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El6szo

A vildgirodalom teli van a méajrél és az
epeutakrol sz6l6 jobbndl jobb monogra-
fiakkal. A munka szerz8jének nincsen szan-~
dékaban ezekkel versenyezni, kévetni vagy
utanozni sem éhajtja ezeket, tisztdn annak
a szitkségletnek kivan megfelelni, mely a
hazai irodalomban tapasztalhaté. Ezt a
szitkségletet nagyrészt az adja meg, hogy
a belgybgydszatra épiil6 1j specialitisok
koziil a gasztroenterologia szakorvosjelolt-
jeinek kivan részben tananyagot nyujtani.
Azért csak részben, mert a mdj, az epeutak
€s a hasnyalmirigy betegségeit még ki
kellene egésziteni a nyelScsG-gyomor-bél
betegségeinek monografidjaval. 1956-ban
jelent meg FISCHER ANTAL kozremiikodé-
sével a m4j és az epeutak részletes monog-
rafidgja. Noha e munka klinikai része
német és orosz nyelven is megjelent 1960-
ban, magyar nyelvii mijkényv 28 év ota
nincs. Azismeretek olyan mértékben bviil-
tek ennyi id6 alatt, hogy a régi kényv at-
dolgozasara nem keriilhetett sor, Uj mun-
kat kellett irni. Ebben igyekeztem —
minél kevésbé terjedelmesen — Kklinikai
tapasztalataimrél szamot adni, melyek
szintén Otven évesek. A képréztatd tech-
nikai haladés ismertetésével egyiitt is igye-
keztem, mint mindig, az orvos sajat szere-
pét kidomboritani a betegségek felismeré-
sében, gydgyitdsdban és a beteg gyogyita-

sdban is. Munkdmhoz a Semmelweis
Orvostudomdnyi Egyetem I. sz. Belklini-
k4ja adott anyagot s konyvem irdsa koz-
ben kiilonos erével éreztem annak sulyos-
sdgat, hogy az anyag tovdbbi gyfijtése és
feldolgozasa immar negyedik éve nem
lehetséges szdmomra. Az irodalmat persze
igyekeztem kovetni a kézirat elkésziiléséig
(1982 nyara).

Segitséget a klinikatdl és az Egyetemtdl
tovabbra is kaptam, kiilon koszonom
BaLAzs MARTA professzor asszonynak ki-
tiing szovettani metszeteit, PAPP JANOS ad-
junktusnak ERCP-képeit, HARKANYI ZOL-
TANnak, a radiolégiai klinika echogréfids
laboratoriuma  vezetSjének tanulsdgos
echogramjait.

A Medicina Konyvkiadé immar 1948
ota, tehat 36 éve teszi lehet6vé munkdm
eredményeinek kozlését egyre szebb kon-
tésben. Haldm most sem maradhat el,
kiilén koszénet ORLAI MARTON miiszaki
vezetbnek, KUNTNER MARIA felelSs
szerkesztSnek és Viposa LAszLO mfiszaki
szerkesztOnek.

Szeretném, ha ez a munkam is legalabb
annyira hasznot hajtana a magyar orvo-
soknak, mint el6z6 munkaim.

1984,
A SZERZG






1. fejezet

Néhany sz0 a m4j, az epeutak
¢s a hasnyalmirigy betegségeirol

A maj és az epeutak betegségeinek fon-
tossagat el6forduldsuk gyakorisdga szabja
meg, a hasnyalmirigy betegségeinek ismer-
tetését pedig elsGsorban azoknak az 1j
vizsgdléeljdrasoknak a kialakuldsa teszi
elengedhetetlenné, amelyek ezen az egész
teriileten szamtalan Ujdonsaggal gazdagi-
tottak ismereteinket, és tették lehet6vé az
eredményes tevékenységet a gydgyitdsban
is.

Az akut hepatitis, kiillénb6z6 elnevezé-
sekkel a vildg régi atka. Gyakorisdga talan
csokkenBben van és lassan kialakul az
aktiv védekezés lehetOsége is. Ma méar az
akut hepatitis nem virolégiairejtély. Szero-
16giai ismereteink is nagy léptekkel halad-
nak el6re. Igen sok ember vészelte 4t beteg-
ség formajaban vagy észrevétleniil e virus-
betegséget és egyre tdbben valtak immu-

hepatitis acuta
eset/100000 lakos

1. dbra. A bejelentett akut hepatitis esetek szdma
1965— 1981 években 100000 lakosra vonatkoz-
tatva (az OKI adatai)

nissad. Ez az oka a hepatitisek jelentds meg-
kevesbedésének. Hazdnkban a bejelentett
akut hepatitis esetek szamanak alakulasat
1965-t61 1981-ig az 1. dbra tiinteti fel. Ez az
Orszdgos Kozegészséeligyi Intézet adatait
kozli az esetek 100 000 lakosra vonatkoz-
tatott szamanak feltiintetésével. A gdrbe
— bizonyos ingadozisokkal (pl. 4tmeneti
emelkedés 1972—1973-ban) — hatéarozot-
tan lefelé tendal. Az elmult tiz évben mar
legnagyobb szdmban a 10 éves életkor
koriili gyermekek betegedtek meg, de emel-
kedés mutatkozott az 50 éves életkor felett
is. Ez utébbi emelkedés sz{in6ben van, a
gyermekkor azonban még mindig dominl
(2. dbra). Kiilf6ldi vizsgalatok eredménye
szerint [551] az 50 évesnél idGsebb embe-
rek 75%-4ban anti-HAV ellenanyagok
mutathatok ki. Mds azonban a helyzet a
B- és a non-A, non-B-hepatitisszel. A vé-
dettséerél Osszefoglalo adataink még nin-
csenek, azt azonban tudjuk, hogy pl. az
NSZK lakossdgdnak 0,3—0,5%,-a HBsAg
pozitiv. Ez az ardny igen valtozd és isme-
riink olyan teriileteket — pl. a trépuso-
kon — amelyeken ez a szdm eléri a 30%;-ot
is. A vilag hepatitisvirus-hordozdinak sza-
mat 150— 200 millidra becsiilik [551], és
az aktiv immunizalast6l — noha lehet8sé-
gei mar eldttiink allnak és ezekkel sziikebb
korben €liink is, — még messze vagyunk.
Uj szempont az is, hogy a primer mijkar-
cindmédk é a HBAg-pozitivitds Ossze-
fiiggése ma mar nem cifolhato.

Az akut hepatitis kérdésével, de més-
részt félelmetesen terjedé alkoholizmus
kérdésével fiigg Ossze a kronikus méjbeteg-

11



hepatitis acuta morbiditds
100 000 lakosra

2004

5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70
életkor
2.dbra. Az akut hepatitis korspecifikus morbiditasa

100 000 azonos kord lakosra szamitva 1970-ben
és 1980-ban (az OKI adatai)

ségek, elsGsorban a mdjcirrdzisok szdma-
nak ijesztG novekedése. A 3. dbra a maj-
cirrézis ,,hospitalizalt morbiditds”-at tiin-
teti fel hazdnkban, 100 000 lakosra szé-

mitva, az Egészségiigyi Minisztérium ada-

morbiditds/ 100000 lakos
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3. dbra. A majcirrdzis hospitalizalt eseteinek mor-
biditdsa 100 000 lakosra szamitva 1967— 1980-ban
(az Ei. Minisztérium adatai)
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4. dbra. A méjcirrdzis hospitalizalt morbiditdsdnak

korspecifikus adatai 100 000 azonos kor és nemii

lakosra szamitva (az Ei. Minisztérium 1972—
1973-as adatai)

tai alapjan 1967 és 1980 kozott. A gorbe
egyenesen ¢és élesen emelkedik. A korspeci-
fikus statisztikai feldolgozas férfiakon és
n6kon egyardnt — megfelels killonbséggel
— 60 éves korban adja meg a morbiditas
maximumat (4. dbra). A morbiditas nGve-
kedése egy olyan Gsszehasonlitidsbél is ki-
deriil, mely a madjcirrdzis korspecifikus
mortalitisat tiinteti fel 1970-ben és 1980-
ban 100 000 azonos kortt és nemfi lakosra
szamitva, a Kdézponti Statisztikai Hivatal
adatai alapjan. N6kon a mortalitas a kor-
ral ardnyosan nd, férfiakon 60— 70 éves
korban a legnagyobb (5. dbra). Az epi-

mortalitds/100000 lakos
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5. dbra. A méjcirrédzis korspecifikus mortalitésa
1970-ben és 1980-ban 100 000 azonos koru €s
nem esetre vonatkoztatva (a Kozponti Statisz-
tikai Hivatal adatai)



demioldgia részleteit a majcirrézis targya-
lasakor ismertetjiik.

Egyéb majbetegségek el6fordulisa az
akut és kronikus hepatitisek, majcirrozisok
mogott hattérbe szorul, egyediil a majdaga-
natok szaporodasa mélté emlitésre. Uj
szempont e tekintetben a fogamzésgdtlék
szerepe €s esetleg az akut hepatitis — kré-
nikus hepatitis — cirrézis — primer maj-
karcinoma fejldési vonal lehetGsége.

Az epeutak betegségeiben a diagnosztika
fényes haladidsa és a koleszterin-kovek
gyogyszeres feloldasanak lehetdsége, vala-
mint endoszképos terdpias lehetGségek ki-
alakuldsa adja meg az fijabb 6sszefoglald
ismertetés indokat.

A hasnyalmirigy megbetegedéseit is els5-
sorban a kialakult vizsgdlomodszerek (CT,
echografia, ERCP, angiografia), az ezeken

alapuld 1jj sebészi mddszerek és a gasztro-
intesztinalis hormonok megismerése és els-
llitdsa helyezte 1j megvilagitisba. Szoro-
sabbd vilt ez a kapocs, mely a maj és az
epeutak, valamint a pankredsz patoldgia-
jat Osszefiizi. Mindennek alapjidn azt is
allithatjuk, hogy a hasnyalmirigy, ez a
sokdig meglehetsen hattérbe szorult
Szerv, ma a gasztroenterologmnak szinte
kozeppontjaba keriilt. Osszekapcsolja a
maj betegségeivel a hasnydlmirigy beteg-
ségeit a terjed§ alkoholizmus is. Ugy lat-
szik, hogy elsdsorban az alkohol jatszik
szerepet abban is, hogy a pankredsz beteg-
ségeinek szadma is novekedGben van.

Mindez b&ven megokolja, hogy a m4j,
az epeutak és a hasnydlmirigy betegségeit
mai ismereteink alapjan a kovetkezGkben
részletesebben ismertessiik.






I. A m3j és az epeutak altalaban






2. fejezet

A ma4j és az epeutak anatomidja

Klinikusok szdmdra irt munkédban az
anatémiai és szbvettani viszonyokat csak
annyiban targyaljuk, amennyiben ezek az
ép és kéros miikodés megértéséhez sziik-
ségesek.

A madj legnagyobb részét a borddk védik
és a hasfallal csak a megnagyobbodott, az
alsé bordaszélen til ér§, valamint az ép
mdj epigastriumba terjedd kis része érint-
kezik. A rekesz jobb kupolédjaba illeszkedik
bele, azt kitolti, csupdn bal lebenye hiizé-
dik az epigastriumon 4t a bal hypochon-
driumba. Ennek megfelelen harom, vald-
jéban azonban csak két felszinét kiilonit-
hetjiik el, a rekeszi felszint, mely dombor,
részben felfelé, részben jobbra és eldre
tekint, és egy rézsitosan elSre lejtd, hatra
és egyben lefelé tekint® alsé vagy zsigeri
Selszint. A kett8 kozott hatul hdtsé felszin
is megnevezhet§, ez azonban a rekeszi fel-
szin egy része. A két felszin egymaéssal elol
hegyesszOgben taldlkozik. A zsigeri felszin
jobb oldalon a jobb mellékvesével, a jobb
vese fels6 harmadéval érintkezik és a vese
és a m4aj 4ltal alkotott ék alakl térbe a
flexura coli dextra vagy a harant vastagbél
kezdeti szakasza hatolhat be. Erintkezik
a mdj ¢és a hasi aorta kezdeti szakaszaval,
a gyomor kisgorbiilete felett az omentum
minusszal és a hasnydlmirigy eliilsé fel-
szinével. A m4j dombora felszinén, a méj
bal végéhez kozelebb tapad a ligamentum
Jalciforme, mely a majat anatémiailag jobb
és bal lebenyre osztja. A jobb lebeny a bal-
nak Otszoérose. A mdj alsé szélén az epe-
hélyag benyomatot alkot (incisura vesi-
calis), egy masik benyomat az incisura

2 A mij, az epeutak. ..

umbilicalis, baloldalt. Ezen a helyen Iép a
majhoz a ligamentum falciforme alsé szé-
Iében futd ligamentum teres hepatis. Ez a
magzati vena umbilicalisnak felel meg.

A mdij hagyomanyos topografidjanak,
mely a H alak( bardzdarendszeren alapul,
és amelyben a H két fiiggSleges szdratol
jobbra esd lebenyt a maj jobb lebenyének,
a balra es8, lényegesen kisebbet a maj bal
lebenyének nevezziik, a két fiiggbleges szar
ko6zé€ esd, a H betil hardnt szdrat képvisels
méajkapu feletti részt lobus quadratusnak, az
alatta levs részt lobus caudatusnak mond-
juk, sem patoldgiai, sem klinikai jelent6-
sége nincs. A felosztds sokkal gyakorla-
tibb, ha az arteria hepatica, a vena portae
és az epeutak eldgazdéddsait kovetjiik a
majkapu fel6l, illetve azt a Glisson-tokkal
Osszefiigg8, kotbszoveti rendszert, mely az
erek & az epeutak nyaldbjait koveti. Igy
két, koriilbeliil egyenl§ nagysagn , fiziol-
gids” lebenyre oszthatjuk a méjat. Az el-
valasztd vonal a viszceralis feliileten a vena
cava superiort az epehdlyaggal 6sszekotd
képzelt vonal. Az ilyen médon elkiiloni-
tett két lebeny tovabb oszthaté. A jobb
lebenynek egy eliilsG és hatulsd, a bal
lebenynek egy medidlis és egy lateralis
szegmentuma van. Valamennyi szegmen-
tum fels§ és alsé szubszegmentumra oszt-
haté tovabb. E nyolc szegmentumhoz ki-
lencedikként csatlakozik a lobus caudatus.
A szubszegmentumok erei és epeutjai
ko6z0tt anasztomoézisok nincsenek, kivétel
a lobus caudatus. Az érellatdsban azonban
sok a variacié. Megjegyzendd, hogy az
arteria hepatica 4gai és az epeutak a
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lebenyekben haladnak, mikézben a véndk
mindig interszegmentélisak.

A méj alsé, zsigeri felszinén tapad az
omentum minus. Ez a vékony, hartyis
ligamentum hepatogastricumbdl és a vas-
tagabb ligamentum hepatoduodenalébdl te-
v6dik Ossze. Az utébbi a méjkapuban
tapad és jobb felé, szabad szélben végzG-
dik, e szél mogott van a foramen epiploi-
cum. A vaskos ligamentum hepatoduode-
naléban halad jobboldalt elol a ductus
choledochus, baloldalt eldl az arteria hepa-
tica, a kett6 kozott és mogott a tag vena
portae. Az erek &s az epeutak adventitidja-
ban és a koztiik elhelyezkedS kotGszovet-
ben taldlhaték a méj és az epeutak vege-
tativ idegfonatai és nyirokerei.

A mdjkapubdl két epetit 1ép ki, ezek a
ductus hepaticussza egyesiilnek. E vezeték
a ligamentum hepatoduodenale lemezei
kozott halad lefelé, mintegy 3 cm-es le-
folyas utan hegyesszgben taldlkozik az
epehdlyag kivezetGesovével, a ductus cysti-
cusszal. A kett§ egyesiilése utin ductus
choledochustdl besz€liink. E k6z6s epeveze-
ték ugyancsak a ligamentum hepatoduo-
denaléban halad, annak jobb széléhez
kozel, lefelé s medial felé, majd a hasnyal-
mirigy fejének bardzdajaban, végiil a pank-
redszfej és a duodenum pars descendensé-
nek bal oldala kozétt lelhet6 fel. E duode-
numrész fels§ és kozéps6 harmada tdjan
az epevezeték Osszetaldlkozik a hasnyal-
mirigy kivezetGecsovével és azzal parhuza-
mosan haladva, a duodenum fal4n keresz-
till a Vater-papilldban nyilik bele a duode-
numba. A két jarat benyildsdnak szamtalan
variéci6ja fordul el8, az egyiittes bedmiés-
t61 a kiilon, egyméas mellett el6fordulé be-
széjadzasig. A ductus choledochus kor-
ko6ros izomrétege a duodenum faldnak 4t-
farasa helyén sphincterré er8s6dik (sphinc-
ter Oddi). A ductus cysticus korte alakd
témlSbe, az epehdlyagba nyilik, mely a
mdj H alakti bardzdija jobb fiigglleges
szardnak alsé részén illeszkedik bele a médj
fossa vesicae felleaejébe (incisura vesicalis).
Az epehoélyag tompa vége, fundusa a maj
alsé szélét igen kevéssel haladja meg, ezért
normalis koriilmények k6zo6tt nem tapint-
hat6é, még akkor sem, ha a mdj megna-
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gyobbodott. Az epehdlyag fundusa a 10.
borda alatt fekszik. A ductus cysticus az
epehdlyag nyakabdl indul ki, horogszeriien,
hegyesszégben visszakanyarodik és kiin-
duldsaté]l mintegy 4 cm-re egyesiil a ductus
hepaticusszal ductus choledochusszi. Az
epehdlyagot a médj viszcerdlis felszinét
borité hashartya rogziti a majhoz és nagy
részét beboritja, a majhoz tapadé felszin
kivételével. Az epehdlyag fundusa a colon
transversummal, teste és nyaka a duode-
num pars descendensével érintkezik. Az
arteria hepatica jobb 4g4bdl eredG arteria
cystica gondoskodik vérellatdsardl. Ez az
arteria az epehélyagot a nyakanal éri el
Az epehodlyag véndi a vena portaeba om-
lenek, a nyirokerei a méjkapu nyirokrend-
szeréhez tartoznak.

A klasszikus maéjlebenyke (lobulus),
mint a maj szévettani egysége [229, 230,
427] ma mér nem tekinthet8 olyan mérték-
ben a mdjstruktira alapjinak, mint régeb-
ben. JelentSsége épplgy csokkent, mint
a makroszképos szerkezet méjlebenyeinek
jelent8sége. Bar a sertésmajban a lobuluso-
katkotGszovet valasztja el, és igy klasszikus
strukturdjuk megfigyelhet, az emberi
méjban interlobuldris ko6tGszovet csak a
portilis mez&ben taldlhatd, a lobulusok
szélén. A lobulus tengelye a vena centralis,
ekoriil helyezkednek el a méjsejtek sugaras
lemezei, melyek egyetlen sejtrétegbdl 4ll-
nak. Szamuk a lebenyke periféridja felé
szaporodik. A periféridt a portélis érkote-
gek felé egy, mdjsejtekbdl all6 zdrdlemez
hatarolja, amely a lobulus felszinével par-
huzamos. A sejtelmezek kozeit érhaldzat
tolti ki, mely a szinuszoidok rendszerének
felel meg. A szinuszoidok falat a retikulo-
endotelidlis rendszerhez tartozd, érendotél-
nek tarthaté sejtek, részben pedig fago-
citdlé, Gn. Kupffer-sejtek (csillagsejtek)
alkotjak, az utdbbiak az el6bbiek kozé
ékel6dnek és nytlvanyaikkal néhol &thi-
daljdk a szinuszoidok firterét. Van egy
harmadik tipust sejt is: ez periszinu-
szoidalis, lipideket tdrold, Un. Ito-sejt,
melynek a kollagénrostok képzésében
lehet szerepet tulajdonitani.

A m4j mikrocirkuldcidéjdnak pontosabb
megismerése a maj szerkezetének lobularis



felfogdsat hattérbe szoritotta [532]. Loka-
lizdciés fogalomként ma is hasznélatos
a centrdlis, centrilobuldris, periférids vagy
periportélis megjel6lés, mely a lobulus
teriiletére vonatkozik. Ma azonban sokan
inkabb alkalmazzdk a mdjacinus fogalmat,
a parenchima olyan szabdlytalan teriileté-
nek felfogasat anatémiai egységként, mely
a vena portae termindlis 4ga, az ezt kiséré
arteriola és epeductulus koriil helyezkedik
el, tehdt két vena centralis kozott, me-
lyekbe keringése torkollik. Egy acinus igy
két egymassal hatdros klasszikus lobulus
egy-egy keringésileg Osszefiiggd részének
felel meg [710].

A majacinus rombusz alaku (kereszt-
metszetben; a valésagban rombusz alaku
hasab) parenchimateriilet, melyb6l harom
alkot egy portalis egységet vagy un. komp-
lex acinust. Az egyszerii acinus harom lo-
bulusrészhez tartozik. Az afferens erek
vérrel legjobban az acinusnak az erekhez
legkozelebb esd centralis zénajat (1. peri-
portalis zéna) latjdk el. A kozéps§ zona
(2. zéna) vérellitdsa mar gyengébb. A pe-
riférids (3. z6na) teriilet a periférias venula-
hoz esik legkézelebb, vagyis a lobulus vena
centralisdhoz. E periférias z6na vérellatasa
a leggyengébb & az a teriilet a legérzéke-
nyebb mindenféle artalommal szemben,
igy isémidval, hipoxidval, taplalkozasi za-
varokkal, pangdssal szemben. Ez 1ényegé-
ben a régilobulus centrilobuléris aredjdnak
felel meg. Az acinus egyben kivalasztasi
egységnek is tekinthet§, az acinus tenge-
lyében halad az artérias plexus altal koriil-
folyt epefit.

A mijszovet alapegységeként lobulus
helyett az acinus hasznilata els8sorban
a mikrocirkuldcidé tekintetbevétele alap-
jan keriilt elGtérbe. Minden egyes acinus
olyan mikrocirkulaciés egység, melyben
a keringés az arteria hepaticdbol szdrmazé
méjarterioldban, a vena portaeb8l szar-
mazd termindlis venuldban, a szinuszoi-
dokban és a vena hepaticiba &sszeszed6d6
venuldkban zajlik.

A méjarterioldk 15—100 pm Atméréji
erek, melyeknek termindlis 4gai 15— 50 pm
atmérdjiiek & fonadékszerfien veszik koriil
a termindlis epeutat. A periductularis
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plexusbdl efferens arterioldk és venuldk-
vdlnak le, melyek sphincterrel végz8dnek
a szinuszoidokban és a terminélis portalis
dgakban, f6leg az acinus 1. zén4jiban.
A termindlis portélis 4gak mintegy 20 p.m
4tmérGjliek, faluk simaizomelemet nem
tartalmaz, a szinuszoidokba nyilnak és
tartalmuk bedramldsdt az endotélsejtek
nagysdganak véltozasa szabalyozza. A fo-
lyadékvindorlés a Disse-terek felé a szi-
nuszoidokat bélel6 endotélsejteken &s a
koztiitk elhelyezked6 pdrusokon at lehet-
séges. A szinuszoidok vére az acinusok két
sz€én halad6 vena hepatica-dgakba keriil,
melyek ezek szerint a mikrocirkulacid
rendszerének utolsé részletét alkotjak.

Az intrahepatikus vérellitas {8 szabi-
lyozéi az arterioldk, melyeknek izomréte-
gében bdven futnak idegrostok. Az arte-
rioldk nyomésa 35 Hgmm, a vena portae
eldgazasaiban a nyomas csak 3 Hgmm.
Minthogy a vénds nyomdas nem nagyobb
5 vizmm-nél, a keringést a vena portae
onmagaban is fenn tudja tartani, ép koriil-
mények k6zott azonban a szinuszoidokba
az arteria hepatica és a vena portae vére
egyiitt jut. A mijvéna nyoméisdnak nove-
kedésekor vagy az arterioldk 4tjarhatéva
valasakor a szinuszoidokbdl a Disse-térbe
plazmafolyadék keriil. A keringés helyi
szabélyozasdban glikogenolitikus hormo-
nok, K-ion, ATP, kozti anyagcseretermé-
kek, elektrolitek vesznek részt. Fokozzdk
a méjkeringést az epesavak is. Befoly4sol-
jik tovabbi a keringést az arteria hepatica
4gai és a vena portae 4gai kozt kialakult
anasztomozisok.

A mdjsejt (6. dbra) kb. 30 pm atmérdjii
poligondlis sejt, melynek az emlitett lemez-
rendszerben elhelyezkedve egy szinuszoi-
dalis, egy kanalikuldris & egy lényegesen
kisebb jelentGségli, egyszeril intercelluldris
felszine van. A periszinuszoid4lis Disse-
térrel érintkezd felszint mikrobolyhok bo-
ritjak, melyeken keresztiil kivilasztas és
felszivédas egyarédnt folyik. A kanalikula-
ris felszin két sejt kozotti, 6nallé fallal nem
rendelkezd intercellularis rést hatdrol,
melybe a sejt altal termelt epe jut. A cito-
plazménak a kanalikuldris felszint add,
sejthartya alatti része mikrofilamentézus
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6. dbra. Atnézeti elektronmikroszkopos felvétel, melyen hirom méjsejt €s sinusoid részlete lathato.

A majsejtek magja (N) kerek, a magkromatin eloszlisa egyenletes, a maghdrtya sima. A majsej-

tek citoplazmdjaban mitokondriumok (M), sima felszinG (SER) és durva felszinii (RER) endoplaz-

mds retikulumlemezek lathaték. A hirom méjsejt kozott epecanaliculus (Ec) figyelhetd meg, ennek

lumenét a mdjsejtek bilidris felszinérdl eléemelked6 mikrovillusok bélelik. A perikanalikuléris cito-

plazmdban Golgi-z6nik (Go) és néhiny denz test figyelheté meg. Az abra jobb oldaldn, a sinusoidban
{S), vorosvérsejt (E) kis része latszik. A majsejtek vaszkuldris felszine mikrovillusokkal fedett.

szerkezetet tartalmaz, mely a citoplazma-
nak tdmasztéja, de egyben segiti az epe
kivdlasztasat is. A perikanalikuléris cito-
plazma b&ven tartalmaz adenozin-trifosz-
fatiz fermentumot és alkalikus foszfa-
tazt is. A kanalikuldris felszint az inter-
cellularis felszint6l a sejtek kozti sejtkap-
csolé képz8dmények, a dezmoszomdk ha-
taroljak el. Az intercellularis felszin az
epecanaliculustél a szinuszoidalis felszi-
nig terjed. A hatédrlemez hepatocitai kots-
szovettel hatdrosak.

A sejtmag a sejt 5—10%-4t adja, szfé-
rikus, kromatint és egy vagy t6bb nukleo-
luszt tartalmaz. A sejtek egy negyede két-
magvi. A hepatocita magvanak szerkezete
olyan sejtekre jellemz3, melyekben fehérje-
szintézis folyik.
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A majsejtben talalhat6é bazofil granuld-
cié6 (,,ergasztoplazma”) elektronmikrosz-
képpal részben az Gn. durva endoplazmds
retikulumként identifikdlhaté (RER). Ez
péarhuzamos, lelapult zsdkokbdl és csator-
ndkbdl all (7. dbra), melyeknek kiilsG
felszinén poliriboszomdk talalhatok. A ri-
boszéma két részbdl 4ll, szélesebb eleme
kozvetleniil érintkezik a RER ciszterndlis
hartyéajaval. A durva endoplazmds retiku-
lum az egész citoplazmaban van szabAly-
talanul elszérva. A fehérjeszintézis a ribo-
szomakban zajlik, a fehérjék innét a RER
ciszterndiba keriilnek, ezeken keresztiil
a sima endoplazmds retikulumon 4t a
Golgi-apparatusba, majd a sejt szinuszoi-
dalis felszinére. A RER feladatai k6zé tar-
tozik a lipoproteinek szintézise, valamint
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dbra. Nagyobb nagyitasi elektronmikroszkéopos készitményen a méjsejt citoplazmdas organellumai
részletesebben abrazolédnak

A mitokondriumokat (M) kettés membran hatarolja. A bels6 membrdn mély invaginaciokat képez
(crystak). A durva felszinfi endoplazmds retikulum lemezei (RER) parhuzamosan helyezkednek el,
felsziniikdn riboszomagranulumok vannak, proteinképzédés jeleként. Sima felszind endoplazmas reti~
kulum (SER) vezikulumai, valamint egyszeres membrannal hatdrolt, er6sen elektrodenz lizoszomak
(L) is megfigyelhet6k a citoplazmaban

a lizoszomédkban keletkezd enzimek kép-
zése. A sejt sajat szerkezetének felépitésé-
hez sziikséges fehérje nem a RER-ben,
hanem szabad riboszémdkban keletke-
zik.
Az ergasztoplazma mdsik alkotdrésze
a sima endoplazmads retikulum (SER) tubu-
lusokbdl és vesiculdkbdl alld hildzatos
képz6dmény, melynek 4gai és anasztoméb-
zisai a RER-rel és a Golgi-apparatussal
Iétesitenek kapcsolatot. A SER-nek ribo-
5z0mdi nincsenek (,,agranuldris retiku-
iam”). A SER-ben megy végbe a trigliceri-
fiek képz&dése zsirsavakbol és a RER-ben
keletkez6 fehérje felhasznéldséval a lipo-
proteinek képzése. Itt folyik a kiilénb6zd
Et’)gyszerek (pl. fenobarbital) atalakitasa,

koleszterin szintézise & valdsziniileg az

epesavaké is. Bizonyos topografiai Gssze-
fiiggés mutathato ki a SER és a majsejtben
levS glikogén kozott is, mely utdbbi a sejt-
ben rozettdkat alkot.

A Golgi-késziilék (8. dbra) leggyakrab-
ban a sejt kanalikularis felszinéhez kozel
vagy a sejtmag mellett elhelyezked§, sima
hartydval koriilvett, gérbe vonald cisz-
ternakbdl 4il6 anyag, melynek dombori
és homorn feliilete van és melynek kitdgult
vége elektrondenz anyagot tartalmaz. A
ciszterna végébdl vesiculdk szakadnak le,
melyek fehérjéket, glikoproteineket és
lipoproteineket szallitanak a felszin felé.
A Golgi-appardtusban raktarozédnak is
fehérjék, illetve elGanyagaikbdl itt alakul-
nak at végleges formajui anyagokka.

A lizoszémdk savanya hidroldzt tartal-
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8. dbra

. Az elektronmikroszkopos felvételen glikogénmezd lathatd (Gl)

o

A glikogénpartikulumok rozettikat képeznek, kozottiik a sima felszinli endoplazmds retikulum vezi-
kuldris alakban mutatkozik. Az 4bra bal oldalin Golgi-zéna (Go), mitokondrium (M) és parhuzamo-
san rendezett durva felszinii endoplazmas retikulumlemezek (RER) lathatok

mazd, egyszerii membrannal boritott vesi-
culak, melyeknek alakja hisztokémiai aton
torténd felismerésiik technik4jatdl fiigg.
Enzimeket, f6leg savanyd foszfatazt tar-
talmazé képzGdmények. Fdleg az epe-
canaliculusok mentén taldlhaték. A lizo-
sz6mak tartalmazzak a pusztuld sejt le-
bomlott részeit, kiviilr6l bejutott anyagok
részeit vagy kiilonbdz8 anyagcseretermé-
kek mutathaték ki benniik, pl. glikogén,
vas, az ut6bbi ferritin, lipofuszcin forma-
ban. Az ilyen anyagokat tartalmazé lizo-
sz6mik szekunder lizoszémak, fagoszo6-
mék vagy autofagoszoémak.

A mikrotestek (microbodies) vagy per-
oxiszémdk jelentGsége nem tisztazott. Ovo-
id, hartyaval koriilvett, kb. 1 pm 4tmérdj,
peroxiddz enzimeket tartalmazé, a ribo-
sz6maknil nagyobb szadmban elSforduld
képz8dmények. Egyes szerz8k [839] azt
taléltdk, hogy a lipideket csokkentd dro-
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gok hatasdra szamuk a hipolipidémia mér-
tékével parhuzamosan nd.

A mitokondrium (1. 7. dbra) a méjsejtben
ugyandgy, mint minden mds sejtben az
oxidativ anyagcsere helye, a legfGbb ener-
giaszolgaltaté organellum, melyben szé-
mos szintetikus tevékenység zajlik. Egy-egy
hepatocitdban mintegy 1000 mitokondri-
um talalhaté. A mitokondrium membran-
j4nak belsd rétegébll befelé cristak nyul-
nak a mitokondrium matrixdba. A mito-
kondriumok nagysiga és alakja egy sejten
beliil is viltozd. A 1égzG8fermentumok a
belsé membranban és a lamellaris cristak-
ban taldlhatdk, itt oxidativ foszforil4cié
folyik. A matrix a citromsavciklus és
a zsirsavak béta-oxidiciéjanak enzimjeit
tartalmazza. Oxigénhidny a mitokondriu-
mok nagysdganak és szamanak csokkené-
sét idézi eld. Ez, a felillet valtoztatdsa
révén bizonyos kompenziciés mechaniz-



mus szolgilatiban &llhat. Funkciondlis
zavar a matrix felszaporodasa és a cristak
megkisebbedése vagy eltlinése. Koros ko-
rillmények kozott 6rids mitokondriumok
keletkezhetnek.

A méjsejt organellumai k6zé még mikro-
Sfilamentumok és mikrotubulusok is tartoz-
nak, melyek a sejtek alakviltoztatasdban,
alkoté részeik mozgéasaban szerepelhetnek.
A glikogén a méjsejtben mint 15— 30 nm
4tmérgjli béta-részecske és mint rozetta-
forméban aggregalt alfa-részecske fordul
eld. Az intranukledris glikogén mindig
béta-particulum formdjiban jelenik meg.
A glikogén és a SER mindig egymés koze-
1ében talalhaté (1. 8. abra).

Az epecanaliculusok (9. dbra) bonyolult
poligondlis halézatot alkotnak, melyben
sok Osszekottetés mutathaté ki. E canalicu-
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lusok a periportalis terminalis ductulusokba
torkollanak, melyek mar bazilis membrin-
nal rendelkeznek és amelyeket részben
duktularis hamsejtek, részben hepatocitak
hatarolnak. E kezdeti ductulusokat szok-
tak Hering-csatorndnak is nevezni, ezek
alkotjak az epeutak elagazddasainak kez-
detét. Az interlobuldris epecsatorndk (10.
dbra) mar 15—20 pm AtmérGjliek, kob-
hammal fedettek, alaphartyajuk van. Ezek-
bdl alakulnak ki a tagabb szeptilis vagy
trabekularis epeutak. Ezek 4tmérSje mar
100 pm koriil van.

Az epeutak osztilyozisa [32] az 1. tdb-
ldzaton lathato.

A mdj kotdszovete a Glisson-tokbdl indul
ki és a portalis traktusban koveti a vena
portae, az arteria hepatica 4gait és az
epeutakat. Kollagénbdl, fibroblasztokbdl

9. dbra. Hirom mijsejt 4ltal hatarolt epecanaliculus (Ec), amely az epefitrendszer legkisebb egysége

.On_éllo fallal nem rendelkezik, belsé felszinét a mdjsejtek citoplazmamembrannal fedett nyulvdnyai

0v111u’s,ok) fedik. Az epecanaliculus szomszédsagdban sejtkapcsold struktirék, tin. ,,junkcionalis

plexek” (nyilak) biztositjdk az epedt lumenének teljes elzdrodasat a kornyezettsl és egyben egy-
maéshoz rogzitik a szomszédos majsejteket
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10. dbra. Epeductulus, melynek 6ndllé fala van

&

&

Az epeuthimsejtek lument (Lu) vesznek koriil. A hamsejtek luminalis felszinén révid mikrovillu-

sok vannak, ezek bélelik az epeutat. A hiamsejtek oldals6 membrinja egyenes lefutdsi, a lumindlis

felszin kozelében sejtkapcsolé struktirdk lithat6k. A hamsejtek magja kerekded, illetve ovalis,

a metszési sikto6l fliggen. A méjsejtekhez viszonyitva a citoplazma organellumokban nagyon szegény,

a hialoplazma attetsz8. Az abra jobb also sarkaban a ductulust koriilvevd alaphirtya (nyilak) kis sza-
kasza figyelhetd meg.

1. tabldzat

AZ EPEUTAK OSZTALYOZASA

Kapillaris:  canaliculus
Radicula: praeductulus (Hering-csatorna)
ductulus (perilobularis)
ductus minor (interlobularis)
Radix: ductus intermedius
ductus maior
Truncus: ductus hepaticus

ductus choledochus

all. Kotbszovet koveti a vena hepatica
nagyobb A4gait is, a kisebb 4gak azonban
kot8szovet nélkill, kozvetleniil a méjpa-
renchimdval érintkeznek.

A maj nagy mennyiségii nyirkot termel,
a méjparenchimiban azonban nyirokerek
nincsenek és nincs kimutathaté Gsszefiig-
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gés a Disse-terek (1. dbra) és a portalis
nyirokerek kozo6tt. A portdlis tridszt azon-
ban nyirokerek is kisérik. Ezek az inter-
lobuléris kotdszovetben vak zsdkokként
kezd6dnek és a majkapuba kilépve az
arteria hepatica mentén talalhatd nyirok-
csomokba é mas nyirokcsomdkba iiriil-
nek. A ligamentum falciformén és a felsg
epigasztridlis ereken 4t paraszterndlis nyi-
rokcsomdkba, a hatsé mediasztinilis nyi-
rokcsomoékba és a gyomor nyirokcsoméiba
is iiriilhet a majban keletkezett nyirok
[274].

A m4j idegei az arteria hepatica koriili
plexusban érik el a méjat és annak eliga-
z6dasaiban haladnak, preganglionaris, pa-
raszimpatikus rostokat tartalmaznak a va-
gusbdl és fGleg posztgangliondris szim-
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11. dbra. Az elektronmikroszkdpos felvételen méjsejt (H) mikrovillusokkal fedett vaszkularis felszine
és Kupffer-sejt (K) részlete lathatd. A kett6 kozott helyezkedik el a Disse-tér (Di), benne kevés kolla~-
gén rost (C) lathatd

patikus rostokat a T5—T9 szegmentum-
bol.

A periarteridlis plexus viszcerdlis affe-
rens rostokat is tartalmaz. Mindezek vég-
z6dése nem tisztazott, és nagyrészt nem

tisztdzott mifkodésitk sem. A beidegzés
szerepet jatszhat kemoreceptorok, ozmo-
receptorok miik6désében, vazoreguldcio-
ban & a m4j gluk6z-anyageseréjének regu~
lalaséban.



3. fejezet

A maj korélettana

Keringés

A maj a szervezet keringésébe a vena
portae, az arteria hepatica afferens é&s
:a vena hepatica efferens ttjan kapesolédik
be. A killénb6z8 mdédokon mért vérmeny-
nyiség, mely a méijon egy perc alatt at-
Aramlik, kb. 1500 ml-re becsiilhets. Ez kb.
1 ml vért jelent 1 g méajszovetre szamitva
percenként. A szivb8l kidramld vérnek,
a perctérfogatnak ez mintegy egynegyed
Tésze [708].

