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Előszó 

A világirodalom teli van a májról és az 
epeutakról szóló jobbnál jobb monográ­
fiákkal. A munka szerzőjének nincsen szán­
dékában ezekkel versenyezni, követni vagy 
utánozni sem óhajtja ezeket, tisztán annak 
a szükségletnek kíván megfelelni, mely a 
hazai irodalomban tapasztalható. Ezt a 
szükségletet nagyrészt az adja meg, hogy 
a belgyógyászatra épülő új specialitások 
közül a gasztroenterológia szakorvosjelölt­
jeinek kíván részben tananyagot nyújtani. 
Azért csak részben, mert a máj, az epeutak 
és a hasnyálmirigy betegségeit még ki 
kellene egészíteni a nyelőcső-gyomor-bél 
betegségeinek monográfiájával. 1956-ban 
jelent meg FISCHER ANTAL közreműködé­
sével a máj és az epeutak részletes monog­
ráfiája. Noha e munka klinikai része 
német és orosz nyelven is megjelent 1960-
ban, magyar nyelvű májkönyv 28 év óta 
nincs. Az ismeretek olyan mértékben bővül­
tek ennyi idő alatt, hogy a régi könyv át­
dolgozására nem kerülhetett sor, új mun­
kát kellett írni. Ebben igyekeztem -
minél kevésbé terjedelmesen - klinikai 
tapasztalataimról számot adni, melyek 
szintén ötven évesek. A kápráztató tech­
nikai haladás ismertetésével együtt is igye­
keztem, mint mindig, az orvos saját szere­
pét kidomborítani a betegségek felismeré­
sében, gyógyításában és a beteg gyógyítá-

sában is. Munkámhoz a Semmelweis: 
Orvostudományi Egyetem I. sz. Belklini­
kája adott anyagot s könyvem írása köz­
ben különös erővel éreztem annak súlyos­
ságát, hogy az anyag további gyűjtése és 
feldolgozása immár negyedik éve nem 
lehetséges számomra. Az irodalmat persz~ 
igyekeztem követni a kézirat elkészüléséig 
(1982 nyara). 

Segítséget a klinikától és az Egyetemtől 
továbbra is kaptam, külön köszönöm 
BALÁZS MÁRTA professzor asszonynak ki­
tűnő szövettani metszeteit, PAPP JÁNOS ad­
junktusnak ERCP-képeit, HARKÁNYI ZoL­
TÁNnak, a radiológiai klinika echográfiás 
laboratóriuma vezetőjének tanulságos. 
echogramjait. 

A Medicina Könyvkiadó immár 1948 
óta, tehát 36 éve teszi lehetővé munkám 
eredményeinek közlését egyre szebb kön-· 
tösben. Hálám most sem maradhat el, 
külön köszönet ORLAI MÁRTON műszaki 
vezetőnek, KUNTNER MÁRIA felelős 
szerkesztőnek és VrnosA LÁSZLÓ műszaki 
szerkesztőnek. 

Szeretném, ha ez a munkám is legalább· 
annyira hasznot hajtana a magyar orvo­
soknak, mint előző munkáim. 

1984. 
A SZERZŐ, 





] . fejezet 

Néhány szó a máj, az epeutak 
és a hasnyálmirigy betegségeiről 

A máj és az epeutak betegségeinek fon­
.tosságát előfordulásuk gyakorisága szabja 
meg, a hasnyálmirigy betegségeinek ismer­
tetését pedig elsősorban azoknak az új 
vizsgálóeljárásoknak a kialakulása teszi 
elengedhetetlenné, amelyek ezen az egész 
területen számtalan újdonsággal gazdagí­
tották ismereteinket, és tették lehetővé az 
eredményes tevékenységet a gyógyításban 
IS . 

Az akut hepatitis , különböző elnevezé­
sekkel a világ régi átka. Gyakorisága talán 
csökkenőben van és lassan kialakul az 
aktív védekezés lehetősége is . Ma már az 
akut hepatitis nem virológiai rejtély. Szero­
lógiai ismereteink is nagy léptekkel halad­
nak előre. Igen sok ember vészelte át beteg­
ség formájában vagy észrevétlenül e vírus­
betegséget és egyre többen váltak immu-
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J. ábra. A bejelentett akut hepatitis esetek száma 
1965- 1981 években 100 OOO lakosra vonatkoz­

tatva (az OKI adatai) 

nissá. Ez az oka a hepatitisek jelentős meg­
kevesbedésének. Hazánkban a bejelentett 
akut hepatitis esetek számának alakulását 
1965-től 1981-ig az 1. ábra tünteti fel. Ez az 
Országos Közegészségügyi Intézet adatait 
közli az esetek 100 OOO lakosra vonatkoz­
tatott számának feltüntetésével. A görbe 
- bizonyos ingadozásokkal (pl. átmeneti 
emelkedés 1972- 1973-ban) - határozot­
tan lefelé tendál. Az elmúlt tíz évben már 
legnagyobb számban a 10 éves életkor 
körüli gyermekek betegedtek meg, de emel­
kedés mutatkozott az 50 éves életkor felett 
is. Ez utóbbi emelkedés szűnőben van, a 
gyermekkor azonban még mindig dominál 
(2 . ábra). Külföldi vizsgálatok eredménye 
szerint [551] az 50 évesnél idősebb embe­
rek 75/;,-ában anti-HAV ellenanyagok 
mutathatók ki. Más azonban a helyzet a 
B- és a non-A, non-B-hepatitisszel. A vé­
dettségről összefoglaló adataink még nin­
csenek, azt azonban tudjuk, hogy pl. az 
NSZK lakosságának 0,3- 0,5%-a HB 5Ag 
pozitív. Ez az arány igen változó és isme­
rünk olyan területeket - pl. a trópuso­
kon - amelyeken ez a szám eléri a 30/;,-ot 
is . A világ hepatitisvírus-hordozóinak szá­
mát 150-200 millióra becsülik [55 1], és 
az aktív immunizálástól - noha lehetősé­
gei már előttünk állnak és ezekkel szűkebb 
körben élünk is , - még messze vagyunk. 
Új szempont az is , hogy a primer májkar­
cinómák és a HB 5Ag-pozitivitás össze­
függése ma már nem cáfolható. 

Az akut hepatitis kérdésével, de más­
részt félelmetesen terjedő alkoholizmus 
kérdésével függ össze a krónikus májbeteg-
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hepatitis acuta morbiditás 
100 OOO lakosra 

200 

100 

1970 

~-: \ 
1 ' 1 \ 

1 \ 

l \. 
1 ... , 1980 I '-·-~---~---.,,r.;-.·---a- · ... 

1 

' 1 •• . 11 

5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 
életko~ 

2. ábra. Az akut hepatitis korspecifikus morbiditása 
100 OOO azonos korú lakosra számítva 1970-ben 

és 1980-ban (az OKI adatai) 

ségek, elsősorban a májcirrózisok számá­
nak ijesztő növekedése. A 3. ábra a máj­
cirrózis „hospitalizált morbiditás"-át tün­
teti fel hazánkban, 100 OOO lakosra szá­
mítva, az Egészségügyi Minisztérium ada-
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3. ábra. A májcirrózis hospitalizált eseteinek mor­
biditása 100 OOO lakosra számítva 1967- 1980-ban 

(az Eü. Minisztérium adatai) 
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4. ábra. A májcirrózis hospitalizált morbiditásának 
korspecifikus adatai 100 OOO azonos korú és nemű 
lakosra számítva (az Eü. Minisztérium 1972-

1973-as adatai) 

tai alapján 1967 és 1980 között. A görbe 
egyenesen és élesen emelkedik. A korspeci­
fikus statisztikai feldolgozás férfiakon és 
nőkön egyaránt - megfelelő különbséggel 
- 60 éves korban adja meg a morbiditás 
maximumát ( 4. ábra) . A morbiditás növe­
kedése egy olyan összehasonlításból is ki­
derül, mely a májcirrózis korspecifikus 
mortalitását tünteti fel 1970-ben és 1980-
ban 100 OOO azonos korú és nemű lakosra 
számítva, a Központi Statisztikai Hivatal 
adatai alapján. Nőkön a mortalitás a kor­
ral arányosan nő, férfiakon 60- 70 éves 
korban a legnagyobb (5. ábra). Az epi-
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5. ábra. A májcirrózis korspecifikus mortalitása 
1970-ben és 1980-ban 100 OOO azonos korú és 
nemű esetre vonatkoztatva (a Központi Statisz-

tikai Hivatal adatai) 



demiológia részleteit a májcirrózis tárgya­
lásakor ismertetjük. 

Egyéb májbetegségek előfordulása az 
akut és krónikus hepatitisek, májcirrózisok 
mögött háttérbe szorul, egyedül a májdaga­
natok szaporodása méltó említésre. Új 
szempont e tekintetben a fogamzásgátlók 
szerepe és esetleg az akut hepatitis - kró­
nikus hepatitis - cirrózis - primer máj­
karcinóma fejlődési vonal lehetősége. 

Az epeutak betegségeiben a diagnosztika 
fényes haladása és a koleszterin-kövek 
gyógyszeres feloldásának lehetősége, vala­
mint endoszkópos terápiás lehetőségek ki­
alakulása adja meg az újabb összefoglaló 
ismertetés indokát. 

A hasnyálmirigy megbetegedéseit is első­
sorban a kialakult vizsgálómódszerek (CT, 
echográfia, ERCP, angiográfia), az ezeken 

alapuló új sebészi módszerek és a gasztro­
intesztinális hormonok megismerése és elő­
állítása helyezte új megvilágításba. Szoro­
sabbá vált ez a kapocs, mely a máj és az 
epeutak, valamint a pankreász patológiá­
ját összefűzi. Mindennek alapján azt is 
állíthatjuk, hogy a hasnyálmirigy, ez a 
sokáig meglehetősen háttérbe szorult 
szerv, ma a gasztroenterológiának szinte 
középpontjába került. Összekapcsolja a 
máj betegségeivel a hasnyálmirigy beteg­
ségeit a terjedő alkoholizmus is. Úgy lát­
szik, hogy elsősorban az alkohol játszik 
szerepet abban is, hogy a pankreász beteg­
ségeinek száma is növekedőben van. 

Mindez bőven megokolja, hogy a máj, 
az epeutak és a hasnyálmirigy betegségeit 
mai ismereteink alapján a következőkben 
részletesebben ismertessük. 





1. A máj és az epeutak általában 





2.fejezet 

A máj és az epeutak anatómiája 

Klinikusok számára írt munkában az 
anatómiai és szövettani viszonyokat csak 
annyiban tárgyaljuk, amennyiben ezek az 
ép és kóros működés megértéséhez szük­
ségesek. 

A máj legnagyobb részét a bordák védik 
és a hasfallal csak a megnagyobbodott, az 
alsó bordaszélen túl érő, valamint az ép 
máj epigastriumba terjedő kis része érint­
kezik. A rekesz jobb kupolájába illeszkedik 
bele, azt kitölti, csupán bal lebenye húzó­
dik az epigastriumon át a bal hypochon­
driumba. Ennek megfelelően három, való­
jában azonban csak két felszínét különít­
hetjük el, a rekeszifelszínt, mely domború, 
részben felfelé, részben jobbra és előre 
tekint, és egy rézsútosan előre lejtő, hátra 
és egyben lefelé tekintő alsó vagy zsigeri 
f elszínt. A kettő között hátul hátsó felszín 
is megnevezhető, ez azonban a rekeszi fel­
szín egy része. A két felszín egymással elöl 
hegyesszögben találkozik. A zsigeri felszín 
jobb oldalon a jobb mellékvesével, a jobb 
vese felső harmadával érintkezik és a vese 
és a máj által alkotott ék alakú térbe a 
fiexura coli dextra vagy a haránt vastagbél 
kezdeti szakasza hatolhat be. Érintkezik 
a máj és a hasi aorta kezdeti szakaszával, 
a gyomor kisgörbülete felett az omentum 
minusszal és a hasnyálmirigy elülső fel­
színével. A máj domború felszínén, a máj 
bal végéhez közelebb tapad a ligamentum 
falciforme, mely a májat anatómiailag jobb 
és bal lebenyre osztja. A jobb lebeny a bal­
nak ötszöröse. A máj alsó szélén az epe­
hólyag benyomatot alkot (incisura vesi­
calis), egy másik benyomat az incisura 
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umbilicalis, baloldalt. Ezen a helyen lép a 
májhoz a ligamentum falciforme alsó szé­
lében futó ligamentum teres hepatis . Ez a 
magzati vena umbilicalisnak felel meg. 

A máj hagyományos topográfiájának, 
mely a H alakú barázdarendszeren alapul, 
és amelyben a H két függőleges szárától 
jobbra eső lebenyt a máj jobb lebenyének, 
a balra eső, lényegesen kisebbet a máj bal 
lebenyének nevezzük, a két függőleges szár 
közé eső, a H betű haránt szárát képviselő 
májkapu feletti részt lobus quadratusnak, az 
alatta levő részt lobus caudatusnak mond­
juk, sem patológiai, sem klinikai jelentő­
sége nincs. A felosztás sokkal gyakorla­
tibb, ha az arteria hepatica, a vena portae 
és az epeutak elágazódásait követjük a 
májkapu felől, illetve azt a Glisson-tokkal 
összefüggő, kötőszöveti rendszert, mely az 
erek és az epeutak nyalábjait követi. Így 
két, körülbelül egyenlő nagyságú „fizioló­
giás" lebenyre oszthatjuk a májat. Az el­
választó vonal a viszcerális felületen a vena 
cava superiort az epehólyaggal összekötő 
képzelt vonal. Az ilyen módon elkülöní­
tett két lebeny tovább osztható. A jobb 
lebenynek egy elülső és hátulsó, a bal 
lebenynek egy mediális és egy laterális 
szegmentuma van. Valamennyi szegmen­
tum felső és alsó szubszegmentumra oszt­
ható tovább. E nyolc szegmentumhoz ki­
lencedikként csatlakozik a lobus caudatus. 
A szubszegmentumok erei és epeútjai 
között anasztomózisok nincsenek, kivétel 
a lobus caudatus. Azérellátásban azonban 
sok a variáció. Megjegyzendő, hogy az 
arteria hepatica ágai és az epeutak a 
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lebenyekben haladnak, miközben a vénák 
mindig interszegmentálisak. 

A máj alsó, zsigeri felszínén tapad az 
omentum minus. Ez a vékony, hártyás 
ligamentum hepatogastricumból és a vas­
tagabb ligamentum hepatoduodenaléból te­
vődik össze. Az utóbbi a májkapuban 
tapad és jobb felé, szabad szélben végző­
dik, e szél mögött van a foramen epiploi­
cum. A vaskos ligamentum hepatoduode­
naléban halad jobboldalt elöl a ductus 
choledochus, baloldalt elöl az arteria hepa­
tica, a kettő között és mögött a tág vena 
portae. Az erek és az epeutak adventitiájá­
ban és a köztük elhelyezkedő kötőszövet­
ben találhatók a máj és az epeutak vege­
tatív idegfonatai és nyirokerei. 

A májkapuból két epeút lép ki, ezek a 
ductus hepaticusszá egyesülnek. E vezeték 
a ligamentum hepatoduodenale lemezei 
között halad lefelé, mintegy 3 cm-es le­
folyás után hegyesszögben találkozik az 
epehólyag kivezetőcsövével, a ductus cysti­
cusszal. A kettő egyesülése után ductus 
choledochusról beszélünk. E közös epeveze­
ték ugyancsak a ligamentum hepatoduo­
denaléban halad, annak jobb széléhez 
közel, lefelé s mediál felé, majd a hasnyál­
mirigy fejének barázdájában, végül a pank­
reászfej és a duodenum pars descendensé­
nek bal oldala között lelhető fel. E duode­
numrész felső és középső harmada táján 
az epevezeték összetalálkozik a hasnyál­
mirigy kivezetőcsövével és azzal párhuza­
mosan haladva, a duodenum falán keresz­
tül a Vater-papillában nyílik bele a duode­
numba. A két járat benyílásának számtalan 
variációja fordul elő, az együttes beömlés­
től a külön, egymás mellett előforduló be­
szájadzásig. A ductus choledochus kör­
körös izomrétege a duodenum falának át­
fúrása helyén sphincterré erősödik ( sphinc­
ter Oddi) . A ductus cysticus körte alakú 
tömlőbe, az epehólyagba nyílik, mely a 
máj H alakú barázdája jobb függőleges 
szárának alsó részén illeszkedik bele a máj 
fossa vesicae felleaejébe ( incisura vesicalis). 
Az epehólyag tompa vége, fundusa a máj 
alsó szélét igen kevéssel haladja meg, ezért 
normális körülmények között nem tapint­
ható, még akkor sem, ha a máj megna-
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gyobbodott. Az epehólyag fundusa a 10. 
borda alatt fekszik. A ductus cysticus az 
epehólyag nyakából indul ki, horogszerűen, 
hegyesszögben visszakanyarodik és kiin­
dulásától mintegy 4 cm-re egyesül a ductus 
hepaticusszal ductus choledochusszá. Az 
epehólyagot a máj viszcerális felszínét 
borító hashártya rögzíti a májhoz és nagy 
részét beborítja, a májhoz tapadó felszín 
kivételével. Az epehólyag fundusa a colon 
transversummal, teste és nyaka a duode­
num pars descendensével érintkezik. Az 
arteria hepatica jobb ágából eredő arteria 
cystica gondoskodik vérellátásáról. Ez az 
arteria az epehólyagot a nyakánál éri el. 
Az epehólyag vénái a vena portaeba öm­
lenek, a nyirokerei a májkapu nyirokrend­
szeréhez tartoznak. 

A klasszikus májlebenyke (!obulus), 
mint a máj szövettani egysége [229, 230, 
427] ma már nem tekinthető olyan mérték­
ben a májstruktúra alapjának, mint régeb­
ben. Jelentősége éppúgy csökkent, mint 
a makroszkópos szerkezet májlebenyeinek 
jelentősége . Bár a sertésmájban a lobuluso­
katkötőszövet választja el, és így klasszikus 
struktúrájuk megfigyelhető, az emberi 
májban interlobuláris kötőszövet csak a 
portális mezőben található, a lobulusok 
szélén. A }obulus tengelye a vena centralis, 
ekörül helyezkednek el a májsejtek sugaras 
lemezei, melyek egyetlen sejtrétegből áll­
nak. Számuk a lebenyke perifériája felé 
szaporodik. A perifériát a portális érköte­
gek felé egy, májsejtekből álló zárólemez 
határolja, amely a lobulus felszínével pár­
huzamos . A sejtelmezek közeit érhálózat 
tölti ki, mely a szinuszoidok rendszerének 
felel meg. A szinuszoidok falát a retikulo­
endoteliális rendszerhez tartozó, érendotél­
nek tartható sejtek, részben pedig fago­
citáló, ún. Kupffer-sejtek ( csillagsejtek) 
alkotják, az utóbbiak az előbbiek közé 
ékelődnek és nyúlványaikkal néhol áthi­
dalják a szinuszoidok űrterét. Van egy 
harmadik típusú sejt is : ez periszinu­
szoidális, lipideket tároló, ún. Ito-sejt, 
melynek a kollagénrostok képzésében 
lehet szerepet tulajdonítani. 

A máj mikrocirkulációjának pontosabb 
megismerése a máj szerkezetének lobuláris 



felfogását háttérbe szorította [532]. Loka­
lizációs fogalomként ma is használatos 
a centrális, centrilobuláris, perifériás vagy 
periportális megjelölés, mely a !obulus 
területére vonatkozik. Ma azonban sokan 
inkább alkalmazzák a májacinus fogalmát, 
a parenchima olyan szabálytalan területé­
nek felfogását anatómiai egységként, mely 
a vena portae terminális ága, az ezt kísérő 
arteriola és epeductulus körül helyezkedik 
el, tehát két vena centralis között, me­
lyekbe keringése torkollik. Egy acinus így 
két egymással határos klasszikus !obulus 
egy-egy keringésileg összefüggő részének 
felel meg [710]. 

A májacinus rombusz alakú (kereszt­
metszetben; a valóságban rombusz alakú 
hasáb) parenchimaterület, melyből három 
alkot egy portális egységet vagy ún. komp­
lex acinust. Az egyszerű acinus három lo­
bulusrészhez tartozik. Az afferens erek 
vérrel legjobban az acinusnak az erekhez 
legközelebb eső centrális zónáját (1. peri­
portális zóna) látják el. A középső zóna 
(2. zóna) vérellátása már gyengébb. A pe­
rifériás (3 . zóna) terület a perifériás venulá­
hoz esik legközelebb, vagyis a !obulus vena 
centralisához. E perifériás zóna vérellátása 
a leggyengébb és az a terület a legérzéke­
nyebb mindenféle ártalommal szemben, 
így isémiával, hipoxiával, táplálkozási za­
varokkal, pangással szemben. Ez lényegé­
ben a régi !obulus centrilobuláris areájának 
felel meg. Az acinus egyben kiválasztási 
egységnek is tekinthető, az acinus tenge­
lyében halad az artériás plexus által körül­
f olyt epeút. 

A májszövet alapegységeként lobulus 
helyett az acinus használata elsősorban 
a mikrocirkuláció tekintetbevétele alap­
ján került előtérbe. Minden egyes acinus 
olyan mikrocirkulációs egység, melyben 
a keringés az arteria hepaticából származó 
májarteriolában, a vena portaeből szár­
mazó terminális venulában, a szinuszoi­
dokban és a vena hepaticába összeszedődő 
venulákban zajlik. 

A májarteriolák 15-100 µm átmérőjű 
erek, melyeknek terminális ágai 15- 50 µm 
átmérőjűek és fonadékszerűen veszik körül 
a terminális epeutat. A periductularis 
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plexus ból efferens arteriolák és venulák­
válnak le, melyek sphincterrel végződnek 
a szinuszoidokban és a terminális portális 
ágakban, főleg az acinus l. zónájában. 
A terminális portális ágak mintegy 20 µm 
átmérőjűek, faluk simaizomelemet nem 
tartalmaz, a szinuszoidokba nyílnak és 
tartalmuk beáramlását az endotélsejtek 
nagyságának változása szabályozza. A fo­
lyadékvándorlás a Disse-terek felé a szi­
nuszoidokat bélelő endotélsejteken és a 
köztük elhelyezkedő pórusokon át lehet­
séges. A szinuszoidok vére az acinusok két 
szélén haladó vena hepatica-ágakba kerül, 
melyek ezek szerint a mikrocirkuláció 
rendszerének utolsó részletét alkotják. 

Az intrahepatikus vérellátás fő szabá­
lyozói az arteriolák, melyeknek izomréte­
gében bőven futnak idegrostok. Az arte­
riolák nyomása 35 Hgmm, a vena portae 
elágazásaiban a nyomás csak 3 Hgmm. 
Minthogy a vénás nyomás nem nagyobb 
5 vízmm-nél, a keringést a vena portae 
önmagában is fenn tudja tartani, ép körül­
mények között azonban a szinuszoidokba 
az arteria hepatica és a vena portae vére 
együtt jut. A májvéna nyomásának növe­
kedésekor vagy az arteriolák átjárhatóvá 
válásakor a szinuszoidokból a Disse-térbe 
plazmafolyadék kerül. A keringés helyi 
szabályozásában glikogenolitikus hormo­
nok, K-ion, ATP, közti anyagcseretermé­
kek, elektrolitek vesznek részt. Fokozzák 
a májkeringést az epesavak is. Befolyásol­
ják továbbá a keringést az arteria hepatica 
ágai és a vena portae ágai közt kialakult 
anasztomózisok. 

A májsejt (6. ábra) kb. 30 µm átmérőjű 
poligonális sejt, melynek az említett lemez­
rendszerben elhelyezkedve egy szinuszoi­
dális, egy kanalikuláris és egy lényegesen 
kisebb jelentőségű, egyszerű intercelluláris 
felszíne van. A periszinuszoidális Disse­
térrel érintkező felszínt mikrobolyhok bo­
rítják, melyeken keresztül kiválasztás és 
felszívódás egyaránt folyik. A kanalikulá­
ris felszín két sejt közötti, önálló fallal nem 
rendelkező intercelluláris rést határol, 
melybe a sejt által termelt epe jut. A cito­
plazmának a kanalikuláris felszínt adó, 
sejthártya alatti része mikrofilamentózus 
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6. ábra. Átnézeti elektronmikroszkópos felvétel, melyen három májsejt és sinusoid részlete~_ látható. 
A májsejtek magja (N) kerek, a magkromatin eloszlása egyenletes, a maghártya sima. A májsej­
tek citoplazmájában mitokondriumok (M), sima felszínű (SER) és durva felszínű (RER) endoplaz­
más retikulumlemezek láthatók. A három májsejt között epecanaliculus (Ec) figyelhető meg, ennek 
lumenét a májsejtek biliáris felszínéről előemelkedő mikrovillusok bélelik. A perikanalikuláris cito­
plazmában Golgi-zónák (Go) és néhány denz test figyelhető meg. Az ábra jobb oldalán, a sinusoidban 

{S), vörösvérsejt (E) kis része látszik. A májsejtek vaszkuláris felszíne mikrovillusokkal fedett. 

szerkezetet tartalmaz, mely a citoplazmá­
nak támasztója, de egyben segíti az epe 
kiválasztását is. A perikanalikuláris cito­
plazma bőven tartalmaz adenozin-trifosz­
fatáz fermentumot és alkalikus foszfa­
tázt is. A kanalikuláris felszínt az inter­
celluláris felszíntől a sejtek közti sejtkap­
csoló képződmények, a dezmoszómák ha­
tárolják el. Az intercelluláris felszín az 
epecanaliculustól a szinuszoidális felszí­
nig terjed. A határlemez hepatocitái kötő­
szövettel határosak. 

A sejtmag a sejt 5- 10%-át adja, szfé­
rikus, kromatint és egy vagy több nukleo­
luszt tartalmaz. A sejtek egy negyede két­
magvú. A hepatocita magvának szerkezete 
olyan sejtekre jellemző, melyekben fehérje­
szintézis folyik. 
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A májsejtben található bazofil granulá­
ció („ergasztoplazma") elektronmikrosz­
kóppal részben az ún. durva endoplazmás 
retikulumként identifikálható (RER). Ez 
párhuzamos, lelapult zsákokból és csator­
nákból áll (7. ábra), melyeknek külső 
felszínén poliriboszómák találhatók. A ri­
boszóma két részből áll, szélesebb eleme 
közvetlenül érintkezik a RER ciszternális 
hártyájával. A durva endoplazmás retiku­
lum az egész citoplazmában van szabály­
talanul elszórva. A fehérjeszintézis a ribo­
szómákban zajlik, a fehérjék innét a RER 
ciszternáiba kerülnek, ezeken keresztül 
a sin1a endoplazmás retikulumon át a 
Golgi-apparátusba, majd a sejt szinuszoi­
dális felszínére. A RER feladatai közé tar­
tozik a lipoproteinek szintézise, valamint 



7. ábra. Nagyobb nagyítású elektronmikroszkópos készítményen a májsejt citoplazmás organellumai 
részletesebben ábrázolódnak 

A mitokondriumokat (M) kettős membrán határolja. A belső membrán mély invaginációkat képez 
(crysták). A durva felszínű endoplazmás retikulum lemezei (RER) párhuzamosan helyezkednek el, 
felsz ínűkön riboszomagranulumok vannak, proteinképződés jeleként. Sima felszínű endoplazmás reti­
kulum (SER) vezikulumai , valamint egyszeres membránnal határolt, erősen elektrodenz lizoszómák 

(L) is megfigyelhetők a citoplazmában 

a lizoszómákban keletkező enzimek kép­
zése. A sejt saját szerkezetének felépítésé­
hez szükséges fehérje nem a RER-ben, 
hanem szabad riboszómákban keletke­
zik. 

Az ergasztoplazma másik alkotórésze 
a sima endoplazmás retikulum (SER) tubu­
lusokból és vesiculákból álló hálózatos 
képződmény, melynek ágai és anasztomó­
zisai a RER-rel és a Golgi-apparátussal 
létesítenek kapcsolatot. A SER-nek ribo­
szómái nincsenek („agranuláris retiku­
lum"). A SER-ben megy végbe a trigliceri­
dek képződése zsírsavakból és a RER-ben 
keletkező fehérje felhasználásával a lipo­
proteinek képzése. Itt folyik a különböző 
gyógyszerek (pl. fenobarbitál) átalakítása, 
a koleszterin szintézise és valószínűleg az 

epesavaké is . Bizonyos topográfiai össze­
függés mutatható ki a SER és a rnájsejtben 
levő glikogén között is, mely utóbbi a sejt­
ben rozettákat alkot. 

A Golgi-készülék (8. ábra) leggyakrab­
ban a sejt kanalikuláris felszínéhez közel 
vagy a sejtmag mellett elhelyezkedő, sima 
hártyával körülvett, görbe vonalú cisz­
ternákból álló anyag, melynek domború 
és homorú felülete van és melynek kitágult 
vége elektrondenz anyagot tartalmaz. A 
ciszterna végéből vesiculák szakadnak le, 
melyek fehérjéket, glikoproteineket és 
lipoproteineket szállítanak a felszín felé. 
A Golgi-apparátusban raktározódnak is 
fehérjék, illetve előanyagaikból itt alakul­
nak át végleges formájú anyagokká. 

A lizoszómák savanyú hidrolázt tartal-
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8. ábra. Az elektronmikroszkópos felvételen glikogénmező látható (Gl) 
A glikogénpartikulumok rozettákat képeznek, közöttük a sima felszínű endoplazmás retikulum vezi­
kuláris alakban mutatkozik. Az ábra bal oldalán Golgi-zóna (Go), mitokondrium (M) és párhuzamo­

san rendezett durva felszínű endoplazmás retikulumlemezek (RER) láthatók 

mazó, egyszerű membránnal borított vesi­
culák, melyeknek alakja hisztokémiai úton 
történő felismerésük technikájától függ. 
Enzimeket, főleg savanyú foszfatázt tar­
talmazó képződmények. Főleg az epe­
canaliculusok mentén találhatók. A lizo­
szómák tartalmazzák a pusztuló sejt le­
bomlott részeit, kívülről bejutott anyagok 
részeit vagy különböző anyagcseretermé­
kek mutathatók ki bennük, pl. glikogén, 
vas, az utóbbi ferritin, lipofuszcin formá­
ban. Az ilyen anyagokat tartalmazó lizo­
szómák szekunder lizoszómák, fagoszó­
mák vagy autofagoszómák. 

A mikrotestek (microbodies) vagy per­
oxiszómák jelentősége nem tisztázott. Ovo­
id, hártyával körülvett, kb. 1 µm átmérőjű, 
peroxidáz enzimeket tartalmazó, a ribo­
szómáknál nagyobb számban előforduló 
képződmények. Egyes szerzők [839] azt 
találták, hogy a lipideket csökkentő dro-
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gok hatására számuk a hipolipidémia mér­
tékével párhuzamosan nő. 

A mitokondrium (1. 7. ábra) a májsejtben 
ugyanúgy, mint minden más sejtben az 
oxidatív anyagcsere helye, a legfőbb ener­
giaszolgáltató organellum, melyben szá­
mos szintetikus tevékenység zajlik. Egy-egy 
hepatocitában mintegy 1000 mitokondri­
um található. A mitokondrium membrán­
jának belső rétegéből befelé cristák nyúl­
nak a mitokondrium matrixába. A mito­
kondriumok nagysága és alakja egy sejten 
belül is változó. A légzőfermentumok a 
belső membránban és a lamelláris cristák­
ban találhatók, itt oxidatív foszforiláció 
folyik. A matrix a citromsavciklus és 
a zsírsavak béta-oxidációjának enzimjeit 
tartalmazza. Oxigénhiány a mitokondriu­
mok nagyságának és számának csökkené­
sét idézi elő. Ez, a felület változtatása 
révén bizonyos kompenzációs mechaniz-



mus szolgálatában állhat. Funkcionális 
zavar a matrix: felszaporodása és a cristák 
megkisebbedése vagy eltűnése. Kóros kö­
rülmények között óriás mitokondriumok 
keletkezhetnek. 

A májsejt organellumai közé még mikro­
filamentumok és mikrotubulusok is tartoz­
nak, melyek a sejtek alakváltoztatásában, 
alkotó részeik mozgásában szerepelhetnek. 
A glikogén a májsejtben mint 15-30 nm 
átmérőjü béta-részecske és mint rozetta­
formában aggregált alfa-részecske fordul 
elő. Az intranukleáris glikogén mindig 
béta-particulum formájában jelenik meg. 
A glikogén és a SER mindig egymás köze­
lében található (1. 8. ábra). 

Az epecanaliculusok (9. ábra) bonyolult 
poligonális hálózatot alkotnak, melyben 
sok összeköttetés mutatható ki. E canalicu-

lusok a periportális terminális ductu!usokba 
torkollanak, melyek már bazális membrán­
nal rendelkeznek és amelyeket részben 
duktuláris hámsejtek, részben hepatociták 
határolnak. E kezdeti ductulusokat szok­
ták Hering-csatornának is nevezni, ezek 
alkotják az epeutak elágazódásainak kez­
detét. Az interlobuláris epecsatornák ( 10. 
ábra) már 15-20 µm átmérőjűek, köb­
hámmal fedettek, alaphártyájuk van. Ezek­
ből alakulnak ki a tágabb szeptális vagy 
trabekuláris epeutak. Ezek átmérője már 
100 µm körül van. 

Az epeutak osztályozása [32] az 1. táb­
lázaton látható. 

