolódik a vár-
hoz, rajta több, boltíves átjáró teszi lehetővé a közle-
kedést a tőle északra fekvő Borgo nuovo és a délre
lévő Borgo vecchio városrész között (5. ábra). A fo-
lyosón át menekült a várba 1494-ben vi. sándor viii.
károly francia király seregei elől. 1527-ben, a sacco di
roma (róma kifosztása) alkalmából, vii. kelemennek
42 svájci gárdistával együtt sikerült ez úton a várba
bejutnia, a többi 147 gárdista elesett az v. károly csá-
szár zsoldosaival folytatott küzdelemben. 

A vár kapujával szemben a Teverét átszelő Pons
Aeliust, amelyet 590 óta Angyalhídnak (Ponte sant’An-
gelo) neveznek, szintén Hadrianus császár építtette
133–134-ben (6. ábra). Belül szürke tufából készült,
kívül sárgás travertin burkolja. Ez lett a zarándokok
útvonala a városból a szt. Péter bazilika felé. Az 1450-
es szentév alkalmával egy megvadult öszvér miatt a
tömegben riadalom támadt, a híd korlátja leszakadt, és
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4. ábra. A Campana della Misericordia

5. ábra. A Passetto di Borgo
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172 ember halt meg, részint agyontiporva, részint a
vízbe fulladva. A tragédia után v. Miklós újjáépítette a
hidat. 1535-ben vii. kelemen a balparti hídfőhöz szt.
Péter és szt. Pál szobrát állíttatta. Az ezek előtti kis
téren (Piazza di sant’Angelo) voltak a nyilvános ki-
végzések. A levágott fejeket a hídra tűzték. iX. ke-
lemen a híd kőkorlátjának díszítésére g. l. Berninivel
és munkatársaival tíz fehér márvány angyalszobrot
készíttetett (1667–1671). Az angyalok Jézus keresztha-
lálával kapcsolatos tárgyakat tartanak kezükben. Ezek
nyugati oldalon (szt. Péter szobra mögött): a megkor-
bácsolás oszlopa, töviskoszorú, köntös és játékkockák,
kereszt, pálcán szivacs. A keleti oldalon (szt. Pál szob-
ra mögött): korbács, veronika kendője, szegek, a ke-
reszt felirata, lándzsa. A töviskoszorút és a kereszt fel-
iratát tartó angyal eredeti szobrát maga Bernini faragta
(7. ábra). Ezeket a pápa nem engedte a hídra állítani,
most a sant’Andrea delle Fratte templomban láthatók.
Helyettük másolatuk áll a hídon, ahol ma már csak
gyalogosforgalom van.  
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Már hogy mi itt emberhússal élünk,
Hogy megnyúzzuk az idegent,

Hogy az orrát menten elharapjuk
Az utazónak idebent.

Hogy mérget (sőt paprikát!) keverünk
vendégünk étele közé,

s mindent, ki sauf-conduit nélkül jár,
kegyetlenül agyonverünk.

Hogy a külföldön ily hirben álltunk
Azt nagyján neked köszönjük

oh liebe allgemeine zeitung!

Hogy a tudatlan nép most kezdi még
Tanulni az ábéabot,

A táblabiró olvasni sem tud,
s csupán daczból járat lapot;

Azt is de német poéták irják,
ugy forditják le magyarra,

A magyarból nem telik ki egyéb
Csak kulcscsináló s varga.

Csak kolbászt és tarhonyát gyártunk,
igy szólsz felőlünk nagy bölcsen

oh liebe allgemeine zeitung;

Hogy tulajdonképpen tótok vagyunk,
Hogy ősi eredetünk szláv,

vagy hát vérszerinti atyafiak
A czigányokkal legalább.

Hogy a mink van, azt mind összeloptuk,
zenénk czigány, tánczunk oláh,

Még a zsinoros dolmányunkat is
Török volt ki kigondolá.

Hogy minden javunktól igy megváltunk
Ez a te sűrű érdemed

oh liebe allgemeine zeitung!

Hogy hazánk egy nagy sivatag vadon,
lakói medvék, farkasok;

uratlan pusztákon a vadlovak
és vadtehenek száma sok.

kasszelből ide tóduljon eztán
Hát a kivándorlók rajja,

Csak azért is, hogy harczi szellemet
oltson ezen puha fajba.

Ezekkel ám furcsán nem mi jártunk,
Hanem ők, köszönjék neked

oh liebe allgemeine zeitung!

Hogy a paraszt minálunk rabszolga,
kit a nagy úr bottal fizet,

Hogy boszorkányokat égetünk,
s vámpyrt hiszünk, azt is hiszed.

Hogy ököljog volt nálunk a törvény,
nagy lárma a törvényhozás.

A gyöngébb hang letorkolása,
üstöktépés és pofozás,

Ebből állt ősi alkotmányunk:
A világnak ezt hirdetéd

oh liebe allgemeine zeitung!

irtál rólunk szép geographiát:
viznek nevezted a hegyet,

nagy városból csináltál kis falut,
Megtetted lónak a legyet,

Fedeztél fel köztünk uj népeket,
neked tetsző civilizatiót,

A többi barbar, és még abból is
Eldugtál egy pár milliót.

Egy tollvonásod millió halálunk:
igaz, hogy tudtunkon kivül:

oh liebe allgemeine zeitung!

végül még azt is bebizonyitád,
Hogy csak vitézek sem valánk.

ugy néha egy hires verekedő
Akadt, akadt köztünk talán.

de ugy egészben véve nem lehet
rólunk épen elmondani,

Hogy ősi harczos dicsőségünknek
Hirében volna valami.

üres dicsekvés a mit kiabáltunk,
Historiád másról tanít,

oh liebe allgemeine zeitung!

Egyszer meg aztán dicsérni kezdtél,
Ez volt a legfájdalmasabb.

neveztél minket derék nemzetnek,
Óh a szivünk majd meghasadt.

Miveltek, hősök és jó barátok
levénk előtted izibe.

s azokhoz, a kik őt így szeretik
Óh a magyarnál nincs hivebb!

Az égre is kérünk: ne fogd pártunk!
A többi ment; ez fáj: – ne tedd,

oh liebe allgemeine zeitung!

Jókai Mór

Az augsburgi allgemeine Zeitunghoz
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ne azt a nemzetet csodáld,
mely hadonászva, kiabálva
egy új téboly jelszavát kitalálja
s fejére gyűjti a halált –
ó, azt csodáld nagyon,
mely ki tud maradni a táncból!
mert századunk harsogó tébolyából
nincs más menekvés, mint bölcs
nyugalom.

Weöres Sándor

Magyar tanulság ii.