A méjba jutd vér egynegyedét, de bi-
zonyos koriilmények ko6zott ennél na-
gyobb mennyiségét, az arteria hepatica
szolgaltatja, haromnegyedét a vena portae.
Koros koriilmények kozott, pl. majcirréd-
zisban, a mijon 4dtdramld vér mennyisége
Iényegesen csdkkenhet.

Emberen a mdjon ataramld vér mennyi-
sége az arteria coeliacdba vagy az arteria
mesenterica superiorba fecskendezett fes-
tékkel hatdrozhaté meg. E meghatirozas
a splanchnicusidtaramldst adja meg
(ESBF = estimated splanchnic  blood
flow), a méjon atdramld vérinennyiséget
pontosabban csak 4allatkisérletben lehet
meghatdrozni (EHBF = estimated hepa-
tic blood flow), az adatok azonban eléggé
eltérnek az emberi adatoktol. Emberen
a kg testsulyra és percre szdmitott, brom-
szulfalein modszerrel meghatdrozott ESBF
20—28 ml, koriilbelill ugyanennyi kutydn
is, kisebb dllatokon azonban ennél lénye-
gesen nagyobb [521].

A maéj vérellatasa egyenletesnek latszik
és egyetlen teriileten sem bizonyithaté az
arteria hepatica vagy a vena portae véré-
nek tulsulya. Kivétel az epehdlyag fala,
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melyet ardnylag nagyobb mértékben 14t el
az arteria hepatica vére.

A mdj ereiben uralkodé nyomdis méré-
séreismeretesek invazivmddszerek, melyek
a gyakorlati klinikumban alig haszndlato-
sak. A vena portac nyomdsidt omfalopor-
tografia segitségével lehet megmérni
(FPVP = free portal venous pressure),
megbecsiilni pedig a vena hepaticdban
maximalisan  elOretolt  katéteren 4t
(WHVP = wedged hepatic vein pressure).
A kétféle nyomadsérték parhuzamosan v4l-
tozik. Ha a portdlis nyomds novekedett,
pl. méjcirrézisban, a két érték igen kozel
esik egymdshoz, a kiilonbség mindossze
1—4 Hgmm [924]. A vena hepaticiban
uralkodé nyomds 4—8 Hgmm, a vena
portae nyomdasa 10— 15 Hgmm, az arteria
hepatica¢ 60 Hgmm. Ha a vena portae
nyomdsa 20 Hgmm vagy ennél nagyobb,
biztosan portdlis hipertenziorél van szo.

Régebben az intraszplenikus parenchi-
méds nyomdst is meghatdroztik. Mind-
ezeknek a portalis hipertenzié okanak ki-
deritésében és helyi meghatdrozasaban volt
jelent8ségitk. Ma a portalis hipertenzié
kozelebbi meghatarozdsara dltalaban an-
giografidt végziink, omfaloportografiat,
transzumbilikdlis portalis hepatografiat
[483, 731]. A portdlis nyoméas névekedését,
mely a m4j cirrézisdnak, kovetkezményei-
ben (ascitesképz8dés, anasztomézisok ke-
letkezése, vérzés, portalis encephalopa-
thia) legfontosabb jelensége, a portdlis
rendszer teriiletén megjelend kiilonbdzd
akadalyok hozhatjdk létre, cirrézisban
elssorban a vena hepatica elagazdddsai-



nak Osszenyomatdsa regenerdcids gobok
Altal.

A splanchnicusteriilet vér- vagy plazma-
volumene portdlis hipertenziéban, a madj
cirrézisaban, legtobbszor megn8. Ez azt
_jelenti, hogy a kering6 vérmennyiség méj-
cirrdzisban egészében is megnd. Ez azon-
ban nincs mindig igy, mert az alacsony
-centralis vénds nyomas és az izomszovet,
meg a béralatti k6tGszovet atrofidja miatt
az extraplanchnikus volumen csékken és
-ez a splanchnicustérfogat novekedését ki-
egyenliti. Igy érthetd, hogy a kering8 vér-
mennyiséget curoz1sban kiilonb6z6 vizs-
gdlék  viltozatlannak, ndovekedettnek,
.cs6kkentnek egyforman taldltak [949].

A krénikus majbetegek, f6leg a majcir-
t6zisban szenveddk hiperkinetikus kerin-
gése régen ismert [611]. Hiperkinetikus
keringés egyébként fulmindns hepatitisben
s el6fordul. Klinikai jelei k6zé tartoznak
.a meleg végtagok, a noévekedett pulzus-
nyomds, néha a kapillaris liiktetése és
mindig a ndvekedett percvolumen. Mint-
hogy a vérnyomds nem magas, st nem-
egyszer alacsonyabb, és a pulzusszdm sem
nd, a periférids rezisztencia cstkkenését
‘kell a nagyobb szisztolétérfogat esetén fel-
‘tételezni. A hiperkinetikus keringés ma-
gyardzata anémia, krénikus hipoxia, hor-
monok csokkent lebontdsa jon széba, el-
.s6sorban azonban arteriovendzus shuntok
képzBdése a spidernaevusokban, a palmé-
‘tis és plantdris eritémdban, a tiidében [79],
a lépben, a pleurdban és magdban a m4j-
ban is. A portoszisztémas anasztomoézisok
‘portdlis hipertenziéban a kering§ vér-
mennyiség novelése révén jarulhatnak
.hozz4 a hiperkinetikus szindréma kiala-
kuldsdhoz.

A méj oxigénsziikségletének meghats-
‘tozdsa nehéz [522]. A splanchnicusteriilet
Ogq-felhaszndalasa 1,5— 2,0 ml/perc/kg test-
suly. Az oxigénfelhasznélas a m4j vérella-
14s4t6]l és az anyagesere-folyamatokt6l
fugg Allatkisérletben az arteria hepatica
€s a vena portae vérének omgentartalmat
is meg lehet hatdrozni. Az egész O,-meny-
nyiség 40%-a bizonyul artérias eredetiinek
[521]. A m4j képes egyéb széveteknél na-
£yobb mennyiségben oxigént extrahélni és

igy hipoxidban bizonyos kompenzaldsra
is lehet8ség van.

A méj cirrézisdban tartés artérids hi-
poxia figyelhet6 meg, mely néha észreve-
het§ ciandzist okoz és dobverdujj kelet-
kezését is kivalthatja. E hipoxia oka nem
tisztdzott, keletkezésében szerepe lehet
az arteriovendzus Osszekottetéseknek. A
periférids vazodilatici6é oka is csupdn sejt-
het§ valamilyen vazodilatator anyag fel-
szaporodasdban, lebomlasdnak csokkené-
sében. Vazoaktiv aminokrél, peptidekrél
(VIP), a Kkallikrein-bradikinin rendszer
anyagairdl lehet sz6.

A mij keringését tGbbszords szabalyozas
befolyasolja. Az anyagcsere fokozddasa-
kor hiperémia keletkezik, pl. akkor, ha a
vérben az aminosavak, glukéz, fruktéz
vagy laktdt koncentracidja ng. Isémia hatd-
sdra reaktiv hiperémia keletkezik. Bizo-
nyos autoreguldciot kell feltételezni akkor,
ha pl. hiperténidban a keringés viszonyai
nem véltoznak meg. Szerepelnek bizonyos
venovazomotoros reakcidk is, portélis hi-
pertenzidban példdul az arteria hepatica
teriiletén a periférids ellendlldis megnd.
A portélis bearamlas csokkenése az arteria
hepatica jobb dtdramldsédval jar. E rend-
szer szabdlyozasa a vénds nyomds fokozo-
désakor is szerepel. Miikodésének eredmé-
nye az, hogy portokavalis shunt 1étreho-
zdsakor a ma4j 4tdramlasa alig csdkken.

A maéjnyirok fehérjetartalma igen nagy:
40—50 g/l. TermelGdése és elfolydsa maj-
cirrézisban megn6, az ascites keletkezé-
sében a nyirok nem jtszik 1ényeges szere-
pet, legfeljebb a Budd— Chiari-szindréma-
ban vagy olyankor, amikor az ascites
megrepedt nyirokerekkel kozlekedik és
kilézus ascites keletkezik.

A majbol kiinduld nyirokerek lekotésével [274]
limfosztatikus hepatopathidt lehetett létrehozni.
Egy ilyen korforma klinikai jelentGsége még tisz-
tazasra var.

A m4j keringésének patoldgidjadhoz tar-
toznak azok a veseelvaltozdsok is, melyek
bizonyos méjbetegségekben, legfképpen
majcirrdzisban jonnek létre és veseelég-
telenséget okoznak. A klinikai kéztudat-
ban lassan mar eltérélhetetleniil szerepel a
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hepatorendlis szindrdma fogalma, amely
mogétt — nézetem szerint — semmiféle
konkrét tartalom nincs. Kétségtelen azon-
ban, hogy a mijbantalom és a vesebanta-
lom koz6tt szamos Gsszefiiggés mutathatod

ki, a kozés ok dltal létrehozott méj- és
vesebantalmaktél kezdve a sulyos maj-
betegségben kialakuld veseelégtelenségig.
Fzekre a majbetegségek targyalasakor régz-
letesebben tériink ki.

Az epe

A majsejt a legkisebb epecsatornakba
(duetunlus, cholangiolus) olyan folyadékot
valaszt ki, melyben a kiviilrdl a szervezetbe
Jutd és az epével kivilasztédd anyagokon
kiviil epefesték, epesav, koleszterin, fosz-
folipid és szamos elektrolit mutathatd ki.
Ez a folyadék az epe. Elvalasztdsdnak egy
része, mintegy 50%,-a, az epesav kivélasz-
tasaval fiigg Ossze, masik része az epesavak
kivalasztasatdl fiiggetlen, f6leg a natrium
szekrécidjaval, a natrium- és kdliumion,
valamint az ATP-az aktivitisaval parhu-
zamos [401]. Ez utdbbi folyamat aktiv
transzport a sejthartydn 4t, melyet oubaine
és etakrinsav akaddlyozni tud. Ha vala-
milyen médon megakadalyozzuk azepe-
savak enterohepatikus keringését, az epe-
szekrécid epesavtol fiiggd frakcidja 1é-
nyegesen csOkken és megkevesbedik a ki-
védlasztott epe egész mennyisége is, attol
fiiggBen, hogy ennek hinyadrésze epesav-
dependens. A kivalasztott epe Osszetételét,
mennyiségét és koncentracidjat az epeutak
hamjaban zajlo folyamatok (felszivédas,
kivalasztas) befolyasoljdk. A kivalasztott
epét a kis epeutakban f6leg bikarbonat-
tartalmu szekrécio higitja fel, az epehdlyag-
ban pedig folyadékfelszivédas kovetkez-
tében az epe Ot-tizszeres beslirlistdésére
kertil sor.

Az epe képz8dését és kivalasztasat koros
koriilmények kozott a majparenchima ban-
talma vagy az intra- és extrahepatikus
epeutak akaddlya befolydsolhatja. E vi-
szonyok pontos vizsgalata emberen nehéz,
csak miitét alkalmédval lehetséges. Az epe
drénezése azonban az epesavak és az epe-
festék forgalmat nagymértékben befolya-
solja, a drénezett epe visszafecskendezése
nehézkes eljaras. A duodenumszonda ut-
Jjan nyert epe a gyomor, a duodenum és a
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hasnyélmirigy valadékaval keveredik, igy
mennyiségi meghatarozisra meglehetdsen
alkalmatlan. Egyes adatok szerint {111,
498] krénikus majbetegségben, majeirrd-
zisban az epeelvilasztds megnd, dilatki-
sérletckben azonban a mesterségesen elé-
idézett parenchimabantalom inkabb csok-
kenti az epe elvalasztasat [61, 408].

Az epe elvélasztisat vagyis a choleresist
szekretin, glukagon, inzulin, gasztrin, kor-
tizon noveli, az allat- és az emberkisér-
letek azonban kiilonbdz8 eredményfiek.
Ismeretes az elvédlasztds napi ritmusa is:
a nappali elvdlasztds csaknem kétszerese
az éjszakainak. A choleresist befolyasold
szerek, az 1n. koleretikumok (Curcuma,
szorbit, xilit, szionon, kelidonium, podo-
fillin stb.) egyben az epeutak Gsszehuzo-
désat is el@idézik, tehat kolekinetikumok
is.

Az epeelvalasztds megsziinését cholesta~
sisnak nevezziik. A cholestasist okozhatja
extra- vagy intrahepatikus mechanikus
akadaly, vagy a mdjsejtek funkcionalis
zavara (intrahepatikus cholestasis, amely
név azonban a majon beliili mechanikus
akadalyra, pl. tumorra is vonatkozik.
A funkcibézavar részieges és teljes lehet,
vagyis vonatkozhat csak az epesavakra,
csak az epefestékre, mas anyagokra is (pL
Dubin—Johnson-szindréoma) vagy akar
az egész epeelvalasztasra.

A cholestasis klinikai szindréméjaval
kés6bb részletesebben foglalkozunk és ott
targyaljuk lehetséges el§idéz6 okait és
klinikai formadit is.

Szovettani vizsgalatkor (/2. dbia) a
méjlebenyke centrumaban, az acinus 3.
zonajaban talalunk leginkabb epefesték-
lerakddast a hepatocitdk epefestékrogei és
az epeutak epefestéktrombusai alakjaban.



12. dbra. ,Tiszta” cholestasis, antikoncipiens és antituberkulozisos szerek egyiittes szedése folyaman.
Az abran a majsejtek citoplazmajiban epepigment-granulumok, kozépen, egy tag epecanaliculusban
epefesték-cilinder 14that6. Lobos beszlir6dés, majsejtkarosodas nem latszik

Kimutathatjuk a canaliculusok tdgulatat,
a mikrovillusok megritkulasat, a majsejtek
perikanalikularis ektoplazméjdnak kiter-
jedését, a Golgi-késziilékek hiperpldziajat
és a sima endoplazmas retikulum (SER)
felszaporodésdt. Mindezek a f6leg centro-
lobuléris jelenségek arra utalnak, hogy nem
a hidrosztatikus nyomas fokozdd4dsa, ha-
nem inkdbb biokémiai folyamatok meg-
valtozdsa idézi el6 a majsejtek kivalasztd
miikodésének csOkkenését. Nehéz eldon-
teni, hogy a talalt szévettani jelenségek
kozill melyek kovetkezményei, és melyek
okai a cholestasisnak; mindenképpen 1gy
latszik azonban, hogy az epepangis csu-
pin masodrendli jelentGségli. A zavar
elsGsorban az epesavakhoz kotott (epe-
savdependens) szekréciéra vonatkozik.
Litokolsav addsdval Allatkisérletekben
a kanalikuliris membrdn sériilésével jaré
cholestasis keletkezését lehetett elSidézni
[262, 402, 484]. A SCHAFFNER és POPPER

altal [768] posztuldlt , hipoaktiv hiper-
trofids sima endoplazmds retikulum® is
inkdbb szekunder jelenségnek latszik. A
mitokondriumok elviltozasa is az epefes-
ték felszaporoddsanak a koévetkezménye
lehet. Lényegesebbnek latszanak a kana-
likuldris membran valtozasai, melyek mik-
robolyhok eltiinésében és az enzimaktivi-
tdsra és az enzimek kémiai Osszetételére
vonatkozd véltozdsokban 4llnak. A leg-
tobb olyan gyégyszer is, mely cholestasist
idéz el6, a kanalikuldris membran kimu-
tathaté vdltozésait okozza. Széba jon-
nek még a mikrofilamentumok és a mikro-
tubulusok elvdltozésai is, melyek azonban
ugyamigy, mint a ductulusokban észlelhet8
valtozasok — a szekrétum bestiriisodése
ezek kovetkezménye lehet — inkabb gon-

dolhaték masodlagosaknak. A kérdés vizs-

gélata folyamatban van, tgy tiinik azon-
ban, hogy bizonyos epesavak hatdsira az
epesavdependens epefolyds csokken és a
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cholestasis ennek a kdvetkezménye [412].
Pontosabban az epecanaliculusok memb-
ranjanak kétrétegii lipidszerkezetébe ko-
leszterin és litokolsav épiil bele és ez a
viszkozitds € a membrinpermeabilitas
megvaltozasat okozza. Ilyen hatést fejt-
hetnek ki a fetalis szintézis visszaiildsa
folytan keletkez§ atipusos epesavak [294].
A cholestasist okozd gydgyszerek hatdsa
a kivdlasztérendszer szdmos részén érvé-
nyesiilhet, a mechanizmus azonban a leg-
tobb gydgyszer esetében kevéssé ismeretes.
Nyilvdn tobbféle mechanizmusrél van
$z0, arra a kérdésre azonban semmiképpen
sem tudunk vilaszolni, hogy bizonyos
gyogyszerek miért csak bizonyos egyének
cholestasisat okozzak.

A kivalasztott epe kiiiritése a cholekine-
sis (cholagogia), melyben az epehdlyag,
az epeutak tevékenysége szerepel, az Oddi-
sphincter miikddésével Gsszhangban. Ha
a sphincter Oddi ellendlldsa 15 vizem-nél
nagyobb, az epehodlyag feltelGdik epével.
25—28 vizem-es nyomds mdar fijdalom-
jelenségekkel jar. Az epehodlyagban ép ko-
riilmények kozt mintegy 30— 50 ml epe
gylilik Ossze. Az epének nagymértékben
valtozik az Gsszetétele, aszerint, hogy a
mé4jbdl szdrmazd, az epehdlyagba besiirii~
sddstt vagy duodenumszondan nyert gyo-
mor-, duodenumnedvvel, pankreasznedv—~
vel keveredett epét, vagyis duodenumned-
vet vizsgalunk. A fébb adatokat RITTER
nyoman [729] a 2. tdbldzatban ko6zo6ljiik.

2. tabldzar

Az EPE OSSZETETELE

Méjepe (C-epe)

Duodenumnedv (A-epe) Hoblyagepe (B-epe)

Fajsuly 1010—1012
pH 6,5—8,6
Viz%, 96—97
Epefesték mg/dl 2,0—30,0
Epesavak g/dl 1,2—2,5
Koleszterin mg/dl 20,0—180,0
Lecitin mg/dl 250
Fehérje mg/dl 180
Zsirsavak mg/dl 100—450
Bikarbonat maeq;/1 20—-25
Kalcium maeq/1 4,0
Natrium maeq/1 140
Klorid maegq/1 90—100
Kaélium maeq/1 3—-12
Alkalikus foszfatdz mE/ml 34—-2550

Az ingerillet az epehdlyaghoz és az
epeutakhoz az artéridkat koriilvevd ideg-
rostok utjan érkezik. Vagusingeriilet az
epehdlyag, a sphincter Oddi és a duodenum
ténusat egyarant fokozza, atropin csok-
kenti. Szimpatikomimetikus hatds nem
mutathatd ki. Etkezés hatdsara, ugyanigy,
mint enyhe vagusingeriilet hatdsara a duo-
denum tdénusa fokozodik. A papilla zart
1évén, az epeutak nyomdsa megn® és ha
bizonyos mértéket elér, a sphincter meg-
nyilik, az epe a duodenumba Smlik. Va-
gotomia az epehdlyag kiiiriilését lassitja
vagy gatolja [774]. Acetilkolin, kolciszto-
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1012—-1059
6,1—8,6
80—96
50—1000
2,3—-11,0
100—1500
350
450
80—200
25-50
4,0~ 60,0
140
16—110
3-—-15
80—1750

4,7—8,0
0,5—2,1 g/die
0,5—2,0 g/die
70— 640
20— 80

50—2500

kinin (pankreozimin) és a hipofizis hatsé
lebenyének kivonata az epehdlyag izom-
zatinak és rugalmas elemeinek erdteljes
Osszehiizodasat idézi el6. A Vater-papilla
spazmusa is kialakul, ez azonban révid
ideig tart és az epeutak fokozddo nyomésa
epefolyast indit meg. A szekretin és a hisz-
tamin elssorban koleretikum, de mind-
kettének van kolekinetikus hatdsa is.
Eleve hipertonusos epehdlyag kevéssé
reagdl, a hipoténusos epehdlyag lassan és
elhfizodéan reagal az emlitett szerekre. E
reflex gyulladdsos vagy kovekkel teli epe-
hélyag esetében is hidnyzik. Ha a duode-



numba étel jut, elsGsorban kolecisztoki-
nin, kevésbé szekretin és enterokinaz fel-
szabadulasa révén indul meg az epe ki-
valasztasa, igy az epefolyas legfontosabb
ingere a mindennapi életben, ép viszonyok
kozt az étkezés. LegerGsebb hatdsa a s6-
savnak, huskivonatoknak, fehérje-bom-
lastermékeknek, zsirnak van. Fokozzdk a
cholekinesist fiiszerek is, kavé, alkohol.
Aklérhidridban, koplalaskor az epefolyés
cs6kken, de nem szfinik meg. A duode-
numba juttatott 20—30 ml 20—40%;-o0s
magnéziumszulfit az epehdlyag kiiiriilését
idézi eld.

Ezt az eljardst régen hélyagepe nyeré-
sére haszndltik fel, ma erre a célra in-
kabb kolecisztokinin-pankreozimint (Ce-
cekin) alkalmazunk.

A cholekinesis zavarait, a dyskinesiseket
az epehdlyag Gsszehizoddsanak, a sphinc-
ter Oddi ellazuldsdnak, esetleg a Liitke-
féle cysticussphincter viselkedésének disz-
harméniajaban latjuk, amidta azonban az
epeutak részletesebb vizsgalata, fGleg

ERCP utjan lehetséges, a dyskinesisek leg-
nagyobb részét organikus eltérésekre tud-
juk visszavezetni. Az angolszisz irodalom-
ban e funkciondlis koérkép -alig szerepel.
A dyskinesis diagnoézisara altaldban csak
akkor keriilhet sor, ha az epeutakban orga-
nikus eltérés biztosan kizarhaté. Organi-
kus véltozdsok koziil az epeholyag fald-
nak megbetegedése, az epeutak gyulladésa,
daganata, akaddlya, az Oddi-sphincter
hipertréfidja, elvégzett cholecystectomia
okozhat zavart az epe kivalasztdsdban.
Ujabban %Tc-cel jelzett HIDA-val vég-
zett hepatobilidris szcintigriafia segitsé-
gével talin moéd nyilik valédi dyskinesis
megéallapitasara [923].

Az epe kivélasztasat indirekt médon a
maj betegségei is befolyasoljak. Akut he-
patitisben, néha cirrézisban az epehélyag
kiiiriilési zavardt észleljiikk. Befolyasol-
hatja az epehdlyag kiiiriilését ulcus duo-
deni vagy pancreatitis is. Gyakoriak az.
epehdlyag motilitdsi zavarai irritdbilis
colon szindréméaban.

Az epefesték-anyagcsere

Az epefesték legnagyobb része az el-
Oregedett vorosvérsejtek hemoglobinjdnak
hem-részébdl keletkezik: 1 g hemoglobin
36,2 mg bilirubint ad. A naponta keletkez8
bilirubin mennyisége 250— 300 mg (3,8+
+0,6 mg/kg). Az epefesték lényegesen
kisebb része porfirinokbdl, mioglobinbdl,
citokrombdl és az eritropoézis fiatal alak-
jaibdl keletkezik. Ez az 1un. ,,shunt-bili-
rubin”, mely az egész epefestékmennyiség
10—20%,-4t adja. Ez a mennyiség megn&
pl. thalassaemidban, anaemia perniciosa-
ban, eritropoetikus porfiridban, 6lom-
mérgezésben, ineffektiv eritropoézisben.
A bilirubin képz8dése a hem enzimatikus
atalakuldsa révén verdoglobinon, biliver-
dinen 4t folyik a majban, a 1épben, a
csontvelSben, dltaldban fagocitdlé mono-
nukledris, régebben retikuloendotelidlis-
nak (RE) nevezett sejtekben. E sejtekbdl
az epefesték plazmaalbuminhoz kotve
keriil a keringésbe. Az egyéb anyagokhoz

kotott vagy szabad bilirubin er8sen toxikus
(pl. az un. ,,magicterus”-ban). A méjsejt
membrinjiban az epefestéket albuminks-
tésébbl mas fehérjék veszik 4t, melyeknek
képvisel&je a ligandin vagy Z-protein [433,
514]. Ez bilirubint, BSP-t, azofestéket,
szteroidokat, gyogyszeranyagokat egya-
rdnt kot és lehet§vé teszi ezeknek az anya-
goknak az oldéddsit a citoplazméban.
Ehezés e fehérje mennyiségét csokkenti,
enziminduktorok — pl. fenobarbitdl —
novelik. A mikroszémdk glukuronil-transz-
feraz enzimjének hatdsdra bilirubin-gluko-
ronid keletkezik (13. dbra). Ez az anyag
vizben oldddik és azonos a direkt reakciot
add epefestékkel. El6szor monoglukuro-
nozid, majd diglukuronozid keletkezik.
A glukuronil-transzferdz enzimrendszer,
mely az endoplazmiés retikulumban mii-
kodik, hidnyzik a csecsemdk Crigler— Naj-
jar-szindréméjiban és néha a Gilbert-
szindrémaban szenved§ egyének méajsejt-
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13. dbra. Az epefesték-anyagcsere vazlata

Jeiben is. Részleges vagy dtmeneti hidnya a
csecsemBk fiziologids sdrgasdgaban, Gil-
bert-szindromaban, néha Wilson-szindro-
maban taldlhatd. Az enzim miikodését
szexudlis szteroidok gatoljak (pl. az anya
szérumdban vagy tejében levd szteroidok
csecsemdn), épplgy, mint az anyatejben
levd telitetlen szabad zsirsavak is [83].

Ha a konjugélt epefesték felszaporodik,
kiiiriil a vizeletben. Transzportjarol a maj-
sejtben nem sokat tudunk, passziv diffg-
zi6rdl lehet sz6. A transzportaldsban bizo-
nyéara szerepel a Golgi-apparatus csSrend-
szere. A konjugdlt epefesték a mdjsejtek
kozti eperésekbe, majd a canaliculusokba
és ductulusokba jut. Ezeken keresztiil végiil
is az epe alkotorészeként a ductus hepati-
cusba keriil. A bilirubin kivalasztdsa aktiv
folyamatnak latszik, mely koros esetekben
akadalyozott, igy hepatitisben, cirr6zisban,
intra- vagy extrahepatikus cholestasisban,
terhességi sargasdgban, Dubin— Johnson-
szindrémaban, Rotor-szindrémdéban, be-
nignus cholestasisban, mfitét utani sdrga-
sagban.

Az epében levé és a bélbe iiriild konju-
galt epefestéket a bél baktériumai dekon-
jugdlidk és egyben urobilinogénné (szter-
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kobilinogén!) redukiljak. A bélbdl kevés
bilirubin szivédik fel, anndl tébb urobili-
nogén. Az epefesték ismert enterohepatikus
korforgasa els6sorban az utébbira vonat-
kozik.

A konjugalatlan, tehdt a majsejtek glu-
kuronsavhoz kapcsold fermentativ miiko-
désén At nem esett, indirekt reakciét adéd
epefesték vizben nem oldodik, a vizelet-
ben akkor sem {iriil ki, ha mennyisége a
vérben megnd. llyenkor t1n. akolurids
icterus alakul ki. Ilyen akkor kovetkezik
be, ha a vorosvérsejtek a normdlisndl na-
gyobb szdmban pusztulnak el, tehdt hemo-
lizis eseteiben. A nem hemolitikus eredetfi
epefesték-felszaporodds, mely tehat a di-
rekt reakciot ado, konjugdlt, és a vizeletet
megsotétitd epefesték felszaporodasa vagy
az epeutak mechanikus akadilya miatt
(mechanikus, obstrukcids icterus) vagy a
méjsejtek miikodési zavara (parenchimads,
hepatocelluléris icterus) kovetkeztében ala-
kul ki. A konjugalt epefesték ilyenkor a
pangds vagy a mijsejtek szétzilalodasa,
milkodési zavara miatt valoszinfileg a
nyirokutakon és a ductus thoracicuson at
a nyirokkal keriil a keringésbe.

A normalis vér altaliban csak indirekt
reakciot ado, konjugalatlan epefestéket
tartalmaz, kevesebb, mint 12 pmol/l
mennyiségben. Sargasagrol (icterus) akkor
beszéliink, ha az epefesték felszaporodasa
szemmel 1athatd. Ez kb. 34 pmol/I szérum-
bilirubin-mennyisé€g felett kovetkezik be.
A sérgasdg, melyrdl részletesen a nagy
szindréomak kozott szoélunk, az elsorolt
lehetdségeken kivill az epefestéktranszport
zavardbol, a konjugalds hidnyabdl vagy
zavardbol é a kivdlasztds zavardbdl is
szdrmazhat.

Hemolizis esetében a vizeletben —
minthogy a bélbe a normalisnal tobb epe-
festék keriil és ebbdl a szokottnal tobb
urobilinogén keletkezik, tehdt tobb is
szivédik fel — az urobilinogén kérosan
felszaporodik. De felszaporodik a vizelet
urobilinogéntartalma parenchimés sarga-
sagban is (hepatitis, cirrdzis), mert a ke-
letkezett urobilinogén az enterohepatikus
korforgds folyaman a méjsejtek miikodés:
zavara miatt nem tud visszaalakulni bi



lirubinnd. FElzarddasos sargasdgban vi-
szont, ha az elzarddas teljes, epefesték
egyaltalaban nem keriil a bélbe. Igy uro-
bilinogén sem keletkezik, tehat a vizelet-
ben az urobilinogén-reakcié negativ. A
széklet szine epefesték-tartalmatsl fiigg.

Elzarddasos sargasagban, ha az elzarddas
teljes, a széklet akolias. Az urobilinogén
(szterkobilinogén) a székletben is meghata-
rozhaté. Mennyiségének ndvekedése he-
molizis mellett, csokkenése -elzarddasa
mellett sz61.

A lipidek anyagcseréje

Koleszterin f6leg a majban keletkezik
acetatbdl, de szintetizdlédik a bélben és
mas szoévetekben is. A vérben 60— 80%,-a
eszterifikalt alakban kering. Az eszteri-
fikalas f6leg a méjban és a bélnydlkahar-
tydban megy végbe egy lecitin-koleszterin-
acil-transzferaz (LCAT) enzim hatdsara.
Az enzim aktivitdsa csokken a madjsejtek
bantalmédban, ilyenkor természetesen a
koleszterin-észterek mennyisége is csok-
ken, pl. akut hepatitisben, alkoholos he-
patitisben. Norvégidban azonban fami-
lidris LCAT-hidny okozta megbetegedést
is leirtak [297, 298].

Elzar6dasos sargasagban és altalaban
kronikus méjbetegségekben a szérum ko-
leszterintartalma megnd. Ez nem csupin
retencié kovetkezménye. llyenkor foko-
zott koleszterinszintézis is megfigyelhetd,
melynek mechanizmusa teljesen nem tisz-
tdzott: ingerhatds jon széba vagy bizonyos
visszajelenté mechanizmus megsziinésének
lehet6sége. Bizonyos kronikus hepatiti-
sekben, mdjcirrézisokban és kiiléndsen
bilidris cirrézisban a szérum koleszterin-
tartalma igen nagy mértékben megnd és ez
klinikailag xanthomak megjelenésében is
megnyilvinul. E betegségek progresszidja
folyaméan azonban a szérum koleszterin-
tartalma — nyilvan a szintézis csdkkenése
miatt — csokken és ez a betegség rossz
prognosztikus jele.

A plazma lipoproteinjei koziil a kilo-
mikronfrakciénak mintegy 60%,-4t, a pre-
béta-lipoproteinek (VLDL) 19%-4t, a bé-
ta-lipoproteinek (LDL) 45%;-4t és az alfa-
lipoproteinek (HDL) 18%,-4t adja a ko-
leszterin [791]. Az uidbbinak (HDL-ko-
leszterin) megfogydsa jut ujabban jelen-
tOséare az arterioszklerdzis keletkezésében.

3 A mij, az epeutak. ..

A koleszterin mennyisége a szérumban
3,9—6,5 mmol/l, a triglicerideké 0,5~—1,7
mmol/L.

Kiilénos jelentésége van a koleszterin-
nek az epében, elsGsorban az epekovek
keletkezése szempontjabol. A koleszterin
vizben nem old6dik, az epében azonban
aranylag nagy tdménységben (15 mmol/l=
= kb. 500 mg/dl) oldatban taldlhato. Az
oldédés lehetdségét az adja meg, hogy az
epe micellaris oldat. Az epesavak hidrofil
és hidrofob csoportjai tgy helyezkednek el,
hogy az oldatban maradé koleszterin-le-
citin-epesav-micella keletkezik. ADMIRAND
€s SMALL [7] egyenlBszarn haromszog egyik
szaran a koleszterin, masikon a lecitin,
harmadikon az epesavak molekularis kon-
87. abra). A hiromszdg alsé bal sarkdban
helyezkedik el az a zéna, melyet a kolesz-
terin oldatban maradasdhoz sziikséges
szdzalékos koncentracidk adnak. Ha akar
a koleszterin mennyisége bizonyos hatdron
til nd, akar az epesavak mennyisége csGk-
ken, a koleszterin nem marad t5bbé oldott
allapotban, hanem kicsapodik (litogén
epe). Ebben az esetben a kicsapédott ko-
leszterin kovet alkot. Kiilonbdz8 munka-
csoportok | litogén index”’-et [893], masok
,.szazalékos telitettség”-et [77] hataroz-
nak meg. Mindezen vizsgalatok jelents-
sége elsdsorban az, hogy ezek alapjan
keriilt sor a koleszterin-kévek eredményes
in vivo feloldasara [2, 546, 561, 783] és a
kenodeoxikolsav-kezelés alkalmazasara.

A taplalék zsirjabol szdrmazo zsirsavak-
bdl a bél hamsejtjeiben trigliceridek kelet-
keznek. Ezek fehérjéhez kotve, koleszte-
rinnel és foszfolipidekkel egyiitt a kilo-
mikronokat adjak. A méjban a trigliceri-
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dek hidrolizisére keriil sor, a keletkezd
zsirsavakbol ketontestek szairmaznak, CO,
és viz. Kozben foszfolipidek szintetiz4lod-
nak, koleszterin-észterek keletkeznek és
trigliceridek is reszintetizalédnak. A kilo-
mikronok fehérjemaradéka is a méajban
haszndlédik fel. A majban szintetizalédott
triglicerid, foszfolipid és koleszterin a
mdjsejtekben apoproteinekhez kétve lipo-
proteinekké alakul. Az apoproteinek kii-
16nb6z6 alakjai a durva endoplazmas reti-
kulumban keletkeznek, ezek kiilonb6z8
denzitdstiak és elektroforézises mobili-
tasuk is killonbo6z8. A lipid-elektroforézis
alkalméval a kovetkez8 frakcidkat kiilo-
nithetjiik el:

Kilomikron (nem vandorol).

Pre-béta-lipoprotein (alfa,-globulinok-
kal vandorol, VLLDL-nek felel meg).

Béta-lipoprotein (béta-globulinokkal
vandorol, LDL-nek felel meg).

Alfa-lipoprotein  (alfa;-globulinokkal
vandorol. HDL).

Ultracentrifugdlassal viszont a kiilon-
boz8 denzitdsu lipoproteinek vélasztha-
ték el:

VLDL (very low density lipoprotein)
0,9— 1,006 g/ml kozt,

LDL (low density lipoprotein) 1,006—
1,063 g/ml kozt,

HDL (high density lipoprotein) 1,063—
1,21 g/ml kozt.

A lipoproteinek fehérjekomponense az
apoprotein. Ennek szdmos alakjat ismer-
jik. Ilyenek a kovetkez8k: A-, B-, C-,

D-apoprotein, Ay, A, Cr, Cr, Crir stb.
Ezek funkcidi nyilvdnvaldan kiilonbozEk.

Cholestasisban egy koéros lipoprotein
(LP-X, lipoprotein X) szaporodik fel, mely
nagy mennyiségli nem eszterifikdlt kolesz-
terint és lecitint tartalmaz [538, 570]. Meg-
hatdrozéisa az utébbi években egyszeriivé
véalt. Az X-lipoprotein cholestasisban sza-~
porodott elsGsorban fel, vizsgdlata azon-
ban annak elkiilonitésére, hogy intra- vagy
extrahepatikus cholestasisrél van-e sz0,
nem alkalmas.

Alkoholos hepatopathidkban elsGsor-
ban a trigliceridek mennyisége nd meg,
de hipertrigliceridémidval jirhat a chole-
stasis is. Nem ritkan taldlunk lipémids sa-~
vét alkoholistdkon. E hipertrigliceridémias
egyének legtobbszor a hiperlipoproteiné-
midk IV. csoportjaba tartoznak. Kiilén
korképnek tekinthet§ a Zieve-szindroma,
melyre hemolitikus anémia és hipertri-
gliceridémia jellemz8. Ugyancsak els6-
sorban alkoholizmus kovetkezménye, de
tapldlkozasi hidnyban, kovér embereken,
cukorbetegeken is megtalalhaté a méaj
zsiros infiltraciéja, az 1n. zsirmdj, leg-
gyakrabban kovér cukorbetegeken. Mint-
hogy a zsirm4j jellegzetes klinikai képet
alkot, etiolégidjanak sokfélesége ellenére
részletesebben a klinikai részben ismer-
tetjiilk. A zsirmdjban elsGsorban triglice-
ridek felhalmozdddsa észlelhetS a hepato-
citikban. Régebbi hitiinkkel szemben a
zsirmajbél 4ltaldban nem keletkezik méj-
cirrozis.

Az epesavak anyagcseréje

Az epesavak a majban keletkeznek ko-
leszterinb8l, az epében valasztédnak ki, a
bélbe keriilnek és ott Atalakulnak (74.
dbra). Az epével a primer epesavak va-
lasztédnak ki, els8sorban ezek szerepel-
nek az emésztés folyamatdban. A bélben
szekunder epesavak keletkeznek, ezek egy
része a széklettel kiiiriil, més része felszi-
vodik. A két legjelentSsebb primer epesav
a kolsav és a kenodeoxikolsav. Keletkezé-
siik 7-alfa-hidroxi-koleszterinen at 7-alfa-
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hidroxildz enzim Wtjdn megy végbe. To-
vabbi hidroxilalas, majd redukcié utjan
keletkezik a két primer epesav. Képzddé-
siiket els@sorban képz6dott mennyiségitk
befolyasolja. Ha pl. kenodeoxikolsav ada-
golasakor a bélbe sok epesav keriil, a ko-
leszterinb8l kevesebb epesav keletkezik.
Ilyen esetben t&bb koleszterin marad meg,
a koleszterin mennyiségének novekedése
azonban sajat szintézisét csokkenti. Epe-~
fisztulaban viszont az epesavak kiiiriilnek,



1 kolsav
kenodezoxikolsav

l

dezoxikolsav
litokolsav

duodenum

BEL
14. dbra. Az epesavak anyagcseréjének szkémas
abrazolasa

a szabalyozas révén az epesavszintézis ko-
leszterinb@l fokozdédik, a koleszterin meny-
nyiségének csokkenése azonban a kolesz-
terinszintézist is noveli. A szabdlyozds az
emlitett 7-alfa-hidroxildz szerepével zaj-
lik. Ennek az enzimnek az aktivitisat ti-
roxin serkenti, inzulin gatolja. G4tl6 ha-
tasu az éhezés is.