A máj kötőszövete a Glisson-tokból indul 
ki és a portális traktusban követi a vena 
portae, az arteria hepatica ágait és az 
epeutakat. Kollagénből, :fibroblasztokból 

9. ábra. Három májsejt által határolt epecanaliculus (Ec), amely az epeútrendszer legkisebb egysége 
ön.álJó fa llal nem rendelkezik, belső felszínét a májsejtek citoplazmamembránnal fedett nyúlványai 
(m1krov11Jusok) fedik. Az epecanaliculus szomszédságában sejtkapcsoló struktúrák, ún. „junkcionális 
komplexek" (nyilak) biztosítják az epeút lumenének teljes elzáródását a környezettől és egyben egy-

máshoz rögzítik a szomszédos májsejteket 
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10. ábra. Epeductulus, melynek önálló fala van 
Az epeúthámsejtek lument (Lu) vesznek körül. A hámsejtek luminális felszínén rövid mikrovillu­
sok vannak, ezek bélelik az epeutat. A hámsejtek oldalsó membránja egyenes lefutású, a luminális 
felszín közelében sejtkapcsoló struktúrák láthatók. A hámsejtek magja kerekded, illetve ovális, 
a metszési síktól függően. A májsejtekhez viszonyítva a citoplazma organellumokban nagyon szegény, 
a hialoplazma áttetsző . Az ábra jobb alsó sarkában a ductulust körülvevő alaphártya (nyilak) kis sza-

kasza figyelhető meg. 

1. táblázat 

Az EPEUTAK OSZTÁLYOZÁSA 

Kapilláris: canaliculus 
Radicula: praeductulus (Hering-csatorna) 

ductulus (perilobularis) 
ductus minor (interlobularis) 

Radix: ductus intermedius 
ductus maior 

Truncus : ductus hepaticus 
ductus choledochus 

áll. Kötőszövet követi a vena hepatica 
nagyobb ágait is, a kisebb ágak azonban 
kötőszövet nélkül, közvetlenül a májpa­
renchimával érintkeznek. 

A máj nagy mennyiségű nyirkot termel, 
a májparenchimában azonban nyirokerek 
nincsenek és nincs kimutatható összefüg-
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gés a D isse-terek ( 11. ábra) és a portális 
nyirokerek között. A portális triászt azon­
ban nyirokerek is kísérik. Ezek az inter­
lobuláris kötőszövetben vak zsákokként 
kezdődnek és a májkapuba kilépve az 
arteria hepatica mentén található nyirok­
csomókba és más nyirokcsomókba ürül­
nek. A ligamentum falciformén és a felső 
epigasztriális ereken át paraszternális nyi­
rokcsomókba, a hátsó mediasztinális nyi­
rokcsomókba és a gyomor nyirokcsomóiba 
is ürülhet a májban keletkezett nyirok 
[274]. 

A máj idegei az arteria hepatica körüli 
plexusban érik el a májat és annak elága­
zódásaiban haladnak, preganglionáris, pa­
raszimpatikus rostokat tartalmaznak a va­
gusból és főleg posztganglionáris szim-



JJ . ábra. Az elektronmikroszkópos felvételen májsejt (H) mikrovillusokkal fedett vaszkuláris felszíne· 
és Kupffer-sejt (K) részlete látható . A kettő között helyezkedik el a D isse-tér (Di), benne kevés kolla-· 

gén rost (C) látható 

patikus rostokat a T5-T9 szegmentum­
ból. 

A periarteriális plexus viszcerális affe­
rens rostokat is tartalmaz. Mindezek vég­
ződése nem tisztázott, és nagyrészt nem 

tisztázott mííködésük sem. A beidegzés 
szerepet játszhat kemoreceptorok, ozmo-· 
receptorok mííködésében, vazoreguláció­
ban és a máj glukóz-anyagcseréjének regu­
lálásában. 



3. fejezet 

A máj kórélettana 

Keringés 
A máj a szervezet keringésébe a vena 

portae, az arteria hepatica afferens és 
a vena hepatica efferens útján kapcsolódik 
be. A különböző módokon mért vérmeny­
nyiség, mely a májon egy perc alatt át­
.áramlik, kb. 1500 ml-re becsülhető . Ez kb. 
1 ml vért jelent 1 g májszövetre számítva 
percenként. A szívből kiáramló vérnek, 
a perctérfogatnak ez mintegy egynegyed 
része [708]. 

A májba jutó vér egynegyedét, de bi­
.zonyos körülmények között ennél na­
gyobb mennyiségét, az arteria hepatica 
.szolgáltatja, háromnegyedét a vena portae. 
Kóros körülmények között, pl. májcirró­
zis ban, a májon átáramló vér mennyisége 
lényegesen csökkenhet. 

Emberen a májon átáramló vér mennyi­
.-sége az arteria coeliacába vagy az arteria 
mesenterica superiorba fecskendezett fes­
tékkel határozható meg. E meghatározás 
.a splanchnicusátáramlást adja meg 
'(ESBF = estimated splanchnic blood 
flow), a májon átáramló vérmennyiséget 
pontosabban csak állatkísérletben lehet 
meghatározni (EHBF = estimated hepa­
tic blood flow), az adatok azonban eléggé 
.-eltérnek az emberi adatoktól. Emberen 
a kg testsúlyra és percre számított, bróm­
.szulfalein módszerrel meghatározott ESBF 
20- 28 ml, körülbelül ugyanennyi kutyán 
js, kisebb állatokon azonban ennél lénye­
gesen nagyobb [521]. 

A máj vérellátása egyenletesnek látszik 
és egyetlen területen sem bizonyítható az 
.arteria hepatica vagy a vena portae véré­
nek túlsúlya. Kivétel az epehólyag fala, 
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melyet aránylag nagyobb mértékben lát el 
az arteria hepatica vére. 

A máj ereiben uralkodó nyomás méré­
sére ismeretesek invazív módszerek, melyek 
a gyakorlati klinikumban alig használato­
sak. A vena portae nyomását omfalopor­
tográfia segítségével lehet megmérni 
(FPVP = free portal venous pressure ), 
megbecsülni pedig a vena hepaticában 
maximálisan előretolt katéteren át 
(WHVP = wedged hepatic vein pressure). 
A kétféle nyomásérték párhuzamosan vál­
tozik. Ha a portális nyomás növekedett, 
pl. májcirrózisban, a két érték igen közel 
esik egymáshoz, a különbség mindössze 
1- 4 Hgmm [924] . A vena hepaticában 
uralkodó nyomás 4- 8 Hgmm, a vena 
portae nyomása 10-15 Hgmm, az arteria 
hepaticáé 60 Hgmm. Ha a vena portae 
nyomása 20 Hgmm vagy ennél nagyobb, 
biztosan portális hipertenzióról van szó. 

Régebben az intraszplenikus parenchi­
más nyomást is meghatározták. Mind­
ezeknek a portális hipertenzió okának ki­
derítésében és helyi meghatározásában volt 
jelentőségük. Ma a portális hipertenzió 
közelebbi meghatározására általában an­
giográfiát végzünk, omfaloportográfiát, 
transzumbilikális portális hepatográfiát 
[483, 731] . A portális nyomás növekedését, 
mely a máj cirrózisának, következményei­
ben (ascitesképződés, anasztomózisok ke­
letkezése, vérzés, portális encephalopa­
thia) legfontosabb jelensége, a portális 
rendszer területén megjelenő különböző 
akadályok hozhatják létre, cirrózisban 
elsősorban a vena hepatica elágazódásai-



nak összenyomatása regenerációs göbök 
.által. 

A splanchnicusterület vér- vagy plazma­
volumene portális hipertenzióban, a máj 
·cirrózisában, legtöbbször megnő. Ez azt 
jelenti, hogy a keringő vérmennyiség máj­
cirrózisban egészében is megnő. Ez azon-
ban nincs mindig így, mert az alacsony 
·centrális vénás nyomás és az izomszövet, 
meg a bőralatti kötőszövet atrófiája miatt 
az extraplanchnikus volumen csökken és 
.ez a splanchnicustérfogat növekedését ki­
.egyenlíti. Így érthető, hogy a keringő vér­
mennyiséget cirrózisban különböző vizs­
gálók változatlannak, növekedettnek, 

.csökkentnek egyformán találták [949]. 
A krónikus májbetegek, főleg a májcir­

rózis ban szenvedők hiperkinetikus kerin­
gése régen ismert [611]. Hiperkinetikus 
keringés egyébként fulmináns hepatitisben 

_is előfordul. Klinikai jelei közé tartoznak 
.a meleg végtagok, a növekedett pulzus­
nyomás, néha a kapilláris lüktetése és 
mindig a növekedett percvolumen. Mint­
hogy a vérnyomás nem magas, sőt nem­
egyszer alacsonyabb, és a pulzusszám sem 
nő, a perifériás rezisztencia csökkenését 
kell a nagyobb szisztolétérfogat esetén fel-

· tételezni. A hiperkinetikus keringés ma­
gyarázata anémia, krónikus hipoxia, hor­
monok csökkent lebontása jön szóba, el­

. sősorban azonban arteriovenózus shuntok 
képződése a spidernaevusokban, a palmá­

·ris és plantáris eritémában, a tüdőben [79], 
a lépben, a pleurában és magában a máj-
ban is. A portoszisztémás anasztomózisok 
portális hipertenzióban a keringő vér­
mennyiség növelése révén járulhatnak 
hozzá a hiperkinetikus szindróma kiala­
kulásához. 

A máj oxigénszükségletének meghatá­
·rozása nehéz [522]. A splanclmicusterület 
Odelhasználása 1,5-2,0 ml/perc/kg test­
súly. Az oxigénfelhasználás a máj vérellá­
·tásától és az anyagcsere-folyamatoktól 
.függ. Állatkísérletben az arteria hepatica 
és a vena portae vérének oxigéntartalmát 
is meg lehet határozni. Az egész 0 2-meny­
nyiség 40%-a bizonyul artériás eredetűnek 
(521] . A máj képes egyéb szöveteknél na­
_gyobb mennyiségben oxigént extrahálni és 

így hipoxiában bizonyos kompenzálásra 
is lehetőség van. 

A máj cirrózisában tartós artériás hi­
poxia figyelhető meg, mely néha észreve­
hető cianózist okoz és dobverőujj kelet­
kezését is kiválthatja. E hipoxia oka nem 
tisztázott, keletkezésében szerepe lehet 
az arteriovenózus összeköttetéseknek. A 
perifériás vazodilatáció oka is csupán sejt­
hető valamilyen vazodilatátor anyag fel­
szaporodásában, lebomlásának csökkené­
sében. Vazoaktív aminokról, peptidekről 
(VIP), a kallikrein-bradikinin rendszer 
anyagairól lehet szó. 

A máj keringését többszörös szabályozás 
befolyásolja. Az anyagcsere fokozódása­
kor hiperémia keletkezik, pl. akkor, ha a 
vérben az aminosavak, glukóz, fruktóz 
vagy laktát koncentrációja nő. Isémia hatá­
sára reaktív hiperémia keletkezik. Bizo­
nyos autoregulációt kell feltételezni akkor, 
ha pl. hipertóniában a keringés viszonyai 
nem változnak meg. Szerepelnek bizonyos 
venovazomotoros reakciók is, portális hi­
pertenzióban például az arteria hepatica 
területén a perifériás ellenállás megnő. 
A portális beáramlás csökkenése az arteria 
hepatica jobb átáramlásával jár. E rend­
szer szabályozása a vénás nyomás fokozó­
dásakor is szerepel. Működésének eredmé­
nye az, hogy portokavális shunt létreho­
zásakor a máj átáramlása alig csökken . 

A májnyirok fehérjetartalma igen nagy : 
40- 50 g/l. Termelődése és elfolyása máj­
cirrózisban megnő, az ascites keletkezé­
sében a nyirok nem játszik lényeges szere­
pet, legfeljebb a Budd- Chiari-szindrómá­
ban vagy olyankor, amikor az ascites 
megrepedt nyirokerekkel közlekedik és 
kilózus ascites keletkezik. 

A májból kiinduló nyirokerek lekötésével [274] 
limfosztatikus hepatopathiát lehetett létrehozni . 
Egy ilyen kórforma klinikai jelentősége még tisz­
tázásra vár. 

A máj keringésének patológiájához tar­
toznak azok a veseelváltozások is, melyek 
bizonyos májbetegségekben, legfőképpen 
májcirrózisban jönnek létre és veseelég­
telenséget okoznak. A klinikai köztudat­
ban lassan már eltörölhetetlenül szerepel a 
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hepatorenális szindróma fogalma, amely 
mögött - nézetem szerint - semmiféle 
konkrét tartalom nincs. Kétségtelen azon­
ban, hogy a májbántalom és a vesebánta­
lom között számos összefüggés mutatható 

ki, a közös ok által létrehozott máj- és 
vesebántalmaktól kezdve a súlyos máj­
betegségben kialakuló veseelégtelenségig. 
Ezekre a májbetegségek tárgyalásakor rész­
letesebben térünk ki. 

Az epe 

A májsejt a legkisebb epecsatornákba 
( ductulus, cholangiolus) olyan folyadékot 
választ ki, melyben a kívülről a szervezetbe 
jutó és az epével kiválasztódó anyagokon 
kívül epefesték, epesav, koleszterin, fosz­
folipid és számos elektrolit mutatható ki. 
Ez a folyadék az epe. Elválasztásának egy 
része, mintegy 50%-a, az epesav kiválasz­
tásával függ össze, másik része az epesavak 
kiválasztásától független, főleg a nátrium 
szekréciójával, a nátrium- és káliumion, 
valamint az ATP-áz aktivitásával párhu­
zamos [401]. Ez utóbbi folyamat aktív 
transzport a sejthártyán át, melyet ouba1ne 
és etakrinsav akadályozni tud. Ha vala­
milyen módon megakadályozzuk az epe­
savak enterohepatikus keringését, az epe­
szekréció epesavtól függő frakciója lé­
nyegesen csökken és megkevesbedik a ki­
választott epe egész mennyisége is, attól 
függően, hogy ennek hányadrésze epesav­
dependens. A kiválasztott epe összetételét, 
mennyiségét és koncentrációját az epeutak 
hámjában zajló folyamatok (felszívódás, 
kiválasztás) befolyásolják. A kiválasztott 
epét a kis epeutakban főleg bikarbonát­
tartalmú szekréció hígítja fel, az epehólyag­
ban pedig folyadékfelszívódás következ­
tében az epe öt-tízszeres besűrűsödésére 
kerül sor. 

Az epe képződését és kiválasztását kóros 
körülmények között a májparenchirna bán­
talma vagy az intra- és extrahepatikus 
epeutak akadálya befolyásolhatja. E vi­
szonyok pontos vizsgálata emberen nehéz, 
csak műtét alkalmával lehetséges. Az epe 
drénezése azonban az epesavak és az epe­
festék forgalmát nagymértékben befolyá­
solja, a drénezett epe visszafecskendezése 
nehézkes eljárás. A duodenumszonda út­
ján nyert epe a gyomor, a duodenum és a 
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hasnyálmirigy váladékával keveredik, így 
mennyiségi meghatározásra meglehetősen 
alkalmatlan. Egyes adatok szerint [111, 
498] krónikus májbetegségben, májcirró­
zisban az epeelválasztás megnő, állatkí­
sérletekben azonban a mesterségesen elő­
idézett parenchimabántalom inkább csök­
kenti az epe elválasztását [61, 408]. 

Az epe elválasztását vagyis a choleresist 
szekretin, glukagon, inzulin, gasztrin, kor­
tizon növeli, az állat- és az emberkísér­
letek azonban különböző eredményűek. 
Ismeretes az elválasztás napi ritmusa is : 
a nappali elválasztás csaknem kétszerese 
az éjszakainak. A choleresist befolyásoló 
szerek, az ún. koleretikumok (Curcuma, 
szorbit, xilit, szionon, kelidonium, podo-· 
fillin stb.) egyben az epeutak összehúzó­
dását is előidézik, tehát kolekinetikumok 
IS. 

Az epeelválasztás megszűnését cholesta­
szsnak nevezzük. A cholestasist okozhatja 
extra- vagy intrahepatikus mechanikus 
akadály, vagy a májsejtek funkcionális 
zavara (intrahepatikus cholestasis, amely 
név azonban a májon belüli mechanikus 
akadályra, pl. tumorra is vonatkozik. 
A funkciózavar részleges és teljes lehet, 
vagyis vonatkozhat csak az epesavakra, 
csak az epefestékre, más anyagokra is (pl. 
Dubin-Johnson-szindróma) vagy akár 
az egész epeelválasztásra. 

A cholestasis klinikai szindrórnájával 
később részletesebben foglalkozunk és ott 
tárgyaljuk lehetséges előidéző okait és 
klinikai formáit is . 

Szövettani vizsgálatkor ( 12. ábra) a. 
májlebenyke centrumában, az acinus 3. 
zónájában találunk leginkább epefesték­
lerakódást a hepatociták epefestékrögei és 
az epeutak epefestéktrombusai alakjában. 



12. ábra. „Tiszta" cholestasis, antikoncipiens és antituberkulózisos szerek együttes szedése folyamán. 
Az ábrán a májsejtek citoplazmájában epepigment-granulumok, középen, egy tág epecanaliculusban 

epefesték-cilinder látható. Lobos beszűrődés, májsejtkárosodás nem látszik 

Kimutathatjuk a canaliculusok tágulatát, 
a mikrovillusok megritkulását, a májsejtek 
perikanalikuláris ektoplazmájának kiter­
jedését, a Golgi-készülékek hiperpláziáját 
és a sima endoplazmás retikulum (SER) 
felszaporodását. Mindezek a főleg centro­
lobuláris jelenségek arra utalnak, hogy nem 
a hidrosztatikus nyomás fokozódása, ha­
nem inkább biokémiai folyamatok meg­
változása idézi elő a májsejtek kiválasztó 
működésének csökkenését. Nehéz eldön­
teni, hogy a talált szövettani jelenségek 
közül melyek következményei, és melyek 
okai a cholestasisnak ; mindenképpen úgy 
látszik azonban, hogy az epepangás csu­
pán másodrendű jelentőségű. A zavar 
elsősorban az epesavakhoz kötött (epe­
savdependens) szekrécióra vonatkozik. 

Litokolsav adásával állatkísérletekben 
a kanalikuláris membrán sérülésével járó 
cholestasis keletkezését lehetett előidézni 
[262, 402, 484). A SCHAFFNER és POPPER 

által [768] posztulált „hipoaktív hiper­
trófiás sima endoplazmás retikulum" is 
inkább szekunder jelenségnek látszik. A 
mitokondriumok elváltozása is az epefes­
ték felszaporodásának a következménye 
lehet. Lényegesebbnek látszanak a kana­
likuláris membrán változásai, melyek mik­
robolyhok eltűnésében és az enzimaktivi­
tásra és az enzimek kémiai összetételére 
vonatkozó változásokban állnak. A leg­
több olyan gyógyszer is, mely cholestasist 
idéz elő, a kanalikuláris membrán kimu­
tatható változásait okozza. Szóba jön­
nek még a mikrofilamentumok és a mikro­
tubulusok elváltozásai is, melyek azonban 
ugyanúgy, mint a ductulusokban észlelhető 
változások - a szekrétum besűrűsödése 
ezek következménye lehet - inkább gon-

. dolhatók másodlagosaknak. A kérdés vizs­
gálata folyamatban van, úgy tűnik azon­
ban, hogy bizonyos epesavak hatására az 
epesavdependens epefolyás csökken és a 
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cholestasis ennek a következménye [412] . 
Pontosabban az epecanaliculusok memb­
ránjának kétrétegű lipidszerkezetébe ko­
leszterin és litokolsav épül bele és ez a 
viszkozitás és a membránpermeabilitás 
megváltozását okozza. Ilyen hatást fejt­
hetnek ki a fetális szintézis visszaállása 
folytán keletkező atípusos epesavak [294] . 
A cholestasist okozó gyógyszerek hatása 
a kiválasztórendszer számos részén érvé­
nyesülhet, a mechanizmus azonban a leg­
több gyógyszer esetében kevéssé ismeretes. 
Nyilván többféle mechanizmusról van 
szó, arra a kérdésre azonban semmiképpen 
sem tudunk válaszolni, hogy bizonyos 
gyógyszerek miért csak bizonyos egyének 
cholestasisát okozzák. 

A kiválasztott epe kiürítése a cholekine-· 
sis (cholagogia), melyben az epehólyag, 
az epeutak tevékenysége szerepel, az Oddi­
sphincter működésével összhangban. Ha 
a sphincter Oddi ellenállása 15 vízcm-nél 
nagyobb, az epehólyag feltelődik epével. 
25- 28 vízcm-es nyomás már fájdalom-· 
jelenségekkel jár. Az epehólyagban ép kö­
rülmények közt mintegy 30- 50 ml epe 
gyűlik össze. Az epének nagymértékben 
változik az összetétele, aszerint, hogy a 
májból származó, az epehólyagba besűrű­
södött vagy duodenumszondán nyert gyo­
mor-, duodenumnedvvel, pankreásznedv­
vel keveredett epét, vagyis duodenumned­
vet vizsgálunk. A főbb adatokat RITTER 

nyomán [729] a 2. táblázatban közöljük. 

2. táblázat 

Az EPE ÖSSZETÉTELE 

Májepe (C-epe) Duodenumnedv (A-epe) Hólyagepe (B-epe) 

Fajsúly 
pH 
Víz% 
Epefesték mg/dl 
Epesavak g/dl 
Koleszterin mg/dl 
Lecitin mg/dl 
Fehérje mg/dl 
Zsírsavak mg/dl 
Bikarbonát maeq/l 
Kalcium maeq/l 
Nátrium maeq/l 
Klorid maeq/l 
Kálium maeq/l 
Alkalikus foszfatáz mE/ml 

1010-1012 
6,5-8,6 
96-97 
2,0-30,0 
1,2-2,5 

20,0-180,0 
250 
180 

100-450 
20-25 

4,0 
140 

90-100 
3-12 

34-2550 

Az ingerület az epehólyaghoz és az 
epeutakhoz az artériákat körülvevő ideg­
rostok útján érkezik. Vagusingerület az 
epehólyag, a sphincter Oddi és a duodenum 
tónusát egyaránt fokozza, atropin csök­
kenti. Szimpatikomimetikus hatás nem 
mutatható ki. Étkezés hatására, ugyanúgy, 
mint enyhe vagusingerület hatására a duo­
denum tónusa fokozódik. A papilla zárt 
lévén, az epeutak nyomása megnő és ha 
bizonyos mértéket elér, a sphincter meg­
nyílik, az epe a duodenumba ömlik. Va­
gotomia az epehólyag kiürülését lassítja 
vagy gátolja [774]. Acetilkolin, kolciszto-
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4,7-8,0 

0,5-2,l g/die 

0,5-2,0 g/díe 

70-640 

20-80 

50-2500 

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 

kinin (pankreozin1in) és a hipofízis hátsó 
lebenyének kivonata az epehólyag izom­
zatának és rugalmas elemeinek erőteljes 
összehúzódását idézi elő. A Vater-papilla 
spazmusa is kialakul, ez azonban rövid 
ideig tart és az epeutak fokozódó nyomása 
epefolyást indít meg. A szekretin és a hisz­
tamin elsősorban koleretikum, de mind­
kettőnek van kolekinetikus hatása is. 
Eleve hipertónusos epehólyag kevéssé 
reagál, a hipotónusos epehólyag lassan és 
elhúzódóan reagál az említett szerekre. E 
reflex gyulladásos vagy kövekkel teli epe­
hólyag esetében is hiányzik. Ha a duode-



numba étel jut, elsősorban kolecisztoki­
nin, kevés bé szekretin és enterokináz fel­
szabadulása révén indul meg az epe ki­
választása, így az epefolyás legfontosabb 
ingere a mindennapi életben, ép viszonyok 
közt az étkezés. Legerősebb hatása a só­
savnak, húskivonatoknak, fehérje-bom­
lástermékeknek, zsírnak van. Fokozzák a 
cholekinesist fűszerek is, kávé, alkohol. 
Aklórhidriában, koplaláskor az epefolyás 
csökken, de nem szűnik meg. A duode­
numba juttatott 20- 30 ml 20- 40';,;-os 
magnéziumszulfát az epehólyag kiürülését 
idézi elő. 

Ezt az eljárást régen hólyagepe nyeré­
sére használták fel, ma erre a célra in­
kább kolecisztokinin-pankreozimint (Ce­
cekin) alkalmazunk. 

A cholekinesis zavarait, a dyskinesiseket 
az epehólyag összehúzódásának, a sphinc­
ter Oddi ellazulásának, esetleg a Lütke­
féle cysticussphincter viselkedésének disz­
harmóniájában látjuk, amióta azonban az 
epeutak részletesebb vizsgálata, főleg 

ERCP útján lehetséges, a dyskinesisek leg­
nagyobb részét organikus eltérésekre tud­
juk visszavezetni. Az angolszász irodalom­
ban e funkcionális kórkép · alig szerepel. 
A dyskinesis diagnózisára általában csak 
akkor kerülhet sor, ha az epeutakban orga­
nikus eltérés biztosan kizárható. Organi­
kus változások közül az epehólyag falá­
nak megbetegedése, az epeutak gyulladása, 
daganata, akadálya, az Oddi-sphincter 
hipertró:fiája, elvégzett cholecystectomia 
okozhat zavart az epe kiválasztásában. 
Újabban 99Tc-cel jelzett HIDA-val vég­
zett hepatobiliáris szcintigrá:fia segítsé­
gével talán mód nyílik valódi dyskinesis 
megállapítására [923] . 

Az epe kiválasztását indirekt módon a 
máj betegségei is befolyásolják. Akut he­
patitisben, néha cirrózisban az epehólyag 
kiürülési zavarát észleljük. Befolyásol­
hatja az epehólyag kiürülését ulcus duo­
deni vagy pancreatitis is. Gyakoriak az. 
epehólyag motilitási zavarai irritábilis. 
colon szindrómában. 

Az epefesték-anyagcsere 

Az epefesték legnagyobb része az el­
öregedett vörösvérsejtek hemoglobinjának 
hem-részéből keletkezik : 1 g hemoglobin 
36,2 mg bilirubint ad. A naponta keletkező 
bilirubin mennyisége 250-300 mg (3,8± 
± 0,6 mg/kg) . Az epefesték lényegesen 
kisebb része por:firinokból, mioglobinból, 
citokromból és az eritropoézis fiatal alak­
jaiból keletkezik. Ez az ún. „shunt-bili­
rubin", mely az egész epefestékmennyiség 
10-20';,;-át adja. Ez a mennyiség megnő 
pl. thalassaemiában, anaemia perniciosá­
ban, eritropoetikus por:firiában, ólom­
mérgezésben, ineffektív eritropoézis ben. 
A bilirubin képződése a hem enzimatikus 
átalakulása révén verdoglobinon, biliver­
dinen át folyik a májban, a lépben, a 
csontvelőben, általában fagocitáló mono­
nukleáris, régebben retikuloendoteliális­
nak (RE) nevezett sejtekben. E sejtekből 
az epefesték plazmaalbuminhoz kötve 
kerül a keringés be. Az egyéb anyagokhoz 

kötött vagy szabad bilirubin erősen toxikus 
(pl. az ún. „magicterus"-ban). A májsejt 
membránjában az epefestéket albuminkö­
téséből más fehérjék veszik át, melyeknek 
képviselője a ligandin vagy Z-protein [433, 
514]. Ez bilirubint, BSP-t, azofestéket, 
szteroidokat, gyógyszeranyagokat egya­
ránt köt és lehetővé teszi ezeknek az anya­
goknak az oldódását a citoplazmában. 
Éhezés e fehérje mennyiségét csökkenti, 
enziminduktorok - pl. fenobarbitál -
növelik. A mikroszómák glukuronil-transz­
feráz enzimjének hatására bilirubin-gluko­
ronid keletkezik ( 13. ábra). Ez az anyag 
vízben oldódik és azonos a direkt reakciót 
adó epefestékkel. Először monoglukuro­
nozid, majd diglukuronozid keletkezik. 
A glukuronil-transzferáz enzimrendszer, 
mely az endoplazmás retikulumban mű­
ködik, hiányzik a csecsemők Crigler- Naj­
jar-szindrómájában és néha a Gilbert­
szindrómában szenvedő egyének májsejt-
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hemoglobin 

~ 
egyéb forrósok 

/ 
bilirubin 

13. ábra. Az epefesték-anyagcsere vázlata 

jeiben is. Részleges vagy átmeneti hiánya a 
csecsemők :fiziológiás sárgaságában, Gil­
bert-szindrómában, néha Wilson-szindró­
mában található. Az enzim működését 
.szexuális szteroidok gátolják (pl. az anya 
.szérumában vagy tejében levő szteroidok 
csecsemőn), éppúgy, mint az anyatejben 
levő telítetlen szabad zsírsavak is [83]. 

Ha a konjugált epefesték felszaporodik, 
kiürül a vizeletben. Transzportjáról a máj­
.sejtben nem sokat tudunk, passzív diffú­
.zióról lehet szó. A transzportálásban bizo­
nyára szerepel a Golgi-apparátus csőrend­
szere. A konjugált epefesték a májsejtek 
közti eperésekbe, majd a canaliculusokba 
·és ductulusokbajut. Ezeken keresztül végül 
is az epe alkotórészeként a ductus hepati­
cus ba kerül. A bilirubin kiválasztása aktív 
folyamatnak látszik, mely kóros esetekben 
akadályozott, így hepatitisben, cirrózisban, 
intra- vagy extrahepatikus cholestasisban, 
terhességi sárgaságban, Dubin- J ohnson­
.szindrómában, Rotor-szindrómában, be­
nignus cholestasisban, műtét utáni sárga­
ságban. 

Az epében levő és a bélbe ürülő konju­
gált epefestéket a bél baktériumai dekon­
jugálják és egyben urobilinogénné (szter-
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kobilinogén !) redukálják. A bélből kevés 
bilirubin szívódik fel, annál több urobili­
nogén. Az epefesték ismert enterohepatikus 
körforgása elsősorban az utóbbira vonat­
kozik. 

A konjugálatlan, tehát a májsejtek glu­
kuronsavhoz kapcsoló fermentatív műkö­
désén át nem esett, indirekt reakciót adó 
epefesték vízben nem oldódik, a vizelet­
ben akkor sem ürül ki, ha mennyisége a 
vérben megnő. Ilyenkor ún. akolúriás 
icterus alakul ki. Ilyen akkor következik 
be, ha a vörösvérsejtek a normálisnál na­
gyobb számban pusztulnak el, tehát hemo­
lízis eseteiben. A nem hemolitikus eredetű 
epefesték-felszaporodás, mely tehát a di­
rekt reakciót adó, konjugált, és a vizeletet 
megsötétítő epefesték felszaporodása vagy 
az epeutak mechanikus akadálya miatt 
(mechanikus, obstrukciós icterus) vagy a 
májsejtek működési zavara (parenchimás, 
hepatocelluláris icterus) következtében ala­
kul ki. A konjugált epefesték ilyenkor a 
pangás vagy a májsejtek szétzilálódása, 
működési zavara miatt valószínűleg a 
nyirokutakon és a ductus thoracicuson át 
a nyirokkal kerül a keringésbe. 

A normális vér általában csak indirekt 
reakciót adó, konjugálatlan epefestéket 
tartalmaz, kevesebb, mint 12 µmol/l 
mennyiségben. Sárgaságról (icterus) akkor 
beszélünk, ha az epefesték felszaporodása 
szemmel látható. Ez kb. 34 µmol/l szérum­
bilirubin-mennyiség felett következik be . 
A sárgaság, melyről részletesen a nagy 
szindrómák között szólunk, az elsorolt 
lehetőségeken kívül az epefestéktranszport 
zavarából, a konjugálás hiányából vagy 
zavarából és a kiválasztás zavarából is 
származhat. 

Hemolízis esetében a vizeletben -
minthogy a bélbe a normálisnál több epe­
festék kerül és ebből a szokottnál több 
urobilinogén keletkezik, tehát több is 
szívódik fel - az urobilinogén kórosan 
felszaporodik. De felszaporodik a vizelet 
urobilinogéntartalma parenchimás sárga­
ságban is (hepatitis, cirrózis), mert a ke· 
letkezett urobilinogén az enterohepatiklli 
körforgás folyamán a májsejtek működés 
zavara miatt nem tud visszaalakulni bi· 



lirubinná. Elzáródásos sárgaságban vi­
szont, ha az elzáródás teljes, epefesték 
egyáltalában nem kerül a bélbe. Így uro­
b1linogén sem keletkezik, tehát a vizelet­
ben az urobilinogén-reakció negatív. A 
széklet színe epefesték-tartalmától függ. 

Elzáródásos sárgaságban, ha az elzáródás 
teljes, a széklet akóliás. Az urobilinogén 
(szterkobilinogén) a székletben is meghatá­
rozható. Mennyiségének növekedése he­
molízis mellett, csökkenése elzáródása 
mellett szól. 

A lipidek anyagcseréje 

Koleszterin főleg a májban keletkezik 
acetátból, de szintetizálódik a bélben és 
más szövetekben is . A vérben 60- 80%-a 
eszterifikált alakban kering. Az eszteri­
fikálás főleg a májban és a bélnyálkahár­
tyában megy végbe egy lecitin-koleszterin­
acil-transzferáz (LCAT) enzin1 hatására. 
Az enzim aktivitása csökken a májsejtek 
bántalmában, ilyenkor természetesen a 
koleszterin-észterek mennyisége is csök­
ken, pl. akut hepatitisben, alkoholos he­
patitisben. Norvégiában azonban fami­
liáris LCAT-hiány okozta megbetegedést 
is leírtak [297, 298]. 

Elzáródásos sárgaságban és általában 
krónikus májbetegségekben a szérum ko­
leszterintartalma megnő. Ez nem csupán 
retenció következménye. Ilyenkor foko­
zott koleszterinszintézis is megfigyelhető, 
melynek mechanizmusa teljesen nem tisz­
tázott: ingerhatás jön szóba vagy bizonyos 
visszajelentő mechanizmus megszűnésének 
lehetősége. Bizonyos krónikus hepatiti­
sekben, májcirrózisokban és különösen 
biliáris cirrózisban a szérum koleszterin­
tartalma igen nagy mértékben megnő és ez 
klinikailag xanthomák megjelenésében is 
megnyilvánul. E betegségek progressziója 
folyamán azonban a szérum koleszterin­
tartalma - nyilván a szintézis csökkenése 
miatt - csökken és ez a betegség rossz 
prognosztikus jele. 

A plazma lipoproteinjei közül a kilo­
mikronfrakciónak mintegy 60%-át, a pre­
béta-lipoproteinek (VLDL) 19%-át, a bé­
ta-lipoproteinek (LDL) 45%-át és az alfa­
lipoproteinek (HDL) 18%-át adja a ko­
leszterin [791] . Az utóbbinak (HDL-ko­
leszterin) megfagyása jut újabban jelen­
tőségre az arterioszklerózis keletkezésében. 

3 A maj, az epeutak .. . 

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

Különös jelentősége van a koleszterin­
nek az epében, elsősorban az epekövek 
keletkezése szempontjából. A koleszterin 
vízben nem oldódik, az epében azonban 
aránylag nagy töménységben (15 mmol/l= 
= kb. 500 mg/dl) oldatban található. Az 
oldódás lehetőségét az adja meg, hogy az 
epe micelláris oldat. Az epesavak hidrofil 
és hidrofób csoportjai úgy helyezkednek el, 
hogy az oldatban maradó koleszterin-le­
citin-epesav-micella keletkezik. ADMIRAND 

és SMALL [7] egyenlőszárú háromszög egyik 
szárán a koleszterin, másikon a lecitin, 
harmadikon az epesavak molekuláris kon­
centrációjának százalékát tüntette fel (1. 
87. ábra). A háromszög alsó bal sarkában 
helyezkedik el az a zóna, melyet a kolesz­
terin oldatban maradásához szükséges 
százalékos koncentrációk adnak. Ha akár 
a koleszterin mennyisége bizonyos határon 
túl nő, akár az epesavak mennyisége csök­
ken, a koleszterin nem marad többé oldott 
állapotban, hanem kicsapódik ( litogén 
epe). Ebben az esetben a kicsapódott ko­
leszterin követ alkot. Különböző munka­
csoportok „litogén index"-et [893], mások 
„százalékos telítettség"-et [77] határoz­
nak meg. Mindezen vizsgálatok jelentő­
sége elsősorban az, hogy ezek alapján 
került sor a koleszterin-kövek eredményes 
in vivo feloldására [2, 546, 561, 783] és a 
kenodeoxikolsav-kezelés alkalmazására . 

A táplálék zsírjából származó zsírsavak­
ból a bél hámsejtjeiben trigliceridek kelet­
keznek. Ezek fehérjéhez kötve, koleszte­
rinnel és foszfolipidekkel együtt a kilo­
mikronokat adják. A májban a trigliceri-
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dek hidrolízisére kerül sor, a keletkező 
zsírsavakból ketontestek származnak, C02 
és víz. Közben foszfolipidek szintetizálód­
nak, koleszterin-észterek keletkeznek és 
trigliceridek is reszintetizálódnak. A kilo­
mikronok fehérjemaradéka is a májban 
használódik fel. A májban szintetizálódott 
triglicerid, foszfolipid és koleszterin a 
májsejtekben apoproteinekhez kötve lipo­
proteinekké alakul. Az apoproteinek kü­
lönböző alakjai a durva endoplazmás reti­
kulumban keletkeznek, ezek különböző 
denzitásúak és elektroforézises mobili­
tásuk is különböző. A lipid-elektroforézis 
alkalmával a következő frakciókat külö­
níthetjük el: 

Ki/omikron (nem vándorol). 
Pre-béta-lipoprotein (alfa2-globulinok­

kal vándorol, VLDL-nek felel meg). 
Béta-lipoprotein (béta-globulinokkal 

vándorol, LDL-nek felel meg). 
Alfa-lipoprotein (alfa1-globulinokkal 

vándorol. HDL). 
Ultracentrifugálással viszont a külön­

böző denzitású lipoproteinek választha­
tók el: 

VLDL (very low density lipoprotein) 
0,9-1,006 g/ml közt, 

LDL (low density lipoprotein) 1,006-
1,063 g/ml közt, 

HDL (high density lipoprotein) 1,063-
1,21 g/ml közt. 

A lipoproteinek fehérjekomponense az 
apoprotein. Ennek számos alakját ismer­
jük. Ilyenek a következők: A-, B-, C-, 

D-apoprotein, A1, An, C1, Cn, Cnr stb. 
Ezek funkciói nyilvánvalóan különbözők. 

Cholestasisban egy kóros lipoprotein 
(LP-X, lipoprotein X) szaporodik fel, mely 
nagy mennyiségű nem eszterifikált kolesz­
terint és lecitint tartalmaz [538, 570] . Meg­
határozása az utóbbi években egyszerűvé 
vált. Az X-lipoprotein cholestasisban sza­
porodott elsősorban fel, vizsgálata azon­
ban annak elkülönítésére, hogy intra- vagy 
extrahepatikus cholestasisról van-e szó, 
nem alkalmas. 

Alkoholos hepatopathiákban elsősor­
ban a trigliceridek mennyisége nő meg, 
de hipertrigliceridémiával járhat a chole­
stasis is. Nem ritkán találunk lipémiás sa­
vót alkoholistákon. E hipertrigliceridémiás 
egyének legtöbbször a hiperlipoproteiné­
miák IV. csoportjába tartoznak. Külön 
kórképnek tekinthető a Zieve-szindróma, 
melyre hemolitikus anémia és hipertri­
gliceridémia jellemző. Ugyancsak első­
sorban alkoholizmus következménye, de 
táplálkozási hiányban, kövér embereken, 
cukorbetegeken is megtalálható a máj 
zsíros infiltrációja, az ún. zsírmáj, leg­
gyakrabban kövér cukorbetegeken. Mint­
hogy a zsírmáj jellegzetes klinikai képet 
alkot, etiológiájának sokfélesége ellenére 
részletesebben a klinikai részben ismer­
tetjük. A zsírmájban elsősorban triglice­
ridek felhalmozódása észlelhető a hepato­
citákban. Régebbi hitünkkel szemben a 
zsírmájból általában nem keletkezik máj­
cirrózis. 

Az epesavak anyagcseréje 

Az epesavak a májban keletkeznek ko­
leszterinből, az epében választódnak ki, a 
bélbe kerülnek és ott átalakulnak ( 14. 
ábra). Az epével a primer epesavak vá­
lasztódnak ki, elsősorban ezek szerepel­
nek az emésztés folyamatában. A bélben 
szekunder epesavak keletkeznek, ezek egy 
része a széklettel kiürül, más része felszí­
vódik. A két legjelentősebb primer epesav 
a kolsav és a kenodeoxikolsav. Keletkezé­
sük 7-alfa-hidroxi-koleszterinen át 7-alfa-
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hidroxiláz enzim útján megy végbe. To­
vábbi hidroxilálás, majd redukció útján 
keletkezik a két primer epesav. Képződé­
süket elsősorban képződött mennyiségük 
befolyásolja. Ha pl. kenodeoxikolsav ada­
golásakor a bélbe sok epesav kerül, a ko­
leszterinből kevesebb epesav keletkezik. 
Ilyen esetben több koleszterin marad meg, 
a koleszterin mennyiségének növekedése 
azonban saját szintézisét csökkenti. Epe­
fisztulában viszont az epesavak kiürülnek, 



duodenum 

kolsav 
kenodezoxikolsav 

dezoxikolsav r . litokol'"' 

BÉL 
14. ábra. Az epesavak anyagcseréjének szkémás 

ábrázolása 

a szabályozás révén az epesavszintézis ko­
leszterinből fokozódik, a koleszterin meny­
nyiségének csökkenése azonban a kolesz­
terinszintézist is növeli. A szabályozás az 
említett 7-alfa-hidroxiláz szerepével zaj­
lik. Ennek az enzimnek az aktivitását ti­
roxin serkenti, inzulin gátolja. Gátló ha­
tású az éhezés is. 

A primer epesavak egész keletkezett 
mennyisége kb. 600 mg 24 óra alatt. Kö­
rülbelül kétszer annyi kenodeoxikolsav 
keletkezik, mint kolsav. 

E primer epesavak már a májban esz­
terifikálódnak taurinnal, illetve glicinnel 
[565]. Az epébe e konjugált epesavak ke­
rülnek, ezek tartják micellaformában ol­
datban a foszfolipidekkel együtt a kolesz­
terint. A micellaképző kapacitás a hidro­
xiláltság fokával arányos . A bélben a pri­
mer epesavak a zsírfelszívódást teszik le­
hetővé. Az ileum alsó részéből szívódnak 
fel és a májba kerülnek. Ez az epesavak 
enterohepatikus körforgása (1. 14. ábra) . 

Keletkeznek karbonsav- valamint szul­
fát-észterek is , kis mennyiségben pedig 
epesav-glukuronát is keletkezik, ezek a vi-
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zelettel gyorsan kiürülnek. Az epesavak 
kiürülésének legnagyobb része mégis a bé­
len keresztül zajlik le. 

A vastagbél mikroorganízmusainak ha­
tására a kolsavból deoxiolsav, a kenode­
oxikolsavból pedig litokolsav keletkezik 
dekonjugálás, dehidroxiláció útján. A lito­
kolsav általában nem szívódik fel, a deoxi­
kolsav egy része felszívódik és szintén részt 
vesz az epesavak enterohepatikus körfor­
galmában, melynek azonban a litokolsav 
és a deoxikolsav, tehát a szekunder epe­
savak csak mintegy 20- 30%-át adják. 
A felszívódás aktív transzportfolyamatok 
eredménye [231]. 

Az epesavak mennyiségét a szérumban, 
egyéb testnedvekben és a székletben vé­
konyréteg-kromatográfiával, enzimatikus 
módszerekkel, gázkromatográfiával és ra­
dioimmunoassay módszerével lehet megha­
tározni. A meghatározás technikai nehéz­
ségei miatt a mindennapi gyakorlatban 
az epesavak mennyiségi meghatározása 
nem terjedt el. 

A klinikánkon alkalmazott metodikával 
meghatározott értékeket [248, 249] egész­
séges ember szérumában és székletében 
a 3. táblázat tünteti fel. 

3 . táblázat 

EPESAVAK MENNYISÉGE EGÉSZSÉGES 
EGYÉNEK SZÉRUMÁBAN (µMOL/L) ÉS 

SZÉKLETÉBEN (µMOL/24 H) 

Szérum: 

Széklet: 

kolsav 
kenodeoxikolsav 
deoxikolsav 
kolsav 
kenodeoxikolsav 
deoxikolsav 
litokolsav 

0,2-1 ,5 
0,5-2,8 
0,1-1,7 
17-50 
26-147 
74-638 
40-530 

Minthogy az epesavak koleszterinből 
keletkeznek, anyagcseréjük változásai első­
sorban a koleszterin-anyagcsere változá­
saival függnek össze. Hiperkoleszteriné­
miában, általában hiperlipoproteinémiák­
ban, különösen a familiáris hiperkolesz­
terinémiában, az epesavak kiválasztása 
lényegesen csökkent, a vérben deoxikolsav 
alig mutatható ki és a másodlagos epesa­
vak mennyisége is csökkent a székletben. 
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Mindennek oka azonban az is lehet, hogy 
a primer epesavak gyorsan szívódnak fel 
és a szekunder epesavak csökkent meny­
nyiségben keletkeznek [22, 23, 585]. 

A máj betegségeiben a vér epesavtartal­
ma általában megnő, a növekedés azon­
ban nincsen arányban a májbetegség sú­
lyosságával. Kísérleteinkben [362, 548] 
azt találtuk, hogy biztosan májbetegséget 
csak valamelyik epesav 2,5 µmol/1-nél na­
gyobb koncentrációja jelez és a májbeteg­
ségek jelentékeny részében normális epe­
savértékeket találtunk. A kenodeoxikolsav 
koncentrációja normális körülmények közt 
nagyobb, mint a kolsavé. Azt találtuk, 
hogy ha a kolsav/kenodeoxikolsav hánya­
dos l-nél nagyobb. nagy valószínűséggel 
cholestasisról van szó, Diffúz májbeteg­
ségekben az epesavak kiválasztódása a 
székletben is csökken, ugyanakkor azon­
ban a csökkenésen belül, a litokolsav 
mennyisége megnő [847] . 

Akut hepatitisben csökken az epesav­
szintézis és csökken az epesavak kiválasz­
tása. A csökkent clearance következtében 
a vér epesavtartalma megnő, de megnő 
azért is, mert a bélből felszívódó epesavak 
a máj működési zavara miatt nem kerülnek 
vissza az enterohepatikus körforgásba. Kü­
lönösen nagy a vér epesavtartalma elzáró­
dásos sárgaságban. Magunk a legmaga­
sabb értékeket primer biliáris cirrózisban 
találtuk [548]. A keringéssel a bőrbe kerülő 
epesavak lehetnek okai a kínzó viszketés­
nek, mely az extrahepatikus és intrahepa­
tikus cholestasisnak egyaránt jellemző tü­
nete. Cholestasisban feltűnően nagy a vi­
zeletben kiválasztott szulfát-epesavak 
mennyisége is. 

Elvileg tehát a májbetegek vérében és 
vizeletében, esetleg székletében is érdemes 

epesav-meghatározásokat végezni [49, 
118], úgy látszik azonban, hogy néhány 
speciális esetet nem tekintve a vér éhgyo­
mori epesavtartalmának vizsgálata nem 
hoz új információt. Emiatt és a technikai 
nehézségek miatt a mindennapi klini­
kumba az epesavak meghatározása nehe­
zen lép be. 

Befolyásolja az epesavak anyagcseréjét 
a felszívódás is. Így malabszorpcióban az 
epesavak felszívódása csökken, nagyobb 
mennyiségű másodlagos epesav keletke­
zik. Ezek közül a litokolsavnak szerepet 
tulajdoníthatunk bizonyos hasmenés ke­
letkezésében. Sajnos az epesavak anyag­
cseréje túlságosan sok tényező befolyása 
alatt áll és ez nehezíti meg vizsgálatának 
értékelését. Kidolgoztak terhelési próbá­
kat, az étkezés után végzett epesav-meg­
határozások formájában [245, 414, 548, 
787] . Magunk [362] orális kenodeoxikol­
sav-terhelést végeztünk. Azt találtuk, hogy 
egészséges egyén vérének individuális vagy 
egész epesavtartalma egy óra alatt megnő 
és két óra alatt csökken, májbetegségek­
ben azonban a növekedés két órán túl is 
tart. Kidolgoztak intravénás próbát is 
[477] . 

Az epesavak természetesen komoly sze­
repet játszanak az epe koleszterinjének 
oldatban tartásában, és így az epekőkép­
ződésben is. Úgy látszik, hogy a kolesz­
terin-kövek keletkezésének kiváltó oka 
elsősorban az epesav-pool csökkenése. 
Fontos szerepük van az epesavaknak a 
zsírok felszívódásában és - mint emlí­
tettük - a hasmenés okai között is sze­
repel bizonyos körülmények között (pl. 
bélrezekció után, ileotransversostomia lé­
tesítésekor stb.) a másodlagos epesavak 
felszaporodása a bélben. 

A máj és a szénhidrátok anyagcseréje 

A májnak elsőrendű szerepe van a vér 
és a szövetek cukortartalmának biztosítá­
sában és szabályozásában. A felszívódó 
monoszacharidok a vena portaen át jutnak 
a májba. A felszívódott glukóz55-60'j;;-a 
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alakul át a májban glikogénné, illetve 
- kis mennyiségben - trigliceridekké. 
Az egyéb monoszacharidokat enzimek ala­
kítják glukózzá, ezeknek az enzimeknek 
a hiánya különböző szénhidrátanyagcsere-



rendellenességeket okoz (galaktózémia, 
laktózúria, fruktózúria stb.). A glikogén 
képződése a májsejtben megy végbe, en­
zimatikus folyamatok láncolatának ered­
ményeképpen. E folyamatokat inzulin álta­
lában serkenti. Ha monoszacharid - pl. 
éhezéskor - nem kerül a májba, glikoge­
nolízis következik be és cukor áramlik 
a vérbe, ugyanakkor glikoneogenezis is 
megindul, olyan folyamatok sora, melyek 
lehetővé teszik, hogy főleg fehérjéből, de 
zsírból is glikogén keletkezzék. Ha az éhe­
zés soká tart, a glikogenolízis megszűnik 
és a glukózszükségletet egyedül a gliko­
neogenezis biztosítja. Inzulin a glikogeno­
lízist gátolja, glukagon és adrenalin fo­
kozza [359]. Genetikus eredetű enzimo­
pátiák számos formájában a glikogenolí­
zis lehetetlenné válik és a glikogénraktá­
rozási betegségek (glikogenózis) számos 
formája alakul ki. 

Kísérleti hepatectomia súlyos hipogli­
kémiát idéz elő, minthogy a máj gliko­
genolitikus működése hiányzik. Néhány 
esetben súlyos hepatitisben, májnekrózis­
ban, metasztázisos májdaganatban észlel­
tek hipoglikémiát. Ilyen esetekben azon­
ban inzulin hatású, hormont termelő tumor 
lehetőségére mindig gondolni kell. Átme­
neti, legtöbbször tünetmentes hipogliké­
miát akut vírushepatitis is okozhat; gya­
koribb a hipoglikémia alkoholos májbán­
talomban. Alkohol a glikogenezist is gá­
tolja. 

A máj diffúz betegségeiben gyakran talá­
lunk kóros cukorterhelési görbét, vagyis 
csökkentnek találjuk a glukóztoleranciát: 
az éhgyomori vércukor normális, a terhe­
lési görbe azonban a normálisnál maga­
sabbra emelkedik és két óra alatt nem tér 
vissza a kiindulási értékre vagy az alá. Ré­
gebben az ilyen görbét „hepatikus" cukor­
terhelési görbének nevezték és a májpa­
renchima megbetegedésére tartották jel­
lemzőnek. Magyarázatként a májsejtek 
számának csökkenése kínálkozott és az a 
feltételezés, hogy a kialakult portokavális 
anasztomózisok következtében a felszívó­
dó cukor közvetlenül a keringésbe jut. 

Szóba jött még a májbetegség miatt rosz­
szabbul kiválasztódó vagy lebomló kont­
rainzuláris hormonok szerepe is. Ma azon­
ban az ilyen betegeken a normálisnál na­
gyobb inzulintartalmat találunk a vérben 
és ez a szövetek bizonyos inzulinreziszten­
ciája mellett szól, egyben kizárja az inzulin 
fokozott inaktiválódására és a fokozott 
glikogenolízisre vonatkozó nézeteket. Az 
inzulin csökkent lebontását nem lehetett 
bizonyítani. Hipokalémia lehetősége 
ugyancsak nem ad magyarázatot a hiper­
inzulinizmusra. 

A helyzet a máj bizonyos diffúz meg­
betegedéseiben hasonló lehet az obesitas­
ban mutatkozó inzulinrezisztenciához. En­
nek okaként az inzulinreceptorok számá­
nak vagy kötőképességének csökkenését 
találták és hasonló adatok májbetegekre is 
vonatkoznak [314, 575]. Itt is nehéz azon­
ban eldönteni, hogy az inzulinrezisztencia, 
a receptorok defektusa és a hiperinzu­
linizmus hármas jelenségcsoportjában me­
lyik tekinthető elsődlegesnek és melyik kö­
vetkezménynek. És ha bármelyik jelenség 
az elsődleges , hogyan függ össze a máj 
megbetegedésével? 

A hiperinzulinémia, mely az inzuláris 
állomány fokozott működésének eredmé­
nye, ugyanúgy, mint az elhízásban, bizo­
nyos idő múlva az inzulintermelés kime­
rülését idézheti elő és valódi diabétesz oka 
lehet. Ilyen módon a „hepatogén diabé­
tesz" régi Naunyn-féle felfogása [620) 
visszanyerheti jelentőségét. 

Bizonyos májmegbetegedésekhez a 
pankreász megbetegedése is társulhat (pl. 
hemokromatózis). Ilyenkor a hipergliké­
mia vagy a csökkent cukortolerancia való­
di diabétesz következménye. 

A glukózterhelési görbe viselkedése a 
májbetegségek klinikai diagnosztikájában 
nem értékesíthető, mert oka a máj megbe­
tegedésén kívül is igen sokféle lehet. Nem 
használatos ma már a galaktóz-próba 
sem, mely a májban zajló galaktóz-glukóz 
átalakulást használta fel májműködési 
próbaként. E próba izotópos (14C-galak­
tóz) technikáját is kidolgozták [805]. 
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Máj és a fehérje-anyagcsere 

A máj szerepe a fehérje-anyagcserében 
kettős, a kétfajta tevékenység azonban 
szorosan összefonódik. Az egyik a táplá­
lékkal a bélbe kerülő és onnan a portális 
keringés be jutó fehérjetermékek feldolgo­
zása, átalakítása, kiválasztása, a másik a 
plazma fehérjéinek szintézise és kiválasz­
tása. 

A bélből a májba jutó aminosavak 
- amennyiben nem kerülnek a szisztémás 
keringésbe - a májsejtbe abszorbeálód­
nak. Itt a májsejt saját fehérjéinek és a vér 
fehérjéinek felépítésére szolgálnak, más­
részt tranzaminációs, dezaminációs és deg­
radációs folyamatokon mennek keresztül. 
Az aminosavak egy része változás nélkül 
halad a májon át, pl. leucin, izoleucin, 
valin. Ezek az aminosavak az izomzatban 
bomlanak le. Más részükből a májban a 
glikoneogenezis folyamán cukor keletke­
zik, vagy ketontestek készülnek. Az ami­
no-nitrogénből alfa-ketoglutarát, illetve 
glutamát keletkezik. Glutamát-dehidroge­
náz hatására vagy a purin-nukleotid cik­
lusban ammónia készül. E toxikus anyag 
nem toxikus aminosavvá, glutaminsav­
amiddá vagy karbamilfoszfáttá alakul. 
Ureum keletkezése folyamán (glukóz­
alanin ciklus) az ammónia további elbon­
tására kerül sor. Ammónia egyébként az 
emésztőcsatornában, más szövetekben, így 
az izomban és a vesében is keletkezik. 
A vesében glutamin dezaminációjának a 
terméke. A vér ammóniatartalma ép kö­
rülmények között 47- 65 µmol/l. A szö­
vetekben az ammónia bizonyos aminosa­
vak szintézisére használható fel, főleg glu­
tamin és glutamát keletkezik [250]. 

A táplálék fehérjetartalmának növeke­
désekor a májban növekszik a protein­
szintézis, ugyanakkor azonban fokozódik 
az aminosavak lebontása. A fehérje­
anyagcserében részt vevő enzimek aktivi­
tása nő. Növekszik az ureum képzése is 
egy bizonyos határig. Az aminosavak 
anyagcseréjét glukokortikoidok, inzulin, 
glukagon, pajzsmirigyhormon befolyásol­
ja. A májba jutó amino-N fele ureummá 
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alakul, egy negyede változatlanul megjele­
nik a májvéna vérében, a maradék fehérje­
szintézisre használódik fel. 

Akut hepatitisben főleg az aromás ami­
nosavak mennyisége növekszik a plaz­
mában (tirozin, fenilalanin) . Felszaporo-

. dik a glutamin és metionin mennyisége is 
[632] . Krónikus májbetegségekben, főleg 
cirrózisban is gyakran találunk hiper­
aminoacidémiát, a leucin, izoleucin, valin 
mennyisége azonban inkább csökkent. 
Különösen nagy az aminosavak koncent­
rációja a plazmában akkor, ha a cirrózis 
portokavális anasztomózisokkal jár, vagy 
pedig shuntműtét után. Bő fehérjefogyasz­
tás az aminoacidémiát fokozza. Májelég­
telenség a plazma aminosavtartalmát nagy­
mértékben növeli (endogén kóma). Az 
ureum szintézise ilyenkor korlátozott, az 
ebben szereplő enzimek aktivitása csök­
kent. 

Az enzimek viselkedését krónikus hepa­
titisek diagnózisában is igyekeztek fel­
használni, például a krónikus perzisztáló 
hepatitis (az arginázaktivitás növekedett) 
és a krónikus aktív hepatitis (valamennyi 
biopsziás anyagban vizsgált enzim aktivi­
tása csökkent) elkülönítésére [554] . Akut 
és krónikus hepatitisben megnő a hiszti­
dinkiválasztás és a formiminoglutamin 
(FIGLU) kiválasztása a vizeletben. Más 
imidazolszármazékok is kimutathatók 
[293] . A Wilson-betegségre jellegzetes 
aminoacidúria más okból származik. 

A N-anyagcsere defektusának legsúlyo­
sabb formája a portális encephalopathia, 
melyet a gyakran kimutatható hiperam­
moniémia nem magyaráz tökéletesen. Sú­
lyos májelégtelenségben, ugyanúgy, mint 
portokavális összeköttetések esetében 
csökken az ureum szintézise és megnő 
a vér ammóniatartalma. A szövetekben 
fokozódik a glutamin és a glutamát szin­
tézise. Különösen az agyszövetben és a 
cerebrális likvorban nő meg a glutamin­
tartalom. A glutamin-anyagcsere egyéb 
termékei is felszaporodnak (ketoglutarát) 
és - minthogy májcirrózisban az izom-



szövet általában nagymértékben sorvad -
az ammónia felhasználása is csökken. 

Hiperammoniémia az ureaciklus enzi­
mopátiáiban is megtalálható, valamint 
a Reye-szindrómában [560], hipoglikémiá­
val, esetleg más anyagcserezavarokkal 
együtt. 

A portális encephalopathiáról („hepa­
tic encephalopathy") a máj-szindrómák 
között szólunk részletesen. 

F ontos szerep jut a normális anyagcse­
rében a máj által szintetizált fehérjéknek . 
Ezeket és mennyiségüket MAcSWEEN mo­
nográfiája alapján [532] a 4. táblázatban 
soroljuk fel. 

4. táblázat 

A MÁJ ÁLTAL SZINTETIZÁLT FEHÉRJÉK (G/L) 

Albumin 
F ibrinogén 
Transzferrin 
Haptoglobin 
Hemopexin 
Cöruloplazmin 
Alfa 2-makroglobulin 
Alfai-ant itripszin 
Alfa-fetoprotein 

Alvadási tényezők : 
protrombin 
V. faktor ( ?) 
VII. faktor 
IX. fakt or 
X. faktor 

40-50 
2-6 
2-3 

0,3-1,9 
0,8-1,0 
0,3-0,4 
2,2-3,8 

2-4 
30 ng/ml-nél 
kevesebb 

A protrombin és a VII., IX. , X. tényező 
képzéséhez K-vitamin szükséges . A máj 
szintetizálja még az alfa1- , alfa-2- és béta­
globulinok egy részét is. 

A hepatocitákban szintetizált albumin 
a Disse-térbe kerül a Golgi-apparátus köz­
vetítésével vagy exocitózis révén, majd a 
szinuszoidokba és a nyirokerekbe [508] . 
Termelődő mennyiségét aminosavak fo­
kozzák, ezek között különösen a tripto­
fán. Az albuminnak a plazma onkotikus 
nyomásának fenntartásával a plazmavolu­
men fenntartásában van szerepe. Hipalbu­
minémia ödémakészséget okoz. Az albu­
min vivőfehérjéje számos anyagnak, így 
bilirubinnak, zsírsavaknak és a kívülről 
a szervezetbe jutott anyagoknak (szalici-

látok, penicillin, klorotiazid stb.). A szte­
roid hormonok egy része is albuminhoz 
kötődik . A kötődésben kompetíció is sze­
repel ; súlyos hemolizisben például a bili­
rubin egy része már nem jut fehérjekötő­
déshez. Hipalbuminémia keletkezik éhe­
zéskor, fehérjében szegény táplálkozás ha­
tására és a májműködés zavarában. Kró­
nikus májbetegségekben a szintézis csök­
ken, de lehet, hogy a degradáció is fokozó­
dik. Akut hepatitisben is csökkenhet az 
albuminszintézis. Alkohol ugyancsak csök­
kenti az albuminszintézist [643]. Feltűnő, 
hogy analbuminémia eseteiben sem ödéma, 
sem transzportzavar nem mutatkozik. 
Fibrinogént csak a máj termel, de kró­
nikus májbetegségekben a fibrinogénhiány 
igen ritka, legfeljebb a fibrinogénforgalom 
meggyorsulása mutatható ki. Akut hepa­
titisben - különösen a súlyos, fulmináns 
alakban - fibrinogénhiány alakulhat ki, 
ezt azonban nemcsak a szintézis csökke­
nése, hanem a fokozott felhasználás okoz­
za, pl. diffúz intravaszkuláris alvadás során 
(DIC). 

Az alvadási tényezők keletkezéséhez, 
az V. faktor kivételével, melynek májere­
dete is bizonytalan, K-vitamin szükséges . 
Teljes epeútelzáródásban, epe hiányában 
a K-vitamin nem szívódik fel és a kialakuló 
K-vitamin-hiány következtében az alvadási 
tényezők szintézise is szenved. K-vitamin 
parenteriális adása a K-vitamin-hiányt 
megszünteti. Ha az alvadási tényezők 
ilyenkor is hiányoznak, ez biztosan a máj­
működés zavarát jelzi. Intrahepatikus cho­
lestasis ban a K-vitamin-hiány nem alakul 
ki, súlyos hepatitisben azonban ugyancsak 
megfigyelhetjük az alvadási tényezők olyan 
hiányát, mely, vagy amelynek egy része, 
K-vitamin parenterális adására megszűnik. 
Az olyan protrombinhiány, mely parente­
rális K-vitamin hatására megszűnik, extra­
hepatikus obstrukció bizonyítéka. Az a 
megnyúlt protrombinidő, mely K-vita­
minra nem válik normálissá, általában 
hepatocelluláris elégtelenségre jellemző . 
Súlyos akut hepatitisben a vérzékenység 
megjelenése - melyet K-vitaminnal nem 
tudunk befolyásolni - súlyos prognosz­
tikus jel. Bőrvérzés, gasztrointesztinális 
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vérzés, nyálkahártyavérzés egyaránt kiala­
kul. E vérzéseket azonban nem csupán az 
alvadási tényezők csökkent termelése okoz­
za, hanem vaszkuláris okok is szóba jön­
nek, krónikus májbetegségben pl. portális 
hipertenzió, hiperszplénia következtében 
trombocitopénia. Bizonyos májbetegségek­
ben a plazminogén-plazmin átalakulás 
aktiválódása és főleg az infekciókkal kom­
binálódott májbetegségekben az endotoxin 
hatására keletkező DIC-szindróma is lehet 
vérzés okozója. 

A transzferrin béta-globulin, melyet 
a májsejtek szintetizálnak. Ez a vas kötő­
anyaga a vérben. Szérumkoncentrációja 
megnő elzáródásos sárgaságban, csökken 
májcirrózis ban, fehérjeszegény táplálkozás­
kor. A transzferrin bizonyos anémiákban 
(vashiány) nem köt vasat, hemokromató­
zisban viszont vassal telített. Koncentrá­
ciója a szérumban általában mértéke 
a vasraktározásnak. 

A haptoglobin alfa2-globulinhoz kötött 
glikoprotein, mely irreverzíbilisen köti a 
szabad hemoglobint. Hemolízisben meny­
nyisége a plazmában csökken, gyulladásos, 
tumoros betegségekben megnő. A máj 
cirrózisában, de általában krónikus máj­
betegségekben szérumkoncentrációja csök­
ken, de különösen nagymértékben csökken 
akut, fulmináns hepatitisben. Alkohol ha­
tására a szérumhaptoglobin mennyisége 
inkább nő. Növekedett értékeket figyeltek 
meg coronariabetegségekben is. 

A hemopexin a hemet kötő glikoprotein, 
mely transzferrinnel és haptoglobinnal 
együtt gondoskodik a vas anyagcsere egyen­
súlyáról. 

A cöru/oplazmin alfa 2-globulin, mely 
a szervezetben rezet köt. Jelentősége első­
sorban a Wilson-betegségben van, melynek 
diagnózisában lényeges tényező a szérum­
cöruloplazmin 1,3 mmol/l alatti értéke. 
A cöruloplazmin mennyisége növekedett 
a szérumban elzáródásos sárgaságban, ter­
hességben és orális kontraceptívumok ha­
tására is. 

A komplementrendszer plazmafehérjéi 
közül sok csup~n a májban keletkezik, 
biztosan, a C3, C6 és a Cl-inhibitor. 
Anyagcseréjük májbetegségekben még nem 
volt részletes vizsgálatok tárgya. Ismeretes, 
hogy primer biliáris cirrózisban a C3 
tényező katabolizmusa fokozott. 

Májbetegségekben néha mérsékelten nö­
vekedett mennyiségben találunk a szérum­
ban karcinoembrioná/is antigént (CEA). 
E glikoprotein lebontása a máj diffúz be­
tegségeiben csökken. Neopláziában vélték 
a CEA-mennyiségét a vérben általában nö­
vekedettnek, ez a reakció azonban sajnos 
nem specifikus (515, 518]. Sárgaságban 
növekedése mindenesetre inkább malignus 
eredet mellett szól. 