A primer epesavak egész keletkezett
mennyisége kb. 600 mg 24 6ra alatt. K-
riilbeliil kétszer annyi kenodeoxikolsav
keletkezik, mint kolsav.

E primer epesavak mar a majban esz-
terifikilédnak taurinnal, illetve glicinnel
[565]. Az epébe e konjugalt epesavak ke-
riilnek, ezek tartjdk micellaformaban ol-
datban a foszfolipidekkel egyiitt a kolesz-
terint. A micellaképzd kapacitds a hidro-
xildltsdg fokdval ardnyos. A bélben a pri-
mer epesavak a zsirfelszivodast teszik le-
het6vé. Az ileum alsé részéb6l szivédnak
fel és a majba keriilnek. Ez az epesavak
enterohepatikus koérforgisa (1. 14. 4bra).

Keletkeznek karbonsav- valamint szul-
fat-észterek is, kis mennyiségben pedig
epesav-glukuronat is keletkezik, ezek a vi-

3*

zelettel gyorsan kiiiriilnek. Az epesavak
kiiiriilésének legnagyobb része mégis a bé-
len keresztiil zajlik le.

A vastagbél mikroorganizmusainak ha-
tasdra a kolsavbdl deoxiolsav, a kenode-
oxikolsavboél pedig litokolsav keletkezik
dekonjugdlés, dehidroxildcié fitjan. A lito-
kolsav altaldban nem szivédik fel, a deoxi-
kolsav egy része felszivodik és szintén részt
vesz az epesavak enterohepatikus korfor-
galmdban, melynek azonban a litokolsav
és a deoxikolsav, tehat a szekunder epe-
savak csak mintegy 20— 30%-4t adjik.
A felszivodas aktiv transzportfolyamatok
eredménye [231].

Az epesavak mennyiségét a szérumban,
egyéb testnedvekben és a székletben vé-
konyréteg-kromatografidval, enzimatikus
modszerekkel, gdzkromatografidval és ra-
dioimmunoassay modszerével lehet megha-
tdrozni. A meghatarozas technikai nehéz-
ségei miatt a mindennapi gyakorlatban
az epesavak mennyiségi meghatdrozisa
nem terjedt el.

A klinikdnkon alkalmazott metodikaval
meghatarozott értékeket [248, 249] egész-
séges ember szérumaban és székletében
a 3. tdbldzat tiinteti fel.

3. tdbldzat

EPESAVAK MENNYISEGE EGESZSEGES
EGYENEK SZERUMABAN (UMOL/L) £S
SZEKLETEBEN (LMOL/24 H)

Szérum: kolsav 0,2—1,5
kenodeoxikolsav 0,5-2,8
deoxikolsav 0,1-1,7

Széklet: kolsav 17—50
kenodeoxikolsav 26— 147
deoxikolsav 74—638
litokolsav 40— 530

Minthogy az epesavak koleszterinb6l
keletkeznek, anyagcseréjiik valtozasai els6-
sorban a koleszterin-anyagcsere valtoza-
saival fiiggnek Ossze. Hiperkoleszteriné-
midban, altaldban hiperlipoproteinémiak-
ban, kiilondsen a familidris hiperkolesz-
terinémidban, az epesavak kivalasztdsa
lényegesen csokkent, a vérben deoxikolsav
alig mutathaté ki és a masodlagos epesa-
vak mennyisége is csokkent a székletben.
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Mindennek oka azonban az is lehet, hogy
a primer epesavak gyorsan szivodnak fel
és a szekunder epesavak csOkkent meny-
nyiségben keletkeznek [22, 23, 585].

A méj betegségeiben a vér epesavtartal-
ma Altaldban megnd, a ndvekedés azon-
ban nincsen ardnyban a méjbetegség st-
lyossdgaval. Kisérleteinkben (362, 548]
azt talaltuk, hogy biztosan méjbetegséget
csak valamelyik epesav 2,5 umol/l-nél na-
gyobb koncentricidja jelez és a méjbeteg-
ségek jelentékeny részében normélis epe-
savértékeket taldltunk. A kenodeoxikolsav
koncentriciéja normalis kériilmények kozt
nagyobb, mint a kolsavé. Azt taldltuk,
hogy ha a kolsav/kenodeoxikolsav hdnya-
dos 1-nél nagyobb. nagy valészinfiséggel
cholestasistél van sz6, Difffiz majbeteg-
ségekben az epesavak kivalasztoddsa a
sz€kletben is cs6kken, ugyanakkor azon-
ban a csokkenésen beliil, a litokolsav
mennyisége megnd [847].

Akut hepatitisben csokken az epesav-
szintézis és csbkken az epesavak kivélasz-
tdsa. A csokkent clearance kovetkeztében
a vér epesavtartalma megnd, de megnd
az€rt is, mert a bélbdl felszivodd epesavak
a méj mifk6dési zavara miatt nem keriilnek
vissza az enterohepatikus kérforgésba. Kii-
16ndsen nagy a vér epesavtartalma elzaré-
disos sargasdgban. Magunk a legmaga-
sabb értékeket primer bilidris cirrézisban
taléltuk [548]. A keringéssel a bdrbe keriil§
epesavak lehetnek okai a kinzd viszketés-
nek, mely az extrahepatikus és intrahepa-
tikus cholestasisnak egyarant jellemz§ tii-
nete. Cholestasisban feltiinfen nagy a vi-
zeletben  kivalasztott  szulfdt-epesavak
mennyisége is.

Elvileg tehat a majbetegek vérében és
vizeletében, esetleg székletében is érdemes

epesav-meghatarozdsokat végezni [49,
118], ugy latszik azonban, hogy néhiny
specidlis esetet nem tekintve a vér éhgyo-
mori epesavtartalmdnak vizsgilata nem
hoz 1j informéaciét. Emiatt és a technikai
nehézségek miatt a mindennapi klini-
kumba az epesavak meghatdrozdsa nehe-
zen 1ép be.

Befolyésolja az epesavak anyagcseréjét
a felszivodas is. Igy malabszorpciéban az
epesavak felszivodasa csokken, nagyobb
mennyiségli masodlagos epesav keletke-
zik. Bzek koziil a litokolsavnak szerepet
tulajdonithatunk bizonyos hasmenés ke-
letkezésében. Sajnos az epesavak anyag-
cseréje tllsdgosan sok tényez8 befolyasa
alatt 4ll & ez neheziti meg vizsgalatdnak
értékelését. Kidolgoztak terhelési proba-
kat, az étkezés utin végzett epesav-meg-
hatarozisok forméijédban [245, 414, 548,
787]. Magunk [362] oralis kenodeoxikol-
sav-terhelést végeztiink. Azt taldltuk, hogy
egészséges egyén vérének individualis vagy
egész epesavtartalma egy ora alatt megnd
és két ora alatt cs6kken, majbetegségek-
ben azonban a novekedés két 6rdn til is
tart. Kidolgoztak intravénds prébat is
[477].

Az epesavak természetesen komoly sze-
repet jatszanak az epe koleszterinjének
oldatban tartdsaban, és igy az epekSkép-
z8désben is. Ugy latszik, hogy a kolesz-
terin-kovek keletkezésének kivalté oka
elsésorban az epesav-pool csokkenése.
Fontos szerepikk van az epesavaknak a
zsirok felszivodasdban és — mint emli-
tettiilk — a hasmenés okai kozott is sze-
repel bizonyos koriillmények kozott (pl.
bélrezekci6é utén, ileotransversostomia 1é-
tesitésekor stb.) a masodlagos epesavak
felszaporodasa a bélben.

A méj és a szénhidratok anyagcseréje

A méjnak elsérendli szerepe van a vér
és a szovetek cukortartalmanak biztositd-
saban és szabalyozisaban. A felszivodo
monoszacharidok a vena portaen 4t jutnak
a majba. A felszivodott gluk6z 55— 60%;-a
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alakul at a mAajban glikogénné, illetve
— kis mennyiségben — trigliceridekké.
Az egyéb monoszacharidokat enzimek ala-
kitjak glukdzza, ezeknek az enzimeknek
a hidnya kiilonb6z6 szénhidratanyagesere-



rendellenességeket okoz (galakt6zémia,
laktéziaria, fruktézuria stb.). A glikogén
képzBdése a majsejtben megy végbe, en-
zimatikus folyamatok lancolatdnak ered-
ményeképpen. E folyamatokat inzulin 4lta-
laban serkenti. Ha monoszacharid — pl.
éhezéskor — nem Kkeriil 2 mdjba, glikoge-
nolizis kovetkezik be és cukor Aramlik
a vérbe, ugyanakkor glikoneogenezis is
megindul, olyan folyamatok sora, melyek
lehet6vé teszik, hogy fGleg fehérjébdl, de
zsirbdl is glikogén keletkezzék. Ha az éhe-
zés soka tart, a glikogenolizis megsziinik
és a glukdzsziikségletet egyediil a gliko-
neogenezis biztositja. Inzulin a glikogeno-
lizist gatolja, glukagon és adrenalin fo-
kozza [359]. Genetikus eredetli enzimo-
patidk szdmos forméjiban a glikogenoli-
zis lehetetlenné valik és a glikogénrakta-
rozasi betegségek (glikogendzis) szdmos
formé4ja alakul ki.

Kisérleti hepatectomia sulyos hipogli-
kémiat idéz elS, minthogy a méj gliko-
genolitikus miikddése hidnyzik. Néhany
esetben stlyos hepatitisben, méjnekrézis-
ban, metasztazisos méjdaganatban észlel-
tek hipoglikémidt. Ilyen esetekben azon-
ban inzulin hatdsu, hormont termel8 tumor
lehetGségére mindig gondolni kell. Atme-
neti, legtobbszor tiinetmentes hipogliké-
midt akut virushepatitis is okozhat; gya-
koribb a hipoglikémia alkoholos majban-
talomban. Alkohol a glikogenezist is gé-
tolja.

A méj diffaz betegségeiben gyakran tal4-
lunk kéros cukorterhelési gorbét, vagyis
csOkkentnek taldljuk a glukoéztoleranciat:
az éhgyomori vércukor normaélis, a terhe-
lési gbrbe azonban a normalisnidl maga-
sabbra emelkedik és két 6ra alatt nem tér
vissza a kiinduldsi értékre vagy az ald. Ré-
gebben az ilyen gorbét , hepatikus™ cukor-
terhelési gorbének nevezték és a madjpa-
renchima megbetegedésére tartottdk jel-
lemz8nek. Magyardzatként a mdjsejtek
szdménak csékkenése kindlkozott és az a
feltételezés, hogy a kialakult portokavalis
anasztomozisok kovetkeztében a felszivé-
d6 cukor kozvetleniil a keringésbe jut.

Széba jott még a méjbetegség miatt rosz-
szabbul kivalasztodé vagy lebomlé kont-
rainzularis hormonok szerepe is. Ma azon-
ban az ilyen betegeken a normalisnal na-
gyobb inzulintartalmat talilunk a vérben
és ez a szOvetek bizonyos inzulinreziszten-
cidja mellett sz6], egyben kizarja az inzulin
fokozott inaktivdloddsara és a fokozott
glikogenolizisre vonatkozé nézeteket. Az
inzulin csdkkent lebontasidt nem lehetett
bizonyitani.  Hipokalémia lehetGsége
ugyancsak nem ad magyarazatot a hiper-
inzulinjizmusra.

A helyzet a maj bizonyos diffiz meg-
betegedéseiben hasonlé lehet az obesitas-
ban mutatkozé inzulinrezisztencidhoz. En-
nek okaként az inzulinreceptorok szadmé-
nak vagy kotSképességének csokkenését
talaltak és hasonlé adatok mdjbetegekre is
vonatkoznak [314, 575). Itt is nehéz azon-
ban eldénteni, hogy az inzulinrezisztencia,
a receptorok defektusa és a hiperinzu-
linizmus hérmas jelenségesoportjaban me-
lyik tekinthetd elsGdlegesnek és melyik ko-
vetkezménynek. Fs ha barmelyik jelenség
az els6dleges, hogyan fiigg Gssze a ma4j
megbetegedésével ?

A hiperinzulinémia, mely az inzulris
alloméany fokozott miikodésének eredmé-
nye, ugyandgy, mint az elhizdsban, bizo-
nyos id6 milva az inzulintermelés kime-
riilését idézheti el6 és valodi diabétesz oka
lehet. Ilyen médon a , hepatogén diabé-
tesz” régi Naunyn-féle felfogasa [620]
visszanyerheti jelentGségét.

Bizonyos  maéjmegbetegedésekhez a
pankredsz megbetegedése is tarsulhat (pl
hemokromatézis). Ilyenkor a hipergliké-
mia vagy a csokkent cukortolerancia valé-
di diabétesz kovetkezménye.

A glukozterhelési gorbe viselkedése a
méjbetegségek klinikai diagnosztikajaban
nem értékesithetS, mert oka a m4ij megbe-
tegedésén kiviil is igen sokféle lehet. Nem
haszndlatos ma mar a galaktéz-préba
sem, mely a majban zajlé galaktoz-glukoz
4talakuldst hasznilta fel majmiikodési
probaként. E préba izotépos (*4C-galak-
téz) technik4jat is kidolgoztak [805].
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Ma3j és a fehérje-anyagcsere

A maj szerepe a fehérje-anyageserében
kettds, a kétfajta tevékenység azonban
szorosan Osszefonddik. Az egyik a tapla-
1ékkal a bélbe keriil6 és onnan a portalis
keringésbe jutd fehérjetermékek feldolgo-
zésa, atalakitdsa, kivalasztdsa, a masik a
plazma fehérjéinek szintézise és kivdlasz-
tasa.

A Dbélb6l a méajba jutd aminosavak
— amennyiben nem keriilnek a szisztémas
keringésbe — a madjsejtbe abszorbealdd-
nak. Itt a mdjsejt sajat fehérjéinek és a vér
fehérjéinek felépitésére szolgalnak, més-
részt tranzamindcios, dezaminaciés és deg-
radécids folyamatokon mennek keresztiil.
Az aminosavak egy része valtozds nélkiil
halad a majon 4t, pl. leucin, izoleucin,
valin. Fzek az aminosavak az izomzatban
bomlanak le. Mas résziikb6l a majban a
glikoneogenezis folyaman cukor keletke-
zik, vagy ketontestek késziilnek. Az ami-
no-nitrogénbdl alfa-ketoglutarat, illetve
glutamat keletkezik., Glutamat-dehidroge-
néz hatdsira vagy a purin-nukleotid cik-
Iusban ammonia késziil. E toxikus anyag
nem toxikus aminosavvd, glutaminsav-
amiddd vagy karbamilfoszfAttd alakul.
Ureum keletkezése folyamdn (glukéz-
alanin ciklus) az amménia tovabbi elbon-
tasdra keriil sor. Ammonia egyébként az
emésztGesatorndban, mas szvetekben, igy
az izomban és a vesében is keletkezik.
A vesében glutamin dezamindcidjanak a
terméke. A vér ammoniatartalma ép ko-
riilmények koz6tt 47— 65 pmol/l. A sz6-
vetekben az ammoénia bizonyos aminosa-
vak szintézisére hasznalhaté fel, f6leg glu-
tamin és glutamét keletkezik [250].

A taplilék fehérjetartalminak néveke-
désekor a majban ndvekszik a protein-
szintézis, ugyanakkor azonban fokoz6dik
az aminosavak lebontisa. A fehérje-
anyageserében részt vevs enzimek aktivi-
tasa n6. Novekszik az ureum képzése is
egy bizonyos hatarig. Az aminosavak
anyagceseréjét glukokortikoidok, inzulin,
glukagon, pajzsmirigyhormon befolyasol-
ja. A midjba juté amino-N fele ureumma
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alakul, egy negyede valtozatlanul megjele-
nik a méjvéna vérében, a maradék fehérje-
szintézisre hasznalodik fel.

Akut hepatitisben fGleg az aromds ami-
nosavak mennyisége novekszik a plaz-
maban (tirozin, fenilalanin). Felszaporo-

“dik a glutamin és metionin mennyisége is

[632]. Kronikus mdjbetegségekben, féleg
cirrézisban is gyakran taldlunk hiper-
aminoacidémiat, a leucin, izoleucin, valin
mennyisége azonban inkdbb csokkent.
Kiilondsen nagy az aminosavak koncent-
ricidja a plazmaban akkor, ha a cirrézis
portokavdlis anasztomoézisokkal jar, vagy
pedig shuntmiitét utan. BS fehérjefogyasz-
tds az aminoacidémiat fokozza. Majelég-
telenség a plazma aminosavtartalmat nagy-
mértékben noveli (endogén kéma). Az
ureum szintézise ilyenkor korldtozott, az
ebben szereplS enzimek aktivitdsa csok-
kent.

Az enzimek viselkedését krénikus hepa-
titisek diagnézisdban is igyekeztek fel-
hasznalni, példiul a kronikus perzisztild
hepatitis (az argindzaktivitds novekedett)
és a kronikus aktiv hepatitis (valamennyi
biopszids anyagban vizsgdlt enzim aktivi-
tasa csokkent) elkiilonitésére [554]. Akut
és krénikus hepatitisben megn§ a hiszti-
dinkivilasztds és a formiminoglutamin
(FIGLU) kivalasztisa a vizeletben. Més
imidazolszarmazékok is kimutathatok
[293]. A Wilson-betegségre jellegzetes
aminoacidiiria mas okbol szdrmazik.

A N-anyagcsere defektusinak legsulyo-
sabb formdja a portalis encephalopathia,
melyet a gyakran kimutathaté hiperam-
moniémia nem magyaraz tékéletesen. Sti-
lyos méjelégtelenségben, ugyantgy, mint
portokavdlis  Osszekottetések  esetében
csokken az ureum szintézise és megnd
a vér ammoniatartalma. A szdvetekben
fokozodik a glutamin és a glutamat szin-
tézise. Kiilonosen az agyszovetben és a
cerebrdlis likvorban n6 meg a glutamin-
tartalom. A glutamin-anyagesere egyéb
termékei is felszaporodnak (ketoglutarét)
és — minthogy méjcirrézisban az izom-



szovet altaldban nagymértékben sorvad —
az ammonia felhasznalasa is csdkken.

Hiperammoniémia az ureaciklus enzi-
mopdtidiban is megtaldlhatd, valamint
a Reye-szindrémaban [560], hipoglikémid-
val, esetleg mas anyagcserezavarokkal
egyiitt.

A portélis encephalopathiirél (,,hepa-
tic encephalopathy”) a mdj-szindrémak
ko6zo6tt sz6lunk részletesen.

Fontos szerep jut a normdlis anyagese-
rében a mdj 4ltal szintetizalt fehérjéknek.
Ezeket és mennyiségiiket MACSWEEN mo-
nogréfidja alapjan [532] a 4. tdbldzatban
soroljuk fel.

4. tdbldzat

A MAY ALTAL SZINTETIZALT FEHERJEK (G/L)

Albumin 40—50
Fibrinogén 2—6
Transzferrin 2-3
Haptoglobin 0,3—-1,9
Hemopexin 0,8—-1,0
Coruloplazmin 0,3—0,4
Alfa,-makroglobulin 2,2—3,8
Alfa;-antitripszin 2—-4
Alfa-fetoprotein 30 ng/ml-nél
kevesebb

Alvadasi tényezdk :

protrombin

V. faktor ()

VII. faktor

IX. faktor

X. faktor

A protrombin és a VII., IX., X. tényezs
képzéséhez K-vitamin sziikséges. A méj
szintetizdlja még az alfa;-, alfa-,- és béta-
globulinok egy részét is.

A hepatocitdkban szintetizdlt albumin
a Disse-térbe keriil a Golgi-apparatus koz-
vetitésével vagy exocit6zis révén, majd a
szinuszoidokba és a nyirokerekbe [508].
Termel6d6 mennyiségét aminosavak fo-
kozzak, ezek kozott killonosen a tripto-
fin. Az albuminnak a plazma onkotikus
nyoméasanak fenntartdsaval a plazmavolu-
men fenntartdsdban van szerepe. Hipalbu-
minémia 6démakészséget okoz. Az albu-
min vivéfehérjéje szdmos anyagnak, igy
bilirubinnak, zsirsavaknak és a kiviilr6l
a szervezetbe jutott anyagoknak (szalici-

latok, penicillin, klorotiazid stb.). A szte-
roid hormonok egy része is albuminhoz
kotddik. A kotddésben kompeticio is sze-
repel; stilyos hemolizisben példdul a bili-
rubin egy része mar nem jut fehérjek6ts-
déshez. Hipalbuminémia keletkezik éhe-
zéskor, fehérjében szegény téplalkozas ha-
tasdra és a majmiikddés zavardban. Kro-
nikus méjbetegségekben a szintézis csok-
ken, de lehet, hogy a degradécié is fokozo-
dik. Akut hepatitisben is csGkkenhet az
albuminszintézis. Alkohol ugyancsak csok-
kenti az albuminszintézist [643]. Felt{ing,
hogy analbuminémia eseteiben sem 6déma,
sem transzportzavar nem mutatkozik.
Fibrinogént csak a m4j termel, de kro-
nikus méjbetegségekben a fibrinogénhiany
igen ritka, legfeljebb a fibrinogénforgalom
meggyorsuldsa mutathat6é ki. Akut hepa-
titisben — kiilondsen a sulyos, fulmindns
alakban — fibrinogénhidny alakulhat ki,
ezt azonban nemcsak a szintézis csokke-
nése, hanem a fokozott felhasznalas okoz-
za, pl. difftiz intravaszkuldris alvadds sordn
(DIC).

Az alvadisi tényezGk keletkezéséhez,
az V. faktor kivételével, melynek méjere-
dete is bizonytalan, K-vitamin sziikséges.
Teljes epeutelzadrodasban, epe hidnyiban
a K-vitamin nem szivédik fel és a kialakuld
K-vitamin-hidny kévetkeztében az alvadasi
tényezGk szintézise is szenved. K-vitamin
parenteridlis addsa a K-vitamin-hidnyt
megsziinteti. Ha az alvadasi tényez8k
ilyenkor is hidnyoznak, ez biztosan a maj-
miikddés zavarat jelzi. Intrahepatikus cho-
lestasisban a K-vitamin-hidny nem alakul
ki, stilyos hepatitisben azonban ugyancsak
megfigyelhetjiik az alvadasi tényez8k olyan
hidnyat, mely, vagy amelynek egy része,
K-vitamin parenteralis addsdra megsz{inik.
Az olyan protrombinhiany, mely parente-
ralis K-vitamin hatdsara megszfinik, extra-
hepatikus obstrukci6 bizonyitéka. Az a
megnytlt protrombinid§, mely K-vita-
minra nem valik normalissd, Aaltaldban
hepatocellularis elégtelenségre jellemzd.
Stlyos akut hepatitisben a vérzékenység
megjelenése — melyet K-vitaminnal nem
tudunk befolyasolni — sidlyos prognosz-
tikus jel. B&rvérzés, gasztrointesztinalis
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vérzés, nyalkahartyavérzés egyarint kiala-
kul. E vérzéseket azonban nem csupan az
alvadasi tényez6k csdkkent termelése okoz-
za, hanem vaszkuléris okok is széba jon-
nek, kronikus méjbetegségben pl. portalis
hipertenzi6é, hiperszplénia kovetkeztében
trombocitopénia. Bizonyos majbetegségek-
ben a plazminogén-plazmin 4talakulds
aktivalddasa és f6leg az infekcidkkal kom-
binalédott majbetegségekben az endotoxin
hatasara keletkez8 DIC-szindréma is lehet
vérzés okozdja.

A transzferrin béta-globulin, melyet
a majsejtek szintetizdlnak. Ez a vas ko6t6-
anyaga a vérben. Szérumkoncentricidja
megnd elzardéddsos sdrgasdgban, csGkken
majcirrdzisban, fehérjeszegény taplaikozas-
kor. A transzferrin bizonyos anémidkban
(vashiany) nem kot vasat, hemokromatd-
zisban viszont vassal telitett. Koncentra-
cidja a szérumban 4ltaliban mértéke
a vasraktirozisnak.

A haptoglobin alfas-globulinhoz kotott
glikoprotein, mely irreverzibilisen k&ti a
szabad hemoglobint. Hemolizisben meny-
nyisége a plazmaban cs6kken, gyulladésos,
tumoros betegségekben megné. A maj
cirrézisdban, de altaldban krénikus maj-
betegségekben szérumkoncentriciéja csok-
ken, de kiilondsen nagymértékben csokken
akut, fulmindns hepatitisben. Alkohol ha-
tdsdra a szérumhaptoglobin mennyisége
ink4bb nd. Novekedett értékeket figyeltek
meg coronariabetegségekben is.

A hemopexin a bemet ko6t6 glikoprotein,
mely transzferrinnel és haptoglobinnal
egyiitt gondoskodik a vasanyagcsere egyen-
stlyérél.

A cdruloplazmin alfag-globulin, mely
a szervezetben rezet kot. Jelent8sége elsG-
sorban a Wilson-betegségben van, melynek
diagnézisdban lényeges tényez§ a szérum-
coruloplazmin 1,3 mmol/l alatti értéke.
A coruloplazmin mennyisége novekedett
a szérumban elzarédésos sargasdgban, ter-
hességben és orilis kontraceptivumok ha-
tdsdra is.

A komplementrendszer plazmafehérijéi
koziil sok csupdn a mdijban keletkezik,
biztosan, a C3, C6 é a Cl-inhibitor.
Anyagcseréjitk méjbetegségekben még nem
volt részletes vizsgalatok targya. Ismeretes,
hogy primer bilidris cirrézisban a C3
tényezd katabolizmusa fokozott.

Mijbetegségekben néha mérsékelten no-
vekedett mennyiségben taldlunk a szérum-
ban karcinoembriondlis antigént (CEA).
E glikoprotein lebontisa a méj diffaz be-
tegségeiben csokken. Neopldzidban vélték
a CEA-mennyiségét a vérben 4ltaldban no-
vekedettnek, ez a reakcié azonban sajnos
nem specifikus [515, 518]. Sargasdgban
névekedése mindenesetre inkdbb malignus
eredet mellett szol.

Az alfa-fetoprotein egészséges ember
vérébldl a szilletés utan elt{inik. Primer
hepatocelluldris karcinémaban, a here és
az ovarium tumoraiban feln&ttkorban is-
mét kimutathatéva valik. Sajnos megjele-
nik a mdj regenerdcidjanak eseteiben és
a maéjsejtek nekrézisaiban is [105] tgy,
hogy diagnosztikus értéke nem nagy.

A szérumfehérjék meghatdrozasarol és
a meghatédrozas diagnosztikus és klinikai
értékérdl a vizsgalomodszerek fejezetében
szolunk.

Ma4j és hormonok

A kroénikus méjbetegségekben a szteroid-
hormonok anyagcseréje megvaltozik. A
valtozdsokat roviden a kovetkezSkben
foglalhatjuk Gssze. A mdjsejtekben teszto-
szteronbol (delta-4-3-oxoszteroid) nagyobb
mennyiségli androsztendion keletkezik és
ebbbl 17-béta-Gsztradiol. Ennek kovetkez-
tében felszaporodik a szexualhormonokat
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kot6 globulin (SHBG) mennyisége és tobb
tesztoszteron kotddik. Miksdzben tehat
a vérben novekedett mennyiségben muta-
tunk ki 17-béta-Gsztradiolt, a szabad tesz-
toszteron mennyisége csékken. Méjcirrd-
zisban az 6sztradiol/tesztoszteron-kvéci-
ens 4,8<10% helyett 9,3x10% [128]. Ez
magyardazza a mdjcirrézisban létrej6ve



feminizicids jelenségeket. A szabad tesz-
toszteron mennyiségének csGkkenése a vér-
ben LH-termelést indit meg, ennek kovet-
keztében is még t6bb tesztoszteron kelet-
kezik, azt azonban a SHBG megkéti, mas-
részt pedig androsztendionon keresztiil
ismét dsztradiol keletkezik bel&le.

A mijmiikédés elégtelensége noveli
a szérum és a vizelet aldoszterontartalmat,
stilyos 4llapotban a natriumiirités csok-
ken, ez azonban nem okvetleniil a hiper-
aldoszteronizmus kovetkezménye [954].
A miéjbetegek vizretenciéjaban egyébként
a vazopresszinnek is szerepe lehet [86].

Ma4j és vitaminok

Mijbetegségekben vitaminhidny-allapot
alakulhat ki, de ennek legtobbszor a bete-
gek étvagytalansaga, cskkent tdpldlék-
felvétele, diétdja az oka. Alkoholos méj-
betegségekben e tényez6khoz a felszivodas
zavara is tarsul. Extrahepatikus obstruk-
cidban a zsirban old6dé vitaminok felszi-
véodisa karosodik.

Az A-vitamint a maj raktrozza, fGleg
a periszinuszoidalis sejtekben. Itt és a
belekben megy végbe a karotin atalakulisa
A-vitaminnd. A D-vitamin aktiv 25-hid-
roxi-szdrmazéka is a majban keletkezik
egy 25-hidroxildz enzim koézremiikodésé-
vel. Ennek az enzimnek a zavara okoz-
hatja a krénikus mdjbetegségekben, fGleg
bilidris cirrézisban kialakuld ,,hepatikus
osteodystrophid™-t, egyéb tényezSkkel
egyiitt (szteroidok adagoldsa, felszivodasi
zavar) a majbetegek osteoporosisat, osteo-
malacidjit vagy poromalacidjat. A plazma
hidroxikalciferol (25-OHD)-tartalmat ala-
csonynak talaltdk méjcirrézisban é izo-
topos kisérletekben ennek az anyagnak
fokozott anyagcseréjét mutattik ki [409].
A krénikus méjbetegségekben taldlt D-
vitamin-hidny [814] azonban nem csupin
a méjsejt hidroxildld tevékenységének
defektusabdl szarmazik, hanem t6bb okbdl
ered [1001].

Ugyancsak alacsony méjbetegségekben,
kiilonosen fulmindns hepatitisben a plaz-
ma tokoferol-(E-vitamin)-tartalma. K-vi-
tamin-hidny a felszivédds zavara miatt
elzarddasos sargasdgban kovetkezik be
€s — ha nem alkalmazunk parenterdlis
K-vitamin-készitményt — vérzékenységet
okoz. Leirtak a m4;j betegségeiben K-vita-

min-dependens karboxildciés zavart is
[99].

A B-vitamin-csoportra vonatkozd ada-
tok régiek és nem egybehangzdok. Vala-
mennyi B csoportbeli vitamin csokkent
anyagcseréjére vonatkozolag taldlunk ada-
tokat a régebbi nagy irodalomban. Ezek
a vitaminok felszivodasara, raktdrozésara,
felhaszndldsdra egyarant vonatkoznak
[41], kiilonésen alkoholos cirrézisra.

A méj a Bjg-vitamin legfbb raktdra.
A normélis mijban 1— 3 mg B-1s-vitamin
talalhaté. Kronikus hepatitisben €s cirro-
zisban a raktarozas képessége csokken és a
szérum  Bjg-vitamin-tartalma  megnd.
Ugyancsak nagyobbnak taldljuk a szérum
Bje-vitamin-tartalmdt elzaréddsos sdrga-
sagban, cholangitisben, majtdlyogban, me-
tasztazisos majdaganatokban; e nGvekedés-
nek — éppen sokféle lehetGsége miatt —
diagnosztikus jelentGsége nincs. Majbe-
tegségekben C-vitamin-hidnyt is taldltak,
biopszids szovetben és fehérvérsejtekben
egyarant [62].

Vitaminhidny-tiinetek kialakulasara
majbetegségekben ritkdn keriil sor. Ha
igen, ez leginkdbb felszivodasi zavar
kovetkezménye. A specidlis vitaminhiany
(pl. ariboflavinézis vagy megalocitas vér-
képzés stb.) parenterdlis lekiizdése utan
elsGsorban a taplalékkal kell megfelels
vitaminok bevitelér6l gondoskodni és ke-
riilni kell a még ma is gyakran megmutat-
koz6 hajlamot kiilonboz6 szigorti diétak
betartésara.

Egyetlen vitamin parenteralis bevitele
a rendszerint komplex hipovitaminézist
legtobbszor nem befolyasolja.
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Ma4j és enzimek

A méjsejtekben a legkiilonb6z6bb folya-
matokban szerepet jatsz6 enzimek a mdj-
sejtek sériilésekor vagy elpusztuldsakor,
esetleg fokozott termel6dés vagy meggi-
tolt kivalasztas eseteiben, kijutnak a maj-
sejtbdl, a keringésbe jutnak és ilyenkor a
szérumban fokozott aktivitdsukat mutat-
hatjuk ki. Az enzimek aktivitisdnak nove-
kedése a szérumban természetesen nem
specifikus jele a majsejtek megbetegedésé-
nek, mert a ndvekedés akkor is észlelhetd,
ha nem mdjsejtek, hanem a szervezet
egyéb sejtjei pusztulnak. Az aktivitds mér-
téke nem is mindig aranyos a béantalom
sulyossagaval. Az enzimaktivitds megha-
tarozasa a szérumban mégis nagymérték-
ben elterjedt és bizonyos feltételek szamba-
vételével, az aktivitis nOvekedése a maj
megbetegedésének valdoban hasznalhatd
diagnosztikus jele. A gyakorlatban az
enzimmeghatdrozasokat -majfunkcids
préba”-nak szoktak nevezni, de természe-
tesen nem a méj miikodésérél adnak fel-
vildgositast. Szamos enzimnek szervspe-
cifikus izoenzimjeit is ismerjilkk és meg
tudjuk hatdrozni. Az izoenzimek meghata-
rozasa mar specifikusabb ismereteket nytijt.

A gyakorlatban értékesnek bizonyult
és 4ltaldban diagnosztikus célbél ma szok4-
sos médon meghatdrozott enzimek a ko-
vetkezGk :

Alkalikus foszfatdz. Ez a sejtmembran
enzimje, mely szamos szGvetben elGfordul,
nagymennyiségben a maéjsejtben és az
epecanaliculus membranjaban. Ismeriink
méj-, csont-, bél-, placentafoszfatizt. Ma
a foszfatiz aktivitdst a szérumban a ré-
gebbi Bodansky-(norm.: 1,5—4 E/dl) és
King — Armstrong-(norm.: 3—13 E/dl)
egység helyett nemzetkszi egységben (UI
hazinkban NE) mérjiik, melynek normalis
értékei az alkalmazott mobdszer szerint
valtoznak. A klinikdnkon alkalmazott
Boehringer-teszt normdlis fels6 hatéara
48 U/l. Az izoenzimek meghatirozisa
elektroforézis vagy polikrilamid-gél-elekt-
roforézis UtjAn torténhetik, az izoenzimek
szétvilasztdsa azonban a mindennapi gya-
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korlati klinikumba még nem ment 4t, noha
komoly diagnosztikus jelentGsége éppen
az izoenzimek meghatirozdsianak volna.
Az alkalikus foszfatdz aktivitds noveke-
dése izoenzim meghatdrozds nélkiil csak
akkor utal majbetegségre, ha a csont meg-
betegedése biztosan kizdrhaté vagy olyan
enzimek (pl. 5-nukleotiddz, leucin-amino-
peptiddz stb.) aktivitdsdnak novekedésé-
vel jar egyiitt, melyek nem szdrmazhatnak
a csontbdl. Gyermeken altaldban nagyobb
alkalikus foszfataz aktivitist talalunk,
mint feln6tteken. Az aktivitds a korral
csOkken. Az intesztindlis eredetii alkalikus
foszfatiz aktivitdsa fGleg zsirfogyasztas
utdn nd meg a szérumban. A terhességben
észlelt fokozott szérum alkalikus foszfatiz
aktivitast a placentéris foszfatiz okozza.
Tumoros betegeken mutattdk ki az 1n.
Regan-izoenzimet.

A szérum alkalikus foszfatdz aktivitisa
a m4j valamennyi betegségében megnd,
legnagyobb mértékben elzdrddasos sdrga-
sagban. Intrahepatikus cholestasisban az
értékek nem olyan magasak, mint extra-
hepatikus elzarédasban, a kett6 elkiilo-
nitése azonban az alkalikus foszfatiz
meghatdrozdssal nem lehetséges. Primer
bilisris cirrézisban (krénikus intrahepa-
tikus obstrukcid), tumorok méjmetasz~
tazisaiban, de primer tumorokban is és
dltalaban a méj gécos megbetegedéseiben
taldlunk novekedett értékeket. Mindezek
alapjan dgy latszik, hogy az enzim aktivi-
tasdnak ndvekedése a vérben nem a kiva-
lasztis zavarin, hanem az epecanaliculu-
sok membrinjinak fokozott foszfatdz-
termelésén is alapulhat. Ezt olyan esetiink
is bizonyitotta, melyben igen nagy alkali-
kus foszfatdz aktivitast taldltunk olyan
choledocholithiasisban szenved§ betegen,
akin kolecisztoduodenalis, spontin kelet-
kezett fisztula az epelefolydst szabadd4
tette, sdrgasdg kialakuldsat megakada-
lyozta és retencidra nem adott moédot
[549].

Transzamindz. A szérumban tobb amino-
transzferdz enzimet hatdrozhatunk meg



Altaldban azonban az aszpartdt amino-
transzferaz (AST) és az alanin amino-
transzferdz (ALT) enzim meghatdrozédsira
kerill a mindennapi gyakorlatban sor.
Az els6 a szérum glutamin-oxélecetsav-
transzaminaz enzimje (SGOT), a masodik
a  szérum-glutamin-pirosz§l@sav-transz-
amindz (SPGT). Mindkét enzim minden
szOvetben  megtaldlhaté, legnagyobb
mennyiségben a méjban és az izomzatban,
jgy a szivizomban is, tovibb4 a vesében.
A normalisndl nagyobb aktivitds akkor
mutathatd ki a szérumban, ha a méjsejtek
vagy a szervezet egyéb sejtjei elpusztulnak,
igy elsGsorban hepatocelluldris bénta-
lomban, de a szivizom infarktusdaban és a
vazizomzat sériilésekor is. A GPT akti-
vitdsdnak novekedése eisGsorban a mdj
megbetegedésére jellemzs8, tehdt meghata-
Toz4sa a maj betegségeinek diagndzisaban
fontosabb.

A GOT/GPT hanyados csokkenése 1
alé éppen ezért inkdbb méjbintalom mel-
lett szdl, s6t e hanyados valtozdsa a maj-
betegség, pl. akut hepatitis lefolydsat is
tiikrozheti. Meghatdrozasara a régi Kar-
men-egység helyett ma ugyancsak nem-
zetkGzi egységet hasznilunk (U, azaz
NE). Ez az az enzimmennyiség, amely
literenként és percenként 1 pmol szubsz-
tratumot katalizdl. A normalis SGOT és
SGPT 5—20 E/l. Ez a régi Karmen-
egységnek kb. a fele.

Ezeknek az enzimeknek a diagnosztikus
értéke elsGsorban akut hepati-
tisekben nagy, mert az aktivi-
tas novekedése korai jel. NG-
vekedett értékeket kapunk
krénikus hepatitisben, cirré-
zisban, alkoholos méjartalom-
ban, toxikus majartalomban is,
az értékek azonban kiilonb6z8
nagysagrendiiek, 6lelkeznek és
elkillonitd diagndézisra nem
alkalmasak, inkdbb a folya-
mat aktivitisit jelzik. Noha
anormaAlis értékek a maj beteg-
ségeinek aktivitisa ellen szol-
nak, a kapott aktivitds alap-
jdn a betegség stilyossdgara
sem lehet biztosan kovetkez-

aminaz

aminiz

Aldoléz

Alkalikus foszfataz
Glutamat dehidrogenaz
Laktat-dehidrogeniz
Kreatin-foszfokinaz

Szorbit-dehidrogenaz
Leucin-aminopeptidaz
Gamma-glutamil-transzpeptidiz
Koleszterin-eszteraz
S-nukleotidaz

tetni és igy a progndzisra sem. Stlyos
majsejtpusztulisban, pl. atrophia hepatis
flavdban az enzimértékek gyakran kevéssé
vagy nem nodvekednek, aminek magya-
rizata a pusztuld sejtek enzimtartal-
manak kimeriilése lehet. Flzarédisos sar-
gasagban a transzamindzaktivitis csak
mérsékelten novekszik, a transzaminaz
enzimek meghatarozasa tehat a sdrgasdg
elkiilénit6  diagnosztikajaban  fontos.
A transzamindzaktivitds novekedése —
amennyiben a szivizom, a vizizomzat, a
vese vagy mas szdvet bintalma, pusztulisa
kizdrhat6 — hepatocellularis bdntalom
aranylag biztos jele. Flzarddast viszont
inkabb az alacsony értékek bizonyitanak.

Az Aaltaldnosan és elterjedten hasznalt
és a maj hepatocelluldris bintalmara jel-
lemzG6 enzimeket és azok normalis értékeit
az 5. tdbldzarban tiintetjiik fel.

A felsorolt enzimek koziil — melyeknek
szdma tetsz€s szerint bdvithet [490],
—, az 5-nukleotiddz, melyet ndlunk kevéssé
alkalmaznak, az alkalikus enzimmel azo-
nos értékti, de a csontban nem termelddik,
csontbetegségekben tehdt — szemben az
alkalikus foszfatdz aktivitdssal — aktivi-
tdsa nem ng. Igy, ha az alkalikus foszfatdz
meghatdrozasaval egyiitt alkalmazva,
ugyancsak magas (15 E/l feletti) értéket
ad, feltétleniil majbetegségre, még pedig
elzirddas lehetGségére kell gondolnunk.
A LAP hasonld értékfi. Aktivitisa fGleg
cholestasisban novekedett. A gamma-GT

5. tabldzat

A MAJBETEGSEGEK DIAGNOZISABAN LEGGYAKRABBAN HASZNALT
ENZIMEK ES NORMALIS ERTEKEIK (E/L). FELSS HATAR

Glutaminsav oxalecetsav transz-

Glutaminsav-pirosz6ldsav transz-

GOT 12
GPT 12

AP 48
GLDH 3—4
LDH 240
CPK (CK) 70
ALD 60
SDH 0,4
LAP 35
gamma-GT (GGTP) 28
CHE 1900— 3800

15

43



Altaldban azonban az aszpartdt amino-
transzferaz (AST) és az alanin amino-
transzferdz (ALT) enzim meghatdrozsira
kerill a mindennapi gyakorlatban sor.
Az elsé a szérum glutamin-oxdlecetsav-
transzamindz enzimje (SGOT), a masodik
a  szérum-glutamin-pirosz6l8sav-transz-
aminaz (SPGT). Mindkét enzim minden
szOvetben  megtaldlhaté, legnagyobb
mennyiségben a majban €s az izomzatban,
igy a szivizomban is, tovabba a vesében.
A normalisnd]l nagyobb aktivitds akkor
mutathaté ki a szérumban, ha a méjsejtek
vagy a szervezet egyéb sejtjei elpusztulnak,
igy els6sorban hepatocelluliris banta-
lomban, de a szivizom infarktusdban és a
vazizomzat sériilésekor is. A GPT akti-
vitdsdnak novekedése elsGsorban a maj
megbetegedésére jellemzd, tehat meghaté-
rozasa a m4j betegségeinek diagnézisdban
fontosabb.

A GOT/GPT hdnyados csokkenése 1
al4 éppen ezért inkdbb méjbantalom mel-
lett sz6l, s6t e hdnyados véltozdsa a maj-
betegség, pl. akut hepatitis lefolyasdt is
tiikkrozheti. Meghatarozasdra a régi Kar-
men-egység helyett ma ugyancsak nem-
zetkozi egységet haszndlunk (IU, azaz
NE). Ez az az enzimmennyiség, amely
literenként és percenként 1 wmol szubsz-
tratumot katalizdl. A normdlis SGOT és
SGPT 5-—20 E/l. Ez a régi Karmen-
egységnek kb. a fele.

Ezeknek az enzimeknek a diagnosztikus
értéke elsGsorban akut hepati-
tisekben nagy, mert az aktivi-
tas novekedése korai jel. N6-
vekedett értékeket kapunk
kréonikus hepatitisben, cirré-
zisban, alkoholos majdrtalom-
ban, toxikus majartalomban s,
az értékek azonban kiilonbozé
nagysagrendfiek, olelkeznek és
elkiilonit§ diagnézisra nem
alkalmasak, inkdbb a folya-
mat aktivitdsat jelzik. Noha
a normalis értékek a m4j beteg-
ségeinek aktivitasa ellen sz6l-
nak, a kapott aktivitds alap-
Jin a betegség stilyossdgara
sem lehet biztosan kovetkez-

aminaz

aminaz

Aldolaz

Alkalikus foszfatdz
Glutamat dehidrogeniz
Laktat-dehidrogenaz
Kreatin-foszfokindz

Szorbit-dehidrogenaz
Leucin-aminopeptidaz
Gamma-glutamil-transzpeptidaz
Koleszterin-eszteriz
S-nukleotidaz

tetni és igy a prognézisra sem. Stlyos
méjsejtpusztuldsban, pl. atrophia hepatis
flavaban az enzimértékek gyakran kevéssé
vagy nem ndvekednek, aminek magya-
rdzata a pusztuld sejtek enzimtartal-
manak kimeriilése lehet. Elzaroddsos sar-
gasdgban a transzamindzaktivitds csak
mérsékelten novekszik, a transzaminiz
enzimek meghatarozdsa tehat a sirgasag
elkiilonitd  diagnosztikdjdban  fontos.
A transzamindzaktivitds nodvekedése —
amennyiben a szivizom, a vézizomzat, a
vese vagy mds szovet bantalma, pusztulasa
kizdrhatd — hepatocelluldris bantalom
ardnylag biztos jele. Elzarédést viszont
inkdbb az alacsony értékek bizonyitanak.

Az altaldnosan és elterjedten hasznalt
és a m4j hepatocelluldris bidntalmara jel-
lemz8 enzimeket és azok normalis értékeit
az 3. tdbldzatban tiintetjiik fel.

A felsorolt enzimek k&ziil — melyeknek
szdma tetszés szerint bdvithetd [490],
— , az S-nukleotiddz, melyet ndlunk kevéssé
alkalmaznak, az alkalikus enzimmel azo-
nos €értékfi, de a csontban nem termelGdik,
csontbetegségekben tehdt — szemben az
alkalikus foszfatiz aktivitdssal — aktivi-
tdsa nem nd. Igy, ha az alkalikus foszfatdz
meghatirozisaval egyiitt alkalmazva,
ugyancsak magas (15 E/1 feletti) értéket
ad, feltétleniil majbetegségre, még pedig
elzarodas lehetfségére kell gondolnunk.
A LAP hasonld érték{i. Aktivitisa fSleg
cholestasisban novekedett. A gamma-GT

5. tabldzat

A MAJBETEGSEGEK DIAGNOZISABAN LEGGYAKRABBAN HASZNALT
ENZIMEK ES NORMALIS ERTEKEIK (E/L). FELSS HATAR

Glutaminsav oxalecetsav transz-

Glutaminsav-pirosz6l6sav transz-

GOT 12
GPT 12

AP 48
GLDH 3—-4
LDH 240
CPK (CK) 70
ALD 60
SDH 0,4
LAP 35
gamma-GT (GGTP) 28
CHE 1900— 3800

15
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aktivitdsa els6sorban alkoholos majarta-
lomban novekedett. Cholestasist is jelez,
de a m4aj diffiiz betegségeiben is noveke-
dett. A legmagasabb értékeket alkoholos
hepatitisben és cirrézisban kapjuk. Az
LDH meghatirozéisa a transzamindz meg-
hatarozdsa mogott hattérbe szorul. GLDH
a méijsejtek nekrézisdban szabadul fel,
pl. a sdlyos akut hepatitisben, toxikus
majartalomban kevésbé novekedett. Fel-
hasznaljagka GOT+4- GPT/GLDH hanyados
meghatarozasat is. Ez a hanyados chole-
stasisban 20 ald cs6kken. Ha az elzdr6das
sokd fennall, a hanyados, a transzamin4z-
aktivitds noévekedése miatt ismét ndni

kezd. Jellemz6bb azonban az elzdrddasra
az AP, gamma-GT és a LAP aktivitdsdnak
névekedése. Majdaganatokra mérsékelt
transzamindzn6vekedés (a GOT-aktivitas
nagyobb mértékben nd, mint a GTP és a
hinyados 1 f6lé emelkedik), GLDH-
névekedés (a transzamindz/GLDH hénya-
dos csokken), a cirrézisban egyébként
normalis LDH-aktivitds névekedése jel-
lemz6.

Novekszik majdaganatokban az AP,
LAP és gamma-GT is. Igen magas gamma-
GT-értékek — ha akut alkoholos hepatitis
és primer bilidris cirrézis kizdrhaté —
csak tumorban észlelhetSk.

A véralvadas zavarai majbetegségekben

Vérzéses jelenségek a majbetegségek
mintegy 15%-4ban fordulnak €l8 [732], de
vérzékenységre vagy alvaddsi zavarra utalé
laboratériumi vizsgilati eredmények sok-
kal nagyobb szdzalékban talalhaték. Nem
soroljuk e vérzéses jelenségek kézé a por-
talis hipertonidban varixvérzés folytadn
keletkez8 vérzéseket, valamint a méjbe-
tegségekben gyakori ulkuszbdl vagy erd-
Zidbol szarmazd vérzést. A majbetegségek
e leggyakoribb vérzéses szévG6dményei
ma az endoszkdp segitségével konnyen
felismerhetSk. Nydalkahartyavérzések és
petechidk leggyakrabban trombocitopé-
niaval figgenek Ossze, akar hiperszplénids
eredetli, akar felhasznildsos trombocito-
péniardl van sz6. Ritkdn thrombopathia
is el6fordul. Lapszerd vérzések, haemato-
mak inkdbb koagulopdtia jelei, a protrom-
binkomplex képzésének zavardbdl, fibri-
nolizisb8l szdrmaznak. Konjunktivalis
vérzés, hemattria oka gyakran K-vitamin-
hidny folytdn kialakult hipoprotrombiné-
mia.

Nagy altalanossdgban a majbetegek vér-
zékenységét a kovetkez8 tényez6k okoz-
hatjak:

Az alvadasi tényezék csokkent szinté-
zise,

Az alvadési tényezGk fokozott felhasz-
nalédasa.
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A trombocitdk szdmdanak cs6kkenése
vagy miikodésiik zavara.

Inhibitorok kéros véaltozésa.

E tényezSket a md4jsejtek bantalma, a
Kuppfer-sejtek csokkent szekvesztrald mii-
kodése, keringési zavar stb. idézheti eld.
Az alvadéasi tényez8k csokkent szintézisé-
vel egyidGben fokozott elbontdsuk, fel-
hasznalasuk vagy kiiiritésiik is szerepel.

Elzdrédasos sargasdgban (cholelithia-
sis, tumoros Osszenyomatds stb.) konju-
gilt epesavak hidnyaban a zsirban old6dé
K-vitamin nem szivédik fel és azok az alva-
dési tényez6k, melyeknek szintéziséhez
K-vitamin sziikséges, elsGsorban protrom-
bin, VII. és X. tényezs, nem keletkeznek
elegendS mennyiségben. A Quick-préba-
val mért protrombintartalom a normalis
409, ala csdkken, a protrombinid3 meg-
nyulik. Parenteralis K-vitamin a viszo-
nyokat helyredllitja. Az elzdr6dis kezde-
tén a plazma fibrinogéntartalma, az V.
tényez8 és a VIII. tényez6 aktivitidsa nd,
alfag- és béta-globulinszaporulat is meg-
figyelhet6 és megn8 az antitrombintiter.
Ezt a konstellacidt taldljuk meg primer
bilidris cirr6zishoz addig, amig a parenchi-
mabdantalom csekély. A méjsejtek bdn-
talménak kialakulasa e jelenségeket meg-
sziinteti, a hipoprotrombinémia most mar
inkdbb a szintézis csokkenésébll szdrma-



zik és parenteralis K-vitaminnal tobbé
nem sziintethet§ meg. A madjsejtek ban-
talma a fehérjeszintézis csdkkenésén beliil
a fibrinogénképzést is csokkenti, vagy
defektusos fibrinogénmolekula keletke-
zik, mely konnyen degradalédik.

Akut hepatitisben elGszor a VII. tényezé
aktivitisa, majd a protrombin é a X.
tényezd aktivitdsa csGkken, késGbb a IX.
tényezGé is. A Quick-proba koérossa valik.
Fulmindns hepatitisben a gasztrointesz-
tindlis vérzés és a nyalkahartyavérzések
oka valamennyi alvadasi tényezs csGkkent
keletkezése, hipofibrinogénémia és foko-
zott fibrinolizis. Hasonl6 a helyzet stlyos
toxikus médjbantalomban is. Fibrinogén-
szdrmazékok az etanol-prébaval vagy a
protaminszulfat-prébaval mutathaték ki.
A pusztulé méijsejtekb6l szdrmazé trom-
boplasztin a vérben alvadast aktival és
elhaszndlisos koagulopatia alakul ki,
melynek Iétrejottéhez a médj csokkent
kivalasztoképessége és az endotél- és
Kupffer-sejtek, tehidt a RES endotoxinok
hatésdra is kialakulé miikodési zavara is
hozzajarul. Csokken az inhibitorok meny-
nyisége is, igy pl. az antitrombin III.
mennyisége. A keletkez8 mikrotrombusok
tovabb rontjidk a mdj keringését, a sejt-
nekrézis fokozodik, circulus vitiosus kelet-
kezik [506].

Stlyos hepatitisben a hemosztazis 0sz-
szeomldsa a kovetkezs adatokkal jellemez-
het§ (6. tdbldzat [347]).

A krénikus hepatitisekben, siilyossaguk
szerint, a kovetkez8 alvaddsi zavarok
mutathaték ki: trombocitopénia (immun-
trombocitopénia vgy hypersplenia), hipo-
protrombinémia, fibrinolizis. Ez vonatko-

zik a méj cirréziséra is, melyre legtébbszor
K-vitaminnal nem korrigilhaté protrom-
binhi4ny jellemzd, tovabba hiperszplénias

6. tdblazar

A HEMOSZTAZIS OSSZEOMLASARA JELLEMZG
ADATOK AKUT SULYOS HEPATITISBEN

Trombocitaszam <50 000 (ul)
Fibrinogén < 100 mg/dl
Quick-proba < 20%,
PTT = 60 s

V. faktor = 20%,
Trombinidd = 50s
Etanol-proba poz.

eredetli trombocitopénia, stlyos esetben
hipofibrinogénémia. Az alvadasi tényezSk
mennyisége, a VIII. tényezGt nem tekintve,
altaldban csokkent. Felhasznalasos koagu-
lopétia, fibrinolizis, DIC majbetegségekben
el6fordul. Purpura oka a felsoroltakon
kiviil krioglobulinémia is lehet. Gyakori
a vaszkularis eredetii purpura. A portalis
hipertenzié a gyomor és az oesophagus
varixvérzéseinek oka lehet, a hemorrigias
shock viszont — részben a maj mikrocir-
kulacibjanak befolydsolasa révén is —
a majmiik6dés romlasat és igy az alvadas
zavarat idézheti el8.

A maijbetegségekben el6forduls legsii-
lyosabb alvaddsi zavar a disszeminalt
intravaszkuldris alvadds (DIC), melyet
legtobbszor endotoxin idéz elS. Részben
a DIC kompenzacidjaképpen (szekunder
fibrinolizis), de attdl fiiggetleniil is, plaz-
minogén-plazmin aktivalédds hatdsara
fokozott fibrinolizis indul meg (primer
fibrinolizis), mely stlyos alvadasi zavart
okoz vagy a meglevGt silyosbitja.

A m4j és az immunrendszer

A méjbetegségek egy részének megitélé-
sében az elmult évek folyamén elBtérbe
keriiltek az immunolégiai viszonyok, me-
Iyeknek ismerete nem csupin patogeneti-
k:,ai, hanem terdpids tuddsunkat is gyara-
Ppitotta.

A mij Kupffer-sejtjei (1. 11. dbra) mar

régen ismertek voltak, de ezeket csupdn az
AscHOFF altal posztulalt retikuloendotelia-
lis rendszer részének tekintettiik és csupan
fagocitilé szerepiikrdl és miikodésiikrdl
volt tudomasunk. Ma ezt a rendszert
inkdbb mononukledris fagocitdld rendszer-
nek nevezziik. E rendszer 80%(-4t adjak
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a maj Kupffer-sejtjei, melyek egyébként
a mij epész sejtdllomanyanak 159-4t
alkotjak [123]. A sejtek felilleti receptorok-
kal rendelkeznek, melyek az immunglobu-
linok Fc-komponensét és a komplementet
kotni képesek. Fagocitdld tevékenységiik
mindenfajta particulumra kiterjed és a
sejtek bakterialis antigéneket éppugy fago-
citdlnak, mint antigén-antitest komplexu-
sokat, fibrint és degradécids termékeit,
endotoxinokat, kivillr6l bejuttatott festé-
keket, elhalt sejteket és sejtrészeket. Igy
szerepet jatszanak a hemogglobin degra-
dacidjdban, a bilirubin és a vas anyagcse-
réjében is. A bélbSl a méjba keriil§ antigé-
nek vagy antigén-antitest-komplexusok im-
munogenitasat csékkentik vagy megsziin-
tetik és a 1épbdl érkez8 antitestekbdl szar-
maz6 immunkomplexusokat is szekveszt-
raljak. A bélbdl szarmazd antigének egy
része azonban elkeriilheti a Kupfier-sejtek
tevékenységét és a periféridas lymphoid
szervekben immunvalaszt valthat ki. Erre
utal a szdmos krénikus mdjbetegségben
kialakulé hipergammaglobulinémia. Ma-
gdban a Kupffer-sejtben is kimutattak
immunkomplexeket, pl. virushepatitisben
[635], de nem tisztdzott, hogy a Kupfier-
sejtek milkodésének milyen szerepe van a
maj infekcids betegségeinek stlyossdgaban
vagy kivédésében. Lehetséges, hogy a maj
bantalmaban a Kupfler-sejtek endotoxi-
nokat szekvesztrald tevékenysége karoso-
dott [913]. Szadmos vizsgélat sz6] amellett,
hogy majbetegségekben bélbaktériumok
hatasara keletkezett ellenanyagok titere
nagyobb, mint nem mdjbetegségekben
[93]. A Kupffer-sejtek fagocitdlé tevé-
kenységének vagy e tevékenység kdroso-
dasanak és elmaradasanak feltételezhetd
szerepe van antigének, valamint antigén-
antitest-komplexusoknak az elimindlasa-
ban [902].

A maj megbetegedésel kozill az akut
hepatitisekben, els6sorban a virushepa-
titisekben a fert6zés utan kialakuld alla-
pot (virushordozds, akut hepatitis, kréni-
kus hepatitis kialakulasa) Iétrejottében az
immunoldgiai viszonyok jelent8sége donté.
Ezekrél a viszonyokrol részletesen a virus-
hepatitis tdrgyaldsakor szolunk. E meg-
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betegedések megitélésében az antigének
és az antianyagok kimutatdsdnak diag-
nosztikus jelentGsége is van. Fulmindns
hepatitisben keringé immunkomplexuso-
kat is kimutattak [145]. Immunolégiai
folyamatokat tételezhetiink fel a méjbeteg-
ségek kronikussd valdsédban és azoknak a
kronikus hepatitiseknek és kriptogén cir-
rézisoknak a keletkezésében is, melyekben
a viruseredet vagy toxikus tényez6k szerepe
nem bizonyithatd. A vdltozdsok hétteré-
ben autoimmun-tolyamatokat kell keres-
niink. Ilyen autoimmun-mechanizmus sze-
repel mai ismereteink szerint a primer
bilidris cirrézis keletkezésében. Az immun-
folyamatok szerepének bizonyitéka egyes
maéjbetegségekben az immunglobulinok
felszaporodasa, a komplement Gsszetevéi-
nek megvaltozasa és kiilonbozo ellenanya-
gok megjelenése a szérumban. A cellula-
ris immunitas a m4j jellegzetes szévettani
képében, a felszaporodott mononuklearis
sejtekben, a periférids vér limfocitapopu-
lacioinak viselkedésében, virusantigének-
kel, madjsejtekkel vagy mdjsejtelemekkel
szemben kialakulé szenzitivitdsban nyil-
vanul.

A humordlis immunitis jelenségeként
szamos madjbetegségben szaporodik fel
a szérum gamma-globulin  tartalma.
A hiperglobulinémia sem mindségileg,
sem mennyiségileg nem jellemz8 az egyes
majbetegségekre, de bizonyos diagnosz-
tikus és prognosztikus kovetkeztetések
az immunglobulinok meghatdrozasdbol
is levonhaték. Kronikus  hepatitisben
az immunglobulinok felszaporodasaban
IgG, IgM, IgA egyarant részt vesz és
magas értékek a betegség aktivitdsat,
indulatat jelzik. Leghosszabban az IgG
felszaporoddsa mutathatd ki, akkor is,
amikor a klinikai tiinetek mar javulnak.
IgG-szaporulatot talalunk akut hepatitis-
ben is, valamint alkoholos cirrézisban,
az utdbbira azonban elsésorban az IgA
felszaporodéasa jellemz8. Primer bilidris
cirrozisban az IgM felszaporodasa olyan
gyakori, hogy diagnosztikus jelentGsége
igen nagy. Hidnya kétessé teszi a bilidris
cirrézis diagndzisat.

Az immunglobulinok felszaporoddsa



és krénikus hepatitisekben ugyanakkor
az albuminszintézis csokkenése, hipal-
buminémia, a szérum egész fehérjetartal-
ménak kiilonb6z6 és ezért nem jellemz6
valtozasait okozhatja, a hipoproteinémia-
tél kezdve, melyben a hipalbuminémia
domindl, a hiperproteinémidig, melyet
nagymértékii hiperglobulinémia jellemez.
Az ut6bbi elsGsorban bizonyos majcir-
rézisokra és a krénikus agressziv hepati-
tisre jellemzg.

Jelent6sége van a szérumban kimutat-
haté kiilonb6z8 ellenanyagoknak is, me-
lyekr8l azonban azt, hogy a a betegség
patogenezisében is szerepelnek, mindmaig
nem sikeriilt bizonyitani. Ezeknek az ellen-
anyagoknak a jelentSsége ink&bb diagnosz-
tikus [206]. Altaldban antinukledris (ANA),
simaizom-ellenes (SMA), antimitokond-
ridlis (AMA) és mikroszomalis (maj-,
vese-, LKM-) antigéneket szoktunk meg-
hatarozni, legalkalmasabban immunflu-
oreszcencia-technikéval.

Az antinukledris antitestek (ANA) nem
specifikusak. Olyan kronikus hepatitis-
ben mutathatdk ki, melyeket az LE jelen-
ség alapjan lupord hepatitisnek szoktak
pevezni, az antinukledris ellenanyagok
magas titere azonban nem okvetleniil jir
egyiitt LE-pozitivitassal. E lupoid hepa-
titisben a simaizom-ellenes antitestek is
felszaporodtak, a HBs;Ag pedig negativ.
Megtalalhaték a mag-ellenes antitestek
pem lupoid krénikus hepatitisek egy részé-
ben, s6t primer bilidris cirrézisban is.
Atmenetileg gy6gyszerallergidban €és virus-
fert6zésekben is kimutathatok.

Simaizom-ellenes  antitestek  (SMA).
ElsGsorban az izomelemek kontraktilis
proteinjével, az aktinnal reagélnak és nem
szervspecifikusak, az erek simaizomzata-
val, a muscularis mucosaeval, a mirigyek
izomelemeivel, de glomerulusszévettel,
méjsejtmembréannal, s6t pajzsmirigysejtek
citoplazmaéjaval is reakciéba 1épnek. 1 : 40-
nél nagyobb titerben azonban ezek az ellen-
anyagok legfeljebb kronikus aktiv hepa-
titisben mutathatok ki, alacsony titerben
azonban megtaldlhaték akut hepatitisben,
primer bilidris cirrdzisban, infekciés mo-
nonucleosisban és egy sereg mas betegség-

ben is. A simaizom-ellenes antitestek diag~
nosztikus jelentdsége mindezek alapjan
nem nagy. Az ellenanyagok kiilénb6z8 ti~
pusainak jelentdségét igyekeztek megélla~
pitani [702].

Antimitokondridlis antitestek (AMA).
Magas titeriik els6sorban a primer bilidris.
cirrozisra jellemzG [802], az IgG- és IgM~
osztilyba tartoznak és komplementet kot-
nek. Az antitest tobb tipusat lehet szero-
l6giailag elkiiloniteni (M1—M,) é a pri-
mer bilidris cirrdzisra csupan az egyik
tipus jellemz8 {73], a t6bbi Gn. pszeudo-
LE-szindromaban vagy krénikus kolesz-~
tazisos hepatitisben fordul el§. Az egyes.
tipusok prognosztikus és diagnosztikus.
jelent6ségével finn szerz6k foglalkoztak
[702]. Egészséges emberen antimitokond-
ridlis antitest igen ritkdn mutathat6 ki,
kronikus aktiv hepatitiseknek azonban
10— 15%,-4ban megtalaljuk ezeket az ellen-
anyagokat. Extrahepatikus elzdrédasban.
ugyancsak ritkan fordulnak el6.

Mdj-, vese-, mikroszomdlis antigén
(LKMA) ritkdn mutathaté ki. A Donr-
ACH [206] altal ko6zolt 25 pozitiv esetbbl
15 krénikus, aktiv hepatitis volt és 4 gyogy-
szer okozta hepatopathia.

A miéjbetegségekben keletkez6 majsejt-
sériilések immunmechanizmusa nem tisz-
tdzott. A szovettani metszetben lathatéd
limfocitdk, plazmasejtek, makrofigok
mégis immunfolyamatra utalnak. Ugy
latszik, hogy bizonyos méjbetegségek kro-
nikus lefolyasa tudhaté be elsGsorban im-
munfolyamatoknak. Ezeknek az alapja
azonban Orokletes tényez$ is lehet. Erre
utal példaul a primer biliaris cirrézis elG-
forduldsa tlnyoméan n6kén, a HB;Ag-
pozitiv krénikus hepatitis elSforduldsa
tllnyomdan férfiakon és a lupoid hepa-
titis kapcsolata a HLA Al és B8 antigén-
nel. A HB,Ag-pozitiv esetekben az im-
munfolyamat meginduldasa oly mddon
képzelhetd el, hogy a majsejthez kot6dott
virus olyan tulajdonsdgi antigénné vilik,
mely nem csak virusellenes, hanem mé&j-
sejtellenes antitest termel6dését valtja ki..
Ha a viruseredet nem bizonyithat6, — és
a kiilénboz8 antitestek legtobbszor éppen.
a HB.Ag-negativ esetekben mutathatok
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ki — a folyamat elinduldsa felderitetlen
marad. Méjspecifikus protein (LSP) lehe-
tGsége €s szerepe vet8dott fel [584], a cellu-
laris immunitast pedig leukocitamigracids
prébaval, limfocita-citotoxicitds kimuta-
tasaval igyekeztek bizonyitani [894]). Ki-

mutattdk a limfocita-szubpopuldcié vélto-
z4sait, primer immunelégtelenség lehetSsé-
ge is szoba jon.

Mindezekkel a kérdésekkel az akut
és kronikus hepatitis targyaldsakor még
foglalkozunk.

A m3j ,,méregtelenitd” mltkodése. Biotranszformacio.
Enzimindukcid

A mdj fontos szerepet tolt be a szerve-
zetbe jutd idegen anyagok k6zOmbdosité-
sében, kivdlasztdsaban. Ezt a tulajdonsdgat
bizonyos festékanyagok beaddsa 1itjan
a majmiikédés probajaként is felhaszndl-
jak. A mij enzimrendszere az idegen anya-
gokat, igy a festékeket is vizben oldéddova
teszi, oxidalja vagy redukalja, glukuron-
savhoz, szulfithoz, acetdthoz stb. koti.
A mindehhez sziikséges enzimrendszerek
a mikroszémafrakcidban taldlhatok, pon-
tosabban az endoplazmés retikulumban,
.0xid4lo, redukéls, hidrolizalé vagy konju-
24l6 enzimek (citokrom, transzferdz stb.)
szerepelnek itt. A metabolizdlt vagy old-
hatéva tett anyagokat az epe vagy a vize-
let valasztja ki. Az anyagok raktarozésa-
nak, a sejtbdl tdvozisinak pontos mecha-
nizmusa nem tisztazott [793].

A kiilonb6z8 gydgyszerek eltavolitasa
is elsdsorban abban 4ll, hogy a méj a lipo-
fil anyagokat poldris, vizben 0ld6d6 meta-
bolitokkd alakitja. E biotranszformécié
a mdjsejtek endoplazmés retikuluméban
mikodd enzimek hatdsira megy végbe
legtObbszor oxidacié (poliszubsztrat-mo-
nooxigendz, citokrom-C-reduktdz, cito-
krom-P-430) és egy masodik fazisban kon-
Jjugacié (glukuronsavhoz, kénsavhoz, gli-
cinhez stb.) Utjan. A konjugélt termékek
elvesztik bioldgiai aktivitdsukat, az oxi-
dacié azonban az aktivitist esetleg még
fokozza (pl. diazepam-metildiazepam,
prednizon-prednizolon) maéskor pedig
toxikussa teszi (pl. paracetamol N-hidroxi-
-dalt termékei). A maj ilyen miikédésének
masik formaja a transzcellularis transz-
port, melynek r1évén az anyagok, pl
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Rifampicin, egyenesen az epébe keriilnek
[578].

A méj megbetegedései dltalaban nehe-
zitik az 1degen anyagok kivalasztasat.
bizonyos anyagok, gydgyszerek is, nehe-
zitik az enzimek tevékenységét és gatoljak
a metabolizdldst és a kivalasztdst, mas
anyagok viszont inkdbb ndvelik az enzimek
aktivitds4t. Ez utdbbiak az enzimindukto-
rok. Ilyenek a barbiturdtok, anesztetiku-
mok, ilyen az alkohol, a grizeofulvin,
a Rifampicin, a ghitetimid, fenilbutazon,
meprobamat stb. Szdmos kisérleti adat
bizonyitja, hogy gyogyszerként alkalma-
zott anyagok kivalasztdsa a mdj diffaz
betegségeiben csokken, pl. a fenobarbitalé,
a difenilhidantoiné [456], a kloramfenikolé
[454], a fenilbutazoné [500], a meproba-
maté [350], a tolbutamidé [917]. A barbi-
turatok lényegesen kisebb adagja hatasos
méjbetegeken, mint nem majbetegeken
[276]. A szdmtalan idevagd adat alapjan
bizonyos, hogy méajbetegeken a gydgysze-
rek nagy csoportja toxikusabb, mint nem
méjbetegen, elsGsorban azért, mert hosz-
szabb ideig tartézkodik a szervezetben.
E tényt a gyogyszerek adagolasakor maj-
betegen mindig tekintetbe kell venni.
Bizonyos gyégyszerek egymds hatdsat is
befolydsoljak. Ismeretes példaul, hogy tol-
butamidot szed§ cukorbeteg fenilbutazon,
szalicildtok, alkohol hatédsdra hipoglikémi-
4ss4 védlhat. Kumarinszdrmazékok, tuber-
kulosztatikumok, kloramfenikol hatdsdra
a fenilhidantion toxikus hatdsiva valik.
Az ugyancsak a méj tevékenysége folya-
man elimindloddé kortikoszteroidok nagy
adagjanak alkalmazasa is mérgez6 hatd-



suva tehet egyéb gyogyszereket, kivdlasz-
tédasuk kompetitiv akadalyozdsa utjdn
[43, 161]. E kérdésre vonatkozd szamos
adatot taldlunk az irodalomban [322].
Bizonyos enziminduktorok, melyek a
mikroszomalis enzimek aktivitidsat ndvelik
(fenobarbitdl, difenilhidantoin, Rifampi-
cin stb.), esetleg terdpidsan is felhasznal-
haték [63]. Ezt a terdpids hatdst elsésor-
ban alkoholos cirrézisban prébaltak ki és
egyesek bizonyos eredményeket értek el
[712]. Mésok ezeket nem er8sitették meg.
Spironolacton enzimindukcids hatasdt,
antipirin-lebontédassal mérve, alkoholos
cirrézisban nem lehetett kimutatni. Ugy

4 A mij, az epeutak. . .

latszik, hogy az enziminduktorok terapiés
hatésa csak kis térre szorul. Olyan bete-
geken, féleg csecsemdkon, akiken a glu-
kuronil-transzferaz enzimrendszer miko-
dése karosodott, valamint cholestasis né-
mely esetében [847] az enziminduktor feno-
barbitallal mérhet8 terapias hatast lehet
elérni. Emberen Gilbert-szindroméban le-
het fenobarbitéllal csékkenteni a szérum
epefesték-tartalmat [98].

A gyoOgyszeres interakcidkat és kiilono-
sen az alkohol és a csOkkent tapldlkozds
befolydsat a kiilénb6zd gydgyszerekre méj-
betegségekben, kitiinG 4ttekintés [378]
foglalja Ossze.



4. fejezet

A mij és az epeutak vizsgalata

Fizikalis vizsgalat

A beteg alapos megfigyelése szamos ér-
tékelhet§ felvildgositast nyujthat a ma4j
és az epeutak betegségeinek felismerésé-
ben.

A ,,Chvostek-féle habitus™ 1éte mindig
vitds volt. Nem kétséges, hogy gyakran
latunk olyan majcirrézisban szenvedd
betegeket, kiillonosen alkoholos eredetii
méjcirrdzis eseteiben, akiknek a bére sima,
szlrzete gyér vagy eltfint — férfiak mellén,
hasén sz6rzet egyaltaldban nincs — pubes
is ink4dbb ndi jellegli, a honaljsz8rzet is ki-
hullott, a herék pedig atréfidsak. Mindez
természetesen a mdjbetegség masodlagos
kovetkezménye is lehetne, de nem zarhat6
ki, hogy pl. az alkoholos cirrézis vagy
akar a hemokromatdzis éppen ilyen alkatii
betegeken fejldik ki. Cirrézisos ndk
mamméja ugyancsak sorvadt, méhe kicsi
és sz8rzete hullik, esetleg hidnyzik. Alkat
vagy kovetkezmény? Nem tudjuk eldén-
teni.

A b6ron killonbozb jelenségeket figyel-
hetiink meg. Ilyen az akut hepatitis kezde-
tén néha megjelend urticaria, pruritus,
morbilliformis vagy akar scarlatiniformis
kiiités, herpesz, petechia, néha difftz
eritéma. Hasonlé jelenségek kronikus
hepatitisben is el6fordulnak. A cirrdzisos
betegek homlokan, arcidn gyakran tagult
erek haldzata latszik. Jellegezetes megnyil-
vanuldsok az arcon, nyakon, mellkason,
kiilonosen a kulcscsont feletti b6ron €s a
villon megjelen6 pdokszerdi vagy csillag
alaku képletek, melyek kézpontjdban gom-
bostiifejnyi artéria helyezkedik el és ebbdl
nyulnak pdklabszeriien minden irdnyban
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kapillaris eldgazodasok (,,spider” naevi,
naevi aranei, poknaevusok, majcsillagocs-
kék). Ha a naevust iiveglappal mérsékelt
erdvel lenyomjuk, bizonyos nyomads eléré-
sekor az érlitktetés jO6l megfigyelhetd.
Artériatdgulatrél van tehat sz6, mely
Osztrogéntilsily kovetkezménye lehet.
Nem miéjbeteg fiatal l4nyokon a puber-
tds idején, terhes nékon is megfigyeltek
hasonlé jelenségeket, a legtipusosabb for-
maban és legkiterjedtebben azonban ezek
a maj kronikus betegségeiben, alkoholos
cirrézisban fordulnak el6. Szimuk és nagy-
saguk bizonyos mértékig jelzbje az dllapot
sulyossigénak. A mijmiikodés javulasdval
a spider naevusok eltiinhetnek. Altalaban
véltoznak a betegség folyamdn. Nagysza-
my spider naevus rossz prognézis jele.
Hasonl6 jelenség a palmdris és plantdris
eritéma, a tenyér és a talp piros elszinezd-
dése, a tenyéren kiilondsen a thenar és a
hypothenar pirossdga. Ez a jelenség nem
specifikus. Terhességben, tumoros beteg-
ségekben, kachexidban, hiperglobulinémi-
dval jar6é, nem mdjjal Gsszefiigel beteg-
ségekben, endocarditisben, hyperthyreo-
sisban, polyarthritisben, diabéteszben is
eléfordul, jelenléte azonban mindig els-
sorban krénikus méjbetegségre gyantis
[361]. Minthogy azokban nemcsak méj-
betegeken fordul eld, eredetében az Gsztro-
gén hormonok tulstlydn kiviil méas ténye-
zGk is szerepelhetnek, igy hisztamin, mely-
nek plazmakoncentriciéja krénikus méj-
betegségekben megndtt [853], bradikinin,
ferritin stb. [599]. Bér hiperdsztronémia
kimutathaté, az eritéma megjelenése in-



kabb a felszivodas zavaraval 1atszik gssze-
fiiggeni [853]. Szerepelhet a bdrjelenségek
kialakulasdban a kering§ vérmennyiség
novekedése és arteriovendzus Osszekotte-
tések kialakuldsa is. E tényez6k idézik
el6 a maj cirrézisiban néha kifejl6ds
oraiivegkdrom és dobverdujj megjelenését
is. Az ujjak csticsdnak eritémaja, a kérmok
fehér csikozdsa is gyakori jelenség. A pal-
madris eritémaval nemegyszer egyidSben
alakul ki krénikus méjbetegeken a Dupuy-
tren-féle kontraktura [162]. Egy, a cirré-
zisos kézzel foglalkozé tanulmany [361]
adatai szerint a cirrézisos betegek 34%-
4ban megjelenik a Dupuytren-kontraktura.
Magunk ezt nem latjuk ilyen gyakran ép-
pen majbetegeken.