Az alfa-fetoprotein egészséges ember 
véréből a születés után eltűnik. Primer 
hepatocelluláris karcinómában, a here és 
az ovárium tumoraiban felnőttkorban is­
mét kimutathatóvá válik. Sajnos megjele­
nik a máj regenerációjának eseteiben és 
a májsejtek nekrózisaiban is (105] úgy, 
hogy diagnosztikus értéke nem nagy. 

A szérumfehérjék meghatározásáról és 
a meghatározás diagnosztikus és klinikai 
értékéről a vizsgálómódszerek fejezetében 
szólunk. 

Máj és hormonok 

A krónikus májbetegségekben a szteroid­
hormonok anyagcseréje megváltozik. A 
változásokat röviden a következőkben 
foglalhatjuk össze. A májsejtekben teszto­
szteronból ( delta-4-3-oxoszteroid) nagyobb 
mennyiségű androsztendion keletkezik és 
ebből 17-béta-ösztradiol. Ennek következ­
tében felszaporodik a szexuálhormonokat 
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kötő globulin (SHBG) mennyisége és több 
tesztoszteron kötődik. Miközben tehát 
a vérben növekedett mennyiségben muta­
tunk ki 17-béta-ösztradiolt, a szabad tesz­
toszteron mennyisége csökken. Májcirró­
zisban az ösztradiol/tesztoszteron-kvóci­
ens 4,8X103 helyett 9,3X103 [128]. Ez 
magyarázza a rnájcirrózisban létrejövő 



feminizációs jelenségeket. A szabad tesz­
toszteron mennyiségének csökkenése a vér­
ben LH-termelést indít meg, ennek követ­
keztében is még több tesztoszteron kelet­
kezik, azt azonban a SHBG megköti, más­
részt pedig androsztendionon keresztül 
ismét ösztradiol keletkezik belőle. 

A májműködés elégtelensége növeli 
a szérum és a vizelet aldoszterontartalmát, 
súlyos állapotban a nátriumürítés csök­
ken, ez azonban nem okvetlenül a hiper­
aldoszteronizmus következménye [954]. 
A májbetegek vízretenciójában egyébként 
a vazopresszinnek is szerepe lehet [86]. 

Máj és vitaminok 

Májbetegségekben vitaminhiány-állapot 
alakulhat ki, de ennek legtöbbször a bete­
gek étvágytalansága, csökkent táplálék­
felvétele, diétája az oka. Alkoholos máj­
betegségekben e tényezőkhöz a felszívódás 
zavara is társul. Extrahepatikus obstruk­
cióban a zsírban oldódó vitaminok felszí­
vódása károsodik. 

Az A-vitamint a máj raktározza, főleg 
a periszinuszoidális sejtekben. Itt és a 
belekben megy végbe a karotin átalakulása 
A-vitaminná. A D-vitamin aktív 25-hid­
roxi-származéka is a májban keletkezik 
egy 25-hidroxiláz enzim közreműködésé­
vel. Ennek az enzimnek a zavara okoz­
hatja a krónikus májbetegségekben, főleg 
biliáris cirrózis ban kialakuló „hepatikus 
os teodystrophiá"-t, egyéb tényezőkkel 
együtt (szteroidok adagolása, felszívódási 
zavar) a májbetegek osteoporosisát, osteo­
malaciáját vagy poromalaciáját. A plazma 
hidroxikalciferol (25-0HD)-tartalmát ala­
csonynak találták májcirrózisban és izo­
tópos kísérletekben ennek az anyagnak 
fokozott anyagcseréjét mutatták ki [409]. 
A krónikus májbetegségekben talált D­
vitamin-hiány [814] azonban nem csupán 
a májsejt hidroxiláló tevékenységének 
defektusából származik, hanem több okból 
ered [1001]. 

Ugyancsak alacsony májbetegségekben, 
különösen fulmináns hepatitisben a plaz­
ma tokoferol-(E-vitamin)-tartalma. K-vi­
tamin-hiány a felszívódás zavara miatt 
elzáródásos sárgaságban következik be 
és - ha nem alkalmazunk parenterális 
K-vitamin-készítményt - vérzékenységet 
okoz. Leírtak a máj betegségeiben K-vita-

min-dependens karboxilációs zavart is 
[99]. 

A B-vitamin-csoportra vonatkozó ada­
tok régiek és nem egybehangzók. Vala­
mennyi B csoportbeli vitamin csökkent 
anyagcseréjére vonatkozólag találunk ada­
tokat a régebbi nagy irodalomban. Ezek 
a vitaminok felszívódására, raktározására> 
felhasználására egyaránt vonatkoznak 
[41], különösen alkoholos cirrózisra. 

A máj a B12-vitamin legfőbb raktára. 
A normális májban 1- 3 mg B-12-vitamin 
található. Krónikus hepatitisben és cirró­
zisban a raktározás képessége csökken és a 
szérum B12-vitamin-tartalma megnő. 
Ugyancsak nagyobbnak találjuk a szérum 
B12-vitamin-tartalmát elzáródásos sárga­
ságban, cholangitisben, májtályogban, me­
tasztázisos májdaganatokban; e növekedés­
nek - éppen sokféle lehetősége miatt -
diagnosztikus jelentősége nincs. Májbe­
tegségekben e-vitamin-hiányt is találtak, 
biopsziás szövetben és fehérvérsejtekben 
egyaránt [62]. 

Vitaminhiány-tünetek kialakulására 
májbetegségekben ritkán kerül sor. Ha 
igen, ez leginkább felszívódási zavar 
következménye. A speciális vitaminhiány 
(pl. ariboflavinózis vagy megalocitás vér­
képzés stb.) parenterális leküzdése után 
elsősorban a táplálékkal kell megfelelő 
vitaminok beviteléről gondoskodni és ke­
rülni kell a még ma is gyakran megmutat­
kozó hajlamot különböző szigorú diéták 
betartására. 

Egyetlen vitamin parenterális bevitele 
a rendszerint komplex hipovitaminózist 
legtöbbször nem befolyásolja. 
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Máj és enzimek 

A májsejtekben a legkülönbözőbb folya­
matokban szerepet játszó enzimek a máj­
:Sejtek sérülésekor vagy elpusztulásakor, 
,esetleg fokozott termelődés vagy meggá­
tolt kiválasztás eseteiben, kijutnak a máj­
sejtből, a keringésbe jutnak és ilyenkor a 
s zérumban fokozott aktivitásukat mutat­
hatjuk ki. Az enzimek aktivitásának növe­
kedése a szérumban természetesen nem 
specifikus jele a májsejtek megbetegedésé­
nek, mert a növekedés akkor is észlelhető, 
ha nem májsejtek, hanem a szervezet 
egyéb sejtjei pusztulnak. Az aktivitás mér­
téke nem is mindig arányos a bántalom 
súlyosságával. Az enzimaktivitás megha­
tározása a szérumban mégis nagymérték­
ben elterjedt és bizonyos feltételek számba­
vételével, az aktivitás növekedése a máj 
megbetegedésének valóban használható 
diagnosztikus jele. A gyakorlatban az 
·enzimmeghatározásokat „májfunkciós 
próbá"-nak szokták nevezni, de természe­
tesen nem a máj működéséről adnak fel­
világosítást. Számos enzimnek szervspe­
cifikus izoenzimjeit is ismerjük és meg 
tudjuk határozni. Az izoenzimek meghatá­
rozása már specifikusabb ismereteket nyújt. 

A gyakorlatban értékesnek bizonyult 
és általában diagnosztikus célból ma szoká­
sos módon meghatározott enzin1ek a kö­
vetkezők: 

Alkalikus foszfatáz . Ez a sejtmembrán 
enzimje, mely számos szövetben előfordul, 
nagymennyiségben a májsejtben és az 
epecanaliculus membránjában. Ismerünk 
máj-, csont-, bél-, placentafoszfatázt. Ma 
a foszfatáz aktivitást a szérumban a ré­
gebbi Bodansky-(norm.: 1,5-4 E/dl) és 
King - Armstrong-( norm. : 3- 13 E/ dl) 
egység helyett nemzetközi egységben (UI 
hazánkban NE) mérjük, melynek normális 
értékei az alkalmazott módszer szerint 
változnak. A klinikánkon alkalmazott 
Boehringer-teszt normális felső határa 
48 U/J. Az izoenzimek meghatározása 
elektroforézis vagy polikrilamid-gél-elekt­
roforézis útján történhetik, az izoenzimek 
szétválasztása azonban a mindennapi gya-
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korlati klinikumba még nem mentát, noha 
komoly diagnosztikus jelentősége éppen 
az izoenzimek meghatározásának volna. 
Az alkalikus foszfatáz aktivitás növeke­
dése izoenzim meghatározás nélkül csak 
akkor utal májbetegségre, ha a csont meg­
betegedése biztosan kizárható vagy olyan 
enzimek (pl. 5-nukleotidáz, leucin-amino­
peptidáz stb.) aktivitásának növekedésé­
vel jár együtt, melyek nem származhatnak 
a csontból. Gyermeken általában nagyobb 
alkalikus foszfatáz aktivitást találunk, 
mint felnőtteken. Az aktivitás a korral 
csökken. Az intesztinális eredetű alkalikus 
foszfatáz aktivitása főleg zsírfogyasztás 
után nő meg a szérumban. A terhességben 
észlelt fokozott szérum alkalikus foszfatáz 
aktivitást a placentáris foszfatáz okozza. 
Tumoros betegeken mutatták ki az ún. 
Regan-izoenzimet. 

A szérum alkalikus foszfatáz aktivitása 
a máj valamennyi betegségében megnő, 
legnagyobb mértékben elzáródásos sárga­
ságban. Intrahepatikus cholestasisban az 
értékek nem olyan magasak, mint extra­
hepatikus elzáródásban, a kettő elkülö­
nítése azonban az alkalikus foszfatáz 
meghatározással nem lehetséges. Primer 
biliáris cirrózisban (krónikus intrahepa­
tikus obstrukció), tumorok májmetasz­
tázisaiban, de primer tumorokban is és 
általában a máj gócos megbetegedéseiben 
találunk növekedett értékeket. Mindezek 
alapján úgy látszik, hogy az enzim aktivi­
tásának növekedése a vérben nem a kivá­
lasztás zavarán, hanem az epecanaliculu­
sok membránjának fokozott foszfatáz­
termelésén is alapulhat. Ezt olyan esetünk 
is bizonyította, melyben igen nagy alkali­
kus foszfatáz aktivitást találtunk olyan 
choledocholithiasisban szenvedő betegen, 
akin kolecisztoduodenális, spontán kelet­
kezett fisztula az epelefolyást szabaddá 
tette, sárgaság kialakulását megakadá­
lyozta és retencióra nem adott módot 
[549] . 

Transzamináz. A szérumban több amino• 
transzferáz enzimet határozhatunk meg 



.általában azonban az aszpartát amino­
transzferáz (AST) és az alanin amino­
transzferáz (ALT) enzim meghatározására 
kerül a mindennapi gyakorlatban sor. 
Az első a szérum glutamin-oxálecetsav­
transzamináz enzimje (SGOT), a második 
.a szérum-glutamin-piroszőlősav-transz­
.amináz (SPGT). Mindkét enzim minden 
.szövetben megtalálható, legnagyobb 
mennyiségben a májban és az izomzatban, 
így a szívizomban is, továbbá a vesében. 
A normálisnál nagyobb aktivitás akkor 
mutatható ki a szérumban, ha a májsejtek 
vagy a szervezet egyéb sejtjei elpusztulnak, 
így elsősorban hepatocelluláris bánta­
lomban, de a szívizom infarktusában és a 
vázizomzat sérülésekor is . A GPT akti­
vitásának növekedése elsősorban a máj 
megbetegedésére jellemző, tehát meghatá­
rozása a máj betegségeinek diagnózisában 
fontos abb. 

A GOT/GPT hányados csökkenése 1 
alá éppen ezért inkább májbántalom mel­
lett szól, sőt e hányados változása a máj­
betegség, pl. akut hepatitis lefolyását is 
tükrözheti. Meghatározására a régi Kar­
men-egység helyett ma ugyancsak nem­
zetközi egységet használunk (IU, azaz 
NE). Ez az az enzimmennyiség, amely 
literenként és percenként 1 µmol szubsz­
trátumot katalizál. A normális SGOT és 
SGPT 5-20 E/l. Ez a régi Karmen­
egységnek kb. a fele . 

Ezeknek az enzimeknek a diagnosztikus 
értéke elsősorban akut hepati-
tisekben nagy, mert az aktivi-
tás növekedése korai jel. Nö-

tetni és így a prognozrsra sem. Súlyos 
májsejtpusztulásban, pl. atrophia hepatis 
ftavában az enzimértékek gyakran kevéssé 
vagy nem növekednek, aminek magya­
rázata a pusztuló sejtek enzimtartal­
mának kimerülése lehet. Elzáródásos sár­
gaságban a transzaminázaktivitás csak 
mérsékelten növekszik, a transzamináz 
enzimek meghatározása tehát a sárgaság 
elkülönítő diagnosztikájában fontos . 
A transzaminázaktivitás növekedése -
amennyiben a szívizom, a vázizomzat, a 
vese vagy más szövet bántalma, pusztulása 
kizárható - hepatocelluláris bántalom 
aránylag biztos jele. Elzáródást viszont 
inkább az alacsony értékek bizonyítanak. 

Az általánosan és elterjedten használt 
és a máj hepatocelluláris bántalmára jel­
lemző enzimeket és azok normális értékeit 
az 5. táblázatban tüntetjük fel. 

A felsorolt enzimek közül - melyeknek 
száma tetszés szerint bővíthető [ 490], 
- , az 5-nukleotidáz, melyet nálunk kevéssé 
alkalmaznak, az alkalikus enzimmel azo­
nos értékű, de a csontban nem termelődik, 
csontbetegségekben tehát - szemben az 
alkalikus foszfatáz aktivitással - aktivi­
tása nem nő. Így, ha az alkalikus foszfatáz 
meghatározásával együtt alkalmazva, 
ugyancsak magas (15 E/l feletti) értéket 
ad, feltétlenül májbetegségre, még pedig 
elzáródás lehetőségére kell gondolnunk. 
A LAP hasonló értékű . Aktivitása főleg 
cholestasisban növekedett. A gamma-GT 
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aktivitása elsősorban alkoholos májárta­
lomban növekedett. Cholestasist is jelez, 
de a máj diffúz betegségeiben is növeke­
dett. A legmagasabb értékeket alkoholos 
hepatitisben és cirrózisban kapjuk. Az 
LDH meghatározása a transzamináz meg­
határozása mögött háttérbe szorul. GLDH 
a májsejtek nekrózisában szabadul fel, 
pl. a súlyos akut hepatitisben, toxikus 
májártalomban kevésbé növekedett. Fel­
használják a GOT + GPT /G LD H hányados 
meghatározását is. Ez a hányados chole­
stasisban 20 alá csökken. Ha az elzáródás 
soká fennáll, a hányados, a transzamináz­
aktivitás növekedése miatt ismét nőni 

kezd. Jellemzőbb azonban az elzáródásra 
az AP, gamma-GT és a LAP aktivitásának 
növekedése. Májdaganatokra mérsékelt 
transzamináznövekedés (a GOT-aktivitás 
nagyobb mértékben nő, mint a GTP és a 
hányados 1 fölé emelkedik), GLDH­
növekedés (a transzamináz/GLDH hánya­
dos csökken), a cirrózisban egyébként 
normális LDH-aktivitás növekedése jel­
lemző. 

Növekszik májdaganatokban az AP, 
LAP és gamma-GT is. Igen magas gamma­
GT-értékek - ha akut alkoholos hepatitis 
és primer biliáris cirrózis kizárható -
csak tumorban észlelhetők. 

A véralvadás zavarai májbetegségekben 

Vérzéses jelenségek a májbetegségek 
mintegy 15/;,-ában fordulnak elő [732], de 
vérzékenységre vagy alvadási zavarra utaló 
laboratóriumi vizsgálati eredmények sok­
kal nagyobb százalékban találhatók. Nem 
soroljuk e vérzéses jelenségek közé a por­
tális hipertóniában varixvérzés folytán 
keletkező vérzéseket, valamint a májbe­
tegségekben gyakori ulkuszból vagy eró­
zió ból származó vérzés t. A májbetegségek 
e leggyakoribb vérzéses szövődményei 
ma az endoszkóp segítségével könnyen 
felismerhetők. Nyálkahártyavérzések és 
petechiák leggyakrabban trombocitopé­
niával függenek össze, akár hiperszpléniás 
eredetű, akár felhasználásos trombocito­
péniáról van szó. Ritkán thrombopathia 
is előfordul. Lapszerű vérzések, haemato­
mák inkább koagulopátia jelei, a protrom­
binkomplex képzésének zavarából, fibri­
nolízisből származnak. Konjunktivális 
vérzés, hematúria oka gyakran K-vitamin­
hiány folytán kialakult hipoprotrombiné­
mia. 

Nagy általánosságban a májbetegek vér­
zékenységét a következő tényezők okoz­
hatják : 

Az alvadási tényezők csökkent szinté­
zise. 

Az alvadási tényezők fokozott felhasz­
nálódása. 
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A trombociták számának csökkenése 
vagy működésük zavara. 

Inhibitorok kóros változása. 
E tényezőket a májsejtek bántalma, a 

Kuppfer-sejtek csökkent szekvesztráló mű­
ködése, keringési zavar stb. idézheti elő. 
Az alvadási tényezők csökkent szintézisé­
vel egyidőben fokozott elbontásuk, fel­
használásuk vagy kiürítésük is szerepel. 

Elzáródásos sárgaságban ( cholelithia­
sis, tumoros összenyomatás stb.) konju­
gált epesavak hiányában a zsírban oldódó 
K-vitamin nem szívódik fel és azok az alva­
dási tényezők, melyeknek szintéziséhez 
K-vitamin szükséges, elsősorban protrom­
bin, VII. és X. tényező, nem keletkeznek 
elegendő mennyiségben. A Quick-próbá­
val mért protrombintartalom a normális 
40% alá csökken, a protrombinidő meg­
nyúlik. Parenterális K-vitamin a viszo­
nyokat helyreállítja. Az elzáródás kezde­
tén a plazma fibrinogéntartalma, az V. 
tényező és a VIII. tényező aktivitása nő, 
alfa2- és béta-globulinszaporulat is meg­
figyelhető és megnő az antitrombintiter. 
Ezt a konstellációt találjuk meg primer 
biliáris cirrózishoz addig, amíg a parenchi­
mabántalom csekély. A májsejtek bán­
talmának kialakulása e jelenségeket meg­
szünteti, a hipoprotrombinémia most már 
inkább a szintézis csökkenéséből szárrna-



zik és parenterális K-vitaminnal többé 
nem szüntethető meg. A májsejtek bán­
talma a fehérjeszintézis csökkenésén belül 
a fibrinogénképzést is csökkenti, vagy 
defektusos fibrinogénmolekula keletke­
zik, mely könnyen degradálódik. 

Akut hepatitisben először a VII . tényező 
aktivitása, majd a protrombin és a X. 
tényező aktivitása csökken, később a IX. 
tényezőé is. A Quick-próba kórossá válik. 
Fulmináns hepatitisben a gasztrointesz­
tinális vérzés és a nyálkahártyavérzések 
oka valamennyi alvadási tényező csökkent 
keletkezése, hipofibrinogénémia és foko­
zott fibrinolízis. Hasonló a helyzet súlyos 
toxikus májbántalomban is. Fibrinogén­
származékok az etanol-próbával vagy a 
protaminszulfát-próbával mutathatók ki. 
A pusztuló májsejtekből származó trom­
boplasztin a vérben alvadást aktivál és 
elhasználásos koagulopátia alakul ki, 
melynek létrejöttéhez a máj csökkent 
kiválasztóképessége és az endotél- és 
Kupffer-sejtek, tehát a RES endotoxinok 
hatására is kialakuló működési zavara is 
hozzájárul. Csökken az inhibitorok meny­
nyisége is, így pl. az antitrombin III. 
mennyisége. A keletkező mikrotrombusok 
tovább rontják a máj keringését, a sejt­
nekrózis fokozódik, circulus vitiosus kelet­
kezik [ 506]. 

Súlyos hepatitisben a hemosztázis ösz­
szeomlása a következő adatokkal jellemez­
hető (6. táblázat (347]) . 

A krónikus hepatitisekben, súlyosságuk 
szerint, a következő alvadási zavarok 
mutathatók ki: trombocitopénia (immun­
trombocitopénia vgy hypersplenia), hipo­
protrombinérnia , fibrinolízis. Ez vonatko-

zik a máj cirrózisára is, melyre legtöbbször 
K-vitaminnal nem korrigálható protrom­
binhiány jellemző, továbbá hiperszpléniás 
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eredetű trombocitopénia, súlyos esetben 
hipofibrinogénémia. Az alvadási tényezők 
mennyisége, a VIII . tényezőt nem tekintve, 
általában csökkent. Felhasználásos koagu­
lopátia, fibrinolízis, DIC májbetegségekben 
előfordul. Purpura oka a felsoroltakon 
kívül krioglobulinémia is lehet. Gyakori 
a vaszkuláris eredetű purpura. A portális 
hipertenzió a gyomor és az oesophagus 
varixvérzéseinek oka lehet, a hemorrágiás 
shock viszont - részben a máj mikrocir­
kulációjának befolyásolása révén is -
a májműködés romlását és így az alvadás 
zavarát idézheti elő. 

A májbetegségekben előforduló legsú­
lyosabb alvadási zavar a disszeminált 
intravaszkuláris alvadás (DIC), melyet 
legtöbbször endotoxin idéz elő. Részben 
a DIC kompenzációjaképpen (szekunder 
fibrinolízis), de attól függetlenül is , plaz­
minogén-plazmin aktiválódás hatására 
fokozott fibrinolízis indul meg (primer 
fibrinolízis), mely súlyos alvadási zavart 
okoz vagy a meglevőt súlyosbítja. 

A máj és az immunrendszer 

A májbetegségek egy részének megítélé­
sében az elmúlt évek folyamán előtérbe 
kerültek az immunológiai viszonyok, me­
lyeknek ismerete nem csupán patogeneti­
kai, hanem terápiás tudásunkat is gyara­
pította. 

A máj Kupffer-sejtjei (1. 11. ábra) már 

régen ismertek voltak, de ezeket csupán az 
AscHOFF által posztulált retikuloendoteliá­
lis rendszer részének tekintettük és csupán 
fagocitáló szerepükről és működésükről 
volt tudomásunk. Ma ezt a rendszert 
inkább mononukleáris fagocitáló rendszer­
nek nevezzük. E rendszer 80%-át adják 
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a máj Kupffer-sejtjei, melyek egyébként 
a máj egész sejtállományának 15%-át 
alkotják [ 123]. A sejtek felületi receptorok­
kal rendelkeznek, melyek az immunglobu­
linok Fc-komponensét és a komplementet 
kötni képesek. Fagocitáló tevékenységük 
mindenfajta particulumra kiterjed és a 
sejtek bakteriális antigéneket éppúgy fago­
citálnak, mint antigén-antitest komplexu­
sokat, fibrint és degradációs termékeit, 
endotoxinokat, kívülről bejuttatott festé­
keket, elhalt sejteket és sejtrészeket. Így 
szerepet játszanak a hemogglobin degra­
dációjában, a bilirubin és a vas anyagcse­
réjében is. A bélből a májba kerülő antigé­
nek vagy antigén-antitest-komplexusok im­
munogenitását csökkentik vagy megszün­
tetik és a lépből érkező antitestekből szár­
mazó immunkomplexusokat is szekveszt­
rálják. A bélből származó antigének egy 
része azonban elkerülheti a Kupffer-sejtek 
tevékenységét és a perifériás lymphoid 
szervekben immunválaszt válthat ki. Erre 
utal a számos krónikus májbetegségben 
kialakuló hipergammaglobulinémia. Ma­
gában a Kupffer-sejtben is kin1utattak 
immunkomplexeket, pl. vírushepatitisben 
[635], de nem tisztázott, hogy a Kupffer­
sejtek működésének milyen szerepe van a 
máj infekciós betegségeinek súlyosságában 
vagy kivédésében. Lehetséges, hogy a máj 
bántalmában a Kupffer-sejtek endotoxi­
nokat szekvesztráló tevékenysége károso­
dott [913]. Számos vizsgálat szól amellett, 
hogy májbetegségekben bélbaktériumok 
hatására keletkezett ellenanyagok titere 
nagyobb, mint nem májbetegségekben 
[93] . A Kupffer-sejtek fagocitáló tevé­
kenységének vagy e tevékenység károso­
dásának és elmaradásának feltételezhető 
szerepe van antigének, valamint antigén­
antitest-komplexusoknak az elin1inálásá­
ban [902] . 

A máj megbetegedései közül az akut 
hepatitisekben, elsősorban a vírushepa­
titisekben a fertőzés után kialakuló álla­
pot (vírushordozás, akut hepatitis, króni­
kus hepatitis kialakulása) létrejöttében az 
immunológiai viszonyok jelentősége döntő. 
Ezekről a viszonyokról részletesen a vírus­
hepatitis tárgyalásakor szólunk. E meg-
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betegedések megítélésében az antigének 
és az antianyagok kimutatásának diag­
nosztikus jelentősége is van. Fulmináns 
hepatitisben keringő immunkornplexuso-· 
kat is kimutattak [145] . Immunológiai 
folyamatokat tételezhetünk fel a májbeteg­
ségek krónikussá válásában és azoknak a 
krónikus hepatitiseknek és kriptogén cir­
rózisoknak a keletkezésében is, melyekben 
a vírus eredet vagy toxikus tényezők szerepe· 
nem bizonyítható. A változások hátteré­
ben autoimmun-folyamatokat kell keres­
nünk. Ilyen autoimmun-mechanizmus sze­
repel mai ismereteink szerint a primer 
biliáris cirrózis keletkezésében. Az immun-· 
folyamatok szerepének bizonyítéka egyes 
májbetegségekben az immunglobulinok 
felszaporodása, a komplement összetevői­
nek megváltozása és különböző ellenanya­
gok megjelenése a szérumban. A cellulá­
ris immunitás a máj jellegzetes szövettani 
képében, a felszaporodott mononukleáris 
sejtekben, a perifériás vér limfocitapopu­
lációinak viselkedésében, vírusantigének­
kel, májsejtekkel vagy májsejtelemekkel 
szemben kialakuló szenzitivitásban nyil­
vánul. 

A humorális inmmnitás jelenségeként 
számos májbetegségben szaporodik fel 
a szérum gamma-globulin tartalma. 
A hiperglobulinémia sem minőségileg, 
sem mennyiségileg nem jellemző az egyes 
májbetegségekre, de bizonyos diagnosz­
tikus és prognosztikus következtetések 
az immunglobulinok meghatározásából 
is levonhatók. Krónikus hepatitisben 
az immunglobulinok felszaporodásában 
IgG, IgM, IgA egyaránt részt vesz és 
magas értékek a betegség aktivitását, 
indulatát jelzik. Leghosszabban az IgG 
felszaporodása mutatható ki, akkor is, 
amikor a klinikai tünetek már javulnak. 
IgG-szaporulatot találunk akut hepatitis­
ben is , valamint alkoholos cirrózisban, 
az utóbbira azonban elsősorban az IgA 
felszaporodása jellemző. Primer biliáris 
cirrózisban az IgM felszaporodása olyan 
gyakori, hogy diagnosztikus jelentősége 
igen nagy. Hiánya kétessé teszi a biliáris 
cirrózis diagnózisát. 

Az in1munglobulinok felszaporodása 



és krónikus hepatitisekben ugyanakkor 
az albuminszintézis csökkenése, hipal­
buminémia, a szérum egész fehérjetartal­
mának különböző és ezért nem jellemző 
változásait okozhatja, a hipoproteinémiá­
tól kezdve, melyben a hipalbuminémia 
dominál, a hiperproteinémiáig, melyet 
nagymértékű hiperglobulinémia jellemez. 
Az utóbbi elsősorban bizonyos májcir­
rózisokra és a krónikus agresszív hepati­
tisre jellemző. 

Jelentősége van a szérumban kimutat­
ható különböző ellenanyagoknak is, me­
lyekről azonban azt, hogy a a betegség 
patogenezisében is szerepelnek, mindmáig 
nem sikerült bizonyítani. Ezeknek az ellen­
anyagoknak a jelentősége inkább diagnosz­
tikus [206]. Általában antinukleáris (ANA), 
simaizom-ellenes (SMA), antimitokond­
riális (AMA) és mikroszomális (máj-, 
vese-, LKM-) antigéneket szoktunk meg­
határozni, legalkalmasabban immunflu­
oreszcencia-technikával. 

Az antinukleáris antitestek (ANA) nem 
specifikusak. Olyan krónikus hepatitis­
ben mutathatók ki, melyeket az LE jelen­
ség alapján lupoid hepatitisnek szoktak 
nevezni, az antinukleáris ellenanyagok 
magas titere azonban nem okvetlenül jár 
együtt LE-pozitivitással. E lupoid hepa­
titisben a simaizom-ellenes antitestek is 
felszaporodtak, a HB 5Ag pedig negatív. 
Megtalálhatók a mag-ellenes antitestek 
nem lupoid krónikus hepatitisek egy részé­
ben, sőt primer biliáris cirrózisban is. 
Átmenetileg gyógyszerallergiában és vírus­
fertőzésekben is kimutathatók. 

Simaizom-ellenes antitestek (SMA). 
Elsősorban az izomelemek kontraktilis 
proteinjével, az aktinnal reagálnak és nem 
szervspecifikusak, az erek simaizomzatá­
val, a muscularis mucosaeval, a mirigyek 
izomelemeivel, de glomerulusszövettel, 
májsejtmembránnal, sőt pajzsmirigysejtek 
citoplazmájával is reakcióba lépnek. 1 : 40-
nél nagyobb titerben azonban ezek az ellen­
anyagok legfeljebb krónikus aktív hepa­
titisben mutathatók ki, alacsony titerben 
azonban megtalálhatók akut hepatitisben, 
primer biliáris cirrózisban, infekciós mo­
nonucleos isban és egy sereg más betegség-

ben is. A simaizom-ellenes antitestek diag­
nosztikus jelentősége mindezek alapján 
nem nagy. Az ellenanyagok különböző tí­
pusainak jelentőségét igyekeztek megálla­
pítani [702] . 

Antimitokondriális antitestek (AMA). 
Magas titerük elsősorban a primer biliáris 
cirrózisra jellemző [802], az IgG- és Igf\:1-
osztályba tartoznak és komplementet köt­
nek. Az antitest több típusát lehet szero­
lógiailag elkülöníteni (M1- M 4) és a pri­
mer biliáris cirrózisra csupán az egyik 
típus jellemző [73], a többi ún. pszeudo­
LE-szindrómában vagy krónikus kolesz­
tázisos hepatitisben fordul elő. Az egyes 
típusok prognosztikus és diagnosztikus 
jelentőségével finn szerzők foglalkoztak 
[702]. Egészséges emberen antimitokond­
riális antitest igen ritkán mutatható ki, 
krónikus aktív hepatitiseknek azonban 
10-15%-ában megtaláljuk ezeket az ellen­
anyagokat. Extrahepatikus elzáródásban 
ugyancsak ritkán fordulnak elő. 

Máj-, vese-, mikroszomális antigén· 
(LKMA) ritkán mutatható ki. A DoNI­
ACH [206] által közölt 25 pozitív esetből 
15 krónikus, aktív hepatitis volt és 4 gyógy­
szer okozta hepatopathia. 

A májbetegségekben keletkező májsejt­
sérülések immunmechanizmusa nem tisz-· 
tázott. A szövettani metszetben látható 
limfociták, plazmasejtek, makrofágok 
meg1s immunfolyamatra utalnak. Úgy 
látszik, hogy bizonyos májbetegségek kró­
nikus lefolyása tudható be elsősorban im­
munfolyamatoknak. Ezeknek az alapja 
azonban örökletes tényező is lehet. Erre· 
utal például a primer biliáris cirrózis elő-· 
fordulása túlnyomóan nőkön, a HBsAg­
pozitív krónikus hepatitis előfordulása 
túlnyomóan férfiakon és a lupoid hepa­
titis kapcsolata a HLA Al és B8 antigén­
nel. A HBsAg-pozitív esetekben az im­
munfolyamat megindulása oly módon 
képzelhető el, hogy a májsejthez kötődött 
vírus olyan tulajdonságú antigénné válik, 
mely nem csak vírusellenes, hanem máj-· 
sejtellenes antitest termelődését váltja ki. 
Ha a víruseredet nem bizonyítható, - és 
a különböző antitestek legtöbbször éppen 
a HB5Ag-negatív esetekben mutathatók 
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ki - a folyamat elindulása felderítetlen 
marad. Májspecifikus protein (LSP) lehe­
tősége és szerepe vetődött fel [584], a cellu­
láris immunitást pedig leukocitamigrációs 
próbával, limfocita-citotoxicitás kimuta­
tásával igyekeztek bizonyítani [894]. Ki-

mutatták a limfocita-szubpopuláció válto­
zásait, primer immunelégtelenség lehetősé­
ge is szóba jön. 

Mindezekkel a kérdésekkel az akut 
és krónikus hepatitis tárgyalásakor még 
foglalkozunk. 

A máj „méregtelenítő" működése. Biotranszformáció. 
Enzimindukció 

A máj fontos szerepet tölt be a szerve­
zetbe jutó idegen anyagok közömbösíté­
_sében, kiválasztásában. Ezt a tulajdonságát 
bizonyos festékanyagok beadása útján 
a májműködés próbájaként is felhasznál­
ják. A máj enzimrendszere az idegen anya­
gokat, így a festékeket is vízben oldódóvá 
teszi, oxidálja vagy redukálja, glukuron­
sa vhoz, szulfáthoz, acetáthoz stb. köti. 
A mindehhez szükséges enzimrendszerek 
a mikroszómafrakcióban találhatók, pon­
tosabban az endoplazmás retikulumban, 
oxidáló, redukáló, hidrolizáló vagy konju­
gáló enzimek ( citokrom, transzferáz stb.) 
.szerepelnek itt. A metabolizált vagy old­
hatóvá tett anyagokat az epe vagy a vize­
let választja ki. Az anyagok raktározásá­
nak, a sejtből távozásának pontos mecha­
nizmusa nem tisztázott [793] . 