A miajbetegek kiilonb6zs eredetii sarga-
sagardl a nagyobb szindromdk tdrgyald-
sakor szolunk. ElSfordul a sédrgasdgtol
fiiggetleniil vagy azzal egyid6ben megje-
lend ma4sféle pigmentdcié is a majbetege-
ken. Majcirrdzisban gyakori a b&rnek
bizonyos barnds szinez6dése, mely melanin
felhalmoz6ddsadbol szdrmazik. Kiilono-
sen intenziv ez a barnds bronzszinti blr
hemokromatézisban, melyben a melani-
non kiviil hemosziderint is talilunk a b&r-
ben és a parenchimas szervekben is. Ez
a festenyzettség kiilonGsen er6s a hoénalj-
drokban, inguindlisan, a genitdle kornyé-
kén, a bdr fénynek vagy mechanikus inger-
nek kitett helyein, hegek teriiletén, perima-
millarisan. Ha a pigmentéci6 élesen hatd-
rolodik el a fényérte teriilet sz€lén és kii-
16nésen er8s a kézhdton és a nyakon,
a ruhakivdgdsban, a krénikus maéjbeteg-
séggel kapcsolatos porphyria cutanea tar-
ddra kell gondolnunk. Sotét festenyzett-
séget latunk primer bilidris cirrdzisban is,
melyben a sdrgasdggal kevert melanosis
jellegzetes egzotikusnak ldtszé bdrszint
okoz.

Leginkdbb a primer bilidris cirrézisban,
de minden olyan krénikus méjbetegségben,
melynek a vérben a lipidek, els@sorban
koleszterin felszaporodnak, xanthomdkat
és xanthelasmdkat figyelhetiink meg. Pri-
mer bilidris cirrézisban lapos (xanthoma
planum) vagy papulézus xanthomdk je-
lennek meg, legtdbbszor szimmetrikusan,
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a végtagok feszit§ oldaldn, a konyokben,
a térd alatt, de barhol masutt is. A szem
kornyékén megjelend xanthelasmik nem
jellemz8k majbetegségre; diabéteszben kii-
16n6sen gyakoriak, de nagy szdmban jelen-
nek meg primer bilidris cirrézisban is.

Jellemz8 a kronikus majbetegek, elsg-
sorban a cirrézisban szenved6k élénkvo-
ros, kékes arnyalatfi, gyulladtnak l4tszé
nyelve és fényes, élénkpiros ajka. A cia-
nézis oka gyakran arteriovendzus shuntok
kialakulésa a tiid&ben.

Megemlitjitk még a Wilson-betegségre
jellemz8 Kayser— Fleischer-féle kornedlis
gytirit, melyet nem szabad a gerontoxon-
nal (arcus lipoides senilis) Gsszetéveszte-
niink. A Gaucher-kérra a papilla két olda-
1an sarléalakban lerakédéd zsirszovet jel-
lemz4.

Azonnal szembetiinG jelenség az elGre-
haladott krénikus méjbetegségben meg-
jelend ascites 4ltal el6domboritott has,
mely éles ellentétben all a legtGbbszor
ergsen lesovianyodott izomatrdfids felss-
testtel. Ugyancsak a portdlis hipertenzié
jelenségei a has borén lathatd véndk rajzo-
lata, mely a caput Medusae képét adhatja.
Ez a forma, a koldok koriili tdgult véndk-
kal, a Cruveilhier—Baumgarten-szindré-
mira jellemz§, melyben a venae para-
umbilicales (Sappey-féle véndk) tdgulata
alakul ki. A Cruveilhier— Baumgarten-be-
tegségben a vena umbilicalis perzisztdlisa
és az intrahepatikus portadgak hipopla-
zidja vagy tromboézisa okozza ugyanezt.
Mindezekr6l részletesebben a portdlis hi-
pertenzié targyaldsakor szélunk.

A mijbetegek generalizdlt oedemdjat
a portalis hipertenzién kiviil — mely csu-
pén ascitest okoz — a hipalbuminémia,
hormondlis tényezGk sora, a vena cava
inferior Osszenyomatdsa és a vesemiik6dés
zavara okozhatja.

Az epehdlyag betegségeire, az epehdlyag
esetleg szabad szemmel is 1athat6 és ki-
domborodast okoz6 megnagyobbodésa,
elzdrédasos sargasdg, ezzel kapcsolatos
viszketés, esetleg 14z lehet jellemz3. A visz-
ketés a bbron jellegzetes excoriatiOkat
okoz.

A fizikélis vizsgilat sordn a majat, az
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epehdlyagot és a 1épet tapinthatjuk, a m4j
és a 1ép hatérait kopogtathatjuk. Az epe-
hélyag €s az epeutak vizsgdlata elsGsorban
vizsgaldeszk6z6k (rontgen, duodenoszkdp,
duodenumszonda, echogrifia) utjan tor-
ténik. A mdj é az epeutak valamennyi
megbetegedésében fontos szerepet jatsza-
nak a laboratériumi médszerek.

Tapintds. A maj és a 1ép nagysagan kiviil,
tapintassal allapithatjuk meg a szervek
feliiletének sajatsdgait és a szerv konzisz-
tencidjat. Tapinthatjuk a megnagyobbo-
dott epehdlyagot is. A részletekre vonat-
kozdlag a tankOnyvekre utalunk. A mij
nagysdgdnak megitélésében jelentGs fels§
hatirdnak megallapitisa kopogtatéssal.
A nem nagyobb ma4j is tapinthatéva val-
hat, ha aszténids alkatii betegen lefelé
silllyedt, vagy ha az emfizéma4s tiidd, eset-
leg jobb oldali pleuralis folyadékgyiilem
lefelé nyomja. Ilyen esetben a majtompu-
lat felsG hatdra is lejjebb keriil. Viszont a
megnagyobbodott maj alsé széle sem ta-
pinthaté akkor, ha a szerv vizszintes ten-
gelye koriil elfordul (,,Kantenstellung™) pl.
meteorizmus kévetkeztében vagy a Chilai-
diti-szindréméban, amikor a vastagbél a
méj é a hasfal k6zé keriil, vagy végiil
nagy ascites esetében. A maj megkiseb-
bedése — mdjcirrdzis késSi stadiumdban
vagy akut méjatréfidban — tapintdssal
nem itélhetd meg. A mij megnagyobbo-
d4sdnak igen sok oka lehet, a pangisos
majtdl a krénikus gyulladisos majbeteg-
ségeken keresztiil, a m4aj raktirozasi be-
tegségeiig. Igen nagy a méj primer bilidris
cirrézisban, kardidlis pangds esetében,
méjdaganatokban, a kala-azar betegség-
ben. Tapintassal itélhet6 meg a zsirm4j
vagy a pangasos maj sima feliilete, a maj-
cirrézis finomgobos alakjinak ugyancsak
simanak érzett, de igen rezisztens tapin-
tata felillete, a dudoros madjfeliilet, mely
durvag6bts majcirrézisnak, a m4j primer
vagy szekunder tumoranak jele lehet. A ta-
pinthaté mdj alsé éles széle majcirrdzisra
jellemz6. Ritkdbb megbetegedések, haem-
angioma, echinococcus, policisztds maj
stb. is tapintissal gyanithatok. A tapin-
tdsra érzékeny kemény g6bok tumor mel-
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lett szdlnak, de f4jdalmas lehet a pangdsos
m4j alsé szélének tapintdsa is. Tapintés-
kor érzékenységet észlelhetiink néha kré-
nikus hepatitisben és gyakran akut hepa-
tisisben. A tapintdsnak finomnak és szelid-
nek kell lennie, hogy a beteg hasizomzata-
nak megfeszitését elkeriiljik és, hogy a
durva nyomas ne cstkkentse ujjaink érzé-
kenységét. Ismerniink kell a Riedel-le-
beny lehetGségét is, hogy tapinthatdsigit
ne tekintsiik kéros jelenségnek.

A midj liiktetése (pulzalas) trikuszpida-
lis inszufficiencidban a leghatirozottabb,
de elGfordul aortainszufficiencidban, az
arteria hepatica aneurizmdjaban, s6t rit-
kén a haemangioma is pulzélhat. Az aorta
kozolt pulziciéja csupdn egyiranyid, va-
16di pozitiv vénapulzus esetében, trikusz-
piddlis inszufficiencidban pl. a mdj minden
irdnyban pulzdl. Ha a pangisos méjat
megnyomjuk, észlelhetjiikk a hepatojugu-
laris reflexet, a nyaki véndk telGdését a
m4j nyomasanak hatdsara.

A 1ép csak akkor tapinthatd, ha meg-
nagyobbodott, 4&m nem minden megna-
gyobbodott 1ép valik tapinthatéva. Szcin-
tigrafids vizsgdlatok azt bizonyitottdk,
hogy a tapintasi lelet kordntsem tiikkrozi a
1ép valédi nagysdgdt és ardnylag sokszor
fordul el§, hogy a nem konzisztens, de
megnagyobbodott 1épet nem tapintjuk.
A 1ép tapintdsakor fontos tapinté keziink
szelid és kiméletes mozdulata. Minél felii-
letesebben tapintunk, anndl inkabb érez-
hetjitk meg a Iépnek a bordaiv aldl elG-
nyomulé sz€lét. A 1ép tapintisakor el§-
ny0s lehet, ha a beteg a jobb oldalan fekszik.

Az epehdlyag ugyancsak csupdn meg-
nagyobbodott dllapotban tapinthaté. Ru-
galmas, elmozdithatd, a légzést jol kovetd
rezisztencia a méjszél alatt, mely cysticus-
elzdrédas kovetkeztében alakul ki, mint
hydrops vesicae felleae. Ritkdbban a ko-
vekkel telt vagy er8sen ptotikus, megna-
gyobbodott, a kismedencébe csiingd epe-
holyag vagy a tumoros epehdlyag is ta-
pinthaté.

Kopogtatds. A méaj fels6 hataranak meg-
allapitasa és Osszevetése tapinthatdsdgdaval
a m4j nagysdgira nézve ad felvildgositast,



A méjtompulat eltiinése azt jelenti, hogy
a hasba szabad leveg§ keriilt, vagyis vala-
mely iireges szerv perforacidja kovetkezett
be. A majtompulat eltiinése azonban biz-
tosan csak akkor értékelhet§, ha oldalt
sem taldlunk madjtompulatot. Elegendd,
ha — pl. majbiopszia céljabdl — az ab-
szolit méjtompulatot hatdrozzuk meg.
Ehhez halk és finom kopogtatas sziiksé-
ges. A maj valddi fels6 hatérat azonban
csak a relativ tompulat adja meg. A felsG
hatdr magasabb lehet — annak ellenére,
hogy a m4j nem nagyobb — a rekesz bé-
nuldsiban, pleurdlis adhéziékban, barmi-
lyen eredetii magas rekeszallasban. A maj
bal lebenyének megnagyobbodasakor, pl.
tumormetasztdzisok vagy pangisos maj
esetében, a Traube-tér jobb fel§l besziikiil.

A 1ép kopogtatasit sokan elhanyagoljak,
noha a 1ép nagysagat illetSleg néha tobbet
mond, mint a tapintds. Kopogtatdssal
torténik az ascitesfolyadék nagysaganak a
megéllapitdsa és a szabad folyadék felis-
merése.

Hallgatédzdssal perihepatitis és peri-
splenitis dorzsol§ zorejeit A4llapithatjuk
meg. Brzoérejeket is hallhatunk, pl. az ar-
teria hepatica aneurizmdajiban, vénas z6-
rejt hallhatunk a vena portae sziikiileté-
vel jard betegségekben. Portokavalis shunt
készitése utan is zorejt hallhatunk a méj
felett. A m4éj echinococcusdban a tan-
koényvek leirasdban szerepld , Hydatiden-
schwirren” zoérejt magam sohasem hal-
lottam.

Laboratériumi vizsgalatok

A miltban szdmos klinikust és labora-
toriumi szakorvost foglalkoztattak azok a
kémiai proébak, melyek a méaj miikodésérsl
adtak felvildgositast, a m4j megbetegedé-
sének jelei voltak, vagy amelyekbdl koz-
vetett mdédon a m4j mindenkori 4llapotara
lehetett k6vetkeztetni. E kémiai modszerek
virdgkora akkor volt, amikor a méjhoz
egyéb utakon még nem lehetett kézeliteni.
A méajbiopszia, a méjszcintigrifia, az
echografia (ultraszonografia), az angio-
grafidk és az endoszkOpos retrograd kolan-
giografia kordban, a kiilonboz8 kémiai
vizsgdlatok hattérbe szorultak és a szdm-
talan leirt és fel is hasznalt kémiai vizsga-
latbdl ma mér csak ardnylag keveset al-
kalmazunk, azokat, amelyeknek fontos-
sdga a t4jékozodas vagy a mdjmiikodés
»non invaziv’ megitélése szempontjabol
még mindig nagy maradt. Valdjaban az
epefesték-anyagesere vizsgélatdn kiviil ma
elsGsorban néhdny enzimet hatdrozunk
meg, néha — egyre ritkdbban — festék-
kivélasztasi probat végziink és egyre ke-
vésbé alkalmazzuk azokat a kolloid- és
labilitasi prébdkat, melyek valamikor a
méjbetegség diagnozisiban — annak elle-
nére, hogy nem voltak specifikusak, mert

bizonyos fehérjeviltozasokon alapultak,
melyek nem mdjbetegségben is kialakul-
tak — els6rendli fontossdgiaknak 14t-
szottak. Az ut6bbi években elGtérbe keriil-
tek azok az immunfluoreszcencids vizs-
galatok, melyek segitségével a kiilonbozd
maéjbetegségekben a vérben ellenanyagokat
lehet kimutatni.

Epefesték. A szérumban az epefesték
mennyisége egészséges egyénen nem ha-
ladja meg a 17 mmol/l-t (1 mg/dl). Ez az
epefesték nem konjugalt, glukuronsavhoz
nem kapcsolt, indirekt reakciét adé bili-
rubin, mely felszaporodasa esetén sem
iiriil ki a vizeletben. Direkt reakciét ad6
bilirubin a szérumban csak kéros koriil-
mények kozott jelenik meg és ilyenkor a
vizeletben is kiliriil, azt sotétre szinezi.
Az indirekt reakciot ad6 bilirubin felsza-
porodasa a szérumban hemolizis kévet-
kezménye, ritkdn shunt-hiperbilirubiné-
midrol van szd, és ilyen epefesték szaporo-
dik fel azokban az anomalidkban is, me-
lyeknek alapja az epefesték transzportji-
nak zavara vagy glukuronsavhoz kapcso-
16dédsanak zavara (Gilbert-szindréma, Crig-
ler— Najjar-szindréma, csecsemdkori fizio-
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16gids  hiperbilirubinémia, poszthepa-
titiszes hiperbilirubinémia, Lucey— Dris-
coll-szindréoma stb.). A direkt reakciot
ado epefesték felszaporodésa elzdrédasban
— intra- vagy extrahepatikus elzar6dés-
ban egyardnt — ¢&s a mdj difftiz betegségei-
ben jon 1étre. Ilyen bilirubin szaporodik
fel a kivalasztds zavaraban is, Rotor-
szindrémédban, Dubin— Johnson-szindré-
maban. Ehezéskor a szérum epefesték-
tartalma n6 [50]. Az indirekt bilirubin
mennyisége éhezéskor kiilonosen Gilbert-
szindrémaban né meg. Ez még diagnoszti-
kusan is felhasznalhaté. A novekedett
szérumbilirubin  viszont fenobarbitallal
csOkkenthetd. Noveli a szérum epefesték-
tartalmat a nikotinsav is.

A vizeletben bilirubin elzdrédasos sar-
gasidgban ¢&s parenchimds sargasdgban
egyarant kimutathat6, hemolitikus sarga-
sdgban természetesen nem.

Urobilinogén ép koériilmények kozt is
talalhaté a vizeletben, az urobilinogén-
reagens hatdsara a vizelet melegitéskor
megpirosodik, allott, hideg vizelet csupin
pirosas szint 6lt. Ha szinvaltozas melegi-
téskor nem kdévetkezik be, az urobilino-
gén-reakcid negativ. E negativitds oka
elzarddasos sargasdg, ha az elzdrddas tel-
jes. (Epe nem keriil a bélbe, tehat urobi-
linogén sem keletkezhet). Pozitiv urobili-
nogén-reakcidt (a vizelet a reagens hatd-
sara hatdrozottan megpirosodik) fokozott
mennyiségben a bélbe keriil epefesték,
tehdt koéros hemolizis okoz vagy a mdj
diffuz bantalma, melynek kovetkeztében
az urobilinogén korforgasa folyaman nem
alakulhat vissza bilirubinnd. Ugyanigy
itélhetjiik meg a vizeletben az urobilint.
A székletben urobilin (szterkobilin) hidnya
teljes elzarodas jele. Hemolizisben a szék-
et a normdlisndl sététebb szinf.

Epesavak. A vér epesavtartalmanak meg-
hatdrozéasa nehéz, azért az epesavak (kol-
sav, kenodeoxikolsav ¢és a masodlagos
epesav: deoxikolsav) meghatirozisa a
mindennapi gyakorlatba nem ment At.
A szérum egész epesavtartalmanak 8
umol/l f6lé ndvekedése, az egyes epesavak
mennyiségének 2,5 vmol/l f61¢ ndvekedése
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majbetegség jele [548]. Magas értéket
cholestasisban taldlunk, elzdréddsos sdr-
gasagban vagy primer bilidris cirrézisban
[49, 118, 548]. A posztprandialis epesav-
meghatarozds alkalméval [245, 362, 414,
787] egészséges egyénen a szérum epesav-
tartalma két ora alatt normdlissa valik,
méjbetegségben tovabb emelkedik. Ezt
tapasztaltuk ordlis kenodeoxikolsav-ter-
heléssel is [362]. Intravénds terhelési pro-
bat is kidolgoztak [477]. E prébdkat a
gyakorlatban épplgy nem alkalmazzuk,
mint az intravénds bilirubinterhelési proé-
bat sem [51].

Festékkivalasztasi probdk. Bizonyos fes-
tékek kivélasztoddsa szamtalan tényezG-
t6l figg. Igy a festék eltlinése a vérbdl
bizonyos meghatérozott idé alatt olyan
mértéke lehet a méj miikédésének, mely-
ben a m4j véraramlisa, a m4jsejtek fel-
vev( €s raktarozd képessége, a fehérjéhez
kotés, mas konjugdlds, a kivalasztas egy-
arant szerepel. A legaltalanosabban hasz-
ndlt brémszulfoftalein (brémszulfalein,
BSP) eltlinésének ideje a vérbdl funkcio-
nalis és morfologiai (pl. az epeutak aka-
dalya) tényezGkt6l egyarant fligg. Ha
azonban mechanikus akadily egyéb pro-
bakkal vagy a klinikai kép alapjan kizar-
hatd, a BSP kivélasztédasa mértéke lehet
a majsejtek bizonyos miikddéseinek. A kii-
16nb6z6 festékek kozill a médj mikoddésé-
nek vizsgdlataban egyediil a BSP valt be.

Gyakorlatunk az, hogy testsilykilo-
grammonként 5 mg BSP intravénds be-
adasa utdn meghatarozzuk a szérum fes-
téktartalmat, mely ép kériillmények kozott
a beadas utan 45 perccel nem tobb a be-
adott mennyiség 5%-4ndl, de 4ltaldban
ennél kevesebb, vagy 0.

Novekedett festékretenciot talalunk akut
és krénikus hepatitisben (csak icterus nél-
kiili esetekben értékelhet§ a proba, mert
icterusban a mdjsejtek kivalaszto tevékeny-
sége eleve rossz vagy pedig mechanikus
akadaly okozhatja a retenci6t), zsirmaj-
ban, toxikus majbantalomban, mdjcirrd-
zisban, Rotor- és Dubin— Johnson-szind-
rémdban (el6fordul, hogy a retencid a
normdlis hatdron beliil van, 45 percen tul



azonban az addig raktdrozott festék a szé-
rumban ismét megjelenik), cholangitisben,
mindenfajta cholestasisban, cholecystitis-
ben, sphincterszklerézisban, choledocho-
lithiasisban, primer és metasztdzisos m4j-
daganatokban, pangdsos, hipoxids m4j-
ban.

A retencié meghatarozisan kiviil fel-
hasznalhatjuk a BSP-t eliminéciés gorbe,
transzportmaximum, raktarozasi képesség,
clearance meghatdrozisira is és jelzett
BSP-t is alkalmazhatunk [859]. A Fick-
elv alapjdn meghatdrozhatjuk BSP segit-
ségével a mijon dtaraml6 vérmennyiséget,
és ismert mennyiségli BSP ascitesfolya-
dékba t6rténd befecskendezése utdn, a fel-
higulds alapjan, az ascites mennyiségét is
meghatarozhatjuk.

Az indocidnzold alkalmazdsa bonyo-
Iultabb, mert ennek hasznilatakor elimi-
niciods gorbét kell meghatiroznunk. A gya-
korlatban kevéssé alkalmazzuk. A bengdl-
yoros mint a méjszcintigrafidhoz hasznalt
1zotop jon elsGsorban szdéba. Magdnak a
BSP-nek a hasznilata is hattérbe szorult.
Néhany sulyos allergids, s6t halallal vég-
z38d§ eset ismeretében, ma mar a BSP-
retenci6é vizsgalatat ritkdn végezziik, els6-
sorban nem icterusos betegen, annak meg-
allapitdsidra, hogy a m4j egyaltaldban
beteg-e.

Enzimek. A méjsejtek igen gazdagok
kiilonféle enzimekben, amelyek a madj-
sejt megbetegedésekor kiszabadulnak a
sejtbdl és ilyenkor aktivitdsuk a szérum-
ban meghatdrozhatd. Szamos enzim meg-
hatdrozdsaval a m4j allapotardl bizonyos
kép alkothaté [80]. A majsejtmembran
permeabilitasanak fokozoddsa GPT, GOT
és LDH kiszabadulését teszi lehet&vé. Ha
a majsejt bantalma nagyobb mértékii és
nekrozisra keriil sor, a mitokondriumok-
ban levd GLDH é GOT is kiszabadul.
Ma a diagnosztikdban a legnagyobb je-
lentGsége a transzamindzenzimeknek van
(GPT, GOT). A GPT a sejt citoplazm4-
jaban foglal helyet és fGleg itt taldlhatd.
Aktivitsinak novekedése a vérben a maj-

jtbdntalom eléggé specifikus jele. A GOT

zben a citoplazmaban, részben a mito-

kondriumokban talalhat6, de b&ven mads
szervek sejtjeiben is, igy a vdzizomzatban,
szivizomzatban, vesében is. Aktivitisa a
szérumban tehdt pl. szivinfarktusban is
megnd. Hepatitisben a GPT-aktivitds no-
vekedése a dominalé jelenség, a GOT-
aktivitds emogott elmarad, a GOT/GPT
hinyados csokkenése tehat 1 ald akut he-
patitisre jellemz8. Mindkét transzamindz-
enzim normdlis értéke 12 E/l alatt van.
Akut hepatitisben 200— 660 E/I értékeket
észleliink. Megn8 a szérum transzamindz-
enzim-aktivitdsa krénikus méjbetegségek-
ben, méjcirrézisban is. Normalis értékek
a folyamat aktivitdsa ellen sz6lnak. Akut
hepatitisben a GPT és a GOT maér a sar-
gasdg megjelenése elGtt pozitiv, az akti-
vitds a sirgasag els6 hetében éri el maxi-
mumdt, azutdn cs6kken, 3—6 hét alatt
normalissd vilik. B-hepatitisben az akti-
vitas altalaban tovabb tart. A GPT elzé-
rédasos sargasdgban is megnd, a ndvekedés
mérsékelt, é hamar csokken az aktivitas.
Ha azonban az elzdr6dés hosszan tart, a
transzamindzaktivitds ismét néni kezd a
majsejtbadntalom kovetkeztében, ilyenkor
azonban a GOT nagyobb mértékben né,
mint a GPT.

A GLDH, melynek aktivitasa ép koriil-
mények kozott legfeljebb 3—4 E/l, csak
majsejtnekrézisban n6 meg. A SGOT+
SGPT/GLDH normalisan kb. 8, akut he-
patitisben 50 f6lé n8, méijtumorokban
csOkken. A kolineszterdz (CHE) 1900—
3800 E/1 (Boehringer-teszt) a m4j szinteti-
z4l6 képességének mértéke. Nekrozisban,
cirrézisban a CHE 1000 E/I ala esik, de
ilyen alacsony értékeket kapunk taplal-
kozési zavarban, kachexidban, infekcidk-
ban is. A CHE-aktivitds funkcionalis
hiperbilirubinémidkban &ltalaban nd.

A szérum alkalikus foszfatdz aktivitasa
(AP) kiilonboz8 szervek izoenzimaktivi-
tdsabol tevodik oOssze. Az 4ltalunk hasz-
nalt moédszerrel kérosnak a 48 E/l-nél
nagyobb aktivitdst tekintjiik. Kevéssé ko-
ros aktivitast észleliink a méjparenchima
megbetegedéseiben, erGsen koros aktivitas
mutathaté ki cholestasisban, kiilonosen
extrahepatikus elzdr6dasban, primer bili-
ri§ cirrézisban, cholangitisben, majdaga-
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natokban, metasztazisokban, goécos maj-
betegségekben (Boeck-sarcoid, leukaemia,
Hodgkin, tuberkulézis stb.) Az izoenzimek
koziil klinikai szempontbdl leginkdbb az
oszteogén AP okoz zavart, ennek aktivi-
tdsa igen nagy a csontok betegségeiben,
csonttumorokban, osteomalacidban, Pa-
get-kérban, Bechterew-betegségben, hy-
perparathyreoidismusban, rachitisben. A
novekedett AP tehat csak abban az eset-
ben értékelhetd elzarodas vagy gdcos maj-
betegség lehetésége mellett, ha a csont
megbetegedései kizarhatok. A placentaris
AP levéssé jon szdba, az enteralis AP
azonban zsiros étkezés utan jelentékenyen
felszaporodik, kiiléndsen akkor, ha a be-
teg maj nem képes kivalasztani. Leirtak
tumorspecifikus AP-t is.

Ha az AP-ndvekedéssel egyiitt a LAP
(norm 8--12 E/I) aktivitisinak n&veke-
dését is kimutatjuk (biztosan kéros 30
E/1 felett), ez biztosabban szol elzdrédas
mellett, a LAP ugyanis mdjspecifikus en-
zim. Terhességben a LAP is novekszik. Az
S-nukleotiddz, melynek aktivitdsat nalunk
kevésbé gyakran hatarozzak meg (norma-
lis érték 2—10 E-D), kiilonosen a kis epe-
utak megbetegedésében novekszik mar
akkor is, amikor a megbetegedés még nem
jar sargasdggal. Legmagasabb értékét pri-
mer bilidris cirrézisban latjuk. Terhes-
ségben aktivitasa nem nd. Frzékeny és a
gyakorlatban sokszor meghatarozott en-
zim a gamma-GT (GGTP), melynek akti-
vitdsa n6koén 18 E/l, férfiakon 28 E/1 fe-
lett kéros. A gamma-GT-t, az AP-t é a
LAP-t egyiitt kivdlasztdsi enzimeknek is
szoktdk nevezni, mert aktivitdsuk elsdsor-
ban a kivalasztas akadalyaiban, elzaro-
daskor novekszik. De megn6 a gamma-
GT-aktivitds kronikus agressziv hepati-
tisben, bilidris cirrézisban, majmetaszta-
zisokban €s f6leg alkoholos majmegbete-
gedésekben.

Kiilénb6z6 laboratériumokban kiilon-
b6z8 egyéb enzimmeghatarozasokat is vé-
geznek (ornitil-karbamil-transzferaz stb.),
ugy latszik azonban, hogy a GOT, GPT,
AP, gamma-GT, esetleg a GLDH, LAP
meghatarozdsanal a tdébbi enzim meghata-
rozasa nem mond tobbet. Ezekre érvényes
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lehet CHESTERTON monddsa, melyet BERT-
RAND [80] idéz: Vak ember, sotét szobi-
ban, fekete kalapot kutat, mely nincs ott.

Vas, réz, lipidek. Ma mar alig haszndl-
juk fel a szérum vastartalménak meghat4-
rozéasat. A szérumvas stlyos akut méjban-
talomban (hepatitis) n6, a sejtekben rak-
tarozott vas kijutasa folytdn. Kiilénosen
nagy a szérum vastartalma, mas okbdl,
hemokromatoézisban. A szérum réztar-
talma akut hepatitishen, mdjbantalom-
ban nem valtozik, elzdrédaskor azonban
nb. A vas és a réz ellentétes visclkedése
parenchimabantalomban és elzaroédaskor,
alkalmat ad a két anyag hanyadosanak
meghatarozdsira azoknak, akik az ilyen
hanyadosokkal jatszani szeretnek.

Bizonyos felvilagositast a lipidek visel-
kedése is nytjt majbetegek szérumdban.
A m4j bantalmaban f6leg az alacsony
denzitdsu lipoproteinek (LDL) szaporod-
nak fel és ezen beliil 2 mar emlitett X-lipo-
protein, mely elsGsorban cholestasisra
jellemz6, intra- és extrahepatikus chole-
stasisra egyarant [538]. Az X-lipoprotein
felszaporodasa lecitin-koleszterin-acil-
transzferdz-hidnybol szdrmazhat (LCAT-
hidny), mely familidrisan is eléfordul {297,
298]. A hipertrigliceridémia alkoholos ere-
detii akut és kronikus majbetegségekben
észlelhetd. Primer biliaris cirrdzisban nagy-
mértékll hiperkoleszterinémiat talajunk,
mely a kronikus hepatitisekre altalaban,
de kiilénoésen a hosszan tartd elzaréd4sos
sdrgasagra jellemzd.

Szérumfehérjék. A szérum fehérjéinek
a meghatarozasara a mindennapi gyakor-
latban f6leg a papir-elektroforézist hasz-
naljuk fel. Altaldban meg szoktuk hata-
rozni valamelyik kémiai modszerrel a
szérum egész fehérjetartalmat és ezen beliil
papir-elektroforézis segitségével az egyes
fehérjefrakciok szédzalékos aranyat, ami-
bl az abszolit mennyiség konnyen ki-
szdmithaté. Enyhe majbantalomban 4lta-
laban nem valtoznak meg a szérum fehér-
jéi, sulyosabb majbantalomban a csdkkent
albuminszintézis hipalbuminémiaban, eset-
leg hipoproteinémiaban nyilvanul. Utdb-



binak létrej6ttét a hiperglobulinémia meg-
akadalyozhatja. Akar virus, akar bakté-
rium, akdr toxin okozza a méj akut ban-
talmét, az alfa,- és a béta-globulinok no-
vekedését észlelhetjitk. Az albuminfrakcid
megkevesebbedése és 1ényeges gamma-glo-
bulin szaporulat csak az elhfiz6dé és kro-
nikus formaba atmend esetekben mutat-
hat6 ki. A krémikus hepatitisek koziil az
aktiv kronikus hepatitisre jellemz6 a gam-
ma-globulinszaporulat. M4jcirrézisban 4l-
taldban hipalbuminémiat, hipergamma-
globulinémiat taldlunk, a szérum egész fe-
hérjetartalma csak igen nagy gamma-glo-
bulinszaporulat esetében n8 meg, aktiv
hepatitisben, lupoid hepatitisben, aktiv
cirrézisban. Gyakoribb a hipoproteiné-
mia. Jellemz6nek szoktak tartani a béta-
globulin és gamma-globulin hulldméinak
vagy sdvjinak Gsszeolvadasat (,,bridging”).
Az alfas- és alfas-globulin és a béta-globu-
lin mennyisége a krénikus esetekben leg-
tobbszor csokkent. Primer bilidris cirré-
zisban a cirrézisra jellemz8 valtozdsokon
kiviil a béta-globulinok mennyiségének
névekedése figyelhet§ meg. A béta-globu-
linok mérsékelt szaporulata a méj tumo-
ros betegségeire jellemzo.

Az immunglobulinok kiilonbdz8 oszta-
lyai koziil az IgM-felszaporodas elsGsor-
ban a primer bilidris cirrézisra, IgA-fel-
szaporodas az alkoholos majartalomra,
IgG-felszaporodas a krénikus aktiv hepa-
titisre jellemz8. Altaldban azonban, az
esetek jelentékeny részében nem észlel-
jiik az immunglobulinok felszaporodasat.

Antitestek. A szérumban kimutathatd
kiilonboz8 antitestekre vonatkozé adatok
csak az utobbi évtizedben gyfiltek Ossze
[206, 300]. Az ellenanyagok kimutatdsa

els6sorban immunfluoreszcenciis modsze~
rekkel lehetséges, oly médon, hogy a vizs-
gilandd szérumot valamilyen szveti met-
szetre helyezziik (m4j-, vese-, gyomorszo--
vet) és fluoreszceinnel konjugalt huméan
antiszérummal hozzuk &ssze. Fluoresz-
cens-mikroszkdpos vizsgalattal a fluoresz-
k4l6 antitesteket kozvetleniil megfigyelhet-
jiik. Altaldban antinukledris (ANA), anti-
mitokondridlis (AMA) és simaizom-ellenes
antitesteket (SMA) hatarozunk meg. Ezek
jelenlétét a kiilonb6z8 mdjbetegek széru-
mébana 7. tdbldzat adatai tiintetik fel [253].

Mint a tdblazatbdl is lathato, az anti~
mitokondrialis antitestek felszaporodésa
els6sorban a primer bilidris cirrézisra jel-
lemz8. Am a legutébbi id8ben az anti-
mitokondridlis antitestek heterogenitasa
deriilt ki. DonNiAcH laboratériumédban [71]
hatféle antimitokondridlis antigént jelle-
meztek. Az anti-M; kardiolipin fluoresz-
cens antitest, mely a szifilisz diagndzisdban
értékesithet. Az anti-M, a primer bilidris
cirrézis specifikus antigénjével reagil, egy
a mitokondrium bels§ felszinén talalhatd
ATP-4zkomplexussal. Az anti-M, pseudo~
lupusban mutathaté ki, dltaldban gyogy-
szerreakcidként. Az anti-M, krénikus ak-
tiv hepatitis és kriptogén cirrdzis bizonyos
eseteire jellemzG, az anti-M; autoimmun-
betegségekre és az anti-Mjg toxikus hepa-
titisre [71]. Maés szerz6k [559] radioim-
munoassay Utjan olyan mitokondrialis anti~
gént mutattak ki, melynek megfelel§ anti-
test cholestasisra jellemz8. Az AMA azon~
ban a klinikai gyakorlat szempontjabdl
mindenképpen fontos jele a primer bilia-
ris cirrézisnak [608], még ha nem is te-
kinthet8 specifikusnak. Az anti-M, jelen-
t6sége és gyakorlati felhaszndlisa még
megerJsitést igényel [73].

7. tablazat

MAJBETEGEK SZERUMABAN TALALHATO ANTITESTEK AZ ELOGFORDULAS
SZAZALEKABAN
SMA ANA AMA

Kroénikus aktiv hepatitis 70 60 30
Maéjeirrozis 25 20 30
Primer bilidris cirrozis 50 30 90
Extrahepatikus cholestasis - 5 -
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A simaizom-ellenes antitestek diagnosz-
tikus jelent8sége nem nagy. Ugyancsak
heterogén csoportrél lehet sz6, mely a mdj
betegségel koziil elsésorban a krénikus
aktiv hepatitisek egy részében szaporodik
fel.

Az antinukledris antitestek nem specifi-
kusalk, sem faj, sem szerv szerint. Leggyak-
tabban a lupoid hepatitisben taldlhatok
meg, olyan esetekben is, amelyekben az
LE-jelenség negativ. Ritkdbb az, hogy az
LE-jelenség pozitiv és ugyanakkor az anti-
nukledris antitestek titere sem magas.
Az antinukleéris antitestek sokféle auto-
antigénnel reagalnak, gyogyszerallergia-
ban, virusinfekciékban is kimutathatdk,
legaldbb 4tmenetileg. Krénikus hepatitis-
re, majcirrdzisra, bilidris cirrdzisra nem
Jellemz6 az ANA magas titere, ezek az
antitestek az eseteknek csak mintegy
10—20%(-4ban fordulnak el8. Mig a kro-
nikus aktiv hepatitis antinukledris anti-
testjei fGleg az 1gG-osztilyba tartoznak,
cirrozisban IghMi- és IgG-antitest is el6-
fordul. Majbetegségekben olyan izolalt
magszéli fluoreszcenciat figyeltek meg,
mely a mdjbetegeken kiviil csak lupus
erythematosus disseminatusban fordul el
[854].

Hepatitisek diagnosziikdja. Az akut he-
patitisek virologiai és szeroldgiai diag-
nosztikdjaban specialis laboratériumi elja-
rasokat haszndlunk fel. Ezek egy része
a virushordozas felderitésében és a kro-
nikus majbetegségekben is szerepet jatszik.

Az A-hepatitis virusat (HAV) azonos-
nak tartjuk a székletben kimutathaté HA-
antigénnel (HAAg), mely a betegség pre-
klinikus fazisdban, tehat az inkubdcid ideje
alatt és a betegség elsG két hetében mutat-
hato ki a beteg székletében radioimmuno-
logiai és elektronmikroszképos modsze-
rekkel. A betegség klinikai megjelenésétol
kezdve né a beteg vérében az immunanya-
gok titere (anti-HAV antitest vagy HAAD).
Az 1gG+1gM anti-HAV antitest titere
az egész élet folyaman magas marad. Az in-
fekciét azonban jobban bizonyitja az IgM-
anti-HAYV antitest, melynek titere csupan
néhdny hénapig, legfeljebb fél évig marad
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magas. Ha az IgM-anti-HAV titer nem
novekedett, az akut A-hepatitis kizarhato
[283].

A B-hepatitis virusa (HBV) azonos az
elektronmikroszkoppal 1dthaté Dane-par-
ticulummal. E vizsgdlattal azonban szfe-
rikus és filamentdzus alakok egyarant iat-
hatok. A virus tobbféle antigént tartalmaz,
egy felilleti antigént (HBsAg), egy mag-
antigént (HB.Ag) és egy HB.Ag-nek neve-
zett harmadik antigént. Ezek az antigének
kiilonboz8 modszerekkel mutathatok ki,
elektronmikroszképpal, festési eljardssal
(SHIgATA [803]), immundiffiziés mddszer-
rel, rezerv passziv hemagglutinacidval, leg-
elterjedtebben azonban radioimmunméd-
szerekkel (RIA), melyek alkalmazasdra
kiilénbozs gyarak (pl. Abbot) altal forga-
lomba hozott RIA-kitek szolgalnak.

Legelterjedtebben a HB;Ag-t (régebben
,,Australia-antigén”) hatdrozzuk meg. Ez
az infekcio utjatol fiiggoen kiillonbodzo 1d6-
ben, de mindenképpen a transzamindz-
reakcidk pozitivvd valasa elftt valik az
akut B-hepatitisben pozitivva. Kb. két
honap alatt azonban ez az antigén eltiinik
a szervezetb8l. Ha a beteg széruma HB:Ag-
pozitiv marad, krénikus hepatitis lehets-
ségével kell szamolnunk. Bizonyos esetek-
ben a HB;Ag biztosan akut B-hepatitisben
is negativ marad. Ilyenkor a B-hepatitist
a HB.JgM antitestek kimutatasa alapjan
ismerjitk fel. HBsAg-pozitivak maradnak
a tartés virushordozdk (virusgazdak) is.
HBsAg pozitiv szérumokban gyakran a
HB.Ag is kimutathato, a HB.Ag-poziti-
vitds azt jelenti, hogy a szérum fert§z6-
képes. Akut B-hepatitisben, ha a HB;Ag
ritkan negativ marad, a HB.Ag, ha csak
rovid ideig is, de mindig kimutathat6. Ha
nagy titerben pozitiv, a krénikus hepatitis
kialakuldsa megjésolhatd.

A HBAg é a HB.Ag titer magassaga
parhuzamos a DNS polimerdz aktivitasd-
val, ezért a DNS polimerdz meghatdroza-
sat ugyancsak felhasznaljuk az akut hepa-
titis prognézisanak megitélésében.

Az antitestek kozill [372] a HB.Ag-
ellenes  antitesteket (anti-HB. vagy
HB.Ab), a HBsAg-ellenes antitesteket
(anti-HB; vagy HBAb) é a HB.Ag-clle-



nes antitesteket (anti-HB. vagy HB.Ab)
hatdrozzuk meg. Az IgG és IgM tipusii
anti-HB, hamarosan megjelenik, a beteg-
ség masodik hetében, titere n§, majd meg-
allapodik és hosszu ideig, tobb éven 4t
magas marad. Amikor a B-hepatitisben
szenvedd betegek mar HB.Ag- és HB Ag
negativak, anti-HB, antitest (HB.AD) jele-
nik meg, ennek titere néhany hét utdn csok-
ken, de mindig kimutathaté marad. Az
anti-HB (HB;Ab) csak a betegség lezaj-
1asa utdn mutathato ki, de titere ugyancsak
magas marad.

Az akut B-hepatitis tehdt a HB;Ag vagy
a HB.Ag pozitivitds alapjdn, mintegy
10%-ban — ezeknek az antigéneknek
a negativitdsa esetén — HB.Ab-IgM pozi-
tivitds alapjin diagnosztizdlhaté. Az IgM
tipusii HB.Ab a szérumban hosszabb ideig
mutathaté ki, mint a HB;Ag, ezért a fer-
t6z8képességet jobban jelzi, mint a HBAg.
Az IgM tipusii HB.Ab a virus replikacid-
janak, tehdt aktivitdsdnak a jele, az IgG
és IgM tipusti HB.Ab csupan az atvészelt
B-hepatitist jelzi. A HB.Ab-IgM biztosan
jelzi a hepatitis gy6gyuldsat.

A mondottakat a hepatitisek targyala-
sakor mellékelt dbra teszi érthetSbbé.

A non-A-, non-B-hepatitisben valameny-
nyi emlitett Ag és Ab hidnyzik, djabban
azonban igyekeznek a non-A-, non-B-he-
patitisre jellemz8 markereket is felkutatni
{368, 478].

Véralvadds. Ennek vizsgalatira majbe-
tegségekben els@sorban a protrombin meg-
hatdrozasa jon sz6ba; a protrombintarta-
lom (protrombinid6) valtoz4sa parentera-
lis K-vitamin adisa utdn az elzarédédsos
és a parenchimabéntalombol szdrmazd sar-
gasag elkiilonitésére, az ilyen viltozas el-
maradasakor pedig a majbantalom stlyos-
sdginak megitélésére ad lehet8séget. Meg-
hatdrozzuk a fibrinogén mennyiségét a
plazméban és végziink a véralvadas egyéb
tényezGire vonatkozé vizsgdlatokat is.

Egyéb meghatdrozdsok. Az alfai-anti-
Iripszin meghatdrozdsdnak a szérumban
bizonyos 6r6k18d6 fiatalkori majcirrézisok
megitélésében van jelentSsége [869, 997].

A meghatarozds ma RIA modszerrel vagy
radidlis immundiffaziés modszerrel torté-
nik, sziirésre azonban egyszerii proba al-
kalmazhato [481]. Az alfa-fetoprotein meg-
hatarozisdnak lényeges gyakorlati haszna
nincs. M4ajdaganatokban ugyantgy ki tud-
juk mutatni a betegek szérumdban, mint
a m4j massziv nekrozisdban [105]. Sok-
szorosan novekedett értéke mégis tumor
mellett sz6l.

A plazma ammdniatartalminak megha-
tdrozdsa a méjkéma megitélésében jon
széba. A meghatirozas ma enzimatikusan
torténik [187]. A normalis értékek hatérai:
23,5 és 47 pmol/1 (40— 80 pg/dl).

Az epe vizsgdlata. Epét altaldban duo-
denumszonda segitségével nyeriink. Rit-
kan van alkalmunk arra, hogy epefisztulan
at Uril6 epét vizsgaljunk. Az epeutak
vizsgdlatanak elterjedt mddszerei (ERCP,
echografia) az epe kémiai vizsgalatat egyre
nagyobb mértékben hittérbe szoritottdk.
Az epe anyagainak normadlis mennyiségét
a 2. tabldzat tiinteti fel. Ezeknek az anya-
goknak a meghatarozasat gyakorlati cél-
bol ritkan végezziik. A megndvekedett
fehérjetartalom (albuminocholia) az epe-
utak gyulladdsdra utal. Az epefesték-kon-
centracid igen valtozd és az értékeket az is
befolyasolja, hogy a szonddn 4t duode-
numnedvvel, pankredsznedvvel és gyakran
a lenyelt nyéllal kevert epét vizsgilunk.
Meghatirozhaték a duodenumnedvben
az epesavak is, valamint kiilonféle enzi-
mek, a meghatirozasok azonban a gyakor-
latba nem mentek at. A sotét, nagy epe-
festék-tartalmu, ,,pleiokrom™ epe hemo-
lizis mellett sz48l, a halviny epe részleges
elzarédas mellett. A CaroLr nevéhez fiiz6-
dS BSP-kivélasztisi proba nem bizonyult
eléggé értékesnek, magunk azonban nem-
egyszer eredményesen hasznaltuk fel a méj-
miikddési probaként alkalmazott BSP ki-
iiriilésének vizsgélatat az epében.

A BSP intravénis beaddsa utin 2—4
perccel (ha a szonda j6 helyen van és az
epefolyds 4allando) a laggal vorsslildra
szinez6d8 és ezért jol felismerhet§ BSP-
festék mar kimutathat6é. Ha a szérumban
nincs retencid, ugyanakkor azonban a BSP
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kivélasztisa az epében késik (csak 10— 15
perc milva jelenik meg vagy halviny),
akadalyt tételezhetiink fel az epeutakban
(cholangitis, szdjadéksziikiilet, epekd az
epeutakban stb.). Ha szérumban retenciot
talalunk, de a duodenumnedvben a festék
gyorsan megjelenik, a majparenchima ban-
talma bizonyos.

A duodenumszondan 4t befecskende-
zett vagy parenteralisan alkalmazott epe-
hoélyag-6sszehfizddéast el6idéz8 anyagok
hat4sidra B-epének nevezett koncentralt
hélyagepe iiriil a szondan at. Ha ilyen
epét nem sikerill nyerni, ez az epehdlyag
elzarédasat vagy miikodési zavardt bizo-
nyitja. Ma mér ezt az eljarast alig alkal-
mazzuk és legfeljebb a holyagepe bakterio-
16giai vizsgélata céljabdl hasznaljuk fel.

Az epébdl kérokozdkat tenyészthetiink
ki, am ez az eljaras sem megbizhatd, mert
a szonda — lenyelés k6zben- a szdjban —
nem-koérokoz6 mikroorganizmusokkal fer-
t6z8dik. A bakteriolégiai leletet tehat ne-

héz értékelniink. Lamblidk kimutatdsara
azonban a duodenumszondizds ma is
alkalmas.

A duodenumnedv vagy a hdlyagepe,
esetleg az epehdlyag kiiiriilése utdn nyert
,,méjepe” (C-epe) iiledékét mikroszkép
segitségével vizsgilhatjuk. Leggyakrabban
fehérvérsejteket keresiink. Ezek megjele-
nése a duodenumnedvben gyulladas mel-
lett szol, de csak abban az esetben, ha
biztosan felismerjilkk a polimorf magvid
szegmentdlt leukocitdkat. Epitélsejtek, ke-
rek sejtek nem diagnosztikus jelent8ségii-
ek. Baktériumokat, protozoonokat, gom-
bdkat is megfigyelhetiink. Az iiledékben
taldlhaté jellegzetes koleszterinkristdlyok
epekd mellett sz6lnak.

Valéjdban az epe mikroszkOpos vizs-
galatanak csak a Vaterpapilla szonddzésa
atjdn ERCP alkalméval nyerhet8 epében
van értéke, az ERCP-vizsgélat végzésekor
azonban a tiszta epe gyfijtésével nem
toltjiik az 1d6t.

A ma4j és az epeutak rontgenvizsgalata

A méaj homogén réntgenirnyéka alkal-
mas lehet a maj nagysdginak megallapita-
sara, de a kornyez8 szervek (vese, csigo-
ly4k, bordak) arnyéka miatt erre alig ta-
maszkodunk. Megfigyelhetiink a majban
meszesedést, mely echinococcuscisztabdl,
porcelan-epehdlyag drnyékabdl, ritkabban
majtalyog elmeszesedd faldbol, az arteria
hepatica meszesed8 aneurizmijabdl, me-
szesed§ méjdaganatbdl szdirmazik. Az epe-
utakba jutott leveg8 vagy nagy ciszta, ta-
lyog levegStartalma is felismerhetd.

Nagyobb a jelent8sége az epeutak ront-
genvizsgilatdnak. Erre az orilis kolecisz-
togréfia, az intravénds kolecisztogrifia, az
endoszkopos retrograd kolangiografia és
a perkutdn transzhepatikus kolangiogré-
fia, valamint — technikai lehet&ségek ese-
tén — a komputertomogrifia szolgal.
Megbizhaté eredményt ad a maj vizsgé-
latdban az arteriografia, venografia kiilon-
b6z8 technikéja is.

Az ordlis kolecisztogrdfidt ma altalaban
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hasi panaszok esetében alkalmazzuk az
epehdlyag megbetegedésének kizdrdsdra.
Ha az epehdlyagot a kontrasztanyag jol
kit6lti, az drnyék homogén, evésre meg-
kisebbedik, az epeholyag betegsége altala-
ban kizdrhatd. Ha az epehdlyag és az epe-
utak megbetegedésére van gyantink, inira-
vénds kolecisztogrdfiat végziink. Ezt a
vizsgilatot végezziik el bizonytalan, nem
hatarozott oralis kolecisztografias lelet
tisztdzdsara is. Az esetek mintegy 10%,-
dban a vizsgédlat maga is kellemetlensége-
ket okoz, komoly allergids reakci6é jodér-
zékenys€g kovetkeztében azonban stlyos
lehet, gy, hogy erre a vizsgalat végzésekor
mindig fel kell késziilni. Még hatarozot-
tabb felvildgositast ad az infuzids kole-
cisztokolangiogrdfia, mely nem silyos hi-
perbilirubinémidban (70 pmol/l alatt) is
elvégezhetd.

E vizsgalatokkal az epehdlyag és az
epeutak alakvaltozdsa, miikodése megitél-
hetd. Ha az epehdlyag j6 méijmiikdés



ellenére sem tel3dik, vagy a ductus cysticus
van elzdrva (cysticuskd, heges sziikiilet)
vagy az epehllyag koncentrdloképessége
veszett el. A nem tel6d8 epehdlyag min-
denképpen kéros. Miikodési zavarra utal
az Osszehizodas elmaradisa evésre vagy
egyéb kolekinetikus ingerre, ilyenkor disz-
kinézis tételezhetd fel, melyet az epehdlyag
izomelemeinek gyengesége vagy az Oddi-
sphincter hipertréfidja okoz. Az epekdvek
,,pozitiv drnyék”-ként kolecisztogrifia nél-
kiil is, Gin. ,,iires” felvételen is lathatdk,
a kolecisztografia alkalmaval ,,negativ
4rnyék’’-ot adnak (15. dbra). Felismerhetd
az epehdlyag falanak kronikus gyulladasa,
OsszenOvés okozta deformitdsa, meszese-
dése (porcelan-epehdlyag, 16. dbra), az
epeutak akadilya, melyet tdgulat jelez,
lathatok az epehdlyag lumenébe hatold
polipok, az epehdlyag divertikulumai, ade-
nomyomatosisa, koleszterindzisa, esetleg
tumora. Felismerhet§ fisztuldk, Osszekot-
tetések képzddése, az epeutak sziikiilete
vagy tagulata. Tomogrifiis vizsgdlat pon-
tosabba teszi az epeutak megitélhet8ségét,
a k@ diagnoézisit, elhelyezkedésének meg-
allapitasat.

Az echogrdfia térhéditdsa az epekG-
betegség diagndzisaban a klasszikus kole-

15. dbra. Iv. kolecisztografia

A beadott kontrasztanyag intenziven tolti ki az

L II. csigolya magassagatol a csipdlapatig éré

epeholyagot. Vetiiletében 28X 43 mm nagysagy,

éles széElfi drnyékkiesés lathatd. Negativ kéarnyék
a megnagyobbodott epehdlyagban

16. dbra. Porcelan-epeholyag
Az epehdlyag vetiiletének megfeleléen 5232
mm atmér3jli, mészintenzitasa gylirGs arny€k lat-
hat6, melyen beliil kevésbé intenziv foltos rajzo-
lat van. Az epeholyag (valosziniileg koves) falaban
mész rakodott le

cisztokolangiografiit egyre inkdbb hattérbe
szoritja.

Céliakogrdfia, szelektiv angiogrdfia [745]
segitségével a méj nagysdgin és alakjin
kiviil kéros valtozasok is felismerhet8k,
elsGsorban benignus és malignus tumorok,
melyek kozt, — vaszkularizaciéjuk alap-
jan — kiilonbséget lehet tenni [139]. Erre
a célra azonban ma mar az angiografiat
nem szoktuk felhasznalni. Alkalmazzuk
azonban a portalis hipertenzié szokatlan
forméinak felismerésére. Erre ugyan na-
gyobb mértékben alkalmas a szplenopor-
togrdfia, melyet azonban sokan veszélyes-
sége miatt nem, vagy csak a mar elhataro-
zott miitét el6tt kozvetleniil végeznek.
Echinococcus vagy télyog, cisztdk vagy
esetleg operabilis daganat pontos lokali-
zélasa céljabdl is szoba keriilhet a szelek-
tiv arteriografia.

Endoszkdpos retrogrdd kolangiografiat
(ERC) gyakran végziink pankreatografia-
val egyiitt (ERCP) és az, hogy az epeveze-
ték vagy a pankredszvezet€ék vagy mind-
kett8 telSdik fel, a leggyakorlottabb vizs-
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17. dbra. Endoszképos retrograd kolangiografia.
Ep epeutak és epeholyag

EE

galé kezében sem hatirozhatd meg biz-
tosan (17. dbra). A Vater-papilla endosz~
képos megszondizaséra elbszor 1968-ban
keriilt sor [527], e lehet6ség diagnosztikus
kihaszndldsa azonban csak a duodenosz-
képia elterjedésekor valt lehetségessé [639].
Azébta az ERCP technikdja és instrumen-
tariuma olyan mértékben fejl6dott, hogy
segitségével a diagnosztikus megdllapitd-
sokon kiviil terapids beavatkozasok (pa-
pillotémia, az epeutak koveinek eltdvoli-
tasa, helyi k6oldas stb.) elvégzése is lehet-
ségessé valt.

Retrograd kolangiografidt végziink az
epeutak minden olyan megbetegedésében
vagy a megbetegedés gyanujaban, melyben
egyéb eszkozokkel (iv. kolangiogréfia,
echografia) nem jutunk pontos diagnozis-
hoz [199]. Méjbetegeken, ikteruszos bete-
geken — minthogy az ordlisan vagy intra-
vénasan bejuttatott kontrasztanyag nem
valasztédik ki — ugyancsak retrogrdd
kolangiografia zarja ki az extrahepatikus

A

18. dbra. Biliodigesztiv sipoly a cysticuscsonk magassdgdban

Az ERCP-felvételen jol lathaté a kontrasztanyag Utja az epeutakbol a béltraktus irdnydba — nyillal
megjeldlve
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cholestasis lehet8ségét vagy bizonyitja azt.
igy pl. primer bilidris cirrézisban a diag-
nézis meger@sitéséhez az epeutak atjarha-
tos4dganak bizonyitdsa és az extrahepatikus
cholestasis kizarésa céljabdl az ERC-vizs-
gélatot minden esetben okvetleniil el kell
végezni. Biliodigesztiv anasztomoézisok is
csak ERC révén ismerhetdk fel (18. dbra).
Nagy jelentdsége van az ERC-vizsgdlat
elvégzésének az epehdlyag sebészi eltavo-
litisa utdn fennmaradt vagy megjelent
panaszok tisztdzasdban. A , posztkole-
cisztektémias szindréma™ eseteinek nagy
szézalékdban mutathat6 ki ERC segitségé-
vel anatomiai, korrigalhaté -elvaltozas
(vezetékk86 — 19. dbra —, sziikiilet,
sphincterszklerézis stb.). Retrograd kol-
angiografia alkalmaval az epeutak tégas-
saga, a kontrasztanyag nyomasa kovetkez-
tében — mely mennyiségétSl és a befecs-
kendezés erejétél fiigg — nagyobb az oré-
lis vagy iv. kolangiografia alkalmaval ta-
laltnal [68], a tagult epeutak mégis aka-
dalyra utalnak (20. dbra), mely a sphincter
Oddi nagyobb ellenélldsa, hipertréfidja
vagy szklerdzisa lehet. A majbeli epeutak
kirajzolédasa alapjan a maj koriilirt meg-
betegedései is felismerhetSk, erre a célra
azonban a szcintigrafia vagy az echografia

b 3 .
19. dbra. ERCP: status post cholecystectomiam
Choledocholithiasis. A k& nyillal van megjelélve

20. dbra. Cholelithiasis. ERCP

A zsugorodott epeholyagot ontvényszeren t6ltik
ki az epekovek. A cholecysta a ductus hepaticus
communis §sszenyomatdsa kovetkeztében a proxi-
maélis epeutakbol az epeelfolyast akadalyozza,
ennek megfelelGen az intrahepatikus epeutak kitd-
gultak. A késébbi miitét sordn deriilt ki, hogy
az epeholyag és a ductus choledochus kézott per-
foraci6 kovetkeztében kialakult Ssszekottetés volt

alkalmasabb. Bizonyos betegségek csak
ERC utjan ismerhetSk fel, igy pl. a cho-
langitis sclerosans, melynek lehet8ségére
colitis ulcerosdhoz csatlakozd cholestasis-
ban kell elsGsorban gondolnunk. Ugyan-
csak retrograd feltoltéssel ismerhetSk fel
az epeutak daganatai, sziikiiletei, defor-
mitdsai. Ma mar a sebészek miitét eldtt
altaldban ragaszkodnak az elzdr6déas he-
lyének pontos megallapitasdhoz és ez csak
retrograd kolangiografia segitségével ér-
het8 el. A choledochus akadalya természe-
tesen kolangiografia nélkiil is diagnoszti-
zalhaté és a mitéti indikicid enélkiil is
felallithatd, igy az ERC elvégzésének sziik-
ségessége a miitétet indikdld belgydgydsz
és a mfitétet elvégzd sebész kozt vita targya
lehet. A choledochus anatémiai elvélto-
zdsa a kolangiografia alkalmival valo-
szin{ivé teheti a pankredsz megbetegedé-
sét, melynek kordbbi bizonyitdsa ERCP
révén lehetséges,
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Mindezek alapjan az endoszkdpos ret-
rograd kolangiografia (ERC) indik4ciéit a
kovetkez6kben foglalhatjuk Ossze [19]:

1. Az epeutak minden olyan betegsége,
mely intravénds kolangiogrifidival nem
tisztazhato

a) ismeretlen eredetii elzaroddsos sar-
gasag;

b) intra- & extrahepatikus obstrukcio
elkiilonitése;

¢) a Vater-papilla benignus vagy malig-
nus sztenozisdnak gyaniija;

d) cholangitis sclerosans vagy epetti
tumor gyanuja.

2. Cholecystectomia utani panaszok,
melyek oka iv. kolangiografidval nem tisz-
tazhatd.

A vizsgdlatnak ismeretesek szovEdmé-
nyei is [971]. Ezek a vizsgéalat el6tt alkal-
mazott gyogyszerek mellékhatasai, vago-
vagalis reflex altal kivaltott szivritmus-
zavarok, perforidcid és az epeutak ill. a
pankredszvezeték fert6z8dése (cholangi-
tis, pancreatitis). Az erre vonatkozd iro-
dalmi adatok nagyon sokfélék és kiilén-
b6z6k: nem mindenki vallja be szivesen
és Bszintén a vizsgalatbdl szarmazé artal-
makat. Egy kiterjedt felmérésben [89] 222
endoszkopos vizsgald altal végzett 10 435
vizsgélat elvégzése folyaman 3%-ban ta-
laltak szovédményt és a haldlos szov6d-
mények el6fordulasa 0,2% volt. Egy ma-
sik sorozatban [199] 5000 vizsgalat folya-
man, egy vizsgalat kdzben bekovetkezett
infarktuson kiviil sz6v8dményre nem ke-
riilt sor. Természetes, hogy a szévGdmé-
nyek szama anndl kisebb, minél gyakor-
lottabb a vizsgald. Ugyanilyen ardnyban
n§ a sikeres vizsgalatok szdma. Valameny-
nyi végzett vizsgalaton alapuld statisztika
rosszabb eredményt ad, mint a vizsgdla-
tok egy bizonyos késGi periédusaban re-
gisztralt eseteken alapuld Osszeallitas.

J6 képet adnak a viszonyokrol Papp
JANOSNAK a budapesti 1. sz. Belklinikan
végzett ERCP-vizsgilatokbdl szarmazéd
adatai [656, 657]. 1583 sikeres vezeték-
feltoltésbdl 444 esetben csak a pankredsz-
vezeték (az Ssszes esetek 27%-a), 530 eset-
ben csak az epeutak rendszere (32%) és
609 esetben (36%,) mindkét vezetékrend-
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szer abrazolddott. 1666 ERCP vizsgélat-
bdél 1109 esetben a ¢él az epeutak dbrdzo-
ldsa volt, 916 esetben (82,6%,) valéban az
epeutak tel6dtek. 651 vizsgalat elvégzésé-
nek célja a pankredszvezeték feltGltése
volt, ez 562 esetben (86,33%,) sikeriilt. E
csoportokon belill 92 esetben mindkét
vezeték feltdltése fontos volt. Az utdlag
is ellendrzott esetek 8%-dban fordult el
valamilyen sz6v8dmény. A haldlos ki~
menetell szovGdmények gyakorisdga 0,29
volt. Leggyakoribbak a szeptikus szov6d-
mények (6,4%,), ritkdbb az akut pancrea-
titis (0,8%), még ritkdbb a mechanikus
sériilés (0,06%().

A vizsgilatok sikertelenségét elemezve,
az emlitett anyagban [656] juxtapapillaris
divertikulum, gyomorrezekcié, a Vater-
papilla tumora, tumorosan infiltralt duo-
denum, a duodenum sztenézisa (krénikus
pancreatitis), pylorussztenozis, duodenum
inversum szerepelt. Mind a sikertelenség,
mind a szov6dmények lehetGségének te-
kintetbevételével az indikacidkat szigortian
kell meggondolni és a vizsgdlatot csak
megfelel§ pontos indikéacio alapjan szabad
elvégezni. Az ERCP értékét és hasznat az
egyes betegségek targyaldsakor részlete-
sebben beszéljilk meg.

A szév8dmények megel6zése érdekében
a duodenoszkdp lehet§ tokéletes fertSt-
lenitése (sterilitds nem érheté el), a kont-
rasztanyaghoz antibiotikum keverése sziik-
séges és mindaz, ami megelSzheti az akut
pancreatitis keletkezését. E rendszabalyok
betartdsa utan PAPP anyagiban [657] a
szov6dmények gyakorisdga 11,9%,-r6l
2,7%,-ra cs6kkent.

Az ERCP diagnosztikus alkalmazisin
kiviil kialakult terapiis alkalmazasanak
lehet8sége 1s. A terapias alkalmazds terii-
lete:

1. az endoszkoépos sphincterotomia

(EST),

2. az endoszképos kGextrakeio,

3. az epeutak endoszk6pos drénezése és

4. az endoszképos kBoldas [496].

Perkutdn transzhepatikus kolangiogrdfia
(PTQC). E vizsgilat, mint az epeutak meg-
itélésének lehetSsége, mar a harmincas



évek végén megjelent [379], az Gtvenes és
hatvanas évek folyamin szamos ilyen
irdnyd kisérlet tortént, a médszer altala-
nosan haszniltta azonban csak akkor valt,
amikor 1974-ben OkuUDA [640] specidlis,
vékony, hajlékony, un. Chiba-tiivel vég-
zett vizsgalatairdl szamolt be. Ezutdn az
eljards gyorsan terjedt [275, 878, 959].
Hazankban el6szoér a Magyar Gastroente-
rologiai Tarsasdg 20. Nagygyiilésén, 1978-
ban szdmoltak be ilyen vizsgalatokrol
[205], kés6bb ugyanezen szerz6k Ossze-
hasonlitottik az ERCP és a PTC értékét
elzar6dasos sirgasdgban [205].

E vizsgélat technikailag lényegesen kény-
nyebb, mint az ERCP, eredményessége
azonban az anatémiai viszonyoktol fiigg.
A Klinikdnkon végzett 55 kisérletb6l [657]
42 volt sikeres (76%;). A vizsgilat indika-
cibja az olyan, sargasdggal jaré megbete-
gedés, melyben intravénas kolecisztoko-
langiogréafia nem végezhet6. Ilyen esetek-
ben, valamint biliodigesztiv anasztomézi-
sok esetében az indikdcié azonos az ERC
indik4cidjaval. Kezdetben a PTC-t csak
olyankor végeztiik, ha az ERC nem jart
eredménnyel, 4&m megfontoland6, hogy
a PTC elvégzése konnyebb, a betegre ki-
sebb megterhelés és a vizsgalat olcsdbb.
A vizsgalat nem indokolt cholangitisben,
vérzékenységben, kontrasztanyag-tlérzé-
kenységben, echinococcusciszta, haeman-
gioma gyantjiban.

Altaldban ugy jarunk el, hogy els§ vizs-
gélatként echografidt végziink. Ha az epe-
utak tdgnak tiinnek, koves vagy tumoros
elzdrodésra van gyantink és endoszkopos
sphincterotomia nem jon szdba, vagy a
beteg anamnézisében biliodigesztiv anasz-
tomozis szerepel, vagy Billroth II. miitét
Braun-féle anasztomozissal, helyes PTC-t
végezni ERC helyett. A szov6dmények
gyakorisaga mindkét moédszer alkalmaza-
sakor azonos. A kétféle eljaras kiegésziti
egymast.

Epeuti tumor gyantija esetén sdrga
betegen, valamint minden esetben, ami-
kor technikai okokb6l ERC nem végez-
het§, a PTC-t kell elényben részesiteni.
Bizonyos kedvezd esetekben epekdextrak-
ci6 is sikerrel jart PTC atjan [329].

5 A midj, az epeutak. ..

A vena portae rendszerének rontgen-
vizsgdlata elsGsorban transzkutdn szpleno-
portogrdfidval végezhetS. Ennek az elja-
rasnak legstilyosabb szév6dménye a 1ép
rupturdja, mely irodalmi adatok szerint
0,2%, gyakorisiggal fordul el6. Ez a sz6-
v6dmény egy vizsgdlé [940] 3720 vizsga-
lata folyamdan egyetlen egyszer sem fordult
elS, szubkapszularis haematoma azonban
2,1%-ban. KésGi vérzést is észleltek és
intralinedlis haematomaképz8dés 13,9%;-
ban volt észlelhet6. A vizsgilat, melyet e
veszélyes sz6védményei miatt ma mar alig
alkalmaznak, és, ha igen, kozvetleniil a
mar tgyis elhatirozott miitét el6tt, a por-
talis hipertenzié okdnak megallapitisdra
szolgal.

A m3j koriilirt vagy diffiz megbete-
gedéseiben leirt valtozisok felismerése
céljabol a szplenoportografiinal kevésbé
invaziv eljarasokat alkalmazunk. A perku-
tan transzhepatikus portogréfia a laparosz-
kopids uton végzett portografia és a szeg-
mentangiografia [939] éppigy, mint a ret-

[

21. dbra. Indirekt mezenterikoportografia.
Cirrhosis hepatis

A vena mesenterica superior és a vena portae
szabadon atjarhat6. Retrograd kollateralis kerin-
gés alakult ki a vena coronaria ventriculin (nyil)
és a vena umbilicalison (kett8s nyil) keresztiil
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rograd szplenoportografia [940], ma mdr
nem hasznélatos modszer [941].

A vena umbilicalison keresztiil a vena
portae bal dga ko6zvetleniil megkatéterez-
het6 [157], és ezen az titon transzumbili-
kdlis portdlis hepatogrdfia, omfaloporto-
grifia végezhetS. Az eljdrds a portdlis
nyomas mérésére is alkalmas és 4ltala
megitélhetd a portalis keringés, a portilis
vér oxigéntelitettsége is. A beavatkozis
mindenképpen sebészt igényel, de a szple-
noportografidndl veszélytelenebbnek 14t-
szik. F§ indikécidja a vena portae extra-
hepatikus akadalydnak felismerése, eset-
leges miitét céljabol.

Lehetséges indirekt artérids portogrdfia
elvégzése is az arteria coeliacdba vagy az
arteria lienalisba, illetve az arteria mesen-
terica superiorba Seldinger-katéteren 4t
befecskendezett kontrasztanyaggal [920].
Ilyen vizsgédlat képét mutatja a 21. dbra.

Komputertomogrdfia (CT). Sokat igér§
eljaras [447], mellyel azonban egyelGre
kevés személyes tapasztalatunk van. A
mdj koriilirt megbetegedéseinek kimuta-
tdsara éppugy alkalmas, mint az arterio-
grafia, vagy a szcintigrafia, vagy az echo-
grafia, s6t segitségével olyan elsGdleges
vagy metasztazisos majdaganatok is fel-
ismerhet6k, melyeket az el6bbi eljardsok
nem mutatnak ki [455]. J61 diagnoszti-
zalhat6 a CT segitségével az epehdlyag
hydropsa, kove, gyulladt, megvastagodott
fala (cholecystitis) és jol hasznalhat6é a CT
minden olyan esetben, amelyben az echo-
grifia vagy a hagyomdanyos kolecisztogra-
fia bizonytalan leletet ad [344, 351]. Igen
érickes €s nem invaziv eljirdsrol van szo,
mely — ha a technikai lehetGségek enge-
dik — a jovOben az echogréfidval egyiitt
mint els§ vizsgilat jon szoba. EgyelGre
akadaly a felszerelés extrém koltségessége.

A m4j és az epeutak echografigja

Az ultrahang diagnosztika (ultraszono-
grafia, echogréifia) egyre gyakrabban al-
kalmazasra keriil§ vizsgdlémoédszer, mely
fontos informicidkat nyiijt a beteg legki-
sebb igénybevétele nélkiil. Un. non inva-
ziv eljaras [84].

A maj vizsgilata a m4aj nagysdgirodl,
konttirjairdl, a méjparenchima szerkeze-
térél, az epeutakrodl és a maj ereir§l egy-
arant felvildgositast ad. Alkalmas a m4j
koriilhatarolt kéros valtozdsainak elkii-
16nitésére, mert mds echografids visszave-
r8dést adnak a szolid képletek (malignus
vagy benignus daganat, metasztdzis —
22. dbra — haemangioma, abscessus) és
mast a folyadékot tartalmazdk (ciszta,
haematoma, angioma, abscessus) €s a sze-
miszolid képletek (tumornekrézis, szerviil
haematoma, haemangioma, abscessus). Al-
kalmas a vizsgalat a cholestasis elkiilonits
diagndzisara [817], talyogok lokalizdldsdra
és végiil az ultrahangos 1ép alapjan célzott
biopszia is végezhet§ [789]. Arénylag
nagy biztonsdggal felismerhet a zsirmaj
echogramja [829]. A majparenchima egyéb
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valtozasai is megitélhet6k [827], az 4lpo-
zitiv leletek szdma azonban nagymérték-
ben fiigg a késziilék kapacitasdtol és a
vizsgalé gyakorlatatdl [311]. Noha echo-
grafia segitségével ascites, splenomegalia is
felismerhet6, a cirrézis diagnoézisidban és
jellemzésében az echografidnak nincs kell§
jelentBsége. Kimutathaték azonban a ta-
gult epeutak és jol meghatirozhaték a
kortilirt kéros jelenségek. 1,5 cm 4tmérGjil
daganat vagy ciszta mar felismerhets. Ugy
latszik, hogy az echogrifia pontossiga
meghaladja a szcintigrdfia pontossigat
[821].

Nagyobb gyakorlati jelentGsége van az
echografidnak az epek@betegség diagné-
zisaban (23. dbra). A folyadékkal telt
epehdlyag ép koriilmények kozott is jol
megfigyelhet8, k6rvonala, nagysdga, hely-
zete jOol megitélhetS. Intravezikuldris reflex-
formicidk, a konkrementum intenziv ult-
rahang-visszaverése és a kG&t6l kiinduld
hangdrnyékcsdva teszi lehet6vé az epekd
diagnézisat. A vizsgalatot kiilénbdzd irdny-
bol kell végezni és legjobban a folyadékkal
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22. dbra. Méjmetasztdzis. Echogrifia

A megnagyobbodott maj szerkezete erdsen tor-

zult. Szamos echodus koriilirt szolid goc kiilonit-

heté el. Néhany metasztatikus gocban cisztozus

teriilet lathatd, mely nekrézist jelez. Transzver-

zélis (a) és longitudinalis (b) metszetek. J: jobb

oldal, JV: jobb vese, vp: vena portae, m: meta-
sztatikus gocok a majban

telt epehdlyagban lev6 k8 ismerhet§ fel,
legkevésbé a kis, zsugorodott, nem m{-
kodo epehdlyagban lev6 k&, vagy a kdvek-
kel telt epeholyag. Az epeutak kévei
ugyancsak a legkonnyebben a tigult epe-
utakban ismerhetSk fel. Jo1 diagnoszti-
z4lhaté a hydrops vesicae felleae. Ugy lat-
szik, hogy az echogréfia olyan hatdrozott
felvilagositdsokkal szolgdl az epehdlyag
€s az epeutak megbetegedéseiben, hogy —
tekintetbe véve azt is, hogy a vizsgilat a
beteget semmi médon nem terheli — fo-
kozatosan az els§ elvégzendd vizsgéalat he-
lyét foglalja el [789]. Ez a helyzet a sarga
betegeken is [871]. A vizsgélat az epekd-
betegek t6bb mint 90%-4ban megbizhaté

5%

diagndzist ad [175], eredménye azonban az
epehdlyag és az epeutak rOntgenvizsgila-
tdnak eredményével nehezen hasonlit-
haté Ossze [55]. EgyelGre leginkdbb egy-
mast kiegészit§ vizsgdlatokrdl van $zo.
Kimutathaté echografidval az epehélyag
daganata is [985].

Minthogy az echogrifia a tagult epe-
utakat ugyanigy ki tudja mutatni, mint a
pankredsz cisztait vagy pszeudocisztdit,
ERCP vizsgilat el6tt minden esetben
sziikséges és helyes az echogrifia elvégzése.
Tég epeutak esetében ugyanis PTC-vizs-
gélat johet széba, a pankreész pszeudocisz-
tdja pedig az ERCP szigort kontraindi-
kécidja.

Az echografia indik4ci6it mindezek utdn
a kovetkezGkben foglalhatjuk 6ssze [789]:

1. A fels6 hasfélben tapinthatd rezisz-
tencia identifikdldsa.

2. Méjbiopszia el6tt a topografiai vi-
szonyok tisztazdsa.

3. Els6 vizsgalat cholelithiasis gyanu-
jaban.

4. Els6 vizsgilat cholecystitis gyantja-
ban (a cholecysta falvastagsiga, nagysdga
stb.).

5. Kiegészit6 vizsgalat az epeutak vala-
mennyi betegségében.

6. Elvégezhet8 vizsgalat, ha réntgen-
vizsgilat nem végezhetS terhesség, kont-

23. dbra. Cholelithiasis. Echogrifia

Az epeholyagban vékony rétegben apro6 epekdvek

helyezkednek el. A kolecisztogrifia nem jelzett

cholelithiasist. A diagndzist miitét igazolta. Lon-

gitudindlis metszet. F.: fej fel6l, M: maj, DH:

ductus hepaticus, vp: vena portae, eh: epehdlyag,
A: kovek okozta hangarnyék
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rasztanyag-€rzékenység, majelégtelenség
miatt.

7. Sargasag elkiilonit6 diagnézisa (az
invaziv vizsgélatok el6tt).

8. Az epehdlyag kivaltott kontrakcidja-

nak regisztralasa.

Mindezekhez hozzitessziik még a cho-
lecystectomia utdni panaszok vizsgalatat.

Ezt a fajta vizsgilatot esetleges chole-
docholithiasis vagy epeuttagulat kiderité-
se céljabdl és az ERCP vizsgalat elGtt
szoktuk végezni.

Izotépok a maj és az epeutak diagnosztikajaban

Az izotépokkal végzett majmiikodési
probak nagy része hattérbe szorult, a m4j
topografiai viszonyainak és kiilondsen
kdros elvaltozasainak diagndzisdban azon-
ban a szcintigrdfia ma is fontos szerepet
tolt be. Funkcids szcintigrafia céljara ma
mar nem a jéddal végzett bengdlvorost és
BSP-t hasznaljuk, hanem vagy %mTc-mel
jelzett kénkolloidot vagy ugyanigy jelzett
intravazdlis fitdtot (klinikdnkon Fytont),
tovabba ugyancsak #*mTc-mel jelzett lido-
kainszdrmazékokat (HIDA). Ezeknek az
anyagoknak a befecskendezése utan készi-
tett, a beiitéseket regisztralo szériafelvétele-
ken a raktdrozds és kivilasztds dinami-
kajat is megfigyelhetjiik (koleszcintigrafia).