A különböző gyógyszerek eltávolítása 
is elsősorban abban áll, hogy a máj a lipo­
_:fi] anyagokat poláris, vízben oldódó meta­
bolitokká alakítja. E biotranszformáció 
a májsejtek endoplazmás retikulumában 
működő enzimek hatására megy végbe 
legtöbbször oxidáció (poliszubsztrát-mo­
nooxigenáz, citokrom-C-reduktáz, cito­
krom-P-450) és egy második fázisban kon­
jugáció (glukuronsavhoz, kénsavhoz, gli­
cinhez stb.) útján. A konjugált termékek 
elvesztik biológiai aktivitásukat, az oxi­
dáció azonban az aktivitást esetleg még 
fokozza (pl. diazepam-metildiazepam, 
prednizon-prednizolon) máskor pedig 
toxikussá teszi (pl. paracetamol N-hidroxi­
dált termékei). A máj ilyen működésének 
másik formája a transzcelluláris transz­
port, melynek révén az anyagok, pl. 
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Rifampicin, egyenesen az epébe kerülnek 
[578]. 

A máj megbetegedései általában nehe­
zítik az idegen anyagok kiválasztását. 
bizonyos anyagok, gyógyszerek is, nehe­
zítik az enzimek tevékenységét és gátolják 
a metabolizálást és a kiválasztást, más 
anyagok viszont inkább növelik az enzimek 
aktivitását. Ez utóbbiak az enzimindukto­
rok. Ilyenek a barbiturátok, anesztetiku­
mok, ilyen az alkohol, a grizeofulvin, 
a Rifampicin, a glutetimid, fenilbutazon, 
meprobamat stb. Számos kísérleti adat 
bizonyítja, hogy gyógyszerként alkalma­
zott anyagok kiválasztása a máj diffúz 
betegségeiben csökken, pl. a fenobarbitálé, 
a difenilhidantoiné [456], a kloramfenikolé 
[454], a fenilbutazoné [500], a meproba­
maté [350] , a tolbutamidé [917]. A barbi­
turátok lényegesen kisebb adagja hatásos 
májbetegeken, mint nem májbetegeken 
[276]. A számtalan idevágó adat alapján 
bizonyos, hogy májbetegeken a gyógysze­
rek nagy csoportja toxikusabb, mint nem 
májbetegen, elsősorban azért, mert hosz­
szabb ideig tartózkodik a szervezetben. 
E tényt a gyógyszerek adagolásakor máj­
betegen mindig tekintetbe kell venni. 
Bizonyos gyógyszerek egymás hatását is 
befolyásolják. Ismeretes például, hogy tol­
butamidot szedő cukorbeteg fenilbutazon, 
szalicilátok, alkohol hatására hipoglikémi­
ássá válhat. Kumarinszármazékok, tuber­
kulosztatikumok, kloramfenikol hatására 
a fenilhidantion toxikus hatásúvá válik. 
Az ugyancsak a máj tevékenysége folya­
mán eliminálódó kortikoszteroidok nagy 
adagjának alkalmazása is mérgező hatá-



súvá tehet egyéb gyógyszereket, kiválasz­
tódásuk kompetitív akadályozása útján 
[43, 161]. E kérdésre vonatkozó számos 
adatot találunk az irodalomban [322]. 

Bizonyos enziminduktorok, melyek a 
mikroszomális enzimek aktivitását növelik 
(fenobarbitál, difenilhidantoin, Rifampi­
cin stb.), esetleg terápiásan is felhasznál­
hatók [63]. Ezt a terápiás hatást elsősor­
ban alkoholos cirrózisban próbálták ki és 
egyesek bizonyos eredményeket értek el 
[712]. Mások ezeket nem erősítették meg. 
Spironolacton enzimindukciós hatását, 
antipirin-lebontódással mérve, alkoholos 
cirrózisban nem lehetett kimutatni. Úgy 
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látszik, hogy az enziminduktorok terápiás 
hatása csak kis térre szorul. Olyan bete­
geken, főleg csecsemőkön, akiken a glu­
kuronil-transzferáz enzimrendszer műkö­
dése károsodott, valamint cholestasis ué­
mely esetében [84 7] az enziminduktor feno­
barbitállal mérhető terápiás hatást lehet 
elérni. Emberen Gilbert-szindrómában le­
het fenobarbitállal csökkenteni a szérum 
epefesték-tartalmát [98]. 

A gyógyszeres interakciókat és különö­
sen az alkohol és a csökkent táplálkozás 
befolyását a különböző gyógyszerekre máj­
betegségekben, kitűnő áttekintés [378] 
foglalja össze. 



4. fejezet 

A máj és az epeutak vizsgálata 

Fizikális vizsgálat 

A beteg alapos megfigyelése számos ér­
tékelhető felvilágosítást nyújthat a máj 
és az epeutak betegségeinek felismerésé­
ben. 

A „Chvostek-féle habitus" léte mindig 
vitás volt. Nem kétséges, hogy gyakran 
látunk olyan májcirrózisban szenvedő 
betegeket, különösen alkoholos eredetű 
májcirrózis eseteiben, akiknek a bőre sima, 
szőrzete gyér vagy eltűnt - férfiak mellén, 
hasán szőrzet egyáltalában nincs - pubes 
is inkább női jellegű, a hónaljszőrzet is ki­
hullott, a herék pedig atrófiásak. Mindez 
természetesen a májbetegség másodlagos 
következménye is lehetne, de nem zárható 
ki, hogy pl. az alkoholos cirrózis vagy 
akár a hemokromatózis éppen ilyen alkatú 
betegeken fejlődik ki. Cirrózisos nők 
mammája ugyancsak sorvadt, méhe kicsi 
és szőrzete hullik, esetleg hiányzik. Alkat 
vagy következmény? Nem tudjuk eldön­
teni. 

A bőrön különböző jelenségeket figyel­
hetünk meg. Ilyen az akut hepatitis kezde­
tén néha megjelenő urticaria, pruritus, 
morbilliformis vagy akár scarlatiniformis 
kiütés, herpesz, petechia, néha diffúz 
eritéma. Hasonló jelenségek krónikus 
hepatitisben is előfordulnak. A cirrózisos 
betegek homlokán, arcán gyakran tágult 
erek hálózata látszik. Jellegezetes megnyil­
vánulások az arcon, nyakon, mellkason, 
különösen a kulcscsont feletti bőrön és a 
vállon megjelenő pókszerű vagy csillag 
alakú képletek, melyek központjában gom­
bostűfejnyi artéria helyezkedik el és ebből 
nyúlnak póklábszerűen minden irányban 
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kapilláris elágazódások („spider" naevi, 
naevi aranei, póknaevusok, májcsillagocs­
kák). Ha a naevust üveglappal mérsékelt 
erővel lenyomjuk, bizonyos nyomás eléré­
sekor az érlüktetés jól megfigyelhető. 
Artériatágulatról van tehát szó, mely 
ösztrogéntúlsúly következménye lehet. 

Nem májbeteg fiatal lányokon a puber­
tás idején, terhes nőkön is megfigyeltek 
hasonló jelenségeket, a legtípusosabb for­
mában és legkiterjedtebben azonban ezek 
a máj krónikus betegségeiben, alkoholos 
cirrózisban fordulnak elő. Számuk és nagy­
ságuk bizonyos mértékig jelzője az állapot 
súlyosságának. A májműködés javulásával 
a spider naevusok eltűnhetnek. Általában 
változnak a betegség folyamán. Nagyszá­
mú spider naevus rossz prognózis jele. 

Hasonló jelenség a palmáris és plantáris 
eritéma, a tenyér és a talp piros elszínező­
dése, a tenyéren különösen a thenar és a 
hypothenar pirossága. Ez a jelenség nem 
specifikus. Terhességben, tumoros beteg­
ségekben, kachexiában, hiperglobulinémi­
ával járó, nem májjal összefüggő beteg­
ségekben, endocarditisben, hyperthyreo­
sis ban, polyarthritis ben, diabéteszben is 
előfordul, jelenléte azonban mindig első­
sorban krónikus májbetegségre gyanús 
[361]. Minthogy azokban nemcsak máj­
betegeken fordul elő, eredetében az ösztro­
gén hormonok túlsúlyán kívül más ténye­
zők is szerepelhetnek, így hisztamin, mely­
nek plazmakoncentrációja krónikus máj­
betegségekben megnőtt [853), bradikinin, 
ferritin stb. [599]. Bár hiperösztronémia 
kimutatható, az eritéma megjelenése in-



kább a felszívódás zavarával látszik össze­
függeni [853]. Szerepelhet a bőrjelenségek 
kialakulásában a keringő vérmennyiség 
növekedése és arteriovenózus összekötte­
tések kialakulása is. E tényezők idézik 
elő a máj cirrózisában néha kifejlődő 
óraüvegköröm és dobverőujj megjelenését 
is. Az ujjak csúcsának eritémája, a körmök 
fehér csíkozása is gyakori jelenség. A pal­
máris eritémával nemegyszer egyidőben 
alakul ki krónikus májbetegeken a Dupuy­
tren-féle kontraktura [162] . Egy, a cirró­
zisos kézzel foglalkozó tanulmány [361] 
adatai szerint a cirrózisos betegek 34%­
ában megjelenik a Dupuytren-kontraktura. 
Magunk ezt nem látjuk ilyen gyakran ép­
pen májbetegeken. 

A májbetegek különböző eredetű sárga­
ságáról a nagyobb szindrómák tárgyalá­
sakor szólunk. Előfordul a sárgaságtól 
függetlenül vagy azzal egyidőben megje­
lenő másféle pigmentáció is a májbetege­
ken. Májcirrózisban gyakori a bőrnek 
bizonyos barnás színeződése, mely melanin 
felhalmozódásából származik. Különö­
sen intenzív ez a barnás bronzszínű bőr 
hemokromatózisban, melyben a melani­
non kívül hemosziderint is találunk a bőr­
ben és a parenchimás szervekben is. Ez 
a festenyzettség különösen erős a hónalj­
árokban, inguinálisan, a genitále környé­
kén, a bőr fénynek vagy mechanikus inger­
nek kitett helyein, hegek területén, perima­
millárisan. Ha a pigmentáció élesen hatá­
rolódik el a fényérte terület szélén és kü­
lönösen erős a kézháton és a nyakon, 
a ruhakivágásban, a krónikus májbeteg­
séggel kapcsolatos porphyria cutanea tar­
dára kell gondolnunk. Sötét festenyzett­
séget látunk primer biliáris cirrózisban is, 
melyben a sárgasággal kevert melanosis 
jellegzetes egzotikusnak látszó bőrszínt 
okoz. 

Leginkább a primer biliáris cirrózisban, 
de minden olyan krónikus májbetegségben, 
melynek a vérben a lipidek, elsősorban 
koleszterin felszaporodnak, xanthomákat 
és xanthelasmákat figyelhetünk meg. Pri­
mer biliáris cirrózisban lapos (xanthoma 
planum) vagy papulózus xanthomák je­
lennek meg, legtöbbször szin1metrikusan, 
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a végtagok feszítő oldalán, a könyökben, 
a térd alatt, de bárhol másutt is. A szem 
környékén megjelenő xanthelasmák nem 
jellemzők májbetegségre; diabéteszben kü­
lönösen gyakoriak, de nagy számban jelen­
nek meg primer biliáris cirrózisban is. 

Jellemző a krónikus májbetegek, első­
sorban a cirrózisban szenvedők élénkvö­
rös, kékes árnyalatú, gyulladtnak látszó 
nyelve és fényes, élénkpiros ajka. A cia­
nózis oka gyakran arteriovenózus shuntok 
kialakulása a tüdőben . 

Megemlítjük még a Wilson-betegségre 
jellemző Kayser- Fleischer-Jé/e korneális 
gyűrűt, melyet nem szabad a gerontoxon­
nal (arcus lipoides senilis) összetéveszte­
nünk. A Gaucher-kórra a papilla két olda­
lán sarlóalakban lerakódó zsírszövet jel­
lemző. 

Azonnal szembetűnő jelenség az előre­
haladott krónikus májbetegségben meg­
jelenő ascites által elődomborított has, 
mely éles ellentétben áll a legtöbbször 
erősen lesoványodott izomatrófiás felső­
testtel. Ugyancsak a portális hipertenzió 
jelenségei a has bőrén látható vénák rajzo­
lata, mely a caput Medusae képét adhatja. 
Ez a forma, a köldök körüli tágult vénák­
kal, a Cruveilhier- Baumgarten-szindró­
mára jellemző, melyben a venae para­
umbilicales (Sappey-féle vénák) tágulata 
alakul ki. A Cruveilhier- Baumgarten-be­
tegségben a vena umbilicalis perzisztálása 
és az intrahepatikus portaágak hipoplá­
ziája vagy trombózisa okozza ugyanezt. 
Mindezekről részletesebben a portális hi­
pertenzió tárgyalásakor szólunk. 

A májbetegek generalizált oedemáját 
a portális hipertenzión kívül - mely csu­
pán ascitest okoz - a hipalbuminémia, 
hormonális tényezők sora, a vena cava 
inferior összenyomatása és a veseműködés 
zavara okozhatja. 

Az epehólyag betegségeire, az epehólyag 
esetleg szabad szemmel is látható és ki­
domborodást okozó megnagyobbodása, 
elzáródásos sárgaság, ezzel kapcsolatos 
viszketés, esetleg láz lehet jellemző. A visz­
ketés a bőrön jellegzetes excoriatiókat 
okoz. 

A fizikális vizsgálat során a májat, az 
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epehólyagot és a lépet tapinthatjuk, a máj 
és a lép határait kopogtathatjuk. Az epe­
hólyag és az epeutak vizsgálata elsősorban 
vizsgálóeszközök (röntgen, duodenoszkóp, 
duodenumszonda, echográfia) útján tör­
ténik. A máj és az epeutak valamennyi 
megbetegedésében fontos szerepet játsza­
nak a laboratóriumi módszerek. 

Tapintás. A máj és a lép nagyságán kívül, 
tapintással állapíthatjuk meg a szervek 
felületének sajátságait és a szerv konzisz­
tenciáját. Tapinthatjuk a megnagyobbo­
dott epehólyagot is . A részletekre vonat­
kozólag a tankönyvekre utalunk. A máj 
nagyságának megítélésében jelentős felső 
határának megállapítása kopogtatással. 
A nem nagyobb máj is tapinthatóvá vál­
hat, ha aszténiás alkatú betegen lefelé 
süllyedt, vagy ha az emfizémás tüdő, eset­
leg jobb oldali pleurális folyadékgyülem 
lefelé nyomja. Ilyen esetben a májtompu­
lat felső határa is lejjebb kerül. Viszont a 
megnagyobbodott máj alsó széle sem ta­
pintható akkor, ha a szerv vízszintes ten­
gelye körül elfordul („Kantenstellung") pl. 
meteorizmus következtében vagy a Chilai­
diti-szindrómában, amikor a vastagbél a 
máj és a hasfal közé kerül, vagy végül 
nagy ascites esetében. A máj megkiseb­
bedése - májcirrózis késői stádiumában 
vagy akut májatrófiában - tapintással 
nem ítélhető meg. A máj megnagyobbo­
dásának igen sok oka lehet, a pangásos 
májtól a krónikus gyulladásos májbeteg­
ségeken keresztül, a máj raktározási be­
tegségeiig. Igen nagy a máj primer biliáris 
cirrózis ban, kardiális pangás esetében, 
májdaganatokban, a kala-azar betegség­
ben. Tapintással ítélhető meg a zsírmáj 
vagy a pangásos máj sima felülete, a máj­
cirrózis finomgöbös alakjának ugyancsak 
simának érzett, de igen rezisztens tapin­
tatú felülete, a dudoros májfelület, mely 
durvagöbös májcirrózisnak, a máj primer 
vagy szekunder tumoránakjele lehet. A ta­
pintható máj alsó éles széle májcirrózisra 
jellemző. Ritkább megbetegedések, haem­
angioma, echinococcus, policisztás máj 
stb. is tapintással gyaníthatók. A tapin­
tásra érzékeny kemény göbök tumor mel-
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lett szólnak, de fájdalmas lehet a pangásos 
máj alsó szélének tapintása is. Tapintás­
kor érzékenységet észlelhetünk néha kró­
nikus hepatitisben és gyakran akut hepa­
tisisben. A tapintásnak finomnak és szelíd­
nek kell lennie, hogy a beteg hasizomzatá­
nak megfeszítését elkerüljük és, hogy a 
durva nyomás ne csökkentse ujjaink érzé­
kenységét. Ismernünk kell a Riedel-le­
beny lehetőségét is, hogy tapinthatóságát 
ne tekintsük kóros jelenségnek. 

A máj lüktetése (pulzálás) trikuszpidá­
lis inszufficienciában a leghatározottabb, 
de előfordul aortainszufficienciában, az 
arteria hepatica aneurizmájában, sőt rit­
kán a haemangioma is pulzálhat. Az aorta 
közölt pulzációja csupán egyirányú, va­
lódi pozitív vénapulzus esetében, trikusz­
pidális inszufficienciában pl. a máj minden 
irányban pulzál. Ha a pangásos májat 
megnyomjuk, észlelhetjük a hepatojugu­
láris reflexet, a nyaki vénák telődését a 
máj nyomásának hatására. 

A lép csak akkor tapintható, ha meg­
nagyobbodott, ám nem minden megna­
gyobbodott lép válik tapinthatóvá. Szcin­
tigráfiás vizsgálatok azt bizonyították, 
hogy a tapintási lelet korántsem tükrözi a 
lép valódi nagyságát és aránylag sokszor 
fordul elő, hogy a nem konzisztens, de 
megnagyobbodott lépet nem tapintjuk. 
A lép tapintásakor fontos tapintó kezünk 
szelíd és kíméletes mozdulata. Minél felü­
letesebben tapintunk, annál inkább érez­
hetjük meg a lépnek a bordaív alól elő­
nyomuló szélét. A lép tapintásakor elő­
nyös lehet, ha a beteg a jobb oldalán fekszik. 

Az epehólyag ugyancsak csupán meg­
nagyobbodott állapotban tapintható. Ru­
galmas, elmozdítható, a légzést jól követő 
rezisztencia a májszél alatt, mely cysticus­
elzáródás következtében alakul ki, mint 
hydrops vesicae felleae. Ritkábban a kö­
vekkel telt vagy erősen ptotikus, megna­
gyobbodott, a kismedencébe csüngő epe­
hólyag vagy a tumoros epehólyag is ta­
pintható. 

Kopogtatás. A máj felső határának meg­
állapítása és összevetése tapinthatóságával 
a máj nagyságára nézve ad felvilágosítást. 



A májtornpulat eltűnése azt jelenti, hogy 
a hasba szabad levegő került, vagyis vala­
mely üreges szerv perforációja következett 
be. A májtompulat eltünése azonban biz­
tosan csak akkor értékelhető, ha oldalt 
sem találunk májtornpulatot. Elegendő, 
ha - pl. májbiopszia céljából - az ab­
szolút májtompulatot határozzuk meg. 
Ehhez halk és finom kopogtatás szüksé­
ges. A máj valódi felső határát azonban 
csak a relatív tompulat adja meg. A felső 
határ magasabb lehet - annak ellenére, 
hogy a máj nem nagyobb - a rekesz bé­
nulásában, pleurális adhéziókban, bármi­
lyen eredetű magas rekeszállásban. A máj 
bal lebenyének megnagyobbodásakor, pl. 
tumormetasztázisok vagy pangásos máj 
esetében, a Traube-tér jobb felől beszűkül. 

A lép kopogtatását sokan elhanyagolják, 
noha a lép nagyságát illetőleg néha többet 
mond, mint a tapintás. Kopogtatással 
történik az ascitesfolyadék nagyságának a 
megállapítása és a szabad folyadék felis­
merése. 

Hallgatódzással perihepatitis és peri­
splenitis dörzsölő zörejeit állapíthatjuk 
meg. Érzörejeket is hallhatunk, pl. az ar­
teria hepatica aneurizmájában, vénás zö­
rejt hallhatunk a vena portae szűkületé­
vel járó betegségekben. Portokavális shunt 
készítése után is zörejt hallhatunk a máj 
felett. A máj echinococcusában a tan­
könyvek leírásában szereplő „Hydatiden­
schwirren" zörejt magam sohasem hal­
lottam. 

Laboratóriumi vizsgálatok 

A múltban számos klinikust és labora­
tóriumi szakorvost foglalkoztattak azok a 
kémiai próbák, melyek a máj működéséről 
adtak felvilágosítást, a máj megbetegedé­
sének jelei voltak, vagy amelyekből köz­
vetett módon a máj mindenkori állapotára 
lehetett következtetni. E kémiai módszerek 
virágkora akkor volt, amikor a májhoz 
egyéb utakon még nem lehetett közelíteni. 
A májbiopszia, a májszcintigráfia, az 
echográfia (ultraszonográfia), az angio­
gráfiák és az endoszkópos retrográd kolan­
giográfia korában, a különböző kémiai 
vizsgálatok háttérbe szorultak és a szám­
talan leírt és fel is használt kémiai vizsgá­
latból ma már csak aránylag keveset al­
kalmazunk, azokat, amelyeknek fontos­
sága a tájékozódás vagy a májműködés 
„non invazív" megítélése szempontjából 
még mindig nagy maradt. Valójában az 
epefesték-anyagcsere vizsgálatán kívül ma 
elsősorban néhány enzimet határozunk 
meg, néha - egyre ritkábban - festék­
kiválasztási próbát végzünk és egyre ke­
vésbé alkalmazzuk azokat a kolloid- és 
labilitási próbákat, melyek valamikor a 
májbetegség diagnózisában - annak elle­
nére, hogy nem voltak specifikusak, mert 

bizonyos fehérjeváltozásokon alapultak, 
melyek nem májbetegségben is kialakul­
tak - elsőrendű fontosságúaknak lát­
szottak. Az utóbbi években előtérbe kerül­
tek azok az immunfluoreszcenciás vizs­
gálatok, melyek segítségével a különböző 
májbetegségekben a vérben ellenanyagokat 
lehet kimutatni. 

Epefesték. A szérumban az epefesték 
mennyisége egészséges egyénen nem ha­
ladja meg a 17 mmol/1-t (1 mg/dl). Ez az 
epefesték nem konjugált, glukuronsavhoz 
nem kapcsolt, indirekt reakciót adó bili­
rubin, mely felszaporodása esetén sem 
ürül ki a vizeletben. Direkt reakciót adó 
bilirubin a szérumban csak kóros körül­
mények között jelenik meg és ilyenkor a 
vizeletben is kiürül, azt sötétre színezi. 
Az indirekt reakciót adó bilirubin felsza­
porodása a szérumban hemolízis követ­
kezménye, ritkán shunt-hiperbilirubiné­
miáról van szó, és ilyen epefesték szaporo­
dik fel azokban az anomáliákban is, me­
lyeknek alapja az epefesték transzportjá­
nak zavara vagy glukuronsavhoz kapcso­
lódásának zavara ( Gilbert-szindróma, Crig­
ler- Najjar-szindrórna, csecsemőkori fizio-
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lógiás hiperbilirubinémia, poszthepa­
htlszes hiperbilirubinémia, Lucey- Dris­
coll-szindróma stb.) . A direkt reakciót 
adó epefesték felszaporodása elzáródásban 
- intra- vagy extrahepatikus elzáródás­
ban egyaránt - és a máj diffúz betegségei­
ben jön létre. Ilyen bilirubin szaporodik 
fel a kiválasztás zavarában is, Rotor­
szindrómában, Dubin- J ohnson-szindró­
mában. Éhezéskor a szérum epefesték­
tartalma nő (50] . Az indirekt bilirubin 
mennyisége éhezéskor különösen Gilbert­
szindrómában nő meg. Ez még diagnoszti­
kusan is felhasználható . A növekedett 
szérumbilirubin viszont fenobarbitállal 
csökkenthető. Növeli a szérum epefesték­
tartalmát a nikotinsav is. 

A vizeletben bilirubin elzáródásos sár­
gaságban és parenchimás sárgaságban 
egyaránt kimutatható, hemolítikus sárga­
ságban természetesen nem. 

Urobilinogén ép körülmények közt is 
található a vizeletben, az urobilinogén­
reagens hatására a vizelet melegítéskor 
megpirosodik, állott, hideg vizelet csupán 
pirosas színt ölt. Ha színváltozás melegí­
téskor nem következik be, az urobilino­
gén-reakció negatív. E negativitás oka 
elzáródásos sárgaság, ha az elzáródás tel­
jes. (Epe nem kerül a bélbe, tehát urobi­
linogén sem keletkezhet). Pozitív urobili­
nogén-reakciót (a vizelet a reagens hatá­
sára határozottan megpirosodik) fokozott 
mennyiségben a bélbe kerülő epefesték, 
tehát kóros hemolízis okoz vagy a máj 
diffúz bántalma, melynek következtében 
az urobilinogén körforgása folyamán nem 
alakulhat vissza bilirubinná. Ugyanígy 
ítélhetjük meg a vizeletben az urobilint. 
A székletben urobilin (szterkobilin) hiánya 
teljes elzáródás jele. Hemolízisben a szék­
let a normálisnál sötétebb színű. 

Epesavak. A vér epesavtartalmának meg­
határozása nehéz, azért az epesavak (kol­
sav, kenodeoxikolsav és a másodlagos 
epesav: deoxikolsav) meghatározása a 
mindennapi gyakorlatba nem ment át. 
A szérum egész epesavtartalmának 8 
µmol/l fölé növekedése, az egyes epesavak 
mennyiségének 2,5 f1.mol/I fölé növekedése 
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májbetegség jele [548]. Magas értéket 
cholestasisban találunk, elzáródásos sár­
gaságban vagy primer biliáris cirrózisban 
(49, 118, 548]. A posztprandiális epesav­
meghatározás alkalmával (245, 362, 414, 
787] egészséges egyénen a szérum epesav­
tartalma két óra alatt normálissá válik, 
májbetegségben tovább emelkedik. Ezt 
tapasztaltuk orális kenodeoxikolsav-ter­
heléssel is (362]. Intravénás terhelésipró­
bát is kidolgoztak (477]. E próbákat a 
gyakorlatban éppúgy nem alkalmazzuk, 
mint az intravénás bilirubinterhelési pró­
bát sem (51]. 

Festékkiválasztási próbák. Bizonyos fes­
tékek kiválasztódása számtalan tényező­
től függ. Így a festék eltűnése a vérből 
bizonyos meghatározott idő alatt olyan 
mértéke lehet a máj működésének, mely­
ben a máj véráramlása, a májsejtek fel­
vevő és raktározó képessége, a fehérjéhez 
kötés, más konjugálás, a kiválasztás egy­
aránt szerepel. A legáltalánosabban hasz­
nált brómszulfoftalein (brómszulfalein, 
BSP) eltűnésének ideje a vérből funkcio­
nális és morfológiai (pl. az epeutak aka­
dálya) tényezőktől egyaránt függ. Ha 
azonban mechanikus akadály egyéb pró­
bákkal vagy a klinikai kép alapján kizár­
ható, a BSP kiválasztódása mértéke lehet 
a májsejtek bizonyos működéseinek. A kü­
lönböző festékek közül a máj működésé­
nek vizsgálatában egyedül a BSP vált be. 

Gyakorlatunk az, hogy testsúlykilo­
grammonként 5 mg BSP intravénás be­
adása után meghatározzuk a szérum fes­
téktartalmát, mely ép körülmények között 
a beadás után 45 perccel nem több a be­
adott mennyiség 5%-ánál, de általában 
ennél kevesebb, vagy 0. 

Növekedett festékretenciót találunk akut 
és krónikus hepatitisben (csak icterus nél­
küli esetekben értékelhető a próba, mert 
icterusban a májsejtek kiválasztó tevékeny­
sége eleve rossz vagy pedig mechanikus 
akadály okozhatja a retenciót), zsírmáj­
ban, toxikus májbántalomban, májcirró­
zis ban, Rotor- és Dubin- Johnson-szind­
rómában (előfordul, hogy a retenció a 
normális határon belül van, 45 percen túl 



azonban az addig raktározott festék a szé­
rumban ismét megjelenik), cholangitisben, 
mindenfajta cholestasis ban, cholecystitis­
ben, sphincterszklerózisban, choledocho­
lithiasisban, primer és metasztázisos máj­
daganatokban, pangásos, hipoxiás máj­
ban. 

A retenció meghatározásán kívül fel­
használhatjuk a BSP-t eliminációs görbe, 
transzportmaximum, raktározási képesség, 
clearance meghatározására is és jelzett 
BSP-t is alkalmazhatunk [859]. A Fick­
elv alapján meghatározhatjuk BSP segít­
ségével a májon átáramló vérmennyiséget, 
és ismert mennyiségű BSP ascitesfolya­
dékba történő befecskendezése után, a fel­
hígulás alapján, az ascites mennyiségét is 
meghatározhatjuk. 

Az indociánzöld alkalmazása bonyo­
lultabb, mert ennek használatakor elimi­
nációs görbét kell meghatároznunk. Agya­
korlatban kevéssé alkalmazzuk. A bengál­
vörös mint a májszcintigráfiához használt 
izotóp jön elsősorban szóba. Magának a 
BSP-nek a használata is háttérbe szorult. 
Néhány súlyos allergiás, sőt halállal vég­
ződő eset ismeretében, ma már a BSP­
retenció vizsgálatát ritkán végezzük, első­
sorban nem icterusos betegen, annak meg­
állapítására, hogy a máj egyáltalában 
beteg-e. 

Enzimek. A májsejtek igen gazdagok 
különféle enzimekben, amelyek a máj­
sejt megbetegedésekor kiszabadulnak a 
s ejtből és ilyenkor aktivitásuk a szérum­
ban meghatározható. Számos enzim meg­
határozásával a máj állapotáról bizonyos 
kép alkotható [80] . A májsejtmembrán 
permeabilitásának fokozódása GPT, GOT 
és LDH kiszabadulását teszi lehetővé. Ha 
a májsejt bántalma nagyobb mértékű és 
nekrózisra kerül sor, a mitokondriumok­
ban levő GLDH és GOT is kiszabadul. 
Ma a diagnosztikában a legnagyobb je­
lentősége a transzaminázenzimeknek van 
(GPT, GOT). A GPT a sejt citoplazmá­
jában foglal helyet és főleg itt található. 
Aktivitásának növekedése a vérben a máj­
sejtbántalom eléggé specifikus jele. A GOT 
részben a citoplazmában, részben a mito-

kondriumokban található, de bőven más 
szervek sejtjeiben is, így a vázizomzatban, 
szívizomzatban, vesében is. Aktivitása a 
szérumban tehát pl. szívinfarktusban is 
megnő. Hepatitisben a GPT-aktivitás nö­
vekedése a domináló jelenség, a GOT­
aktivitás emögött elmarad, a GOT/GPT 
hányados csökkenése tehát 1 alá akut he­
patitisre jellemző . Mindkét transzamináz­
enzim normális értéke 12 E/l alatt van. 
Akut hepatitisben 200- 660 E/l értékeket 
észlelünk. Megnő a szérum transzamináz­
enzim-aktivitása krónikus májbetegségek­
ben, májcirrózisban is. Normális értékek 
a folyamat aktivitása ellen szólnak. Akut 
hepatitisben a GPT és a GOT már a sár­
gaság megjelenése előtt pozitív, az akti­
vitás a sárgaság első hetében éri el maxi­
mumát, azután csökken, 3- 6 hét alatt 
normálissá válik. B-hepatitisben az akti­
vitás általában tovább tart. A GPT elzá­
ródásos sárgaságban is megnő, a növekedés 
mérsékelt, és hamar csökken az aktivitás. 
Ha azonban az elzáródás hosszan tart, a 
transzaminázaktivitás ismét nőni kezd a 
májsejtbántalom következtében, ilyenkor 
azonban a GOT nagyobb mértékben nő, 
mint a GPT. 

A GLDH, melynek aktivitása ép körül­
mények között legfeljebb 3-4 E/l, csak 
rnájsejtnekrózisban nő meg. A SGOT + 
SGPT/GLDH normálisan kb. 8, akut he­
patitisben 50 fölé nő, májtumorokban 
csökken. A kolineszteráz (CHE) 1900-
3800 E/l (Boehringer-teszt) a máj szinteti­
záló képességének mértéke. Nekrózisban, 
cirrózisban a CHE 1000 E/l alá esik, de 
ilyen alacsony értékeket kapunk táplál­
kozási zavarban, kachexiában, infekciók­
ban is . A CHE-aktivitás funkcionális 
hiperbilirubinémiákban általában nő. 

A szérum alkalikus foszfatáz aktivitása 
(AP) különböző szervek izoenzimaktivi­
tásából tevődik össze. Az általunk hasz­
nált módszerrel kórosnak a 48 E/1-nél 
nagyobb aktivitást tekintjük. Kevéssé kó­
ros aktivitást észlelünk a májparenchin1a 
megbetegedéseiben, erősen kóros aktivitás 
mutatható ki cholestasisban, különösen 
extrahepatikus elzáródásban, primer biliá­
ris cirrózisban, cholangitisben, májdaga-
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natokban, metasztázisokban, gócos máj­
betegségekben (Boeck-sarcoid, leukaemia, 
Hodgkin, tuberkulózis stb.) Az izoenzimek 
közül klinikai szempontból leginkább az 
oszteogén AP okoz zavart, ennek aktivi­
tása igen nagy a csontok betegségeiben, 
csonttumorokban, osteomalaciában, Pa­
get-kórban, Bechterew-betegségben, hy­
perparathyreoidismusban, raclútisben. A 
növekedett AP tehát csak abban az eset­
ben értékelhető elzáródás vagy gócos máj­
betegség lehetősége mellett, ha a csont 
megbetegedései kizárhatók. A placentáris 
AP kevéssé jön szóba, az enterális AP 
azonban zsíros étkezés után jelentékenyen 
felszaporodik, különösen akkor, ha a be­
teg máj nem képes kiválasztani. Leírtak 
tumorspecifikus AP-t is . 

Ha az AP-növekedéssel együtt a LAP 
(norm 8- 12 E/l) aktivitásának növeke­
dését is kimutatjuk (biztosan kóros 30 
E/l felett) , ez biztosabban szól elzáródás 
mellett, a LAP ugyanis májspecifikus en­
zim. Terhességben a LAP is növekszik. Az 
5-nukleotidáz, melynek aktivitását nálunk 
kevésbé gyakran határozzák meg (normá­
lis érték 2- 10 E-1), különösen a kis epe­
utak megbetegedésében növekszik már 
akkor is, amikor a megbetegedés még nem 
jár sárgasággal. Legmagasabb értékét pri­
mer biliáris cirrózis ban látjuk. Terhes­
ségben aktivitása nem nő. Érzékeny és a 
gyakorlatban sokszor meghatározott en­
zim a gamma-GT (GGTP), melynek akti­
vitása nőkön 18 E/l, férfiakon 28 E/l fe­
lett kóros. A gamma-GT-t, az AP-t és a 
LAP-t együtt kiválasztási enzimeknek is 
szokták nevezni, mert aktivitásuk elsősor­
ban a kiválasztás akadályaiban, elzáró­
dáskor növekszik. De megnő a gamma­
GT-aktivitás krónikus agresszív hepati­
tisben, biliáris cirrózis ban, májmetasztá­
zisokban és főleg alkoholos májmegbete­
gedésekben. 
Különböző laboratóriumokban külön­

böző egyéb enzimmeghatározásokat is vé­
geznek ( ornitil-karbamil-transzferáz stb.), 
úgy látszik azonban, hogy a GOT, GPT, 
AP, gamma-GT, esetleg a GLDH, LAP 
meghatározásánál a többi enzim meghatá­
rozása nem mond többet. Ezekre érvényes 
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lehet CHESTERTON mondása, melyet BERT­
RAND [80] idéz: Vak ember, sötét szobá­
ban, fekete kalapot kutat, mely nincs ott. 

Vas, réz, lipidek. Ma már alig használ­
juk fel a szérum vastartalmának meghatá­
rozását. A szérumvas súlyos akut májbán­
talomban (hepatitis) nő, a sejtekben rak­
tározott vas kijutása folytán. Különösen 
nagy a szérum vastartalma, más okból, 
hemokromatózisban. A szérum réztar­
talma akut hepatitisben, májbántalom­
ban nem változik, elzáródáskor azonban 
nő. A vas és a réz ellentétes viselkedése 
parenchimabántalomban és elzáródáskor, 
alkalmat ad a két anyag hányadosának 
meghatározására azoknak, akik az ilyen 
hányadosokkal játszani szeretnek. 

Bizonyos felvilágosítást a lipidek visel­
kedése is nyújt májbetegek szérumában. 
A máj bántalmában főleg az alacsony 
denzitású lipoproteinek (LDL) szaporod­
nak fel és ezen belül a már említett X-lipo­
protein, mely elsősorban cholestasisra 
jellemző, intra- és extrahepatikus chole­
stasisra egyaránt [538]. Az X-lipoprotein 
felszaporodása lecitin-koleszterin-acil­
transzferáz-hiányból származhat (LCAT­
hiány), mely familiárisan is előfordul [297, 
298]. A hipertrigliceridémia alkoholos ere­
detű akut és krónikus májbetegségekben 
észlelhető. Prin1er biliáris cirrózis ban nagy­
mértékű hiperkoleszterinémiát találunk, 
mely a krónikus hepatitisekre általában, 
de különösen a hosszan tartó elzáródásos 
sárgaságra jellemző . 

Szérumfehérjék. A szérum fehérjéinek 
a meghatározására a mindennapi gyakor­
latban főleg a papír-elektroforézist hasz­
náljuk fel. Általában meg szoktuk hatá­
rozni valamelyik kémiai módszerrel a 
szérum egész fehérjetartalmát és ezen belül 
papír-elektroforézis segítségével az egyes 
fehérjefrakciók százalékos arányát, anú­
ből az abszolút mennyiség könnyen ki­
szánútható. Enyhe májbántalomban álta­
lában nem változnak meg a szérum fehér­
jéi, súlyosabb májbántalomban a csökkent 
albuminszintézis hipalbuminémiában, eset­
leg hipoproteinémiában nyilvánul. Utób-



binak létrejöttét a hiperglobulinémia meg­
akadályozhatja. Akár vírus, akár bakté­
rium, akár toxin okozza a máj akut bán­
talmát, az alfar és a béta-globulinok nö­
vekedését észlelhetjük. Az albuminfrakció 
megkevesebbedése és lényeges gamma-glo­
bulin szaporulat csak az elhúzódó és kró­
nikus formába átmenő esetekben mutat­
ható ki. A krónikus hepatitisek közül az 
aktív krónikus hepatitisre jellemző a gam­
ma-globulinszaporulat. Májcirrózisban ál­
talában hipalbuminémiát, hipergamma­
globulinémiát találunk, a szérum egész fe­
hérjetartalma csak igen nagy gamma-glo­
bulinszaporulat esetében nő meg, aktív 
hepatitisben, lupoid hepatitisben, aktív 
cirrózisban. Gyakoribb a hipoproteiné­
mia. Jellemzőnek szokták tartani a béta­
globulin és gamma-globulin hullámának 
vagy sávjának összeolvadását („ bridging"). 
Az alfa1- és alfarglobulin és a béta-globu­
lin mennyisége a krónikus esetekben leg­
többször csökkent. Primer biliáris cirró­
zis ban a cirrózisra jellemző változásokon 
kívül a béta-globulinok mennyiségének 
növekedése figyelhető meg. A béta-globu­
linok mérsékelt szaporulata a máj tumo­
ros betegségeire jellemző. 

Az immunglobulinok különböző osztá­
lyai közül az IgM-felszaporodás elsősor­
ban a primer biliáris cirrózisra, IgA-fel­
szaporodás az alkoholos májártalomra, 
IgG-felszaporodás a krónikus aktív hepa­
titisre jellemző. Általában azonban, az 
esetek jelentékeny részében nem észlel­
jük az immunglobulinok felszaporodását. 

Antitestek. A szérumban kinmtatható 
különböző antitestekre vonatkozó adatok 
csak az utóbbi évtizedben gyűltek össze 
[206, 300]. Az ellenanyagok kimutatása 

elsősorban immunfluoreszcenciás módsze­
rekkel lehetséges, oly módon, hogy a vizs­
gálandó szérumot valamilyen szöveti met­
szetre helyezzük (máj-, vese-, gyomorszö­
vet) és fluoreszceinnel konjugált humán 
antiszérummal hozzuk össze. Fluoresz-· 
cens-mikroszkópos vizsgálattal a fluoresz­
káló ~ntitesteket közvetlenül megfigyelhet­
jük. Altalában antinukleáris (ANA), ai1ti­
mitokondriális (AMA) és simaizom-ellenes 
antitesteket (SMA) határozunk meg. Ezek 
jelenlétét a különböző májbetegek széru­
mában a 7. táblázat adatai tüntetik fel [253]. 

Mint a táblázatból is látható, az anti­
mitokondriális antitestek felszaporodása 
elsősorban a primer biliáris cirrózisra jel­
lemző. Ám a legutóbbi időben az anti­
mitokondriális antitestek heterogenitása 
derült ki. DüNIACH laboratóriumában [71] 
hatféle antimitokondriális antigént jelle­
meztek. Az anti-M1 kardiolipin fluoresz­
cens antitest, mely a szifilisz diagnózisában 
értékesíthető. Az anti-M 2 a primer biliáris 
cirrózis specifikus antigénjével reagál, egy 
a mitokondrium belső felszínén található 
ATP-áz komplexussal. Az anti-M3 pseudo­
lupus ban mutatható ki, általában gyógy­
szerreakcióként. Az anti-M4 krónikus ak­
tív hepatitis és kriptogén cirrózis bizonyos 
eseteire jellemző, az anti-M5 autoimmun-· 
betegségekre és az anti-M 6 toxikus hepa­
titisre [71]. Más szerzők [ 559] radioim­
munoassay útján olyan mitokondriális anti­
gént mutattak ki, melynek megfelelő anti­
test cholestasisra jellemző. Az AMA azon-· 
ban a klinikai gyakorlat szempontjából 
mindenképpen fontos jele a primer biliá­
ris cirrózisnak [608], még ha nem is te­
kinthető specifikusnak. Az anti-M 2 jelen­
tősége és gyakorlati felhasználása még 
megerősítést igényel [73]. 

7. táblázat 

MÁJBETEGEK SZÉRUMÁBAN TALÁLHATÓ ANTITESTEK AZ ELŐFORDULÁS 
SZÁZALÉKÁBAN 

SMA ANA AMA 

Krónikus aktív hepatitis 70 60 30 
Májcirrózis 25 20 30 
Primer biliáris cirrózis 50 30 90 
Extrahepatikus cholestasis 5 
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A simaizom-ellenes antitestek diagnosz­
tikus jelentősége nem nagy. Ugyancsak 
heterogén csoportról lehet szó, mely a máj 
betegségei közül elsősorban a krónikus 
aktív hepatitisek egy részében szaporodik 
fel. 

Az antinukleáris antitestek nem specifi­
kusak, sem faj, sem szerv szerint. Leggyak­
rabban a lupoid hepatitisben találhatók 
meg, olyan esetekben is, amelyekben az 
LE-jelenség negatív. Ritkább az, hogy az 
LE-jelenség pozitív és ugyanakkor az anti­
nukleáris antitestek titere sem magas. 
Az antinukleáris antitestek sokféle auto­
antigénnel reagálnak, gyógyszerallergiá­
ban, vírusinfekciókban is kimutathatók, 
legalább átmenetileg. Krónikus hepatitis­
re, májcirrózisra, biliáris cirroz1sra nem 
jellemző az ANA magas titere, ezek az 
antitestek az eseteknek csak mintegy 
10- 20'.Yc,-ában fordulnak elő. Míg a kró­
nikus aktív hepatitis antinukleáris anti­
testjei főleg az lgG-osztályba tartoznak, 
cirrózisban lgM- és lgG-antitest is elő­
fordul. Májbetegségekben olyan izolált 
magszéli fluoreszcenciát :figyeltek meg, 
mely a májbetegeken kívül csak lupus 
.erythematosus disseminatusban fordul elő 
(854]. 

Hepatitisek diagnosztikája. Az akut he­
patitisek virológiai és szerológiai diag­
nosztikájában speciális laboratóriumi eljá­
rásokat használunk fel. Ezek egy része 
.a vírushordozás felderítésében és a kró­
nikus májbetegségekben is szerepet játszik. 

Az A-hepatitis vírusát (HA V) azonos­
nak tartjuk a székletben kimutatható HA­
antigénnel (HAAg), mely a betegség pre­
klinikus fázisában, tehát az inkubáció ideje 
alatt és a betegség első két hetében mutat­
ható ki a beteg székletében radioimmuno­
lógiai és elektronmikroszkópos módsze­
Tekkel. A betegség ldinikai megjelenésétől 
kezdve nő a beteg vérében az immunanya­
gok titere (anti-HAV antitest vagy HAAb). 
Az lgG+ lgM anti-HAV antitest titere 
az egész élet folyamán magas marad. Az in­
fekciót azonban jobban bizonyítja az lgM­
anti-HA V antitest, melynek titere csupán 
néhány hónapig, legfeljebb fél évig marad 
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magas. Ha az lgM-anti-HAV titer nem 
növekedett, az akut A-hepatitis kizárható 
(283]. 

A B-hepatitis vírusa (HBV) azonos az 
elektronmikroszkóppal látható Dane-par­
ticulummal. E vizsgálattal azonban szfe­
rikus és :filamentózus alakok egyaránt lát­
hatók. A vírus többféle antigént tartalmaz, 
egy felületi antigént (HBsAg), egy mag­
antigént (HBcAg) és egy HB0 Ag-nek neve­
zett harmadik antigént. Ezek az antigének 
különböző módszerekkel mutathatók ki, 
elektronmikroszkóppal, festési eljárással 
(SHIKATA (803]), immundiffúziós módszer­
rel, rezerv passzív hemagglutinációval, leg­
elterjedtebben azonban radioin1mu111nód­
szerekkel (RIA), melyek alkalmazására 
különböző gyárak (pl. Abbot) által forga ­
lomba hozott RIA-kitek szolgálnak. 

Legelterjedtebben a HB5Ag-t (régebben 
„Australia-antigén") határozzuk meg. Ez 
az infekció útjától függően különböző idő­
ben, de mindenképpen a transzamináz­
reakciók pozitívvá válása előtt válik az 
akut B-hepatitisben pozitívvá. Kb. két 
hónap alatt azonban ez az antigén eltűnik 
a szervezetből. Ha a beteg széruma HBsAg­
pozitív marad, krónikus hepatitis lehető­
ségével kell számolnunk. Bizonyos esetek­
ben a HB5Ag biztosan akut B-hepatitisben 
is negatív marad. Ilyenkor a E-hepatitist 
a HBclgM antitestek kimutatása alapján 
ismerjük fel. I-IB 5Ag-pozitívak maradnak 
a tartós vírushordozók (vírusgazdák) is. 
HBsAg pozitív szérumokban gyakran a 
HB0 Ag is kimutatható, a HB0 Ag-poziti­
vitás azt jelenti, hogy a szérum fertőző­
képes. Akut B-hepatitisben, ha a HB 5Ag 
ritkán negatív marad, a HB0 Ag, ha csak 
rövid ideig is, de mindig kimutatható. Ha 
nagy titerben pozitív, a krónikus hepatitis 
kialakulása megjósolható. 

A HBsAg és a HB0 Ag titer magassága 
párhuzamos a DNS polimeráz aktivitásá­
val, ezért a DNS polimeráz meghatározá­
sát ugyancsak felhasználjuk az akut hepa­
titis prognózisának megítélésében. 

Az antitestek közül (372] a HBcAg­
ellenes antitesteket (anti-HBc vagy 
HBcAb ), a HB 5Ag-ellenes antitesteket 
(antí-HBs vagy HBsAb) és a HB.Ag-elle-



nes antitesteket (anti-HBe vagy HBeAb) 
határozzuk meg. Az IgG és IgM típusú 
anti-HBc hamarosan megjelenik, a beteg­
ség második hetében, titere nő, majd meg­
.állapodik és hosszú ideig, több éven át 
magas marad. Amikor a E-hepatitisben 
szenvedő betegek már HB,Ag- és HBeAg 
negatívak, anti-HBe antitest (HBeAb) jele­
nik meg, ennek titere néhány hét után csök­
ken, de mindig kimutatható marad. Az 
a nti-HBs (HBsAb) csak a betegség lezaj­
lása után mutatható ki, de titere ugyancsak 
magas marad. 

Az akut E-hepatitis tehát a HBsAg vagy 
a HBeAg pozitivitás alapján, mintegy 
10% -ban - ezeknek az antigéneknek 
a negativitása esetén - HEcAb-IgM pozi­
tivitás alapján diagnosztizálható. Az IgM 
típusú HEcAb a szérumban hosszabb ideig 
mutatható ki, mint a HEsAg, ezért a fer­
tőzőképességet jobban jelzi, mint a HEsAg. 
Az IgM típusú HBcAb a vírus replikáció­
jának, tehát aktivitásának a jele, az IgG 
és IgM típusú HBcAb csupán az átvészelt 
E-hepa titist jelzi. A HEcAb-IgM biztosan 
jelzi a hepatitis gyógyulását. 

A mondottakat a hepatitisek tárgyalá­
sakor mellékelt ábra teszi érthetőbbé . 

A non-A-, non-E-hepatitisben valameny­
nyi említett Ag és Ab hiányzik, újabban 
azonban igyekeznek a non-A-, non-E-he­
patitisre jellemző markereket is felkutatni 
[368, 478]. 

Véralvadás. Ennek vizsgálatára májbe­
tegségekben elsősorban a protrombin meg­
határozása jön szóba; a protrombintarta­
lom (protrombinidő) változása parenterá­
lis K-vitamin adása után az elzáródásos 
és a parenchin1abántalomból származó sár­
gaság elkülönítésére, az ilyen változás el­
maradásakor pedig a májbántalom súlyos­
ságának megítélésére ad lehetőséget. Meg­
határozzuk a fibrinogén mennyiségét a 
plazmában és végzünk a véralvadás egyéb 
tényezőire vonatkozó vizsgálatokat is. 

Egyéb meghatározások. Az a(fai-anti­
tripszin meghatározásának a szérumban 
bizonyos öröklődő fiatalkori májcirrózisok 
megítélésében van jelentősége [869, 997]. 

A meghatározás ma RIA módszerrel vagy 
radiális immundiffúziós módszerrel törté­
nik, szűrésre azonban egyszerű próba al­
kalmazható [481 ]. Az a(fa-fetoprotein meg­
határozásának lényeges gyakorlati haszna 
nincs. Májdaganatokban ugyanúgy ki tud­
juk mutatni a betegek szérumában, mint 
a máj masszív nekrózisában [105]. Sok­
szorosan növekedett értéke mégis turn'or 
mellett szól. 

A plazma ammóniatartalmának megha­
tározása a májkóma megítélésében jön 
szóba. A meghatározás ma enzimatikusan 
történik [ 18 7]. A normális értékek határai: 
23,5 és 47 µmol/! (40-80 µg/dl) . 

Az epe vizsgálata. Epét általában duo­
denumszonda segítségével nyerünk. Rit­
kán van alkalmunk arra, hogy epefisztulán 
át ürülő epét vizsgáljunk. Az epeutak 
vizsgálatának elterjedt módszerei (ERCP, 
echográfia) az epe kémiai vizsgálatát egyre 
nagyobb mértékben háttérbe szorították. 
Az epe anyagainak normális mennyiségét 
a 2. táblázat tünteti fel. Ezeknek az anya­
goknak a meghatározását gyakorlati cél­
ból ritkán végezzük. A megnövekedett 
fehérjetartalom (alburninocholia) az epe­
utak gyulladására utal. Az epefesték-kon­
centráció igen változó és az értékeket az is 
befolyásolja, hogy a szondán át duode­
numnedvvel, pankreásznedvvel és gyakran 
a lenyelt nyállal kevert epét vizsgálunk. 
Meghatározhatók a duodenumnedvben 
az epesavak is , valamint különféle enzi­
mek, a meghatározások azonban a gyakor­
latba nem mentek át. A sötét, nagy epe­
festék-tartalmú, „pleiokrom" epe hemo­
lízis mellett szól, a halvány epe részleges 
elzáródás mellett. A CAROLI nevéhez fűző­
dő BSP-kiválasztási próba nem bizonyult 
eléggé értékesnek, magunk azonban nem­
egyszer eredményesen használtuk fel a máj­
működési próbaként alkalmazott BSP ki­
ürülésének vizsgálatát az epében. 

A BSP intravénás beadása után 2- 4 
perccel (ha a szonda jó helyen van és az 
epefolyás állandó) a lúggal vöröslilára 
színeződő és ezért jól felismerhető BSP­
festék már kimutatható. Ha a szérumban 
nincs retenció, ugyanakkor azonban a BSP 
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kiválasztása az epében késik (csak 10-15 
perc múlva jelenik meg vagy halvány), 
akadályt tételezhetünk fel az epeutakban 
(cholangitis, szájadékszűkület, epekő az 
epeutakban stb.). Ha szérumban retenciót 
találunk, de a duodenumnedvben a festék 
gyorsan megjelenik, a májparenchima bán­
talma bizonyos. 

A duodenumszondán át befecskende­
zett vagy parenterálisan alkalmazott epe­
hólyag-összehúzódást előidéző anyagok 
hatására B-epének nevezett koncentrált 
hólyagepe ürül a szondán át. Ha ilyen 
epét nem sikerül nyerni, ez az epehólyag 
elzáródását vagy működési zavarát bizo­
nyítja. Ma már ezt az eljárást alig alkal­
mazzuk és legfeljebb a hólyagepe bakterio­
lógiai vizsgálata céljából használjuk fel. 

Az epéből kórokozókat tenyészthetünk 
ki, ám ez az eljárás sem megbízható, mert 
a szonda - lenyelés közben· a szájban -
nem-kórokozó mikroorganizmusokkal fer­
tőződik. A bakteriológiai leletet tehát ne-

héz értékelnünk. Lambliák kimutatására 
azonban a duodenurnszondázás ma is 
alkalmas. 

A duodenurnnedv vagy a hólyagepe, 
esetleg az epehólyag kiürülése után nyert 
„má jepe" ( C-epe) üledékét mikroszkóp 
segítségével vizsgálhatjuk. Leggyakrabban 
fehérvérsejteket keresünk. Ezek megjele­
nése a duodenurnnedvben gyulladás mel­
lett szól, de csak abban az esetben, ha 
biztosan felismerjük a polimorf magvú 
szegmentált leukocitákat. Epitélsejtek, ke­
rek sejtek nem diagnosztikus jelentőségű­
ek. Baktériumokat, protozoonokat, gom­
bákat is megfigyelhetünk. Az üledékben 
található jellegzetes koleszterinkris tályok 
epekő mellett szólnak. 

Valójában az epe mikroszkópos vizs­
gálatának csak a Vaterpapilla szondázása 
útján ERCP alkalmával nyerhető epében 
van értéke, az ERCP-vizsgálat végzésekor 
azonban a tiszta epe gyűjtésével nem 
töltjük az időt. 

A máj és az epeutak röntgenvizsgálata 

A máj homogén röntgenárnyéka alkal­
mas lehet a máj nagyságának megállapítá­
sára, de a környező szervek (vese, csigo­
lyák, bordák) árnyéka miatt erre alig tá­
maszkodunk. Megfigyelhetünk a májban 
meszesedést, mely echinococcuscisztából, 
porcelán-epehólyag árnyékából, ritkábban 
májtályog elrneszesedő falából, az arteria 
hepatica rneszesedő aneurizmájából, me­
szesedő májdaganatból származik. Az epe­
utakba jutott levegő vagy nagy ciszta, tá­
lyog levegőtartalma is felismerhető. 

Nagyobb a jelentősége az epeutak rönt­
genvizsgálatának. Erre az orális kolecisz­
tográfia, az intravénás kolecisztográfia, az 
endoszkópos retrográd kolangiográfia és 
a perkután transzhepatikus kolangiográ­
fia, valamint - technikai lehetőségek ese­
tén - a komputertomográfia szolgál. 
Megbízható eredményt ad a máj vizsgá­
latában az arteriográfia, venográfia külön­
böző technikája is. 

Az orális kolecisztográfiát ma általában 
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hasi panaszok esetében all<almazzuk az 
epehólyag megbetegedésének kizárására . 
Ha az epehólyagot a kontrasztanyag jól 
kitölti, az árnyék homogén, evésre meg­
kisebbedik, az epehólyag betegsége általá­
ban kizárható. Ha az epehólyag és az epe­
utak megbetegedésére van gyanúnk, intra­
vénás kolecisztográfiát végzünk. Ezt a 
vizsgálatot végezzük el bizonytalan, nem 
határozott orális kolecisztográfiás lelet 
tisztázására is. Az esetek mintegy 10%­
ában a vizsgálat maga is kellemetlensége­
ket okoz, komoly allergiás reakció jódér­
zékenység következtében azonban súlyos 
lehet, úgy, hogy erre a vizsgálat végzésekor 
mindig fel kell készülni. Még határozot­
tabb felvilágosítást ad az infúziós lwle­
cisztokolangiográfia, mely nem súlyos hi­
perbilirubinérniában (70 µmol/l ala tt) is 
elvégezhető. 

E vizsgálatokkal az epehólyag és az 
epeutak alakváltozása, működése megítél­
hető. Ha az epehólyag jó májműködés 



ellenére sem telődik, vagy a ductus cysticus 
van elzárva (cysticuskő, heges szűkület) 
vagy az epehólyag koncentrálóképessége 
veszett el. A nem telődő epehólyag min­
denképpen kóros. Működési zavarra utal 
az összehúzódás elmaradása evésre vagy 
egyéb kolekinetikus ingerre, ilyenkor disz­
kinézis tételezhető fel, melyet az epehólyag 
izomelemeinek gyengesége vagy az Oddi­
sphincter hipertrófiája okoz. Az epekövek 
„pozitív árnyék"-ként kolecisztográfia nél­
kül is, ún. „üres" felvételen is láthatók, 
a kolecisztográfia alkalmával „negatív 
árnyék"-ot adnak ( 15. ábra). Felismerhető 
az epehólyag falának krónikus gyulladása, 
összenövés okozta deformitása, meszese­
dése (porcelán-epehólyag, 16. ábra), az 
epeutak akadálya, melyet tágulat jelez, 
láthatók az epehólyag lumenébe hatoló 
polipok, az epehólyag divertikulumai, ade­
nomyomatosisa, koleszterinózisa, esetleg 
tumora. Felismerhető fisztulák, összeköt­
tetések képződése, az epeutak szűkülete 
vagy tágulata. Tomográfiás vizsgálat pon­
tosabbá teszi az epeutak megítélhetőségét, 
a kő diagnózisát, elhelyezkedésének meg­
állapítását. 

Az echográfia térhódítása az epekő­
betegség diagnózisában a klasszikus kole-
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15. ábra. Iv. kolecisztográfia 
A beadott kontrasztanyag intenzíven tölti ki az 
L II. csigolya magasságától a csípőlapátig érő 
epehólyagot. Vetületében 28 X 43 mm nagyságú, 
éles szélű árnyékkiesés látható. Negatív kőárnyék 

a megnagyobbodott epehólyagban 

16. ábra. Porcelán-epehólyag 
Az epehólyag vetületének megfelelően 52X 32 
mm átmérőjű, mészintenzitású gyűrűs árnyék lát­
ható, melyen belül kevésbé intenzív foltos rajzo­
lat van. Az epehólyag (valószínűleg köves) falában 

mész rakódott le 

cisztokolangiográfiát egyre inkább háttérbe 
szorítja. 

Cöliakográfia, szelektív angiográfia [745] 
segítségével a máj nagyságán és alakján 
kívül kóros változások is felismerhetők, 
elsősorban benignus és malignus tumorok, 
melyek közt, - vaszkularizációjuk alap­
ján - különbséget lehet tenni [139] . Erre 
a célra azonban ma már az angiográfiát 
nem szoktuk felhasználni. Alkalmazzuk 
azonban a portális hipertenzió szokatlan 
formáinak felismerésére. Erre ugyan na­
gyobb mértékben alkalmas a szplenopor­
tográfia, melyet azonban sokan veszélyes­
sége miatt nem, vagy csak a már elhatáro­
zott műtét előtt közvetlenül végeznek. 
Echinococcus vagy tályog, ciszták vagy 
esetleg operábilis daganat pontos lokali­
zálása céljából is szóba kerülhet a szelek­
tív arteriográfia. 

Endoszkópos retrográd kolangiográfiát 
(ERC) gyakran végzünk pankreatográfiá­
val együtt (ERCP) és az, hogy az epeveze­
ték vagy a pankreászvezeték vagy mind­
kettő telődik fel, a leggyakorlottabb vizs-

61 



gáló kezében sem határozható meg biz­
tosan ( 17. ábra). A Vater-papilla endosz­
kópos megszondázására először 1968-ban 
került sor [527], e lehetőség diagnosztikus 
kihasználása azonban csak a duodenosz­
kópia elterjedésekor vált lehetségessé [639]. 
Azóta az ERCP technikája és instrumen­
táriuma olyan mértékben fejlődött, hogy 
segítségével a diagnosztikus megállapítá­
sokon kívül terápiás beavatkozások (pa­
pillotómia, az epeutak köveinek eltávolí­
tása, helyi kőoldás stb.) elvégzése is lehet­
ségessé vált. 

Retrográd kolangiográfiát végzünk az 
epeutak minden olyan megbetegedésében 
vagy a megbetegedés gyanújában, melyben 
egyéb eszközökkel (iv. kolangiográfia, 
echográfia) nem jutunk pontos diagnózis­
hoz [199]. Májbetegeken, ikteruszos bete­
geken - minthogy az orálisan vagy intra­
vénásan bejuttatott kontrasztanyag nem 

17. ábra. Endoszkópos retrográd kolangiográfia. választódik ki - ugyancsak retrográd 
Ép epeutak és epehólyag kolangiográfia zárja ki az extrahepatikus 

18. ábra. Biliodigesztív sipoly a cysticuscsonk magasságában 
Az ERCP-felvételen jól látható a kontrasztanyag útja az epeutakból a béltraktus irányába - nyíllal 

megjelölve 
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cholestasis lehetőségét vagy bizonyítja azt. 
Így pl. primer biliáris cirrózisban a diag­
nózis megerősítéséhez az epeutak átjárha­
tóságának bizonyítása és az extrahepatikus 
cholestasis kizárása céljából az ERC-vizs­
gálatot minden esetben okvetlenül el kell 
végezni. Biliodigesztív anasztomózisok is 
csak ERC révén ismerhetők fel (18. ábra). 
Nagy jelentősége van az ERC-vizsgálat 
elvégzésének az epehólyag sebészi eltávo­
lítása után fennmaradt vagy megjelent 
panaszok tisztázásában. A „posztkole­
cisztektómiás szindróma" eseteinek nagy 
százalékában mutatható ki ERC segítségé­
vel anatómiai, korrigálható elváltozás 
(vezetékkő - 19. ábra - , szűkület, 
sphincterszklerózis stb.). Retrográd kol­
angiográfia alkalmával az epeutak tágas­
sága, a kontrasztanyag nyomása következ­
tében - mely mennyiségétől és a befecs­
kendezés erejétől függ - nagyobb az orá­
lis vagy iv. kolangiográfia alkalmával ta­
láltnál [68], a tágult epeutak mégis aka­
dályra utalnak (20. ábra), mely a sphincter 
Oddi nagyobb ellenállása, hipertrófiája 
vagy szklerózisa lehet. A májbeli epeutak 
kirajzolódása alapján a máj körülírt meg­
betegedései is felismerhetők, erre a célra 
azonban a szcintigráfia vagy az echográfia 

19. ábra. ERCP : status post cholecystectomiam 
Choledocholithiasis. A kő nyíllal van megjelölve 

20. ábra. Cholelithiasis. ERCP 
A zsugorodott epehólyagot öntvényszerűen töltik 
ki az epekövek. A cholecysta a ductus hepaticus 
communis összenyomatása következtében a proxi­
mális epeutakból az epeelfolyást akadályozza, 
ennek megfelelően az intrahepatikus epeutak kitá­
gultak. A későbbi műtét során derült ki , hogy 
az epehólyag és a ductus choledochus között per­
foráció következtében kialakult összeköttetés volt 

alkalmasabb. Bizonyos betegségek csak 
ERC útján ismerhetők fel, így pl. a cho­
langitis sclerosans, melynek lehetőségére 
colitis ulcerosához csatlakozó cholestasis­
ban kell elsősorban gondolnunk. Ugyan­
csak retrográd feltöltéssel ismerhetők fel 
az epeutak daganatai, szűkületei, defor­
mitásai. Ma már a sebészek műtét előtt 
általában ragaszkodnak az elzáródás he­
lyének pontos megállapításához és ez csak 
retrográd kolangiográfia segítségével ér­
hető el. A choledochus akadálya természe­
tesen kolangiográfia nélkül is diagnoszti­
zálható és a műtéti indikáció enélkül is 
felállítható, így az ERC elvégzésének szük­
ségessége a műtétet indikáló belgyógyász 
és a műtétet elvégző sebész közt vita tárgya 
lehet. A choledochus anatómiai elválto­
zása a kolangiográfia alkalmával való­
színűvé teheti a pankreász megbetegedé­
sét, melynek korábbi bizonyítása ERCP 
révén lehetséges. 
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Mindezek alapján az endoszkópos ret­
rográd kolangiográfia (ERC) indikációit a 
következőkben foglalhatjuk össze [19] : 

1. Az epeutak minden olyan betegsége, 
mely intravénás kolangiográfiával nem 
tisztázható 

a) ismeretlen eredetű elzáródásos sár­
gaság; 

b) intra- és extrahepatikus obstrukció 
·elkülönítése; 

c) a Vater-papilla benignus vagy malig­
nus sztenózisának gyanúja; 

d) cholangitis sclerosans vagy epeúti 
tumor gyanúja. 

2. Cholecystectomia utáni panaszok, 
melyek oka iv. kolangiográfiával nem tisz­
tázható. 

A vizsgálatnak ismeretesek szövődmé­
nyei is [971]. Ezek a vizsgálat előtt alkal­
mazott gyógyszerek mellékhatásai, vago­
vagális reflex által kiváltott szívritmus­
zavarok, perforáció és az epeutak ill. a 
pankreászvezeték fertőződése ( cholangi­
tis, pancreatitis). Az erre vonatkozó iro­
dalmi adatok nagyon sokfélék és külön­
bözők : nem mindenki vallja be szívesen 
és őszintén a vizsgálatból származó ártal­
makat. Egy kiterjedt felmérésben [89] 222 
.endoszkópos vizsgáló által végzett 10 435 
vizsgálat elvégzése folyamán 3%-ban ta­
láltak szövődményt és a halálos szövőd­
mények előfordulása 0,2% volt. Egy má­
.sik sorozatban [199] 5000 vizsgálat folya­
mán, egy vizsgálat közben bekövetkezett 
infarktuson kívül szövődményre nem ke­
rült sor. Természetes, hogy a szövődmé­
nyek száma annál kisebb, minél gyakor­
lottabb a vizsgáló. Ugyanilyen arányban 
nő a sikeres vizsgálatok száma. Valameny­
nyi végzett vizsgálaton alapuló statisztika 
rosszabb eredményt ad, mint a vizsgála­
tok egy bizonyos késői periódusában re­
gisztrált eseteken alapuló összeállítás. 