A miéjrél tobbiranyu képet regisztralunk,
mely dltaldban csak 2 ¢cm-nél nagyobb 4t-
mérGjl , hideg” teriiletet mutat ki; ha az
centralisan helyezkedik el, csak 3—4 cm-
nél nagyobbat., A metasztidzisos mij 4lta-
laban megnagyobbodik. A metasztazisok
kimutatdsdnak taldlati biztonsdga csak
65—80%, [307]. Tévedésekre leginkdbb a
makronodularis cirrézis ad okot, melyben
a cs6kkent aktivitdsd teriiletek tulérzé-
kenysége adja a tévedést. A csokkent akti-
vitsu teriiletek tovabbi identifikildsa elss-
sorban echografiaval térténhetik. Az echo-
grafia, komputertomografia, szcintigrafia,
esetleg angiogréfia a szcintigrafidval egyiitt,
egymdst kiegészitve, adja a legjobb tald-
lati eredményt. Felismerhet§ echografias
vizsgdlattal a mdj gdcos noduldris hiper-
plazidja is.

Az adatok szerint [735] e koérkép felis-
merésében legnagyobb értéke az echog-
rafidnak van.

A hepatobilidris szcintigrdfia vagy ko-
leszcintigrdfia [88], melyet jelzett /mino-
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diacetat- (IDA-) szdrmazékokkal végez-
nek, leginkdbb dietil-IDA-val (HIDA), az
alkalmazott anyagok gyors, szelektiv m4j-
bajutasaval, gyors hepatocellularis atfu-
tasaval, nagy epekoncentricidjaval fiigg
Ossze. A beadds utdn 10 perccel a legna-
gyobb a m4j aktivitdsa, 15 perc mulva az
aktivitas az epehdlyagban mutathatd ki és
az anyag a 20. percben mdr a bélbe jut,
ahonnét nem szivodik fel. Mdjparenchima-
betegségben a mdj aktivitisfelvétele el-
hnizédik, az eliminacié meglassul, az epe-
koncentracié kicsi. Ha a szérum bili-
rubintartalma nd, az anyag egy része a
vesén 4t vélasztodik ki. Igy intenziv sar-
gasdgban (150 pmol/l szérum-epefesték-
tartalom felett) a vizsgdlat nem értékel-
hetd.

Az epelefolyds akadilya a periféria
felé es6 aktivitds hidnya alapjan mutat-
haté ki és lokalizalhat6. A ductus cysticus
elzardédidsa esetében az epehdlyagba akti-
vitds nem keriil. Sorozatvizsgdlatokkal a
HIDA-kinetika jol megitélhet6. Tudomé-
nyos elemzések szamitégép segitségével
hajthatdk végre (idGaktivitasi gorbék, clea-
rance, compartment-elemzés stb.).

A vizsgilat indikaciéi a kovetkez8k
[873]:

1. Akut cholecystitis gyantja [979].

2. Az epelefolyas akadalyainak kimu-
tatasa.

3. Az epeutak non invaziv megjeleni-
tése.

4. Az epeutakon végzett el6zetes sebé-
szi vagy endoszkopos beavatkozés.

5. Biliodigesztiv anasztomozisok vizs-
galata.

6. A cholecysta kontrakciés mfiikodé-
sének vizsgdlata.



7. Az epeutak diszkinézisének vizsga-

lata [923].
A Kkiilonb6z6 vizsgaldmodszerek ered-
ményeinek Osszehasonlitdsa [979] — is-

mét hangsilyozzuk — céltalan. Az egyes
vizsgalatok jol kiegészitik egymast. El-
végzésiik és annak sorrendje egyelSre leg-
inkdbb a technikai lehet&ségektdl fiigg.

A majbiopszia

Ez a régi, de sokaig veszélyes eljards ma
a majbetegségek megitélésében minden-
napos rutinvizsgilattd valt. Az elmult
években, €s még ma is, a méijbetegségek
morfologiai megitélése és felosztdsa volt a
dontd, és a morfoldgia mai reneszanszat
valdjdban a mijbiopszia elvégzésének el-
terjedése és aranylagos veszélytelensége
inditotta el, pontosabban a Menghini-féle
tli alkalmazisa, és az ezzel a tfivel kiala-
kulé technika.

E technika haszndlata a majbiopszia
indik4cidjat nagymértékben kiterjesztette.

b . o

A mai indikicidkat a kovetkezGkben
foglalhatjuk Ossze [655]:

1. A mdj minden olyan megbetegedése,
mely a hagyoményos klinikai vizsgalatok-
kal biztosan nem ismerhetd fel [906]. Sar-
gasdg, ha az epeutak tdgulata echografia-
val kizarhat6, pozitiv majprébak, kéros
tapintasi lelet, ha haemangioma kiz4rhatd,
ismeretlen eredetli léptumor, ismeretlen
eredetii ascites, oesophagusvarixok, is-
meretlen eredetii lizas 4llapot.

2. A méjbetegség eredetének tisztdzasa:
hepatotoxikus anyagok, alkohol, anyag-

24. dbra. Extramedullaris vérképzés a méjban

Az 56 éves nSbeteg méajbiopszidja ismeretlen eredetii hepatosplenomegalia miatt tSrtént. Varatlan ered-
ményként a sinusoidok faldban vérképzé gocok mutatkoztak. A diagnézis: myelofibrosis
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cserezavarok, lymphogranulomatosis, tu-
berkuldzis, vérképzdszervi betegség (24.
dbra), sarcoidosis, parazita (ha echino-
coccus kizarhatd), neoplazia.

3. Hepatitis sulyossagi fokanak, stadiu-
manak megitélése.

4. Kroénikus hepatitis pontos diagnozisa.

5. Hemokromatoézis, zsirmdj, Gaucher-
kor diagnoézisa.

6. Terapids beavatkozdsok kontrollja.

7. Méjbetegség kizardsa kronikus nem
hemolitikus hiperbilirubinémiaban.

A méjbiopszia kontraindikacidja a vérzé-
kenység minden forméja (protrombinmeg-
hatdrozas!), a jobb oldali gennyes pleuritis,
szubfrenikus abszcesszus, majtalyog, cho-
langitis, ciszta, nagyfokd emfizéma, hae-
mangioma, mechanikus (obstrukcids) icte-
rus, ascites, majtumor vagy metasztazis,
mely mis médon is felismerhets, eltiint
méajtompulat és természetesen a situs inver-
sus. Legf6bb kontraindikécid az indikécié
hidnya!

Azokban az esetekben, melyekben 1€-
nyeges a mdj koriilirt teriiletének szévet-
tani vizsgélata, laparoszkopids vagy echo-

grafids céizott biopszidt végziink. A mdj
cirrézisaban pl. lehetséges, hogy vakon
csupan egyetlen regeneraciés gébot pun-
galunk meg vagy az ellenallé kotdszoveti
stromdbdl a biopszids tii csak a paren-
chimat szivja ki, esetleg a biopszia egész-
ben véve sikertelen a szdvet tomottsége
miatt, Célszerl ezért méjcirrézisban — ha
egydltalan sziikség van szdvettani diagno-
zisra — a laparoszképia és a biopszia
leletét egybevetve értékelni.

A mdjbiopszia egyszeriisége és gyakor-
lott kézben egyetlen masodpercnél is ro-
videbb tartama [884] ezt az eljardst any-
nyira elterjedtté tette, hogy nem mindig
végzik megokoltan és céltudatosan. Isme-
retes ugyanis, hogy a majbiopszidnak bizo-
nyos szovédményei is vannak. Ilyen lehet
az intraabdominalis vérzés, az epecsorgas,
mely epeperitonitist okoz, pneumothorax,
a szomszédos szervek sérillése. Mindezek
nélkiil is gyakori, hogy a betegnek a
biopszia utdn, jobb véllba sugdrzé, néha
intenziv fdjdalma van. Mindezek alapjdn
a magunk részér6l nem javasoljuk a méj-
biopszia ambulans elvégzését.

Laparoszképia

A vizsgalati médszer KALK munkdssdga
[413] nyomdn terjedt el, az angol nyelvi
irodalomban inkdbb peritoneoszkdpia né-
ven. Az Otvenes években igen gyakran
végzett vizsgalat volt, a diagnodzis techni-
kai eszkozeinek haladdsdval azonban az
utobbi években ez a vizsgalati moédszer
egyre inkdbb héttérbe szorul. Hasznos
informdciot elsGsorban a m4j gocos beteg-
ségeiben ad [655], minthogy a diffiz
megbetegedésekben a vak biopszia 4ltala-
ban elegendd felvilagositist nyujt. Fontos
teriilete volt a laparoszkdpidnak az isme-
retlen eredetil sargasdg, melyben azonban
ma az echografia, az ERCP a laparoszko-
piat legtobbszor feleslegessé teszi. Ma is
indokoltnak ldtszik a laparoszkdpids vizs-
galat elvégzése ismeretlen eredetli ascites
okanak felderitése céljabol, valamint olyan
majdaganatok biztos diagndzisa c€ljabdl,
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melyek echogréfidval, szcintigrafidval ha-
tarozottan nem ismerhetSk fel.

A vizsgilat kontraindikacidja a vér-
zékenység (hipoprotrombinémia, trombo-
citopénia), minden stlyosabb belgyogya-
szati betegség, el6z8 hasi miitétek utdn
feltételezhets Gsszendvések, melyek a meg-
figyelést zavarjdk. Legfontosabb kontrain-
dikdcié a megalapozott indik4cié hidnya!l

Valojaban ma a laparoszképiat az
ismeretlen eredetli ascites esetein kiviil
leginkabb célzott biopszia elvégzésére
haszndljuk fel olyankor, amikor a méaj-
szcintigréfia, az echografia vagy a kompu-
tertomografia pontosabban nem identi-
fikdlhato hideg terilletet mutat ki [49].
Tény az, hogy a laparoszkopia — szemben
a csak kozvetett felvildgositdst nyujtd
képabrdzold moédszerekkel — kozvetlen
diagnézist tesz lehetGvé.



5. fejezet

A ma4j €s az epeutak betegségeinek nagy
szindrémai

A sargasag

A mij és az epeutak betegségeinek jol
szembet{ing jelensége az icterus, melynek
okai azonban e szervrendszeren kiviil is
kereshet8k. Sargasag akkor jelentkezik,
ha a vérben és a szdvetekben epefesték
(bilirubin) halmozédik fel. Minthogy az
epefesték elsGsorban a rugalmas rostok-
ban és a kollagén szévetben gylilik meg,
leghamarabb a szem sclerdjin és conjuncti-
v4jdn, a ligyszajpadon és az erek intima-
jaban tiinik fel, de csak akkor, ha a vér
epefesték-tartalma a 30—34 pmol/l-t
meghaladja. Ha direkt reakciét ad6 biliru-
bin felszaporodasaro6l van szd, az epefes-
ték a vizeletben is megjelenik és a betegek
altaldban a vizelet s6tét szinét el6bb veszik
észre, mint szemiik vagy borikk sargis
elszinez8dését.

A sédrgasidg megjelenésében az epefesték
kot8désének is szerepe van. Ismeretes,
hogy akut hepatitisben a szérum epefes-
ték-tartalma gyorsan n6, a lathatd sdrga-
ség viszont lassabban fejlédik ki, a hepa-
titis gydgyuldsakor viszont a szérum epe-
festék-tartalma mar normadlis lehet, amikor
@ beteg scleraja és b6re még mindig sdrga.

Hiperbilirubinémidrdl akkor szoktunk
beszélni, ha a sirgasidg nem latszik, de
a szérum epefesték-tartalma 17 pmol/l
felett van, subicterusrél akkor ha a sclera
elszinez8dése mar észrevehet, de hatéro-
zott sdrgasdgrél még nincs sz6. A bdr
sérgasiga legkorabban a hason vehet§
€szre. Mesterséges vildgitisban a sdrgasig
szine nem tfinik fel, a sirgasdgra gyants
beteget teh4t helyesebb napvildgnal vizs-

i,

A bor szine a sargasdg szinéhez hason-
16an megvéltozhat xanthelasmak teriiletén,
kémiai anyagok (pikrinsav, Atebrin, tripa-
flavin, szantonin stb.) hatdsdra, urémii-
ban (urochrom felszaporoddsa miatt),
karotinémidban (karotin felszaporodésa
miatt f6leg a tenyéren és a talpon),
Addison-kérban,  hemokromatdzisban,
pellagrdban, argyrosisban, melanosisban
stb., ezekben azonban a szérum epefesték-
tartalma normaélis.

A sargasdg gyakran jar viszketéssel.
A viszketést a bdrben felhalmoz6dd
epesavak okozzdk, elsGsorban cholestasis-
ban, de néha n. parenchimas icterusban
is. Hemolizis okozta sargasigban viszketés
soha nincs.

Ha a sargasdg eredetét Shajtjuk adott
betegen megallapitani, mindenképpen a
sargasagok felosztasa alapjan kell gondol-
kodnunk. A gyakorlat szdmira még min-
dig leghasznalhatébbnak latszik az a
patogenetikus felosztas, mely hemolitikus,
parenchimds (hepatikus, hepatocelluldris)
és elzdrdddsos (mechanikus, obstrukcids)
eredetti sargasdgot kiilonboztet meg.
Minthogy ma mAr szdmos olyan sdrgasa-
got ismeriink, mely egyik ilyen csoportba
sem sorolhatd be, masrészt pedig vildgos e
klasszikus felosztdsban az egységes szem-
pont hidnya, egyéb felosztdsokkal is
kisérleteztek. Ilyen a prehepatikus, hepa-
tikus és poszthepatikus icterus elkiilonité-
se a sargasag keletkezésének helye szerint
vagy a RicH 4ltal javasolt ugyancsak
klasszikus felosztds, mely a fokozott epe-
festék-termelés, csokkent hepatikus clea-
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rance és az epefestéknek az epekapillari-
sokbdl a nyirok- vagy vérerekben vald
regurgiticidja alapjan fokozott produkcios,
retencids és regurgitdcios sargasagot kiilo-
nit el.

Valamennyi felosztas tokéletlen, hiszen
a sargasag klinikai szindréma, melynek
keletkezésében nemegyszer t6bb pato-
genetikus  tényezd szovédik. Hepatitis
folyaman pl. regurgitici6, ugyanakkor
azonban retencié is okozza a sdrgasagot,
s6t bizonyos hepatitisekben cholestasis
is szerepel. Tisztan retencids sargasdgban
(mechanikus icterus) bizonyos id6 mulva
a méjsejtek, vagyis a parenchima bantalma
is kialakul és regurgitdcidra keriil sor.
Hemolitikus sargasdgban, mely biztosan
fokozott epefesték-termel6dés kovetkez-
ménye, a hemolitikus méreg parenchima-
bantalmat is okozhat, s6t a pleiokrom
epe mint durva mechanikus tényezd
jarulhat hozza a sdrgasdg keletkezéséhez.

Magunk a mindennapi gyakorlat szama-
ra még mindig a klasszikus hemolitikus,
parenchimés, elzarédasos icterusfelosztist
tartjuk a leghasznalhatébbnak, kiegészitve
bizonyos olyan sdrgasdgfajtak ismeretével,
melyek egyik csoportba sem sorolhatok.
A  mindennapi klinikai  gyakorlatban
mindenképpen elsSsorban azt kell meg-
allapitanunk, hogy a felszaporodott epe-
festék indirekt reakciét ad-e, konjugdlat-
lan vagy direkt reakcidt ad, konjugdlt,
tehdt a majsejtek transzferazenzim tevé-
kenységén tuljutott epefesték. ElSbbi
esetben hemolizis, shunt-hiperbilirubiné-
mia, transzportzavar jon szdba, utdbbi
esetben méjparenchima-bantalom, kiva-
lasztdsi zavar vagy elzdréddsos sdrgasig.

Ha az epefesték keletkezésének és ki-
valasztédasanak tgat végigkisérjiik, a
sargasag keletkezésének kovetkezd lehets-
ségeit vazolhatjuk, els8sorban a klinikai
diagndzis szempontjait tartva szem elStt.

Hemolitikus icterus. Fokozott mennyi-
ségben pusztuld, hemolizis aldozatava
valé vorosvérsejtekbdl fokozott mennyi-
ségben keletkezd epefesték felhalmozddasa.
Ez az epefesték indirekt reakciot ad.
Minthogy keletkez6 mennyisége meg-
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haladja a m4j kivalasztoképességét, reten-
cidjara keriil sor és a vérben felszaporodik
a glukuronsavhoz nem kotott, indirekt
reakciot add epefesték. Ez a vizben nem
oldédik, a vizeletbe nem Kkerill be
(akollrids icterus). Az ilyen sdrgasdg
oka a voOrosvérsejtek morfologidjanak
vilagrahozott vagy kovetkezményes meg-
valtozédsa, hemoglobinopdtia, enzimdefek-
tus, immuntényez6k hatdsa vagy hemoli-
zist okozd méreg és mds tényezG. A sarga-
sag ritkdn haladja meg a 80— 90 pmol/I-t,
n. hemolitikus krizisben azonban ennél
nagyobb epefesték-tartalommal is talal-
kozunk. Ilyenkor azonban a vérben a
direkt reakciot adé epefesték is mindig
felszaporodik [772].

A klinikai diagnézis a vérben felszapo-
rodott bilirubin indirekt reakcidjin, a
stirdi sotét (pleiokrém) epén, a széklet
sotét szinén, az epefestéket nem tartalmazéd
vildgos vizeleten, a benne er§sen fokozott
urobilinogén-reakcién, a negativ majpro-
bakon és a hemolizis kimutathaté jelein
(retikulocitdzis, a vOrosvérsejtek megrovi-
diilt élettartama, hipersziderémia stb.)
alapul. Gyakran taldlunk nd&vekedett
LDH-aktivitast a szérumban.

Shunt-hiperbilirubinémia [390]. Gyakor-
latilag akkor diagnosztizalhaté, ha a
szérumban az indirekt bilirubin mennyisége
megn6, a vizeletben bilirubin nincs, de
az urobilinogén iiritése fokozott, ugyanak-
kor hemolizis jelei nem mutathaték ki,
és a vOrosvérsejtek élettartama nem csok-
kent. Masodlagos alakja anaemia pernicio-
sdban, thalassaemidban, porfiridban, vér-
vesztés utdn fordul el§. Elsddleges alakja
igen ritka. A legnagyobb esetszami kozle-
mény [390] 11 esetrdl szamol be. Ezekre
az esetekre a mondottakon kiviil kimutat-
haté alapbetegség hianya és a széklet
urobilinogén-szterkobilinogén-kivalaszta-
sanak fokozédasa volt jellemzs. A shunt-
hiperbilirnbinémia  1lényege  epefesték
keletkezése porfirinekb6l, mioglobinbodl,
citokrombdl, az eritropoézis fiatal alak-
jaibdl, és nem hemoglobinbdl.

A wmiitét utdni icterus keletkezésének
okat nem mindig ismerjiik. A szervezetber



keletkez6 vérzés vagy véromleny felszivé-
dasakor, kiterjedt szivinfarktus utan, t6bb-
szoroés transzfuzidk alkalmazasa utan
2--3 nappal keletkezhet ez a sargasdg.
A narkozis, esetleg méjbantalom, sériilt
vOrosvérsejtek transzfuzidja, hemolitikus
tényez8 egyarant szerepelhet e sdrgasig
keletkezésében.

A hemolitikus és a shunticterus, a
miitéti icterus néhdny esetével egyiitt
alkotja a prehepatikus, vagyis a fokozott
epefesték-produkciobol szdrmazé icte-
rusok csoportjat.

Transzport-hiperbilirubinémia. Egy ilyen
sargasdgesoport elkiilonitése azon a fel-
tevésen alapul, hogy bizonyos hiperbili-
rubinémidknak oka a madjsejt permeabili-
tdsdnak, az epefesték fehérjéhez kotSdé-
sének, az epefesték mdjsejtbe jutdsdnak
zavara, tehdt az epefesték-transzport zava-
ra lehet. E hiperbilirubinémidkra ugyan-
csak indirekt (direkt negativ) reakci6t
adé epefesték felszaporodédsa jellemzd.
Bizonyos fizioldgids hiperbilirubinémidnak
nevezett esetek, valamint a GILBERT altal
régen leirt familidris sdrgasdg és az ezzel
azonos Meulengracht-féle icterus juvenilis
intermittens, végiil bizonyos akut hepatiti-
sek lezajlasa utidn sokdig fennmaradé
hiperbilirubinémia sorolhaté ebbe a cso-
portba. Ezekre a kronikus, herediter, nem
hemolitikus hiperbilirubinémidkra — mely
fogalomkdrbe pl. a poszthepatitiszes hiper-
bilirubinémia nem illik bele, minthogy
szerzett, de amelybe viszont a kivalasztas
zavarait is belesorozzdk — elsGsorban a
maj épsége jellemzS (biopszial), a hemo-
lizis jeleinek hidanya és az indirekt bilirubin
felszaporoddsa. A rendellenességek egy
részében transzferdzzavar is kimutathatd
[95] és szdba jon a ligandinhoz kotSdés
zavara is. Az éhezés okozta hiperbilirubi-
némiat pl. a ligandin mennyiségének csdk-
kenésével magyardzzak [103]. A Gilbert-
betegsegben egyébként éhezés hatasdra
a szérum epefestek—tartalma a szokottnal
is nagyobb mértékben né [252] fenobar-
bitd] hatasira csokken [98] és a befecs-
kendezett bilirubin clearance-e is csékken.

Annak a biztos eldontése, hogy a hiper-

bilirubinémia a ma4djsejt membrinjanak
defektusa, ligandinhidny vagy a glukuronil-
transzferdz-enzimrendszer  elégtelensége
vagy hidnya folytan keletkezik, alig lehet--
séges. Az utébbi lehet8ség szerepel a
csecsemOk dtmeneti fiziol6gids sargasaga-
nak és némely hepatitis utdni hiperbilirubi-
némidnak, valamint a mar emlitett Gilbert-
szindréménak a keletkezésében. Ennek az
enzimrendszernek a teljes hidnya az oka
sziiletés utan azonnal megjelend és egyre
stilyosbodé csecsemosérgasagnak melyet
Crigler— Najjar-szindréma néven isme-
riink. Erre az indirekt reakciét adé biliru-
bin nagymérvi felszaporodasa és az oko-
zott agyi kérosodis (,,magicterus™) jel-
lemz8. Ezen stlyos, haldlos I. tipust
Crigler— Najjar-szindréman  kiviil eny-
hébb, II. tipust szindrémat is ismeriink,
melyben az enzimrendszer nem hidnyzik,
csupan elégtelen, fenobarbitallal még indu-
kélhatd. Ez utdbbi csecsemdk szérumdban
monoglukuronid is kimutathaté [28].

A Lucey— Driscoll-szindréma ugyan-
csak csecsem8k nem stlyos és Atmeneti
sargasaga, az indirekt bilirubin felszapo-
rodédsanak kovetkeztében. Ebben az eset-
ben a glukuronil-transzferaz rendszert
az anyabél szarmazd gesztagén gatolja.
Az anyatejben is kimutathaté olyan
szteroid, mely ezt a rendszert gtolja és
meghosszabbitja ilyen médon az 0jsziilot-
tek fiziol6gids sdrgasagit. Hasonl6é lehet
a mechanizmusa a nikotinsavval kivalthaté
indirekt reakciét ad6 bilirubin felszaporo-
désaval jar6é hiperbilirubinémianak [203].

Az akut és krénikus hepatitisben, méj-
cirrézisban, toxikus mdjartalmakban létre-
jOV8 hepatocelluldris (parenchimds) icterus
keletkezésére nézve a régi, fGleg EPPINGER
altal felvetett mechanikus patogenezist
fogadhatjuk ma is el, mely szerint a tonkre-
mentmajsejtek, szétzildlodott majsejtsorok,
megrepedt epekapilldrisok teszik lehetGvé
a mir konjugdlt epefesték bejutdsat a nyi-
rokrésekbe és a szinuszoidokba. Az azéta
ismertté vilt Dubin— Johnson- és Rotor-
szindréma azonban bizonyitotta, hogy a
majsejtek pusztuldsa vagy bantalma nélkiil
is sor keriilhet az epefesték kivalasztasdnak
zavarara. Ilyenkor az epesavak kivalasz-
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tésa nem karosodik, tehét cholestasis nem
keletkezik é a szérum AP-, LAP- &
gamma-GT-aktivitisa sem novekszik.
A hepatocellularis icterus keletkezésében
is szerepel ez a lehetSség, harmadik pato-
genetikus lehetGségként pedig kisebb-
nagyobb mértékil intrahepatikus chole-
stasis jon széba, és szamos esetben igazol-
haté is (kolesztazisos hepatitis). A hepa-
tocellularis icterusra a majprobak pozitivi-
tésa, a kiilonboz6 hepatocellularis enzimek
kiszabaduldsa és aktivitisnovekedése a
szérumban, a direkt reakciét ad6 epefes-
ték felszaporodasa, bilirubinuria, és uro-
bilinogénuria jellemz8. A biztos diagndzis
els@sorban szgvettani (mdjbiopszial).

Rotor-szindréma és Dubin— Johnson-
szindréma  (Prinz — Nelson-szindréma).

A mir glukuroniddd alakult epefesték
kivdlasztdsdnak zavara, melynek kévetkez-
tében a szérumban direkt reakciét ado
epefesték halmozddik fel. A majsejtek
épek maradnak, a Dubin— Johnson-szind-
rémaban azonban melaninszerfi barnas-
fekete, durva szemcsék halmozédnak fel
benniik (23. dbra), melyek a Rotor-szind-
rémaban hidnyoznak. Gatolt a kolecisz-
tografidhoz alkalmazott kontrasztanyag
kivéalasztdsa is (az epehdlyag nem telddik)
és az iv. beadott BSP kivalasztédasa is.
A BSP-terhelés végzésekor az a kiilénos
jelenség észlelhetS, hogy a festék a vérb6l
45 perc alatt ugyan elt{inhet, kés6bb azon-
ban ismét megjelenik, nyilvdn a raktéro-
zott, de ki nem vélasztott BSP késSbbi kia-
ramlasa folytdn. Tiinetmentes esetekben
a sargasagot terhesség vagy antikoncipiens

25. dbra. Dubin— Johnson-szindroma

Az 4bran a vena centralis és egy mdjsejtiebenyke centralis teriilete lathatd. A majsejtek citoplazmdja-
ban durva eloszlast, fekete szinli pigmentrogbk vannak. A majsejtek alakja, magja, rendezettsége
egyébként szabdlyos
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gybgyszer szedése valthatja ki. Ugy latszik,
hogy az epesavakt6l nem fiiggd choleresis
zavararol van szo.

Intrahepatikus cholestasis. A sargasag e
formija vagy olyan epelefolyasi akadaly
kovetkeztében alakul ki, mely a méjon
beliil érvényesiil, igy malignus tumor,
leginkdbb cholangioma, metasztizis, sar-
coidosis [56], tuberkulézis, leukémia,
echinococcus, cholangitis stb. kovetkez-
tében, vagy funkcionalis okokbdl. Az elsG
esetben a patomechanizmus az extrahepati-
kus cholestasis létrejottének patomecha-
nizmusaval azonos. Igy a gyakorlatban
intrahepatikus cholestasisnak val6jaban
csak a funkcionalis, kimutathaté mechani-
kus akadaly nélkiil keletkez8 epepangast
mondjuk. Ennek okai k6zt szdmos gyogy-
szer, kémiai anyag, méreg (alkohol),
hormon, infekci6, endotoxin, mifitét,
shock, lymphogranulomatosis, terhesség
stb. hatésa szerepel [631], bizonyos esetek-
ben azonban az intrahepatikus cholestasis
ismeretlen okbol keletkezik (benignus,
recidivald, familidris sargasag). Intrahe-
patikus cholestasissal jir a csecsem$k
Byler-féle betegsége [S09] és néha az
alfa;-antitripszin-hidnya is [332].

A cholestasis sz6 maga epepangést jelent,
az epeelvalasztis folyamatanak olyan za-
varat, mely a kivalasztas csokkenésével és
kovetkezményeképpen az epe alkotoré-
szeinek a vérbe keriilésével jar. Ha a cho-
lestasist igy definidljuk, a Rotor- és Du-
bin— Johnson-szindrémAt is cholestasis-
nak kell tartanunk, mert lényegében az
epefesték és kiviilr6l bejuttatott més fes-
tékek kivalasztdsdnak zavarardl van szd,
melynek kovetkeztében a vér festéktartal-
ma megnd. E két — valdszintileg azonos —
szindrébmAban azonban az epesavak
retenciojara nem Kkeriil sor és az obstruk-
ciéra jellemz8 enzimek (AP, LAP stb.)
aktivitisa sem né a szérumban. Hiperko-
leszterinémia sem keletkezik. Az intrahe-
patikus cholestasis funkcionalis alakjaban
azonban az emlitett enzimek aktivitdsa a
vérben lényegesen megnd, az epesavak
ugyancsak felszaporodnak és bizonyos
1d8 alatt hiperkoleszterinémia is kialakul.

Itt tehat a kivalasztasnak egészen mas
zavarardl van sz6, mint a Rotor- vagy a
Dubin— Johnson-szindrémédban. A zavar
mibenléte nem teljesen tisztazott. Beszél-
hetiink funkciondlis cholestasisr6l vagy a
jelenség keletkezésének a helye alapjan
intralobuldris cholestasisrol, szemben az
extralobuldris cholestasissal, mely azonban
még mindig intrahepatikus, pl. a primer
biliaris cirr6zisban, a Caroli-betegségben,
az epeutakat intrahepatikusan elzdré tu-
morban, parazitézisokban, cholangitis
sclerosansban és néha akut vagy krénikus
hepatitisben és cirrézisban is.

A mindennapi klinikai gyakorlatban
— ezek szerint pontatlanul — intrahepa-
tikus cholestasisnak nevezett 4allapotra
sérgasag (direkt bilirubin felszaporodasa),
pruritus jellemzs, az epesavak felszaporo-
désa a vérben, a szérum alkalikus foszfatdz
aktivitasdnak, a gamma-GT-nek és a
LAP-nak a novekedése, a biopszids lelet-
ben (1. 12. 4bra) a kis epeutakban epetrom-
busok, a majsejtekben epefestékrogok
és normdlis tagassdgl intra- és extrahe-
patikus epeutak (kolangiografia, echo-
grafia, ERCP!) és végiil normalis méj-
probak.

Intrahepatikus elzarddassal jar a benig-
nus rekurrild idiopatids cholestasis (Sum-
merskill - Tygstrup-betegség), a B-hepa-
titis cholestasisos alakja, a csecsemdk Byler-
betegsége, kiilonboz6 gydgyszerek, kémiai
anyagok, alkohol okozta maéjbantalom,
a terhességi cholestasis, a koleszt4zisos
zsirm4j, bizonyos posztoperativ chole-
stasis, pangdsos m4j, cholestasis shockban,
szepszisben, hemolizisben, sarcoidosisban,
malignus lymphoméban, amiloidézisban,
alfa;-antitripszin-hidnyban, cisztikus fib-
rézisban, galaktézémidban, néha frukt6z-
intolerancidban, a csecsembk ,,inspissa-
ted bile”-szindréomdjiéban. E betegségek
klinikai megjelenésével a klinikai részben
foglalkozunk.

Obstrukcids vagy wmechanikus icterus.
Az extrahepatikus epeutak részleges vagy
teljes elzdrodasa. Extrahepatikus cholesta-
sis, melynek szovettani jelei alig kiilon-
boéznek az intrahepatikus cholestasis jelei-
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t8l (26. dbra). Haszndlatos a poszthepa-
tikus, regurgitdcids icterus elnevezés is.
A vérben és a szovetekben direkt reakciot
ado bilirubin szaporodik fel, a vizeletben
bilirubin fiirill ki é a vizeletet sotétre
festi, teljes elzdr6dasban azonban, amikor
a széklet akolids, epefesték nem keriil
az emésztGesatorndba, urobilinogén sem
keletkezik és a vizeletben az urobilinogén-
reakcié negativ. Az elzarédésra jellemzd
enzimszaporulat, a méjprébdk negativi-
tasa, hiperkoleszterinémia jellemz8 és az
epesavak is felszaporodnak a vérben és a
szovetekben. A beteget viszketés kinozza.

Az extrahepatikus elzarédds okai sok-
félék, leggyakrabban epekf, az epeutak
sziikiilete és a pankredsz feji részének nyo-
mésa szerepel és ezenkiviill szamos egyéb
tényezs, melyek koziil a fejlédési rendelle-
nességek, az epeutak velesziiletett atrézia-
ja, az arteria hepatica aneurizmajianak
a ruptirdja, az echinococcus-toml§ beto-

rése az epeutakba, a mechanikus icterust
okozd pankredsz anulare vagy a doude-
num szuprapapilldris divertikuluma csak
a ritkdbban elGforduld lehetSség.
Asargasdgok elkiilonitésében a klinikust
elsGsorban annak az eldéntése vezeti, hogy
belgy6gyaszati, tehat nem siirgds, vagy
sebészeti, tehdt azonnali ellitdsra van-e
sziikség. EbbSl a szempontbdl az extra-
hepatikus epeutak akadilyait kell els6-
sorban felismerni és elkiiloniteni a méj-
parenchima diffiiz megbetegedéseitsl és az
intrahepatikus cholestasistol. A szérum-
ban kimutathato epefesték direkt reakcidja
a hemolitikus sargasagot és a transzport-
hiperbilirnbinémidkat eleve kizarja. A sar-
gasdg ilyen lehetdsége egyébként abbdl
is felismerhet8, hogy a vizelet nem tartal-
maz epefestéket. A GOT, GPT és hasonlé
jellegii enzimek pozitivitisa a m4j diffaz
megbetegedése mellett, az obstrukcids
enzimek (AP stb.) felszaporodésa elzaré-

26. dbra. Extrahepatikus cholestasis

fur,

Stlyos maéjsejtkarosods. Durva epepigmentrdgok, az dbra jobb oldaldn leukocitikbél 4ll6 lobos
besziirddés. Epek6 okozta mechanikus obstrukcid folyaman cholangiohepatitis fejlddott ki
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das mellett sz6l. A majbiopszia lelete gyak-
ran végleg eldonti a diagnézist (pl. pigment-
szemcsék Dubin— Johnson-szindréméban,
akut vagy kronikus hepatitis, primer bili-
aris cirrézis jellegzetes szOvettani képe).
Legnehezebb feladat az intra- és extra-
hepatikus cholestasis elkiilonitése, erre
azonban lehetGséget ad az ERCP, melynek
segitségével extrahepatikus elzarédas lehe-
t8ségét biztosan ki lehet zarni. Segit a diag-
nézisban az echografia, a méjszcintigrafia,
a komputertomografia é a koleszcinti-
grafia is.

A laboratériumi vizsgélatok elvégzése
el6tt azonban igen fontos a beteg anam-
nézisének pontos felvétele (goresok, 14z,
el6zetes transzfuzid, injekciok stb.) és a
fizikdlis vizsglat (a m4dj tapintdsi lelete,
lépnagyobbodis, ascites stb.). Némi t4jé-
koztatast nytdjt, de egydltalin nem meg-
bizhaté adat a sargasidgban szenved§ be-
teg brének szine. A rubinicterus inkdabb

Fajdalom.

A ma3j betegségeinek egy részére a szerv
megnagyobbodasa és a tok fesziilése okoz-
ta tompa, jobb bordaiv alatti fijdalom
és bizonyos esetekben nyomasérzékenység
jellemz8. Az epehdlyag és az epeutak
megbetegedései sokféle fajdalmat okoz-
hatnak, melyek kozott legjellemz8bb az
epegorces vagy epekdlika. Bz az esetek tul-
nyomoé nagy részében epek8 kovetkezmé-
nye, meg kell azonban jegyezni, hogy koves
epehdlyag vagy kovet tartalmazd epetit
minden fijdalom nélkill is lehetséges,
tiinetmentes maradhat. Durva kozelitéssel
a cholelithiasis az esetek egy negyedében
észrevétleniil, fijdalom nélkiil alakul ki.

Az epehOlyagtdji panaszok 4ltaldban
akkor keletkeznek, amikor az epehélyag-
ban vagy az epeutakban uralkodé nyoméas
meghaladja a 25 vizem-t. Ilyenkor nyomas-
érzés, hizé fajdalom, epigasztridlis feszii-
Iés, puffadas, teltségérzés, hanyinger kelet-
kezik. Epekdkolika kialakuldsdra és meg-
Jelenésére akkor keriil sor, amikor az epe-
hélyagban vagy a ductus cysticusban

hepatitis, a flavinicterus inkabb hemolizis
mellett sz6l. A verdinicterus, kiilondsen,
ha tart6s és icterus melas jellegii, elzdrddds,
ha kachexia is kiséri, tumoros elzarodas
mellett sz6l. Felismerhet§ a primer bili-
dris cirrézisban szenvedS betegek sotét,
sdrgasiggal vegyill szine is. A viszketés
inkabb cholestasis mellett sz6l, de hepa-
titisben is el6fordul. Régen, még a sirga-
sdg megjelenése el6tt mutatkozod viszketés
mindig a primer bilidris cirrdézis gyanuijat
kelti. Sirga betegen a nagy tapinthat6
epehdlyag (Courvoisier-tiinet) pankredsz-
tumor okozta elzdrodas mellett szol. Méj-
cirrézis diagnozisat teszi konnyebbé a spi-
der naevusok és az eritéma jelenléte.

A sargaséag elkiilonit§ diagnosztikdjra
— minthogy tiinetr8l, esetleg szindrémaé-
6], de semmiképpen sem betegségrdl van
sz6 — e helyen nem tériink ki. Az egyes
betegségek targyaldsakor ezek elkiiloni-
tésérdl részletesen szolunk.

Epegorces

a nyomds eléri a 30 vizcm-t. A fajdalom
keletkezéséhez a nyomasnovekedésen kiviil
az epehdlyag faldnak megfesziilése, nyaka-
nakizomspazmusa is hozzajarul. E tényez8k
egyiitt leggyakrabban akkor hatnak, ha az
epehdlyag nyakdba vagy a ductus cysti-
cusba k6 nyomul és az epehdlyag elziro6-
dik. Minél hirtelenebbiil kovetkezik be
az elzarédas vagyis a nyomdsnovekedés,
annal intenzivebb a fijdalom. Ha a nyo-
masnovekedés lassabban alakul ki, az
epehdlyag megnagyobboddsa, kitdguldsa
kompenzald hatasu és a fijdalom kevésbé
gorcsos. A fajdalom intenzitasa ezért
az epehdlyag és az epeutak dllapotatol
fiigg. Ep, tdgulékony epehdlyagban kelet-
kezd fajdalom kevésbé jelentSs, mint a he-
ges, kovekkel telt, gyulladasos epehdlyag
fajdalma.

A tipusos epekdkolika altalaban az epi-
gastrium fijdalmassagival, fesziilésével
kezdddik, a roham kifejlédése folyaman
a fijdalom a jobb bordaiv alatt valik a leg-
er8sebbé, de innét sokfelé terjed, legin-
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kabb felfelé sugarzik a hatba, a jobb lapoc-
ka tdjira. Rendkiviil er8s fajdalom, mely
miatt a beteg killonboz8 testhelyzetek
kiprobalasaval keres enyhiilést, &sszegor-
nyed, kifesziil, kiilonbozd testtartdsokat
foglal el, kinlédasaban akar négykézlabra
is ereszkedik. A fdjdalom szinte kibirha-
tatlan és az igazi epegbrcs a beteget min-
dig segitségkérésre (éjszakai iigyelet kihi-
vésa) kényszeriti.