Jó képet adnak a viszonyokról PAPP 
JÁNOSNAK a budapesti I. sz. Belklinikán 
végzett ERCP-vizsgálatokból származó 
adatai [656, 657] . 1583 sikeres vezeték­
feltöltésből 444 esetben csak a pankreász­
vezeték (az összes esetek 27%-a), 530 eset­
ben csak az epeutak rendszere (32%) és 
609 esetben (36%) mindkét vezetékrend-
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szer ábrázolódott. 1666 ERCP vizsgálat­
ból 1109 esetben a cél az epeutak ábrázo­
lása volt, 916 esetben (82,6%) valóban az 
epeutak telődtek. 651 vizsgálat elvégzésé­
nek célja a pankreászvezeték feltöltése 
volt, ez 562 esetben (86,33%) sikerült. E 
csoportokon belül 92 esetben mindkét 
vezeték feltöltése fontos volt. Az utólag 
is ellenőrzött esetek 8%-ában fordult elő 
valamilyen szövődmény . A halálos ki­
menetelű szövődmények gyakorisága 0,2% 
volt. Leggyakoribbak a szeptikus szövőd­
mények (6,4%), ritkább az akut pancrea­
titis (0,8%), még ritkitbb a mechanikus 
sérülés (0,06%). 

A vizsgálatok sikertelenségét elemezve, 
az említett anyagban [656] juxtapapilláris 
divertikulum, gyomorrezekció, a Vater­
papilla tumora, tumorosan infiltrált duo­
denum, a duodenum sztenózisa (krónikus 
pancreatitis), pylorussztenózis, duodenum 
inversum szerepelt. Mind a sikertelenség, 
mind a szövődmények lehetőségének te­
kintetbevételével az indikációkat szigorúan 
kell meggondolni és a vizsgálatot csak 
megfelelő pontos indikáció alapján szabad 
elvégezni. Az ERCP értékét és hasznát az 
egyes betegségek tárgyalásakor részlete­
sebben beszéljük meg. 

A szövődmények megelőzése érdekében 
a duodenoszkóp lehető tökéletes fertőt­
lenítése (sterilitás nem érhető el), a kont­
rasztanyaghoz antibiotikum keverése szük­
séges és mindaz, ami megelőzheti az akut 
pancreatitis keletkezését. E rendszabályok 
betartása után PAPP anyagában [657] a 
szövődmények gyakorisága 11,9%-ról 
2, 7%-ra csökkent. 

Az ERCP diagnosztikus alkalmazásán 
kívül kialakult terápiás alkalmazásának 
lehetősége is. A terápiás alkalmazás terü­
lete : 

l. az endoszkópos sphincterotomia 
(EST), 

2. az endoszkópos kőextrakció, 
3. az epeutak endoszkópos drénezése és 
4. az endoszkópos kőoldás [496]. 

Perkután transzhepatikus kolangiográfia 
(PTC). E vizsgálat, mint az epeutak meg­
ítélésének lehetősége, már a harmincas 



évek végén megjelent [379], az ötvenes és 
hatvanas évek folyamán számos ilyen 
irányú kísérlet történt, a módszer általá­
nosan használttá azonban csak akkor vált, 
amikor 1974-ben ÜKUDA [640] speciális, 
vékony, hajlékony, ún. Chiba-tűvel vég­
zett vizsgálatairól számolt be. Ezután az 
eljárás gyorsan terjedt [275, 878, 959]. 
Hazánkban először a Magyar Gastroente­
rologiai Társaság 20. Nagygyűlésén, 1978-
ban számoltak be ilyen vizsgálatokról 
[205], később ugyanezen szerzők össze­
hasonlították az ERCP és a PTC értékét 
elzáródásos sárgaságban [205]. 

E vizsgálat technikailag lényegesen köny­
nyebb, mint az ERCP, eredményessége 
azonban az anatómiai viszonyoktól függ. 
A klinikánkon végzett 55 kísérletből [657] 
42 volt sikeres (76%). A vizsgálat indiká­
ciója az olyan, sárgasággal járó megbete­
gedés, melyben intravénás kolecisztoko­
langiográfia nem végezhető. Ilyen esetek­
ben, valamint biliodigesztív anasztomózi­
sok esetében az indikáció azonos az ERC 
indikációjával. Kezdetben a PTC-t csak 
olyankor végeztük, ha az ERC nem járt 
eredménnyel, ám megfontolandó, hogy 
a PTC elvégzése könnyebb, a betegre ki­
sebb megterhelés és a vizsgálat olcsóbb. 
A vizsgálat nem indokolt cholangitisben, 
vérzékenységben, kontrasztanyag-túlérzé­
kenységben, echinococcusciszta, haeman­
gioma gyanújában. 

Általában úgy járunk el, hogy első vizs­
gálatként echográfiát végzünk. Ha az epe­
utak tágnak tűnnek, köves vagy tumoros 
elzáródásra van gyanúnk és endoszkópos 
sphincterotomia nem jön szóba, vagy a 
beteg anamnézisében biliodigesztív anasz­
tomózis szerepel, vagy Billroth II. műtét 
Braun-féle anasztomózissal, helyes PTC-t 
végezni ERC helyett. A szövődmények 
gyakorisága mindkét módszer alkalmazá­
sakor azonos. A kétféle eljárás kiegészíti 
egymást. 

Epeúti tumor gyanúja esetén sárga 
betegen, valamint minden esetben, ami­
kor technikai okokból ERC nem végez­
hető, a PTC-t kell előnyben részesíteni. 
Bizonyos kedvező esetekben epekőextrak­
ció is sikerrel járt PTC útján [329] . 

5 A máj, az epeutak ... 

A vena portae rendszerének röntgen­
vizsgálata elsősorban transzkután szpleno­
portográfiával végezhető. Ennek az eljá­
rásnak legsúlyosabb szövődménye a lép 
rupturája, mely irodalmi adatok szerint 
0,2% gyakorisággal fordul elő. Ez a szö­
vődmény egy vizsgáló [940] 3720 vizsgá­
lata folyamán egyetlen egyszer sem fordult 
elő, szubkapszuláris haematoma azonban 
2, 1 %-ban. Késői vérzést is észleltek és 
intralineális haematomaképződés 13,9%­
ban volt észlelhető. A vizsgálat, melyet e 
veszélyes szövődményei miatt ma már alig 
alkalmaznak, és, ha igen, közvetlenül a 
már úgyis elhatározott műtét előtt, a por­
tális hipertenzió okának megállapítására 
szolgál. 

A máj körülírt vagy diffúz megbete­
gedéseiben leírt változások felismerése 
céljából a szplenoportográfiánál kevésbé 
invazív eljárásokat alkalmazunk. A perku­
tán transzhepatikus portográfia a laparosz­
kópiás úton végzett portográfia és a szeg­
mentangiográfia [939] éppúgy, mint a ret-

21. ábra. Indirekt rnezenterikoportográfia. 
Cirrhosis hepatis 

A vena rnesenterica superior és a vena portae 
szabadon átjárható. Retrográd kollaterális kerin­
gés alakult ki a vena coronaria ventriculin (nyíl) 
és a vena urnbilicalison (kettős nyíl) keresztül 
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rográd szplenoportográfia [940], ma már 
nem használatos módszer [941]. 

A vena umbilicalison keresztül a vena 
pOrtae bal ága közvetlenül megkatéterez­
hető [157], és ezen az úton transzumbili­
kális portális hepatográfia, omfaloporto­
gráfia végezhető. Az eljárás a portális 
nyomás mérésére is alkalmas és általa 
megítélhető a portális keringés, a portális 
vér oxigéntelítettsége is. A beavatkozás 
mindenképpen sebészt igényel, de a szple­
noportográfiánál veszélytelenebbnek lát­
szik. Fő indikációja a vena portae extra­
hepatikus akadályának felismerése, eset­
leges műtét céljából. 

Lehetséges indirekt artériás portográfia 
elvégzése is az arteria coeliacába vagy az 
arteria lienalisba, illetve az arteria mesen­
terica superiorba Seldinger-katéteren át 
befecskendezett kontrasztanyaggal [920]. 
Ilyen vizsgálat képét mutatja a 21. ábra. 

Komputertomográfia (CT). Sokat ígérő 
eljárás [447], mellyel azonban egyelőre 
kevés személyes tapasztalatunk van. A 
máj körülírt megbetegedéseinek kimuta­
tására éppúgy alkalmas, mint az arterio­
gráfia, vagy a szcintigráfia, vagy az echo­
gráfia, sőt segítségével olyan elsődleges 
vagy metasztázisos májdaganatok is fel­
ismerhetők, melyeket az előbbi eljárások 
nem mutatnak ki [455] . Jól diagnoszti­
zálható a CT segítségével az epehólyag 
hydropsa, köve, gyulladt, megvastagodott 
fala ( cholecystitis) és jól használható a CT 
minden olyan esetben, amelyben az echo­
gráfia vagy a hagyományos kolecisztográ­
fia bizonytalan leletet ad [344, 351]. Igen 
értékes és nem invazív eljárásról van szó, 
mely - ha a technikai lehetőségek enge­
dik - a jövőben az echográfiával együtt 
mint első vizsgálat jön szóba. Egyelőre 
akadály a felszerelés extrém költségessége. 

A máj és az epeutak echográfiája 

Az ultrahang diagnosztika ( ultraszono­
gráfia, echográfia) egyre gyakrabban al­
kalmazásra kerülő vizsgálómódszer, mely 
fontos információkat nyújt a beteg legki­
sebb igénybevétele nélkül. Ún. non inva­
zív eljárás [84]. 

A máj vizsgálata a máj nagyságáról, 
kontúrjairól, a májparenchíma szerkeze­
téről, az epeutakról és a máj ereiről egy­
aránt felvilágosítást ad. Alkalmas a máj 
körülhatárolt kóros változásainak elkü­
lönítésére, mert más echográfiás visszave­
rődést adnak a szolíd képletek (malignus 
vagy benignus daganat, metasztázis -
22. ábra - haemangioma, abscessus) és 
mást a folyadékot tartalmazók (ciszta, 
haematoma, angioma, abscessus) és a sze­
miszolid képletek (tumornekrózis, szervülő 
haematoma, haemangioma, abscessus). Al­
kalmas a vizsgálat a cholestasis elkülönítő 
diagnózisára [817], tályogok lokalizálására 
és végül az ultrahangos lép alapján célzott 
biopszia is végezhető [789]. Aránylag 
nagy biztonsággal felismerhető a zsírmáj 
echogramja [829]. A májparenchima egyéb 
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változásai is megítélhetők [827], az álpo­
zitív leletek száma azonban nagymérték­
ben függ a készülék kapacitásától és a 
vizsgáló gyakorlatától [311] . Noha echo­
gráfia segítségével ascites, splenomegalia is 
felismerhető, a cirrózis diagnózisában és 
jellemzésében az echográfiának nincs kellő 
jelentősége. Kimutathatók azonban a tá­
gult epeutak és jól meghatározhatók a 
körülírt kóros jelenségek. 1,5 cm átmérőjű 
daganat vagy ciszta már felismerhető. Úgy 
látszik, hogy az echográfia pontossága 
meghaladja a szcintigráfia pontosságát 
[821]. 

Nagyobb gyakorlati jelentősége van az 
echográfiának az epekőbetegség diagnó­
zisában (23. ábra). A folyadékkal telt 
epehólyag ép körülmények között is jól 
megfigyelhető, körvonala, nagysága, hely­
zete jól megítélhető. Intravezikuláris reflex­
formációk, a konkrementum intenzív ult­
rahang-visszaverése és a kőtől kiinduló 
hangárnyékcsóva teszi lehetővé az epekő 
diagnózisát. A vizsgálatot különböző irány­
ból kell végezni és legjobban a folyadékkal 



22. ábra. Májmetasztázis. Echográfia 
A megnagyobbodott máj szerkezete erősen tor­
zult. Számos echodús körülírt szolíd góc különít­
hető el. Néhány metasztatikus gócban cisztózus 
terület látható, mely nekrózist jelez. Transzver­
zális (a) és longitudinális (b) metszetek. J: jobb 
oldal, JV : jobb vese, vp: vena portae, m: meta-

sztatikus gócok a májban 

telt epehólyagban levő kő ismerhető fel, 
legkevésbé a kis, zsugorodott, nem mű­
ködő epehólyagban levő kő , vagy a kövek­
kel telt epehólyag. Az epeutak kövei 
ugyancsak a legkönnyebben a tágult epe­
utakban ismerhetők fel. Jól diagnoszti­
zálható a hydrops vesicae felleae. Úgy lát­
szik, hogy az echográfia olyan határozott 
felvilágosításokkal szolgál az epehólyag 
és az epeutak megbetegedéseiben, hogy -
tekintetbe véve azt is, hogy a vizsgálat a 
beteget semmi módon nem terheli - fo­
kozatosan az első elvégzendő vizsgálat he­
lyét foglalja el [789]. Ez a helyzet a sárga 
betegeken is [871] . A vizsgálat az epekő­
betegek több mint 90/,;-ában megbízható 
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diagnózist ad [175], eredménye azonban az 
epehólyag és az epeutak röntgenvizsgála­
tának eredményével nehezen hasonlít­
ható össze [55] . Egyelőre leginkább egy­
mást kiegészítő vizsgálatokról van szó. 
Kimutatható echográfiával az epehólyag 
daganata is [985]. 

Minthogy az echográfia a tágult epe­
utakat ugyanúgy ki tudja mutatni, mint a 
pankreász cisztáit vagy pszeudocisztáit, 
ERCP vizsgálat előtt minden esetben 
szükséges és helyes az echográfia elvégzése. 
Tág epeutak esetében ugyanis PTC-vizs­
gálat jöhet szóba, a pankreász pszeudocisz­
tája pedig az ERCP szigorú kontraindi­
kációja. 

Az echográfia indikációít mindezek után 
a következőkben foglalhatjuk össze [789] : 

1. A felső hasfélben tapintható rezisz­
tencia identifikálása. 

2. Májbiopszia előtt a topográfiai vi­
szonyok tisztázása. 

3. Első vizsgálat cholelithiasis gyanú­
jában. 

4. Első vizsgálat cholecystitis gyanújá­
ban (a cholecysta falvastagsága, nagysága 
stb.). 

5. Kiegészítő vizsgálat az epeutak vala­
mennyi betegségében. 

6. Elvégezhető vizsgálat, ha röntgen­
vizsgálat nem végezhető terhesség, kont-

23. ábra. Cholelithiasis. Echográfia 
Az epehólyagban vékony rétegben apró epekövek 
helyezkednek el. A kolecisztográfia nem jelzett 
cholelithiasist . A diagnózist műtét igazolta. Lon­
gitudinális metszet. F . : fej felől , M: máj, DH: 
ductus hepaticus, vp : vena portae, eh: epehólyag, 

Á : kövek okozta hangárnyék 
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rasztanyag-érzékenység, májelégtelenség 
miatt. 

7. Sárgaság elkülönítő diagnózisa (az 
invazív vizsgálatok előtt). 

8. Az epehólyag kiváltott kontrakciójá­
nak regisztrálása. 

Mindezekhez hozzátesszük még a cho­
lecystectomia utáni panaszok vizsgálatát. 

Ezt a fajta vizsgálatot esetleges chole­
docholithiasis vagy epeúttágulat kideríté­
se céljából és az ERCP vizsgálat előtt 
szoktuk végezni. 

Izotópok a máj és az epeutak diagnosztikájában 

Az izotópokkal végzett májműködési 
próbák nagy része háttérbe szorult, a máj 
topográfiai viszonyainak és különösen 
kóros elváltozásainak diagnózisában azon­
ban a szcintigráfia ma is fontos szerepet 
tölt be. Funkciós szcintigráfia céljára ma 
már nem a jóddal végzett bengálvöröst és 
BSP-t használjuk, hanem vagy 99mTc-mel 
jelzett kénkolloidot vagy ugyanígy jelzett 
intravazális fitátot (klinikánkon Fytont), 
továbbá ugyancsak 99mTc-mel jelzett lido­
kainszármazékokat (HIDA). Ezeknek az 
anyagoknak a befecskendezése után készí­
tett, a beütéseket regisztráló szériafelvétele­
ken a raktározás és kiválasztás dinami­
káját is megfigyelhetjük (koleszcintigráfia). 

A májról többirányú képet regisztrálunk, 
mely általában csak 2 cm-nél nagyobb át­
mérőjű „hideg" területet mutat ki; ha az 
centrálisan helyezkedik el, csak 3- 4 cm­
nél nagyobbat. A metasztázisos máj álta­
lában megnagyobbodik. A metasztázisok 
kimutatásának találati biztonsága csak 
65- 80% [307]. Tévedésekre leginkább a 
makronoduláris cirrózis ad okot, melyben 
a csökkent aktivitású területek túlérzé­
kenysége adja a tévedést. A csökkent akti­
vitású területek további identifikálása első­
sorban echográfiával történhetik. Az echo­
gráfia, komputertomográfia, szcintigráfia, 
esetleg angiográfia a szcintigráfiával együtt, 
egymást kiegészítve, adja a legjobb talá­
lati eredményt. Felismerhető echográfiás 
vizsgálattal a máj gócos noduláris hiper­
pláziája is. 

Az adatok szerint [735] e kórkép felis­
merésében legnagyobb értéke az echog­
ráfiának van. 

A hepatobiliáris szcintigráfia vagy ko­
leszcintigráfia [88], melyet jelzett imino-
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diacetat- (IDA-) származékokkal végez­
nek, leginkább dietil-IDA-val (HIDA), az 
alkalmazott anyagok gyors, szelektív máj­
bajutásával, gyors hepatocelluláris átfu­
tásával, nagy epekoncentrációjával függ 
össze. A beadás után 10 perccel a legna­
gyobb a máj aktivitása, 15 perc múlva az 
aktivitás az epehólyagban mutatható ki és 
az anyag a 20. percben már a bélbe jut, 
ahonnét nem szívódik fel. Májparenchima­
betegségben a máj aktivitásfelvétele el­
húzódik, az elimináció meglassul, az epe­
koncentráció kicsi. Ha a szérum bili­
rubintartalma nő, az anyag egy része a 
vesén át választódik ki. Így intenzív sár­
gaságban (150 µmol/l szérum-epefesték­
tartalom felett) a vizsgálat nem értékel­
hető. 

Az epelefolyás akadálya a periféria 
felé eső aktivitás hiánya alapján mutat­
ható ki és lokalizálható. A ductus cysticus 
elzáródása esetében az epehólyagba akti­
vitás nem kerül. Sorozatvizsgálatokkal a 
HIDA-kinetika jól megítélhető. Tudomá­
nyos elemzések számítógép segítségével 
hajthatók végre (időaktivitási görbék, clea­
rance, compartment-elemzés stb.). 

A vizsgálat indikációi a következők 
[873]: 

l. Akut cholecystitis gyanúja [979]. 
2. Az epelefolyás akadályainak kimu­

tatása. 
3. Az epeutak non invazív megjelení­

tése. 
4. Az epeutakon végzett előzetes sebé­

szi vagy endoszkópos beavatkozás. 
5. Biliodigesztív anasztomózisok vizs­

gálata. 
6. A cholecysta kontrakciós működé­

sének vizsgálata. 



7. Az epeutak diszkinézisének vizsgá­
lata [923]. 

A különböző vizsgálómódszerek ered­
ményeinek összehasonlítása [979] - is-

mét hangsúlyozzuk - céltalan. Az egyes 
vizsgálatok jól kiegészítik egymást. El­
végzésük és annak sorrendje egyelőre leg­
inkább a technikai lehetőségektől függ. 

A májbiopszia 

Ez a régi, de sokáig veszélyes eljárás ma 
a májbetegségek megítélésében minden­
napos rutinvizsgálattá vált. Az elmúlt 
években, és még ma is, a májbetegségek 
morfológiai megítélése és felosztása volt a 
döntő, és a morfológia mai reneszánszát 
valójában a májbiopszia elvégzésének el­
terjedése és aránylagos veszélytelensége 
indította el, pontosabban a Menghini-féle 
tű alkalmazása, és az ezzel a tűvel kiala­
kuló technika. 

E technika használata a májbiopszia 
indikációját nagymértékben kiterjesztette. 

A mai indikációkat a következőkben 
foglalhatjuk össze [655]: 

1. A máj minden olyan megbetegedése, 
mely a hagyományos klinikai vizsgálatok­
kal biztosan nem ismerhető fel [906]. Sár­
gaság, ha az epeutak tágulata echográfiá­
val kizárható, pozitív májpróbák, kóros 
tapintási lelet, ha haemangioma kizárható, 
ismeretlen eredetű léptumor, ismeretlen 
eredetű ascites, oesophagusvarixok, is­
meretlen eredetű lázas állapot. 

2. A májbetegség eredetének tisztázása : 
hepatotoxikus anyagok, alkohol, anyag-

24. ábra. Extramedulláris vérképzés a májban 
Az 56 éves nőbeteg májbiopsziája ismeretlen eredetű hepatosplenomegalia miatt történt. Váratlan ered­

ményként a sinusoidok falában vérképző gócok mutatkoztak. A diagnózis: myelofibrosis 
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cserezavarok, lymphogranulomatosis, tu­
berkulózis, vérképzőszervi betegség (24. 
ábra) , sarcoidosis, parazita (ha echino­
coccus kizárható), neoplázia. 

3. Hepatitis súlyossági fokának, stádiu­
mának megítélése. 

4. Krónikus hepatitis pontos diagnózisa. 
5. Hemokromatózis, zsírmáj, Gaucher­

kór diagnózisa. 
6. Terápiás beavatkozások kontrollja. 
7. Májbetegség kizárása krónikus nem 

hemolítikus hiperbilirubinémiában. 
A májbiopszia kontraindikációja a vérzé­

kenység minden formája (protrombinmeg­
határozás !), a jobb oldali gennyes pleuritis, 
szubfrenikus abszcesszus, májtályog, cho­
langitis, ciszta, nagyfokú emfizéma, hae­
mangioma, mechanikus (obstrukciós) icte­
rus, ascites, májtumor vagy metasztázis, 
mely más módon is felismerhető, eltűnt 
májtompulat és természetesen a situs inver­
sus. Legfőbb kontraindikáció az indikáció 
hiánya! 

Azokban az esetekben, melyekben lé­
nyeges a máj körülírt területének szövet­
tani vizsgálata, laparoszkópiás vagy echo-

gráfiás célzott biopsziát végzünk. A maJ 
cirrózisában pl. lehetséges, hogy vakon 
csupán egyetlen regenerációs göböt pun­
gálunk meg vagy az ellenálló kötőszöveti 
stromából a biopsziás tű csak a paren­
chimát szívja ki, esetleg a biopszia egész­
ben véve sikertelen a szövet tömöttsége 
miatt. Célszerű ezért májcirrózisban - ha 
egyáltalán szükség van szövettani diagnó­
zisra - a laparoszkópia és a biopszia 
leletét egybevetve értékelni. 

A májbiopszia egyszerűsége és gyakor­
lott kézben egyetlen másodpercnél is rö­
videbb tartama [884] ezt az eljárást any­
nyira elterjedtté tette, hogy nem mindig 
végzik megokoltan és céltudatosan. Isme­
retes ugyanis , hogy a májbiopsziának bizo­
nyos szövődményei is vannak. Ilyen lehet 
az intraabdominális vérzés, az epecsorgás, 
mely epeperitonitist okoz, pneumothorax, 
a szomszédos szervek sérülése. Mindezek 
nélkül is gyakori, hogy a betegnek a 
biopszia után, jobb vállba sugárzó, néha 
intenzív fájdalma van. Mindezek alapján 
a magunk részéről nem javasoljuk a máj­
biopszia ambuláns elvégzését. 

Laparoszkópia 

A vizsgálati módszer KALK munkássága 
f 413] nyomán terjedt el, az angol nyelvű 
irodalomban inkább peritoneoszkópia né­
ven. Az ötvenes években igen gyakran 
végzett vizsgálat volt, a diagnózis techni­
kai eszközeinek haladásával azonban az 
utóbbi években ez a vizsgálati módszer 
egyre inkább háttérbe szorul. Hasznos 
információt elsősorban a máj gócos beteg­
ségeiben ad [655], minthogy a diffúz 
megbetegedésekben a vak biopszia általá­
ban elegendő felvilágosítást nyújt. Fontos 
területe volt a laparoszkópiának az isme­
retlen eredetű sárgaság, melyben azonban 
ma az echográfia, az ERCP a laparoszkó­
piát legtöbbször feleslegessé teszi. Ma is 
indokoltnak látszik a laparoszkópiás vizs­
gálat elvégzése ismeretlen eredetű ascites 
-okának felderítése céljából, valamint olyan 
májdaganatok biztos diagnózisa céljából, 
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melyek echográfiával, szcintigráfiával ha­
tározottan nem ismerhetők fel. 

A vizsgálat kontraindikációja a vér­
zékenység (hipoprotrombinémia, trombo­
citopénia), minden súlyosabb belgyógyá­
szati betegség, előző hasi műtétek után 
feltételezhető összenövések, melyek a meg­
figyelést zavarják. Legfontosabb kontrain­
dikáció a megalapozott indikáció hiánya! 

Valójában ma a laparoszkópiát az 
ismeretlen eredetű ascites esetein kívül 
leginkább célzott biopszia elvégzésére 
használjuk fel olyankor, amikor a máj­
szcintigráfia, az echográfia vagy a kompu­
tertomográfia pontosabban nem identi­
fikálható hideg területet mutat ki [49]. 
Tény az, hogy a laparoszkópia - szemben 
a csak közvetett felvilágosítást nyújtó 
képábrázoló módszerekkel - közvetlen 
diagnózist tesz lehetővé. 



5. fejezet 

A máj és az epeutak betegségeinek nagy 
szindrómái 

A sárgaság 

A máj és az epeutak betegségeinek jól 
szembetűnő jelensége az icterus, melynek 
okai azonban e szervrendszeren kívül is 
kereshetők. Sárgaság akkor jelentkezik, 
ha a vérben és a szövetekben epefesték 
(bilirubin) halmozódik fel. Minthogy az 
epefesték elsősorban a rugalmas rostok­
ban és a kollagén szövetben gyűlik meg, 
leghamarabb a szem scleráján és conjuncti­
váján, a lágyszájpadon és az erek intimá­
jában tűnik fel, de csak akkor, ha a vér 
epefesték-tartalma a 30- 34 µmol/1-t 
meghaladja. Ha direkt reakciót adó biliru­
bin felszaporodásáról van szó, az epefes­
ték a vizeletben is megjelenik és a betegek 
általában a vizelet sötét színét előbb veszik 
észre, mint szemük vagy bőrük sárgás 
elszíneződését. 

A sárgaság megjelenésében az epefesték 
kötődésének is szerepe van. Ismeretes, 
hogy akut hepatitisben a szérum epefes­
ték-tartalma gyorsan nő, a látható sárga­
ság viszont lassabban fejlődik ki, a hepa­
titis gyógyulásakor viszont a szérum epe­
festék-tartalma már normális lehet, amikor 
a beteg sclerája és bőre még mindig sárga. 

Hiperbilirubinémiáról akkor szoktunk 
beszélni, ha a sárgaság nem látszik, de 
a szérum epefesték-tartalma 17 µmol/l 
felett van, subicterusról akkor ha a sclera 
elszíneződése már észrevehető, de határo­
zott sárgaságról még nincs szó. A bőr 
sárgasága legkorábban a hason vehető 
észre. Mesterséges világításban a sárgaság 
színe nem tűnik fel, a sárgaságra gyanús 
beteget tehát helyesebb napvilágnál vizs­
gálni. 

A bőr színe a sárgaság színéhez hason­
lóan megváltozhat xanthelasmák területén, 
kémiai anyagok (pikrinsav, Atebrin, tripa­
flavin, szantonin stb.) hatására, urémiá­
ban (urochrom felszaporodása miatt), 
karotinémiában (karotin felszaporodása 
miatt főleg a tenyéren és a talpon), 
Addison-kórban, hemokromatózisban, 
pellagrában, argyrosisban, melanosisban 
stb„ ezekben azonban a szérum epefesték­
tartalma normális . 

A sárgaság gyakran jár viszketéssel. 
A viszketést a bőrben felhalmozódó 
epesavak okozzák, elsősorban cholestasis­
ban, de néha ún. parenchimás icterus ban 
is. Hemolízis okozta sárgaságban viszketés 
soha nincs. 

Ha a sárgaság eredetét óhajtjuk adott 
betegen megállapítani, mindenképpen a 
sárgaságok felosztása alapján kell gondol­
kodnunk. A gyakorlat számára még min­
dig leghasználhatóbbnak látszik az a 
patogenetikus felosztás, mely hemolítikus, 
parenchimás (hepatikus, hepatocelluláris) 
és elzáródásos (mechanikus, obstrukciós) 
eredetű sárgaságot különböztet meg. 
Minthogy ma már számos olyan sárgasá­
got ismerünk, mely egyik ilyen csoportba 
sem sorolható be, másrészt pedig világos e 
klasszikus felosztásban az egységes szem­
pont hiánya, egyéb felosztásokkal is 
kísérleteztek. Ilyen a prehepatikus, hepa­
tikus és poszthepatikus icterus elkülöníté­
se a sárgaság keletkezésének helye szerint 
vagy a R1cH által javasolt ugyancsak 
klasszikus felosztás, mely a fokozott epe­
festék-termelés, csökkent hepatikus clea-
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rance és az epefestéknek az epekapillári­
sokból a nyirok- vagy vérerekben való 
regurgitációja alapján/okozott produkciós, 
retenciós és regurgitációs sárgaságot külö­
nít el. 

Valamennyi felosztás tökéletlen, hiszen 
a sárgaság klinikai szindróma, melynek 
keletkezésében nemegyszer több pato­
genetikus tényező szövődik. Hepatitis 
folyamán pl. regurgitáció, ugyanakkor 
azonban retenció is okozza a sárgaságot, 
sőt bizonyos hepatitisekben cholestasis 
is szerepel. Tisztán retenciós sárgaságban 
(mechanikus icterus) bizonyos idő múlva 
a májsejtek, vagyis a parenchima bántalma 
is kialakul és regurgitációra kerül sor. 
Hemolítikus sárgaságban, mely biztosan 
fokozott epefesték-termelődés következ­
ménye, a hemolítikus méreg parenchima­
bántalma t is okozhat, sőt a pleiokrom 
epe mint durva mechanikus tényező 
járulhat hozzá a sárgaság keletkezéséhez. 

Magunk a mindennapi gyakorlat számá­
ra még mindig a klasszikus hemolítikus, 
parenchimás, elzáródásos icterusfelosztást 
tartjuk a leghasználhatóbbnak, kiegészítve 
bizonyos olyan sárgaságfajták ismeretével, 
melyek egyik csoportba sem sorolhatók. 
A mindennapi klinikai gyakorlatban 
mindenképpen elsősorban azt kell meg­
állapítanunk, hogy a felszaporodott epe­
festék indirekt reakciót ad-e, konjugálat­
lan vagy direkt reakciót ad, konjugált, 
tehát a májsejtek transzferázenzim tevé­
kenységén túljutott epefesték. Előbbi 
esetben hemolízis, shunt-hiperbilirubiné­
mia, transzportzavar jön szóba, utóbbi 
esetben májparenchima-bántalom, kivá­
lasztási zavar vagy elzáródásos sárgaság. 

Ha az epefesték keletkezésének és ki­
választódásának útját végigkísérjük, a 
sárgaság keletkezésének következő lehető­
ségeit vázolhatjuk, elsősorban a klinikai 
diagnózis szempontjait tartva szem előtt. 

Hemolítikus icterus. Fokozott mennyi­
ségben pusztuló, hemolízis áldozatává 
váló vörösvérsejtekből fokozott mennyi­
ségben keletkező epefesték felhalmozódása . 
Ez az epefesték indirekt reakciót ad. 
Minthogy keletkező mennyisége meg-
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haladja a máj kiválasztóképességét, reten­
ciójára kerül sor és a vérben felszaporodik 
a glukuronsavhoz nem kötött, indirekt 
reakciót adó epefesték. Ez a vízben nem 
oldódik, a vizeletbe nem kerül be 
(akolúriás icterus). Az ilyen sárgaság 
oka a vörösvérsejtek morfológiájának 
világrahozott vagy következményes meg­
változása, hemoglobinopátia, enzimdefek­
tus, immuntényezők hatása vagy hemolí­
zist okozó méreg és más tényező. A sárga­
ság ritkán haladja meg a 80- 90 µmol/1-t, 
ún. hemolítikus krízisben azonban ennél 
nagyobb epefesték-tartalommal is talál­
kozunk. Ilyenkor azonban a vérben a 
direkt reakciót adó epefesték is mindig 
felszaporodik [772] . 