A fajdalom kialakuldsdban — legalabbis
a betegek elmonddsa szerint — gyakran
szerepel bizonyos étel elfogyasztisa, leg-
inkdbb valamely zsiros vagy puffaszté
hatdsu ételé. A gorcs az étkezést kovetd
néhany 6ran beliil jelenik meg, az Ossze-
fiiggés azonban az étkezéssel nem szabaly-
szerii és nagymértékben fiigg idegrendszeri
tényez6kt6] is. Leggyakoribb a kés§ esti
vagy kora éjszakai 6rdkban kezd3dS epe-
koélika. Az epehdlyag goércse a jobb borda-
iv alatt okozza a legintenzivebb fajdalmat,
a cysticus gorcse, igy az epehdlyag elza-
rédasa inkdbb az epigastriumba terjedd
fdjdalmat idéz el8, az epeutak gorcse, pl.
a choledocholithiasis, epigasztrialis, s6t
esetleg bal felé¢ terjedd fijdalmat okoz.
Ez utébbi pancreatitis gyantjit is felkelti.
Hipereztézidssd valhat az epehdlyagnak
megfeleld Head-z6na (Dg— Dyy) is.

E tipusos megjelenési formatdl a fajda-
lom gyakran eltér. Az elviselhetetlen és
folyton fokoz6dé erdsségli kolikit tartds
fesziilés, nyomds helyettesitheti, mely nem
erdsodik goérccsé. A beteg puffadast, fe-
szillést, nyomdast érez a gyomortijon,
esetleg €g8 fajdalmat az epigastriumban,
felbofogés, émelygés, hanyinger, hanyés
jelenik meg. Az epekdlikat gyakran kiséri
hinyas, bir ez a fijdalom megsziintetése
céljabol alkalmazott morfin kévetkezmé-
nye is lehet. Minthogy a beteg gyomra
a fijdalom keletkezésekor rendszerint
iires, a beteg regurgitilt epét hdny ki.

A vizsgalati leleteket, melyek az epe-
kolikat kisérik, a cholelithiasis targyala-
sakor ismertetjiik. Megemlitjiitk, hogy bizo-
nyos esetekben igen rovid, éles, gyakran
szurd, idénként visszatér8, erds fajdalmat
panaszol a beteg, mely izgalomra, testi
megerdGltetésre, étkezés utdn jelenik meg.
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E rovid fajdalmak eredetének az lehet
a magyardzata, hogy az elmozdulé epekd
az epehdlyag nyakdba vagy a ductus
cysticusba keriil, de gyorsan visszaesik
az epehdlyagba és igy csak dtmeneti nyo-
masfokoz6dést és goresét okoz.

Akut cholecystitis fdjdalma nem olyan
kibirhatatlanul sulyos, mint az igazi epe-
kdSkolika, de tartosabb és a fijdalom kisu-
gérzasa nem olyan nagy teriilet{i. A chole-
cystitist azonban az esetek nagy részében
epekd okozza és az epeholyag gyulladdsa
esetleg epekéroham kovetkezménye. A
ductus cysticus elzdr6dasa nem okvetleniil
okoz kélikat, lassan, fokozatosan is beko-
vetkezhet és ilyenkor a megnagyobbodott
epehdlyag fokozatosan enyhills tompa
fdjdalmat okoz. Ha a hydrops elgennyed,
az empyema silyos heveny cholecystitis
tiineteit okozza, l4zzal, fijdalommal, ta-
pintési érzékenységgel.

Maga a majparenchima fajdalmatlan,
a m4j megnagyobbodasa azonban a serosa
érzékenysége miatt tompa, jobb bordaiv
alatti fajdalmat okoz. Ugyanez keletkezik
perihepatitiszes gyulladas kovetkeztében.
E tompa, az egész m4j teriiletére kiterjedd
fajdalom pangisos maj, Budd— Chiari-
szindréma, akut hepatitis kovetkezménye
egyarant lehet. Akut hepatitisben a madj
ardnylag gyorsan bekdvetkezS megna-
gyobbodésa stilyos, heveny jellegii fajdal-
mat is okozhat és ilyenkor cholelithiasis,
esetleg appendicitis gyanijat ébreszti. Bi-
zonyos feszillést okoz az elzir6dasos sdr-
gasig kialakulasakor megnagyobbodé maj.
Lassan bekovetkezd elzar6dds altaldban
nem okoz fijdalmat (pl. a pankredszfej
karcinéméja). Kronikus hepatitis, maj-
cirrézis legfeljebb tompa, fesziild fajda-
lommal jar, ink4bb csak olyan esetekben,
amelyekben a ma4j igen nagy, pl. primer
bilidris cirrézisban, A m4ij karcinémaja
— akdr elsGdleges, akdr metasztdzis —
legtobbszor fajdalmatlan. A maj dorzalis
oldaldn, a rekesz alatt névS daganat tom-
pa, erésen nyomé jellegli, a beteg altal
nehezen jellemezhetd fajdalmat okoz. Phre-
nicusfajdalom, valamint perihepatitiszes
fajdalom a daganat 4ttérésekor jelenik
meg. A serosabdl kiinduld, igen erds,



1égzésre fokozddo, a méj nyomasérzékeny-
ségét okozd fajdalom jellemzi a perihepa-
titis acuta gonorrhoicit (Fritz— Hugh—
Curtis-szindréma [18], mely ndlunk nem
ismert. Koriilirt serosafijdalmat okozhat

majtalyog is, mely a felszinhez van kozel..
Intenziv fijdalmat okozhat a m4j sériilése.

E fijdalmak elkiilonit6 diagndzisara
az epehdlyag és az epeutak betegségeinek
targyalasakor visszatériink.

Portalis hipertenzi6

Ha a portalis keringésnek, akar a vena
portae teriiletén, akiar a mdjban, akar
a mdjvénakban akadalya van, a megfeleld
teriilet ereiben, az akadalyt6l periféridsan
megn a nyomds és portdlis hipertenzio
keletkezik. Ismeriink idiopAtids portalis
hipertenzi6t is, melyben ilyen akadalyt
nem tudunk kimutatni és a portalis hiper-
tonia keletkezését a splanchnicusteriiletrl
szdrmazd novekedett vérmennyiséggel ma-
gyardzzuk. A splanchnicustertilet arterio-
venézus shuntjai is hasonlé mechaniz-
mussal névelik a portalis nyomaést.

A portilis nyomast legegyszertibben
miitét folyaman kozvetleniil lehet mérni
a vena mesenterica superioron at, maga-
ban a vena portaeban vagy a vena liena-
lison 4t bevezetett katéteren. ElGben
a lépparenchima nyoméasat mérhetjiik meg
punkcio segitségével. Ez 3— 17 Hgmm-nek
felel meg. Megmérhetjiik a vena hepaticdba
vezetett katéteren 4t az un. ,,wedged he-
patic venous pressure”-t oly médon, hogy
a katétert az ér lumenébe maximalis
mélységig betoljuk. Perkutan transzhepa-
tikus portografia alkalmival és kiil6no-
sen laparoszkdpos szegmentangiografiaval
[939, 940, 941] az arteria hepatica, a vena
portae és a vena hepatica nyomasit egy-
arant megmérhetjitk. Megmérhetjiik a maj-
parenchiméban uralkodé nyomaést is [807]
és végiil az omfalografia eljarasat is fel-
hasznilhatjuk.

A vena hepatica nyomdasa 4— 8 Hgmm,
a vena portae nyomdsa 10— 15 Hgmm,
az arteria hepatica nyomasa kb. 60 Hgmm.
Portélis hipertenziérél A4ltaldban akkor
beszéliink, ha a portélis nyom4s 20 Hgmm-
né]l nagyobb.

Az emlitett eljardsok technikai nehéz-
ségei olyanok, hogy haszn4latukra klinikai

célbdl 4altaldban nem keriil sor, hiszen
a portdlis keringés viszonyait céliakogra-
fidval jol megitélhetjitk. Megallapithatjuk,
hogy a szokdsos beosztas szerint poszthe--
patikus (szuprahepatikus), hepatikus vagy
prehepatikus (infrahepatikus) blokk okozta
portalis hipertenziordl van-e szo. A hepa-
tikus blokkokat még tovabb csoportosit-
hatjuk preszinuszoiddlis, szinuszoiddlis és
posztszinuszoiddlis blokkokra (27. dbra).
A szuprahepatikus és a hepatikus poszt-
szinuszoiddlis és szinuszoidilis blokk a
m4jparenchima béntalmat is elGidézi és
ascites képzddésével jar, mig a hepatikus
preszinuszoidalis és az infrahepatikus blokk
parenchimabantalommal nem jir és alta-
laban ascitest sem okoz.

A 8. tdbldzaton a szokasos beosztdsokat
kovetve [627] a portdlis hipertenzié lehet--
séges okait soroljuk fel.

Az itt felsorolt lehet§ségeket sorra véve,
a vena hepatica f6 d4ganak elzarddasa
vagy sziikiilete a Budd— Chiari-szindro-
mdt okozza, melynek klinikai jellegzetes-
sége a hasi fajdalom, jelent6s méijmegna-
gyobbodas, ascites és enyhe sargasag. A ve-
na cava inferiornak a vena hepatica besza-
jadzasdhoz kozeli elzédrédasanak vagy
a vena hepatica elzdr6dasanak leggyako--
ribb oka tromboézis, melyre a készséget
policitémia, ritkAbban mds mieloproli-
ferativ betegség, sarldsejtes anémia adja.
Ujabban fogamzésgitlok szedése is szere-
pel az el6idéz6 okok kozott. Lehetséges,.
hogy pl. sziilés vagy miitét utdni alsévég-
tag-trombozis terjed fel a vena hepaticéig.
A daganatok koziil a mellékvese karcind--
miaja terjedhet a vena cava inferiorra,
esetleg a vena hepaticira is, de intrahepa-
tikus tumorok is akadalyozhatjédk a véndk
kiiiriilését. A membranézus elzarddas
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|. poszthepatikus

il. intrahepatikus

a: posztszinuszoiddlis

b: intraszinuszoiddlis
¢: preszinuszoiddlis

ll. prehepatikus

27. dbra. A portalis hipertenziét okozd akaddly kiilonbozé elhelyezkedése

8. wibldzat
A PORTALIS HIPERTENZIO OKAI

Szuprahepatikus blokk:
A vena cava vagy a vena hepatica vildgrahozott membrandzus valtozasa
A vena cava inferior vagy a vena hepatica trombdzisa
A vena hepatica tumoros elzaroédasa vagy szlikiilete
Hepatikus blokk:

Posztszinuszoidalis okok:

Venookkluziv betegség

Immunszuppressziv citosztatikumok hatasa

Alkoholos szklerotizalé hialinnekrozis

Majcirrozis

A maj parcialis nodularis transzformacioja
Szinuszoidalis okok:

Kroénikus hepatitis

Zsirmaj

Szinuszoidalis portalis hipertenzi6 [438]
Preszinuszoidalis okok:

Schistosomiasis

Mieloproliferativ betegségek

Sarcoidosis

Primer biliaris cirrdzis

Wilson-betegség

Vilagrahozott majfibrozis

Kémiai mérgek (arzén, réz, polivinilklorid stb.)
Infrahepatikus blokk:

A vena portae kaverndzus atalakulasa

A vena portae vilagrahozott sziikiilete

A vena portae trombézisa

A vena lienalis trombobzisa (parcialis portalis hipertenzio)

Idiopatias portalis hipertenzio

Arterioportalis fisztula
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tromboézis maradvinya lehet, japan szer-
zG6k azonban nem trombdzisbdl szdrmazd
membrandzus elzdrddast irtak le, mely
leggyakrabban a vena cava inferior madj-
szegmentuméban fordul elG.

A hepatikus okok kozott leggyakoribb
amdj cirrézisa. Ebben a vénés kiiiriilés aka-
dalyat (posztszinuszoiddlis blokk) elsG-
sorban azok a regeneracids gobok alkot-
jdk, melyek a vena hepatica Gsszeszed6d6
legkisebb agait sziikitik. A periportalis
infiltracié és a portalis kotdszbvet a porta-
lis venulakat sziikiti, ennek a jelentGsége
azonban a cirrdzisban keletkez8 portalis
hipertenziéban kisebb. A septumokban
arteriovenozus anasztomoézisok is kelet-
keznek, melyek a vérmennyiség novelése
révén, ugyancsak hozz4jarulnak a nyoma4s
fokozddasdhoz. NG a 1ép fel6l a méjba
4ramlé vérmennyiség is [296]. A vena
hepaticiban mért nyomas és a ,,wedged
hepatic venous pressure” (WHVP) kozti
nagy kiillonbség titkrozje annak, hogy
a nyomdsndvekedés elsGsorban posztszi-
nuszoidalis. Ilyen jellegli nyomasnéveke-
dést okoz a venookkluziv betegség, mely kli-
nikailag ugyancsak a Budd— Chiari-szind-
réoma képében zajlik. A venookkluziv
betegséget (VOD) Jamaicdban irtdk le
el8szor 1954-ben [125]. Lényege a centri-
lobularis és szublobuldris vena hepatica
agak elzar6désa, anélkiil, hogy a nagyobb
4gakban kéros valtozas keletkeznék. A be-
tegség 10 tiinete az ascites. Az ok névényi
tényezG, a Crotalaria és Senecio ndvények
pirrolizidin alkaloiddja. Hasonlé elvél-
tozdsokat azonban azatioprinnel kezelt
vesetranszplantalt betegen is taldltak [563]
és familidris, immunelégtelenséggel Gssze-
fiige6 eseteket is leirtak [579]. A betegség
Dél-Afrikdban, Egyiptomban, Dél-Ame-
rikdban, Indidban, K6zép-Keleten és Ka-
naddban is el6fordul, kiil6nb6z8 megjele-
nési formakban. Nyugat-Indidban a cirré-
zisok jelentékeny része ilyen eredetii.

Az alkoholos hepatitisben kimutathat6
hialinlerakéd4s centrolobuléris és a véndk
koriil kot8szévet-képz8dést okoz. Ennek
kovetkezménye lehet a vena centralisok
€s a szublobul4ris vénédk sziikiilete, vagyis
posztszinuszoidalis blokk. Regenerativ no-

6 A mdj, az epeutak. ..

duldris hiperpldzia pangdsos mdjban fordul
el§. Leirtdk Felty-szindrémdban [100],
reumatoid arthritisben [341], kongenit4lis
majfibrézisban is. Az Gn. parcidlis nodu-
laris transzformacié [800] ritka el8fordu-
l4sa a cirrézis nélkiili intrahepatikus por-
talis hipertenziénak. Lehetséges, hogy
portalis trombézis késSi kdvetkezményérsl
van sz6, esetleg a vena portae intrahepati-
kus 4gainak észrevétleniil zajlott trombs-
zisar6l. Ritka esetekben tumormetasztd-
zisok is Osszenyomhatjak a vénds eldga-
zdddsokat és okozhatnak posztszinuszoi-
dalis portélis hipertenzidt.

Szinuszoidilis akadély az intralobuldris
kotbszovet felszaporoddsa folytdn kréni-
kus hepatitisben, zsirmdj elérehaladt 4lla-
potdban, néha akut fulminins hepatitis-
ben [486], A-hipervitamindzisban és az
egyes szerzGk altal [438] leirt szinuszoidd-
lis portdlis hipertenzichan fordul el§.
Az utébbi korkép mindossze négy eset
alapjan posztuldlt lehet6ség, melyben
posztszinuszoidalis akadaly kizdrhaté volt,
a Kupifer-sejtek hipertréfidja miatt azon-
ban a szinuszoidok lumene lényegesen
szfikebb lett és periszinuszoidalis fibrézis
alakult ki, a Disse-terek eltiintek. Hasonl6
jellegti az elvaltozas A-hipervitamindzis-
ban is [753], melyben azonban a periszi-
nuszoidalis fibrézison kiviil a vena centra-
lis szklerdzisa, periszinuszoidalis zsir-
lerakdédas és a hepatocitdk atréfidja is
kimutathat6. A szinuszoidalis blokkot
lipidekkel teli, A-vitamint tartalmazé peri-
szinuszoidalis sejtek (Ito-sejtek) felszapo-
rodésa okozza.

A preszinuszoidélis akadélyt schistoso-
miasis okozhatja, mely Azsia, Afrika és
Dél-Amerika bizonyos vidékein a portalis
hipertenzi6 leggyakoribb oka. A sz6vettani
képre az obliteralédé fibrotikus portalis
véndk jellemz6k, ugyanakkor azonban az
artéridk és az epeutak épek. A portélis
aredban a peték kimutathatok, ezek maguk
is okozhatjdk a portélis eldgazédisok
trombézisat. Noha az akaddly preszinu-
szoiddlis, elssorban a portdlis meder
szlikiilete, ehhez kés&bbi stddiumban szi-
nuszoidalis, s8t posztszinuszoiddlis ere-
detii hipertenzi6 is tarsul. Portélis hiper-
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tenzi6t okozhat a kala-azar. Kémiai
anyagok kozill els6sorban az arzén, a
vinilklorid és a réz okoz portalis hiper-
tenzi6t. Hosszas arzénszedés utdn cirrdzis
kialakulasa nélkiil is portalis fibrdzis és a
portalis vénak falanak megvastagodisa
jon létre. Méaskor portalis cirrdzis alakul
ki [189]). A vinilklorid angioszarkéma ki-
alakulasét idézi el§, el6bb azonban prog-
ressziv portélis fibrézist és portalis hiper-
tenziét okoz [892]. E Dbantalmakhoz
hasonlé véltozasokat okoz a réz is. Ilye-
neket a sz6l6permetez8kon irtak le [683].
Kronikus mieloid leukémidban [190], poli-
citémidban, myelofibrosisban, hemorragids
trombocitémidban, Hodgkin-kérban és
non-Hodgkin-lymphomédkban, egyéb go-
cos majbetegségekben, igy pl. sarcoidosis-
ban [74] is leirtak cirrdzis nélkiil kialakuld
portalis hipertenziot.

A preszinuszoidalis akadaly okozta
intrahepatikus portalis hipertenzié gya-
kori okai ko6z¢é tartozik a primer biliaris
cirrézis, a Wilson-betegség és a mar emli-
tett vildgrohozott mdjfibrozis (1. 43. abra).

A prehepatikus blokkok koziil elsdsor-
ban a vena portae trombdzisa, viligra-
hozott rendellenessége, kavernozus transz-
formaci6ja okoz portdlis hipertenziot.
A prehepatikus blokkok legnagyobb része
a vena portaenak vagy 4gainak trombdzi-
$4bol szarmazik. Minthogy a méj betegsé-
geinek nagy része a méj teriiletén a véraram
lassuldsaval jar, minden krénikus méjbe-
tegség alapot adhat portatrombézis kelet-
kezésére, elsGsorban a m4j cirrézisa. Haj-
lamosito tényezd természetesen a polycyt-
haemia vera, mds proliferativ betegség,
a Moschcowith-szindréma és minden olyan
megbetegedés, mely fokozott alvadékony-
sdggal jar. Trombédzist okozhat a vena
portae terilletén a koérnyezet vagy a méaj
malignus folyamata is. Infekcid, pylephle-
bitis-pylethrombosis inkdbb gyermekkor-
ban jon széba. Feln6ttén appendicitis,
diverticulitis szerepelhet. A klinikai kép
attol filgg, hogy milyen gyorsan és mekkora
teriileten keletkezik a portalis erek elzdro-
dédsa. A porta trombozisa nemegyszer
latens marad.

A vilagrahozott rendellenességek koziil
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a vena portae hidnya vagy obliterdcidja
szerepel. A vena umbilicalis obliteraci6ja-
nak hegesed§ folyamata, atterjedhet a
porta rendszerére is és ilyenkor portalis
hipertenzié alakul ki. Ellenkez6 modon,
a vena umbilicalis nyitva maradasa, a
Baumgarten— Cruveilhier-szindrdma is por-
talis hipertenziéval jar, a méjnak és érrend-
szerének hiperpldzidja folytdn novekedett
portdlis nyomds miatt. E betegségre a
hatalmas kollateralisok jellemz8k. A vena
portae kaverndzus 4talakuldsdnak eredete
nem tisztdzott, trombdzis rekanaliz4cio-
jabodl szarmazhat, maskor fejl6dési rend-
ellenesség, melynek kialakuldsakor az
egységes vena portae helyett szovevényes
vénarendszer szerepel. E lehet8ségre akkor
gondolunk, ha ép majmilkodés ellenére
splenomegalia, varixképz6dés alakul ki
és gasztrointesztinalis vérzés Kkeletkezik
gyermek- vagy fiatalkorban. A portdlis
hipertenzié e prehepatikus alakja ritkdn
jar ascitesszel. A szegmentdlis portdlis
hipertenzio, pl. a 1épvéna elzdrédasa miatt,
ugyancsak nem okoz ascitest, anndl inkdbb
jarhat a gyomor vagy az oesophagus
kialakult  varixainak  megrepedésével,
massziv gasztrointesztindlis vérzéssel, leg-
t6bbszor haematemesissel.

Primer (idiopdtidas) portdlis hipertenzié
néven irjak le azokat a portilis hipertenzid
okozta tiinetekkel jaré eseteket, melyekben
a portdlis nyomds ndvekedésének eddig
ismertetett okai kozill egyik sem mutat-
haté ki [431]. Egy kozlésben szerepld 6t
eset koziil [928] azonban az egyik kronikus
arzénszedd volt, a mésikban pedig vinil
klorid-mérgezés szerepelt. Ugy gondoljuk
hogy egyéb esetekben is nyilvan szerepe
olyan etiologiai tényezd, melyet nen
tudunk kimutatni, pl. a portalis erek véna:
szklerozisa vagy kavernozus atalakuldsa
Indidban ,,obliterativ portélis venopathia’
néven irtak le cirrozis nélkiili portali
nyomésndvekedést, mely ardnylag gyakor
[760]. A régebbi irodalomban szerepl¢
whepatoportalis szklerdzis” is a portéli
hipertenzié primer alakjai k6zé tartozil
[586], éppugy, mint a portadgak szerviil
trombusaibol szarmazé ,,idiopatias” por
talis hipertenzid [122].



A portalis hipertenzié klinikai tiinetei
koziil legfontosabb az ascites keletkezése.
A portalis hipertenzién kivill azonban
ascites keletkezéséhez egyéb tényezSk is
sziikségesek, melyek a majbetegek 6déma-
jat vagy legaldbb 6démakészségét okozzdk.
E tényez8kkel a kovetkezd fejezetben fog-
lalkozunk.

A portdlis hipertenzié klinikailag is
fontos kovetkezménye kollateralisok ki-
alakuldsa a vena portae és a vena cava
rendszere ko6zott. E  kollaterdlisok az
oesophagusban, a gyomor fundusaban,
a rectumban, a ligamentum falciforméban
és retroperitonedlisan helyezkednek el és

Ascites.

A portalis hiperténia legszembetiin6bb
klinikai jele ascites képz&dése. Ahhoz
azonban, hogy ascites keletkezzék, a m4j
megbetegedéseiben egyéb tényez6k is sziik-
ségesek, melyek 0démakészséget és gyak-
ran generalizdlt 6démadt is okoznak. A por-
talis hipertenzié e tényez8k kozott elsS-
sorban a folyadékgyiilem helyét szabja
meg.

jzok a tényez8k, amelyek az ascites
képzBdését és altaldban maéjbetegek 6dé-
majdnak keletkezését segitik, a kovetkez8k
(28. dbra).

A majban termel3d§ nyirok mennyisége
Iényegesen megnd és megnd a nyirokaram-
14s a ductus thoracicusban is. A szinuszoi-
dok hadmja nagy fehérjemolekuldkat is
Atenged és ezért a szinuszoidok és a Disse-
tér nyirokfolyadéka nagy fehérjetartalmu,
csaknem olyan, mint a plazma. A kelet-
kez§ ascitesfolyadék felhigul és fehérje-
tartalma a nyirokfolyadék fehérjetartal-
ménak a fele. Preszinuszoiddlis blokk
esetében keletkez$ ascites fehérjetartalma
lényegesen kisebb, mert ebbe csupdn az
alacsony fehérjetartalmn bélnyirok vegyiil.
A vena hepatica elzarédésakor (pl. trom-
bézisaban) keletkezd ascites fehérjetartal-
ma 3%,-n4l nagyobb, intrahepatikus blokk-
ban 3%-nél kisebb. A mdjszovet destruk-
ci6ja, ha ugyanakkor posztszinuszoidilis

6%

tadgulatuk e helyeken f6leg a nyelGcsGben
és a gyomorban varixok képzG6dését idézi
el6. A koldok koriil elhelyezkedS hasfali
tdg vénak a caput Medusae képét adjik.
A fels6 hemorroidalis véndk tagulata
hemorroidalis csomék kialakuldsira vezet.
E kollaterdlisokkal kibgviilt portdlis ér-
rendszerben a keringés meglassult. Mes-
terséges portokavalis shunt készitése a
keringést meggyorsitja és a kollaterlisok
vérteltségét csokkenti.

A portilis hiperténia a 1ép megnagyob-
bodasat is el6idézi. E kongesztiv spleno-
megalia bizonyos esetekben hypersplenia
tiineteivel jar.

Odéma

akadaly is fenndll, a nyirok nagy mennyi-
ségének dramldsat teszi lehetdvé a kitdgult
nyirokerekbdl, s6t kozvetleniil az ascites-
hez keveredését a méjtok nyirokerein 4t.
A ductus thoracicus is tdgabb. A nyirok-
kal, vérrel telt szinuszoidok a méjat meg-
nagyobbitjdk. A nyomdsnak nem engedd,
rugalmatlannd valt cirrézisos méjban ural-
kod6 nyomasfokozdédds is hozzdjirul a
portélis hipertenzié6 névekedéséhez.

A cirrézisos méjban keletkez8 és a vena
cava inferiort a rekesz magassidgiban ko-
rillvev regeneraciés gobok a vena cava
inferior nyomdasat is novelhetik és a lefo-
lyas akaddlyat okozza a képz8d6 ascites
kovetkeztében fokoz6dd intraabdomindlis
nyomds is. E tényez6 az alsé végtag 5dé-
mainak keletkezéséhez jarul hozzi, de
neheziti a vena hepaticdk kiiiriilését is.

A mijmiik6dés elégtelensége kovetkez-
tében kialakulé hipoproteinémia és kiils-
nosen hipalbuminémia csékkenti a plaz-
ma kolloid-ozmoézisos nyomasit és csokken
a szivo hatas, mely az extravazalis folya-
dék keringésbe jutdsat segiti. A plazma-
fehérjék csokkenéséhez az is hozzajarul,
hogy az ascitesfolyadékhoz fehérjében
gazdag nyirok keveredik.

Allatkisérletben a vena portae sziikitése
csak akkor okozza ascites képzBdését,
ha a vér fehérjetartalmat plazmaferezissel
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28. dbra. Az ascites és az 6déma keletkezésének lehet8ségei. Szkémas dbrazolas

csOkkentjiik. NyelGcsGvarix megrepedése
okozta vérzés utdn méjcirrézisban gyakran
ascites fejlddik ki, a kialakuld nagy fehér-
jevesztés miatt. Ha azonban anasztomo-
zis készitése utjin a portdlis hiperten-
ziot megsziintetjitk, ascites valtozatlan
mértékd hipalbuminémia esetében sem
keletkezik. Azt jelenti ez, hogy mind a por-
talis hiperténia, mind a hipalbuminémia
dnmagaban csupan egyik tényezSje ascites
keletkezésének.

Minthogy az aldoszterontermelést elss-
sorban baroreceptorok szabalyozzik, asci-
tes képzddésekor, amikor a keringd vér-
mennyiség csokken, hiperaldoszteroniz-
mus keletkezik. E szekunder hiperaldosz-
teronizmus, melynek kialakulasaban vese-
pangés is szerepel, natrium- és vizretenciot
okoz és hozzdjarul az OdémaképzBdés
tényezGihez.

Renin és aldoszteron egyardnt a mdj-
ban bomlik el, a mij bantalmiban e
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hormonok lebontdsa is gdtolt. Kisebb
a jelent8sége annak, hogy a méj beteg-
ségében az antidiuretikus hormon le-
bontdsa is gatolt, ami ugyancsak folya-
dékretenciéra vezet.

A portdlis hipertenzié novelése révén
szerepet jatszanak az ascites képzSdésében
azok a shuntok is, melyek a cirrézisos
méajban az artéridk és a vénadk kozt kia-
lakulnak.

Tovabbi tényezd lehet a vesemiikodés
elégtelensége, melyet a renin-angiotenzin-
aldoszteron rendszer fokozott aktivitdsa
is segit.

Mindehhez hozzdjarul az alkoholos
cirrozisban szenvedd betegek alkoholos
cardiomyopathidja és a kapillarisok 4tjar-
hatdésaginak fokozdddsa a hipoxia és a
hipalbuminémia kévetkeztében.

Az ascites és az 6déma keletkezésében
szerepld ezen f6bb mechanizmusokat a
28. dbra tiinteti fel.



Hepatikus encephalopathia

A ma4j csokkent vagy kéros miikddése
és — fgy latszik — elsGsorban aminosav-
és ammonia-anyageseréjének viltozasa
olyan k&zponti idegrendszeri zavarokat
idéz el8, melyeket — minthogy nem gyulla-
désos eredetliek — encephalopathidnak
szoktunk nevezni. A mdj eredetii ence-
phalopathia megjelenési formdi az enyhe
pszichés zavartdl a stilyos eszméletlen-
ségig terjedhetnek. A méjelégtelenség ko-
vetkeztében kialakuld eszméletlen alla-
potot coma hepaticummak nevezziik.

Az enyhe encephalopathidt6l a silyos,
irreverzibilis kéméiig terjedd, idegrend-
szeri tiinetekkel jaré hepatocelluldris elég-
telenséget akut hepatitis, toxikus méajar-
talom, keringési zavar és a méj progredidld
krénikus megbetegedése, krénikus hepa-
titis, méjcirrézis, mdjtumor, schistosomia-
sis, a vena hepatica vagy a vena portae
trombézisa egyarant okozhatja. Portdlis
encephalopathidnak szoktuk nevezni azt
a majmiikodési zavart, melyben a koros
anyagcseretermékek kozvetlen felszivo-
d4sdt spontdn kialakult portokavilis
anasztomozisok teszik lehetdvé vagy mes-
terségesen készitett shunton jutpak 4t a
felszivédott anyagok a maj megkeriilésével
kozvetleniil a szisztémds keringésbe és az
agyba is.

A kéménak ebbdl a portdlis encephalo-
pathidbdl szdrmazé, legtobbszor rever-
zibilis formdjat exogén komdnak is szoktak
nevezni, szemben a mdjsejt-elégtelenség
okozta inkabb irreverzibilis endogén kdémad-
val. Az exogén kémét ugyanis leggyakrab-
ban fehérje fogyasztdsa vagy valamilyen
aktiv aminokat képz8 gyOgyszer bevétele
szokta kivéltani, mig az endogén kéma fo-
koz6d6 majelégtelenség, vérzés utan kelet-
kez8 hipoxia kdvetkezménye.

A portélis encephalopathia kozelebbi
tanulményozasa juttatott benniinket azok-
nak az anyagcseretermékeknek a megisme-
réséhez, amelyek idegrendszeri tiineteket
valthatnak ki. Ezek koziil a legfontosabb
4z amménia [81, 191, 369), széba jonnek
rovidlanch zsirsavak, fenolok [614], me-

tilmerkaptdn [133], hamis neurotransz-
mitterek [260], triptofan [609] stb. Egyik
anyag felszaporoddsa, igy a hiperammo-
niémia sem elegend8 6nmagiban a klini-
kai tiinetek magyardzatara. Az agyszovet
és a liquor cerebrospinalis ghitamintar-
talma megn8 és a periférids szovetekben
fokozddik a glutamdt- és a glutaminszin-
tézis.

Az aminosavak koros viselkedésének és
anyagcserezavardnak [740] megsziintetését
célozzék azok a kiilénb6z8 aminosavakat
tartalmazé oldatok, melyeket ma a koma
kezelésében alkalmaznak [719]. Ezek hasz-
ndlata azon alapszik, hogy hepatikus
encephalopathidban az aromis amino-
savak, f6leg fenilalanin, tirozin, triptofan,
valamint a metionin mennyisége megndstt,
viszont leucin, izoleucin, valin megkeves-
bedett [817]). A metionin-anyagcsere szar-
mazékai, metantiol, metioninszulfoxid,
merkaptdn, az ammoénidval szinergistik,
toxikusak, a szabad triptofin viszont
szerotonin képzSdésére ad lehetBséget.
Mindez egyiittesen jarulhat hozza a koz-
ponti idegrendszeri zavarok kialakuldsdhoz
[990].

A Thepatikus encephalopathia kezdeti
tilnetei nem mindig keltenek gyanut.
Néha atmeneti, maskor elhtiz6do szemé-
lyiségvaltozasrdl van szd, melynek tiinetei
jobbara neuraszténids jellegliek, méskor
feltlinik a beteg megokolatlan é nem
helyénvald viselkedése vagy fGleg étkezés
utdn kialakulé zavartsdga, melyet gyak-
ran arterioszklerdzisra vezetnek vissza.
Ez az epizodikus stupor ismétldik, tarté-
sabb, somnolentidba, tartds stuporba,
végill komatdzus allapotba mehet A&t.
Az endogén kéma az allapot lassti, foko-
zatos romlasival 4ll be, émelygéssel,
hényéassal, étvagytalansaggal, fokoz6do
aluszékonysdggal. Ilyenkor a kialakuld
komat legtobbszor sargasdg kiséri. Beve-
zet6 tiinetként néha izgalom, nyugtalansdg,
ontudatzavar jelenik meg. Az endogén
komat legtobbszor olighria, amiria, foetor
hepaticus megjelenése kiséri. Az exogén
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komdara inkabb rohamszerfisége, hirtelen
bedlldsa jellemzS. Latszélag ok nélkiil
elkezdGdb nyugtalan viselkedés, zavartsag,
agresszivitdas €és megokolatlan tevékeny-
ség. A korteremben fekvd beteg ok nélkiil
felkel, mas d4gyaba fekszik, barangol,
szonokol, a korterem padldjara vizel stb.
Ezt a nyugtalan, gyakran izgatott 4llapotot
mélyills eszméletlenség valtja fel. Szokds
a kialakul6 kémat stddiumokra osztani:

1. stidium: euforia vagy depresszio,
nyugtalansdg, zavartsag és a testi €s szel-
lemi tevékenység, gondolkodds meglassu-
lasa, elmosddott beszéd, nyugtalan alvés
vagy éppen aluszékonysdg. Ezt a stidiu-
mot prodromalisnak lehet nevezni.

2. stadium: aluszékonysig, valamennyi
eddigi tiinet fokozddisa, megokolatlan,
gyakran agressziv magatartds, személyi-
ségvaltozas.

3. stadium: stupor Osszefiiggéstelen be-
széd, egyre mélyiil6 aluszékonysdg, az
alvasbdl a beteg még felébreszthetd.

4. stddium: mély kéma. A beteg inge-
rekre nem reagal. Féjdalomingerre sem.

E stddiumok természetesen nem valaszt-
hatok el élesen egymastdl és nem i1s mind-
egyik kovetkezik be okvetleniil. A prodro-
malis stddiumban alakulnak ki azok az
objektiv jelek is, amelyeket a korai diag-
noézisban felhasznalhatunk: az On. flap-
ping tremor (asterixis), egy bizonyos par-
kinsonizmusra jellemzd izommerevség,
bizonytalan jards, néha spasztikus hemi-
vagy paraparézis. A kéma kezdeti izgalmi
jelenségekkel is jarhat, trismussal, oro-
facalis automatamozgasokkal, goresok-
kel, Babinski-tiinettel. A kialakuldé kémé-
ban a reflexek megsziinnek, koran ala-
kulnak ki EEG-eltérések, melyek fGleg
lasst, koéros alfa-hullaimok megjelenésé-
ben 4llnak.

A flapping tremor legelénydsebben gy
vizsgalhaté, hogy a beteg mindkét karjat
kinyujiva, tenyérrel lefelé vizszintesen
tartja és ujjait kissé szétierpeszti. Az ujjak
csapkodd mozgdsa ilyenkor megfigyelheté.
A jelenség nem specifikus, kardialis vagy
légzési elégtelenségben és urémidban is
megtalaihat6. Korai jellegzetesség az iras
megvaltozasa, a betiik rendetlen alakja,
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a vonalak remegése. Ha a betegge!l 4tlos
téglalapot rajzoltatunk, a rajz szabdlyta-
lansdga és rendetlensége mar koran feltii-
nik.

Hepatikns kémaban az alvadasi ténye-
z6k majbetegségre jellemzS valtozasai
észlelhetOk. A beteg legtobbszor vérzé-
keny, a hanyadéka is véres és meléndja
lehet.

A majprobdk erfsen pozitivak, a
vizeletben tirozin- és leucinkristalyok mu-
tathaték ki. Bar sem az endogén, sem
az exogén koma silyosssdgaval nem par-
huzamosan, gyakran taldljuk névekedett-
nek a vér ammoniatartalmét, mely jéval
a 65 pmol/l f6lé emelkedhet. Ujabban a
vér metionintartalmat is meghatarozzik,
ez kiilonosen endogén kémdban noveke-
dett Iényegesen (a normadlis érték: HEK
aminotest M: 20—40 ypmol/l). Kompen-
zalt méjcirrdzisban 60— 100 pmol/l, exo-
gén kéméban 100— 300 ymol/l. Endogén
kémaban: 500— 2000 pmol/l.

Az exogén kéma okai kdzt leggyakrab-
ban shuntmiitét szerepel [613], az endogén
koma okai kodzott a majymiikodés elég-
telensége. Portokavalis anasztomoézis és
majelégtelenség egyarant sziikséges a hepa-
tikus encephalopathia tiineteinek kialaku-
lasdhoz. E tlinetek kivaltéja minden olyan
tényez6, mely a N-tartalmi anyagok fel-
szivodasat a bélbdl és ammonia felhal-
mozddasat a vérben és az agyszovetben
fokozza, vagy a mdj vérellatasat rontja.
Igy a kéma kivalté tényezSi kozé tartozik
a gasztrointesztindlis vérzés, mely hipo-
volémia révén a maj, a vese é az agy
milkddését rontja, diuretikumok haszna-
lata hipovoiémia, hiponatrémia, hipo-
kalémia, alkalozis elSidézése titjdn, szeda-
tivamok haszndlata, vesemiikodési zavar,
infekcié, endotoxinémia ¢&s  killonbozo
gyOgyszerek sora: ammoniumklorid, me-
tionin stb.

A méjkéma elklonitésében majbetegek
agyi vaszkularis betegségei, cholangitis,
peritonitis, puerperalis 14z okozta sarga-
saggal és felhasznéldses koagulopétidval
jar6 szepszis, sargasaggal jaro akut pan-
creatitis, alkoholos delirium, Zieve-szind-
roma, urémia stb. jonnek szoba.