A klinikai diagnózis a vérben felszapo­
rodott bilirubin indirekt reakcióján, a 
sűrű sötét (pleiokróm) epén, a széklet 
sötét színén, az epefestéket nem tartalmazó 
világos vizeleten, a benne erősen fokozott 
urobilinogén-reakción, a negatív májpró­
bákon és a hemolízis kimutatható jelein 
(retikulocitózis, a vörösvérsejtek megrövi­
dült élettartama, hipersziderémia stb.) 
alapul. Gyakran találunk növekedett 
LDH-aktivitást a szérumban. 

Shunt-hiperbilirubinémia [390] . Gyakor­
latilag akkor diagnosztizálható, ha a 
szérumban az indirekt bilirubin mennyisége 
megnő, a vizeletben bilirubin nincs, de 
az urobilinogén ürítése fokozott, ugyanak­
kor hemolízis jelei nem mutathatók ki, 
és a vörösvérsejtek élettartama nem csök­
kent. Másodlagos alakja anaemia pernicio­
sában, thalassaemiában, porfiriában, vér­
vesztés után fordul elő. Elsődleges alakja 
igen ritka. A legnagyobb esetszámú közle­
mény [390] 11 esetről számol be. Ezekre 
az esetekre a mondottakon kívül kimutat­
ható alapbetegség hiánya és a széklet 
urobilinogén-szterkobilinogén-kiválasztá­
sának fokozódása volt jellemző. A shunt­
hiperbilirubinémia lényege epefesték 
keletkezése por:firinekből, mioglobinból, 
citokrómból, az eritropoézis fiatal alak­
jaiból, és nem hemoglobinból. 

A műtét utáni icterus keletkezésének 
okát nem mindig ismerjük. A szervezetber 



keletkező vérzés vagy vérömleny felszívó­
dásakor, kiterjedt szívinfarktus után, több­
szörös transzfúziók alkalmazása után 
2- 3 nappal keletkezhet ez a sárgaság. 
A narkózis, esetleg májbántalom, sérült 
vörösvérsejtek transzfúziója, hemolítikus 
tényező egyaránt szerepelhet e sárgaság 
keletkezésében. 

A hemolítikus és a shunticterus, a 
műtéti icterus néhány esetével együtt 
alkotja a prehepatikus, vagyis a fokozott 
epefesték-produkcióból származó icte­
rusok csoportját. 

Transzport-hiperbilirubinémia. Egy ilyen 
sárgaságcsoport elkülönítése azon a fel­
tevésen alapul, hogy bizonyos hiperbili­
rubinémiáknak oka a májsejt permeabili­
tásának, az epefes ték fehérjéhez kötődé­
sének, az epefesték májsejtbe jutásának 
zavara, tehát az epefesték-transzport zava­
ra lehet. E hiperbilirubinémiákra ugyan­
csak indirekt (direkt negatív) reakciót 
adó epefesték felszaporodása jellemző . 
Bizonyos fiziológiás hiperbilirubinémiának 
nevezett esetek, valamint a ŰILBERT által 
régen leírt familiáris sárgaság és az ezzel 
azonos Meulengracht-féle icterus juvenilis 
intermittens, végül bizonyos akut hepatiti­
sek lezajlása után sokáig fennmaradó 
hiperbilirubinémia sorolható ebbe a cso­
portba. Ezekre a krónikus, herediter, nem 
hemolítikus hiperbilirubinémiákra - mely 
fogalomkörbe pl. a poszthepatitiszes hiper­
bilirubinémia nem illik bele, minthogy 
szerzett, de amelybe viszont a kiválasztás 
zavarait is belesorozzák - elsősorban a 
máj épsége jellemző (biopszia!), a hemo­
lízis jeleinek hiánya és az indirekt bilirubin 
felszaporodása. A rendellenességek egy 
részében transzferázzavar is kimutatható 
[95] és szóba jön a ligandinhoz kötődés 
zavara is. Az éhezés okozta hiperbilirubi­
némiát pl. a ligandin mennyiségének csök­
kenésével magyarázzák [103]. A Gilbert­
betegségben egyébként éhezés hatására 
a szérum epefesték-tartalma a szokottnál 
is nagyobb mértékben nő [252], fenobar­
bitál hatására csökken [98] és a befecs­
kendezett bilirubin clearance-e is csökken. 

Annak a biztos eldöntése, hogy a hiper-

bilirubinémia a májsejt membránjának 
defektusa, ligandinhiány vagy a glukuronil­
transzferáz-enzimrendszer elégtelensége 
vagy hiánya folytán keletkezik, alig lehet­
séges. Az utóbbi lehetőség szerepel a 
csecsemők átmeneti fiziológiás sárgaságá­
nak és némely hepatitis utáni hiperbilirubi­
némiának, valamint a már említett Gilbert­
szindrómának a keletkezésében. Ennek az 
enzimrendszernek a teljes hiánya az oka 
születés után azonnal megjelenő és egyre 
súlyosbodó csecsemősárgaságnak, melyet 
Crigler- Najjar-szindróma néven isme-· 
rünk. Erre az indirekt reakciót adó biliru­
bin nagymérvű felszaporodása és az oko­
zott agyi károsodás („magicterus") jel­
lemző . Ezen súlyos, halálos I. típusú 
Crigler- Najjar-szindrómán kívül eny­
hébb, II . típusú szindrómát is ismerünk, 
melyben az enzimrendszer nem hiányzik, 
csupán elégtelen, fenobarbitállal még indu­
kálható. Ez utóbbi csecsemők szérumában 
monoglukuronid is kimutatható [28]. 

A Lucey- Driscoll-szindróma ugyan­
csak csecsemők nem súlyos és átmeneti 
sárgasága, az indirekt bilirubin felszapo­
rodásának következtében. Ebben az eset­
ben a glukuronil-transzferáz rendszert 
az anyából származó gesztagén gátolja. 
Az anyatejben is kinmtatható olyan 
szteroid, mely ezt a rendszert gátolja és 
meghosszabbítja ilyen módon az újszülöt­
tek fiziológiás sárgaságát. Hasonló lehet 
a mechanizmusa a nikotinsavval kiváltható 
indirekt reakciót adó bilirubin felszaporo­
dásával járó hiperbilirubinémiának [203]. 

Az akut és krónikus hepatitisben, máj­
cirrózisban, toxikus májártalmakban létre­
jövő hepatocelluláris ( parenchimás) icterus 
keletkezésére nézve a régi, főleg EPPINGER 
által felvetett mechanikus patogenezist 
fogadhatjuk ma is el, mely szerint a tönkre­
ment májsejtek, szétzilálódott má jsejts orok, 
megrepedt epekapillárisok teszik lehetővé 
a már konjugált epefesték bejutását a nyi­
rokrésekbe és a szinuszoidokba. Az azóta 
ismertté vált Dubin- Johnson- és Rotor­
szindróma azonban bizonyította, hogy a 
májsejtek pusztulása vagy bántalma nélkül 
is sor kerülhet az epefesték kiválasztásának 
zavarára. Ilyenkor az epesavak kiválasz-
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tása nem károsodik, tehát cholestasis nem 
.keletkezik és a szérum AP-, LAP- és 
gamma-GT-aktivitása sem növekszik. 
A hepatocelluláris icterus keletkezésében 
is szerepel ez a lehetőség, harmadik pato­
genetikus lehetőségként pedig kisebb­
nagyobb mértékű intrahepatikus chole­
.stasis jön szóba, és számos esetben igazol­
ható is (kolesztázisos hepatitis). A hepa­
tocelluláris icterusra a májpróbák pozitivi­
tása, a különböző hepatocelluláris enzimek 
kiszabadulása és aktivitásnövekedése a 
szérumban, a direkt reakciót adó epefes­
ték felszaporodása, bilirubinúria, és uro­
bilinogénúria jellemző . A biztos diagnózis 
elsősorban szövettani (májbiopszia!). 

Rotor-szindróma és Dubin-Johnson-
.szindróma (Prinz - Nelson-szindróma). 

A már glukuroniddá alakult epefesték 
kiválasztásának zavara, melynek következ­
tében a szérumban direkt reakciót adó 
epefesték halmozódik fel. A májsejtek 
épek maradnak, a Dubin- Johnson-szind­
rómában azonban melaninszerű barnás­
fekete, durva szemcsék halmozódnak fel 
bennük (25. ábra), melyek a Rotor-szind­
rómában hiányoznak. Gátolt a kolecisz­
tográfiához alkalmazott kontrasztanyag 
kiválasztása is (az epehólyag nem telődik) 
és az iv. beadott BSP kiválasztódása is . 
A BSP-terhelés végzésekor az a különös 
jelenség észlelhető, hogy a festék a vérből 
45 perc alatt ugyan eltűnhet, később azon­
ban ismét megjelenik, nyilván a raktáro­
zott, de ki nem választott BSP későbbi kiá­
ramlása folytán. Tünetmentes esetekben 
a sárgaságot terhesség vagy antikoncipiens 

25. ábra. Dubin- Johnson-szindróma 
Az ábrán a vena centralis és egy májsejtlebenyke centrális területe látható. A májsejtek citoplazmájá­
ban durva eloszlású, fekete színű pigmentrögök vannak. A májsejtek alakja, magja, rendezettsége 

egyébként szabályos 
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gyógyszer szedése válthatja ki.Úgy látszik, 
hogy az epesavaktól nem függő choleresis 
zavaráról van szó. 

Jntrahepatikus cholestasis. A sárgaság e 
formája vagy olyan epelefolyási akadály 
következtében alakul ki, mely a májon 
belül érvényesül, így malignus tumor, 
leginkább cholangioma, metasztázis, sar­
coidosis (56] , tuberkulózis, leukémia, 
echinococcus, cholangitis stb. következ­
tében, vagy funkcionális okokból. Az első 
esetben a patomechanizmus az extrahepati­
kus cholestasis létrejöttének patomecha­
nizmusával azonos. Így a gyakorlatban 
intrahepatikus cholestasisnak valójában 
csak a funkcionális, kimutatható mechani­
kus akadály nélkül keletkező epepangást 
mondjuk. Ennek okai közt számos gyógy­
szer, kémiai anyag, méreg (alkohol), 
hormon, infekció, endotoxin, műtét, 
shock, lymphogranulomatosis, terhesség 
stb. hatása szerepel (631], bizonyos esetek­
ben azonban az intrahepatikus cholestasis 
ismeretlen okból keletkezik (benignus, 
recidiváló, familiáris sárgaság). Intrahe­
patikus cholestasissal jár a csecsemők 
Byler-féle betegsége (509] és néha az 
alfacantitripszin-hiánya is (332]. 

A cholestasis szó maga epepangást jelent, 
az epeelválasztás folyamatának olyan za­
varát, mely a kiválasztás csökkenésével és 
következményeképpen az epe alkotóré­
szeinek a vérbe kerülésével jár. Ha a cho­
lestasist így definiáljuk, a Rotor- és Du­
bin- J ohnson-szindrómát is cholestasis­
nak kell tartanunk, mert lényegében az 
epefesték és kívülről bejuttatott más fes­
tékek kiválasztásának zavaráról van szó, 
melynek következtében a vér festéktartal­
ma megnő. E két - valószínűleg azonos -
szindrómában azonban az epesavak 
retenciójára nem kerül sor és az obstruk­
cióra jellemző enzimek (AP, LAP stb.) 
aktivitása sem nő a szérumban. Hiperko­
leszterinémia sem keletkezik. Az intrahe­
patikus cholestasis funkcionális alakjában 
azonban az említett enzimek aktivitása a 
vérben lényegesen megnő, az epesavak 
ugyancsak felszaporodnak és bizonyos 
idő alatt hiperkoleszterinémia is kialakul. 

Itt tehát a kiválasztásnak egészen más 
zavaráról van szó, mint a Rotor- vagy a 
Dubin- Johnson-szindrómában. A zavar 
mibenléte nem teljesen tisztázott. Beszél­
hetünk funkcionális cholestasisról vagy a 
jelenség keletkezésének a helye alapján 
intralobuláris cholestasisról, szemben az 
extralobuláris cholestasissal, mely azonban 
még mindig intrahepatikus, pl. a primer 
biliáris cirrózisban, a Caroli-betegségben, 
az epeutakat intrahepatikusan elzáró tu­
morban, parazitózisokban, cholangitis 
sclerosansban és néha akut vagy krónikus 
hepatitisben és cirrózisban is. 

A mindennapi klinikai gyakorlatban 
- ezek szerint pontatlanul - intrahepa­
tikus cholestasisnak nevezett állapotra 
sárgaság (direkt bilirubin felszaporodása), 
pruritus jellemző, az epesavak felszaporo­
dása a vérben, a szérum alkalikus foszfatáz 
aktivitásának, a gamma-GT-nek és a 
LAP-nak a növekedése, a biopsziás lelet­
ben (1.12. ábra) a kis epeutakban epetrom­
busok, a májsejtekben epefestékrögök 
és normális tágasságú intra- és extrahe­
patikus epeutak (kolangiográfia, echo­
gráfia, ERCP !) és végül normális máj­
próbák. 

Intrahepatikus elzáródással jár a benig­
nus rekurráló idiopátiás cholestasis (Sum­
merskill- Tygstrup-betegség), a E-hepa­
titis cholestasisos alakja, a csecsemők Byler­
betegsége, különböző gyógyszerek, kémiai 
anyagok, alkohol okozta májbántalom, 
a terhességi cholestasis, a kolesztázisos 
zsírmáj, bizonyos posztoperatív chole­
stasis, pangásos máj, cholestasis shockban, 
szepszisben, hemolízis ben, sarcoidosis ban, 
malignus lymphomában, amiloidózisban, 
alfa1-antitripszin-hiányban, cisztikus fib­
rózisban, galaktózémiában, néha fruktóz­
intoleranciában, a csecsemők „inspissa­
ted bile"-szindrómájában. E betegségek 
klinikai megjelenésével a klinikai részben 
foglalkozunk. 

Obstrukciós vagy mechanikus icterus. 
Az extrahepatikus epeutak részleges vagy 
teljes elzáródása.. Extrahepatikus cholesta­
sis, melynek szövettani jelei alig külön­
böznek az intrahepatikus cholestasis jelei-
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tői (26. ábra). Használatos a poszthepa­
tikus, regurgitációs icterus elnevezés is. 
A vérben és a szövetekben direkt reakciót 
adó bilirubin szaporodik fel, a vizeletben 
bilirubin ürül ki és a vizeletet sötétre 
festi, teljes elzáródásban azonban, amikor 
a széklet akóliás, epefesték nem kerül 
az emésztőcsatornába, urobilinogén sem 
keletkezik és a vizeletben az urobilinogén­
reakció negatív. Az elzáródásra jellemző 
enzimszaporulat, a májpróbák negativi­
tása, hiperkoleszterinémia jellemző és az 
epesavak is felszaporodnak a vérben és a 
szövetekben. A beteget viszketés kínozza. 

Az extrahepatikus elzáródás okai sok­
félék, leggyakrabban epekő, az epeutak 
szűkülete és a pankreász feji részének nyo­
mása szerepel és ezenkívül számos egyéb 
tényező, melyek közül a fejlődési rendelle­
nességek, az epeutak veleszületett atréziá­
ja, az arteria hepatica aneurizmájának 
a ruptúrája, az echinococcus-tömlő betö-

rése az epeutakba, a mechanikus icterust 
okozó pankreász anulare vagy a doude­
num szuprapapilláris divertikuluma csak 
a ritkábban előforduló lehetőség. 

A sárgaságok elkülönítésében a klinikust 
elsősorban annak az eldöntése vezeti, hogy 
belgyógyászati, tehát nem sürgős, vagy 
sebészeti, tehát azonnali ellátásra van-e 
szükség. Ebből a szempontból az extra­
hepatikus epeutak akadályait kell első­
sorban felismerni és elkülöníteni a máj­
parenchima diffúz megbetegedéseitől és az 
intrahepatikus cholestasistól. A szérum­
ban kimutatható epefesték direkt reakciója 
a hemolítikus sárgaságot és a transzport­
hiperbilirubinémiákat eleve kizárja. A sár­
gaság ilyen lehetősége egyébként abból 
is felismerhető, hogy a vizelet nem tartal­
maz epefestéket. A GOT, GPT és hasonló 
jellegű enzimek pozitivitása a máj diffúz 
megbetegedése mellett, az obstrukciós 
enzimek (AP stb.) felszaporodása elzáró-

26. ábra. Extrahepatikus cholestasis 
Súlyos májsejtkárosodás . Durva epepigmentrögök, az ábra jobb oldalán leukocitákból álló lobo~ 

beszűrődés . Epekő okozta mechanikus obstrukció folyamán cholangiohepatitis fejlődött ki 
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dás mellett szól. A májbiopszia lelete gyak­
ran végleg eldönti a diagnózist (pl. pigment­
szemcsék Dubin- J ohnson-szindrómában, 
akut vagy krónikus hepatitis, primer bili­
áris cirrózis jellegzetes szövettani képe). 
Legnehezebb feladat az intra- és extra­
hepatikus cholestasis elkülönítése, erre 
azonban lehetőséget ad az ERCP, melynek 
segítségével extrahepatikus elzáródás lehe­
tőségét biztosan ki lehet zárni. Segít a diag­
nózisban az echográfia, a májszcintigráfia, 
a komputertomográfia és a koleszcinti­
gráfia is. 

A laboratóriumi vizsgálatok elvégzése 
előtt azonban igen fontos a beteg anam­
nézisének pontos felvétele (görcsök, láz, 
előzetes transzfúzió, injekciók stb.) és a 
fizikális vizsgálat (a máj tapintási lelete, 
lépnagyobbodás, ascites stb.). Némi tájé­
koztatást nyújt, de egyáltalán nem meg­
bízható adat a sárgaságban szenvedő be­
teg bőrének színe. A rubinicterus inkább 

hepatitis, a flavinicterus inkább hemolizis 
mellett szól. A verdinicterus, különösen, 
ha tartós és icterus melas jellegű, elzáródás, 
ha kachexia is kíséri, tumoros elzáródás 
mellett szól. Felismerhető a primer bili­
áris cirrózisban szenvedő betegek sötét, 
sárgasággal vegyülő színe is. A viszketés 
inkább cholestasis mellett szól, de hepa­
titisben is előfordul. Régen, még a sárga­
ság megjelenése előtt mutatkozó viszketés 
mindig a primer biliáris cirrózis gyanúját 
kelti. Sárga betegen a nagy tapintható 
epehólyag (Courvoisier-tünet) pankreász­
tumor okozta elzáródás mellett szól. Máj­
cirrózis diagnózisát teszi könnyebbé a spi­
der naevusok és az eritéma jelenléte. 

A sárgaság elkülönítő diagnosztikájára 
- minthogy tünetről, esetleg szindrómá­
ról, de semmiképpen sem betegségről van 
szó - e helyen nem térünk ki. Az egyes 
betegségek tárgyalásakor ezek elkülöní­
téséről részletesen szólunk. 

Fájdalom. Epegörcs 

A máj betegségeinek egy részére a szerv 
megnagyobbodása és a tok feszülése okoz­
ta tompa, jobb bordaív alatti fájdalom 
és bizonyos esetekben nyomásérzékenység 
jellemző. Az epehólyag és az epeutak 
megbetegedései sokféle fájdalmat okoz­
hatnak, melyek között legjellemzőbb az 
epegörcs vagy epekólika. Ez az esetek túl­
nyomó nagy részében epekő következmé­
nye, meg kell azonban jegyezni, hogy köves 
epehólyag vagy követ tartalmazó epeút 
minden fájdalom nélkül is lehetséges, 
tünetmentes maradhat. Durva közelítéssel 
a cholelithiasis az esetek egy negyedében 
észrevétlenül, fájdalom nélkül alakul ki. 

Az epehólyagtáji panaszok általában 
akkor keletkeznek, amikor az epehólyag­
ban vagy az epeutakban uralkodó nyomás 
meghaladja a 25 vízcm-t. Ilyenkor nyomás­
érzés, húzó fájdalom, epigasztriális feszü­
lés, puffadás, teltségérzés, hányinger kelet­
kezik. Epekőkólika kialakulására és meg­
jelenésére akkor kerül sor amikor az epe­
hólyagban vagy a dudtus cysticusban 

a nyomás eléri a 30 vízcm-t. A fájdalom 
keletkezéséhez a nyomásnövekedésen kívül 
az epehólyag falának megfeszülése, nyaká­
nakizomspazmusa is hozzájárul. E tényezők 
együtt leggyakrabban akkor hatnak, ha az 
epehólyag nyakába vagy a ductus cysti­
cus ba kő nyomul és az epehólyag elzáró­
dik. Minél hirtelenebbül következik be 
az elzáródás vagyis a nyomásnövekedés, 
annál intenzívebb a fájdalom. Ha a nyo­
másnövekedés lassabban alakul ki, az 
epehólyag megnagyobbodása, kitágulása 
kompenzáló hatású és a fájdalom kevésbé 
görcsös. A fájdalom intenzitása ezért 
az epehólyag és az epeutak állapotától 
függ. Ép, tágulékony epehólyagban kelet­
kező fájdalom kevésbé jelentős, mint a he­
ges, kövekkel telt, gyulladásos epehólyag 
fájdalma. 

A típusos epekőkólika általában az epi­
gastriurn fájdalmasságával, feszülésével 
kezdődik, a roham kifejlődése folyamán 
a fájdalom a jobb bordaív alatt válik a leg­
erősebbé, de innét sokfelé terjed, legin-
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kább felfelé sugárzik a hátba, a jobb lapoc­
ka tájára. Rendkívül erős fájdalom, mely 
miatt a beteg különböző testhelyzetek 
kipróbálásával keres enyhülést, összegör­
nyed, kifeszül, különböző testtartásokat 
foglal el, kínlódásában akár négykézlábra 
is ereszkedik. A fájdalom szinte kibírha­
tatlan és az igazi epegörcs a beteget min­
dig segítségkérésre (éjszakai ügyelet kihí­
vása) kényszeríti. 

A fájdalom kialakulásában - legalábbis 
a betegek elmondása szerint - gyakran 
szerepel bizonyos étel elfogyasztása, leg­
inkább valamely zsíros vagy puffasztó 
hatású ételé. A görcs az étkezést követő 
néhány órán belül jelenik meg, az össze­
függés azonban az étkezéssel nem szabály­
szerű és nagymértékben függ idegrendszeri 
tényezőktől is. Leggyakoribb a késő esti 
vagy kora éjszakai órákban kezdődő epe­
kólika. Az epehólyag görcse a jobb borda­
ív alatt okozza a legintenzívebb fájdalmat, 
a cysticus görcse, így az epehólyag elzá­
ródása inkább az epigastriumba terjedő 
fájdalmat idéz elő, az epeutak görcse, pl. 
a choledocholithiasis, epigasztriális, sőt 
esetleg bal felé terjedő fájdalmat okoz. 
Ez utóbbi pancreatitis gyanúját is felkelti . 
Hipereztéziássá válhat az epehólyagnak 
megfelelő Head-zóna (D6 - Dn) is. 

E típusos megjelenési formától a fájda­
lom gyakran eltér. Az elviselhetetlen és 
folyton fokozódó erősségű kólikát tartós 
feszülés, nyomás helyettesítheti, mely nem 
erősödik görccsé. A beteg puffadást, fe­
szülést, nyomást érez a gyomortájon, 
esetleg égő fájdalmat az epigastriumban, 
felböfögés, émelygés, hányinger, hányás 
jelenik meg. Az epekólikát gyakran kíséri 
hányás, bár ez a fájdalom megszüntetése 
céljából alkalmazott morfin következmé­
nye is lehet. Minthogy a beteg gyomra 
a fájdalom keletkezésekor rendszerint 
üres, a beteg regurgitált epét hány ki. 

A vizsgálati leleteket, melyek az epe­
kólikát kísérik, a cholelithiasis tárgyalá­
sakor ismertetjük. Megemlítjük, hogy bizo­
nyos esetekben igen rövid, éles, gyakran 
szúró, időnként visszatérő, erős fájdalmat 
panaszol a beteg, mely izgalomra, testi 
megerőltetésre, étkezés után jelenik meg. 
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E rövid fájdalmak eredetének az lehet 
a magyarázata, hogy az elmozduló epekő 
az epehólyag nyakába vagy a ductus 
cysticusba kerül, de gyorsan visszaesik 
az epehólyagba és így csak átmeneti nyo­
másfokozódást és görcsöt okoz. 

Akut cholecystitis fájdalma nem olyan 
kibírhatatlanul súlyos, mint az igazi epe­
kőkólika, de tartósabb és a fájdalom kisu­
gárzása nem olyan nagy területű. A chole­
cystitist azonban az esetek nagy részében 
epekő okozza és az epehólyag gyulladása 
esetleg epekőroham következménye. A 
ductus cysticus elzáródása nem okvetlenül 
okoz kólikát, lassan, fokozatosan is bekö­
vetkezhet és ilyenkor a megnagyobbodott 
epehólyag fokozatosan enyhülő tompa 
fájdalmat okoz. Ha a hydrops elgennyed, 
az empyema súlyos heveny cholecystitis 
tüneteit okozza, lázzal, fájdalommal, ta­
pintási érzékenységgel. 

Maga a májparenchima fájdalmatlan, 
a máj megnagyobbodása azonban a serosa 
érzékenysége miatt tompa, jobb bordaív 
alatti fájdalmat okoz. Ugyanez keletkezik 
perihepatitiszes gyulladás következtében. 
E tompa, az egész máj területére kiterjedő 
fájdalom pangásos máj, Budd-Chiari­
szindróma, akut hepatitis következménye 
egyaránt lehet. Akut hepatitisben a máj 
aránylag gyorsan bekövetkező megna­
gyobbodása súlyos, heveny jellegű fájdal­
mat is okozhat és ilyenkor cholelithiasis, 
esetleg appendicitis gyanúját ébreszti. Bi­
zonyos feszülést okoz az elzáródásos sár­
gaság kialakulásakor megnagyobbodó máj. 
Lassan bekövetkező elzáródás általában 
nem okoz fájdalmat (pl. a pankreászfej 
karcinómája). Krónikus hepatitis, máj­
cirrózis legfeljebb tompa, feszülő fájda­
lommal jár, inkább csak olyan esetekben, 
amelyekben a máj igen nagy, pl. primer 
biliáris cirrózisban, A máj karcinómája 
- akár elsődleges, akár metasztázis -
legtöbbször fájdalmatlan. A máj dorzális 
oldalán, a rekesz alatt növő daganat tom­
pa, erősen nyomó jellegű, a beteg által 
nehezen jellemezhető fájdalmat okoz. Phre­
nicusfá jdalom, valamint perihepatitiszes 
fájdalom a daganat áttörésekor jelenik 
meg. A serosából kiinduló, igen erős , 



légzésre fokozódó, a máj nyomásérzékeny­
ségét okozó fájdalom jellemzi a perihepa­
titis acuta gonorrhoicát (Fritz- Hugh­
Curtis-szindróma [18], mely nálunk nem 
ismert. Körülírt serosafájdalmat okozhat 

májtályog is, mely a felszínhez van közel. 
Intenzív fájdalmat okozhat a máj sérülése. 

E fájdalmak elkülönítő diagnózisára 
az epehólyag és az epeutak betegségeinek 
tárgyalásakor visszatérünk. 

Portális hipertenzió 

Ha a portális keringésnek, akár a vena 
portae területén, akár a májban, akár 
a májvénákban akadálya van, a megfelelő 
terület ereiben, az akadálytól perifériásan 
megnő a nyomás és portális hipertenzió 
keletkezik. Ismerünk idiopátiás portális 
hipertenziót is, melyben ilyen akadályt 
nem tudunk kimutatni és a portális hiper­
tónia keletkezését a splanchnicusterületről 
származó növekedett vérmennyiséggel ma­
gyarázzuk. A splanchnicusterület arterio­
venózus shuntjai is hasonló mechaniz­
nmssal növelik a portális nyomást. 

A portális nyomást legegyszerűbben 
műtét folyamán közvetlenül lehet mérni 
a vena mesenterica superioron át, magá­
ban a vena portaeban vagy a vena liena­
lison át bevezetett katéteren. Élőben 
a lépparenchima nyomását mérhetjük meg 
punkció segítségével. Ez 3- 17 Hgmm-nek 
felel meg. Megmérhetjük a vena hepaticába 
vezetett katéteren át az ún. „wedged he­
patic venous pressure"-t oly módon, hogy 
a katétert az ér lumenébe maximális 
mélységig betoljuk. Perkután transzhepa­
tikus portográfia alkalmával és különö­
sen laparoszkópos szegmentangiográfiával 
[939, 940, 941] az arteria hepatica, a vena 
portae és a vena hepatica nyomását egy­
aránt megmérhetjük. Megmérhetjük a máj­
parenchimában uralkodó nyomást is [807] 
és végül az omfalográfia eljárását is fel­
használhatjuk. 

A vena hepatica nyomása 4- 8 Hgmm, 
a vena portae nyomása 10- 15 Hgmm, 
az arteria hepatica nyomása kb. 60 Hgmm. 
Portális hipertenzióról általában akkor 
beszélünk, ha a portális nyomás 20 Hgmm­
nél nagyobb. 

Az említett eljárások technikai nehéz­
ségei olyanok, hogy használatukra klinikai 

célból általában nem kerül sor, hiszen 
a portális keringés viszonyait cöliakográ­
fiával jól megítélhetjük. Megállapíthatjuk, 
hogy a szokásos beosztás szerint poszthe­
patikus (szuprahepatikus), hepatikus vagy 
prehepatikus (infrahepatikus) blokk okozta 
portális hipertenzióról van-e szó. A hepa-­
tikus blokkokat még tovább csoportosít­
hatjuk preszinuszoidális, szinuszoidális és 
posztszinuszoidális blokkokra (27. ábra). 
A szuprahepatikus és a hepatikus poszt­
szinuszoidális és szinuszoidális blokk a 
májparenchima bántalmát is előidézi és 
ascites képződésével jár, míg a hepatikus 
preszinuszoidális és az infrahepatikus blokk 
parenchimabántalommal nem jár és álta­
lában ascitest sem okoz. 

A 8. táblázaton a szokásos beosztásokat 
követve [627] a portális hipertenzió lehet­
séges okait soroljuk fel. 

Az itt felsorolt lehetőségeket sorra véve,. 
a vena hepatica fő ágának elzáródása 
vagy szűkülete a Budd- Chiari-szindró­
mát okozza, melynek klinikai jellegzetes­
sége a hasi fájdalom, jelentős májmegna­
gyobbodás, ascites és enyhe sárgaság. A ve­
na cava inferiornak a vena hepatica beszá­
jadzásához közeli elzáródásának vagy 
a vena hepatica elzáródásának leggyako­
ribb oka trombózis, melyre a készséget 
policitémia, ritkábban más mieloproli­
feratív betegség, sarlósejtes anémia adja. 
Ujabban fogamzásgátlók szedése is szere­
pel az előidéző okok között. Lehetséges, 
hogy pl. szülés vagy műtét utáni alsóvég­
tag-trombózis terjed fel a vena hepaticáig. 
A daganatok közül a mellékvese karcinó­
miája terjedhet a vena cava inferiorra, 
esetleg a vena hepaticára is, de intrahepa­
tikus tumorok is akadályozhatják a vénák 
kiürülését. A membranózus elzáródás 
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poszthepatikus 

II. intrahepatikus 

a: posztszinuszoidólis 

b: intraszinuszoidólis 

e: preszinuszoidólis 

Ill. prehepatikus 

27. ábra. A portális hipertenziót okozó akadály különböző elhelyezkedése 

8. táblázat 

A PORTÁLIS HIPERTENZIÓ OKAI 

Szuprahepatikus blokk : 
A vena cava vagy a vena hepatica világrahozott membranózus változása 
A vena cava inferior vagy a vena hepatica trombózisa 
A vena hepatica tumoros elzáródása vagy szűkülete 

Hepatikus blokk : 
Posztszinuszoidális okok: 

Venookkluzív betegség 
Immunszuppresszív citosztatikumok hatása 
Alkoholos szklerotizáló hialinnekrózis 
Májcirrózis 
A máj parciális noduláris transzformációja 

Szinuszoidális okok: 
Krónikus hepatitis 
Zsírmáj 
Szinuszoidális portális hipertenzió [ 438] 

Preszinuszoidális okok: 
Schistosomiasis 
Mieloproliferatív betegségek 
Sarcoidosis 
Primer biliáris cirrózis 
Wilson-betegség 
Világrahozott májfibrózis 
Kémiai mérgek (arzén, réz, polivinilklorid stb .) 

1 nfrahepatikus blokk : 
A vena portae kavernózus átalakulása 
A vena portae világrahozott szűkülete 
A vena portae trombózisa 
A vena lienalis trombózisa (parciális portális hipertenzió) 
ldiopátiás portális hipertenzió 
Arterioportális fisztula 

blokk 



trombózis maradványa lehet, japán szer­
zők azonban nem trombózisból származó 
membranózus elzáródást írtak le, mely 
leggyakrabban a vena cava inferior máj­
szegmentumában fordul elő. 

A hepatikus okok között leggyakoribb 
a máj cirrózisa. Ebben a vénás kiürülés aka­
dályát (posztszinuszoidális blokk) első­
sorban azok a regenerációs göbök alkot­
ják, melyek a vena hepatica összeszedődő 
legkisebb ágait szűkítik. A periportális 
infiltráció és a portális kötőszövet a portá­
lis venulákat szűkíti, ennek a jelentősége 
azonban a cirrózisban keletkező portális 
hipertenzióban kisebb. A septumokban 
arteriovenózus anasztómózisok is kelet­
keznek, melyek a vérmennyiség növelése 
révén, ugyancsak hozzájárulnak a nyomás 
fokozódásához. Nő a lép felől a májba 
áramló vérmennyiség is [296]. A vena 
hepaticában . mért nyomás és a „wedged 
hepatic venous pressure" (WHVP) közti 
nagy különbség tükrözője annak, hogy 
a nyomásnövekedés elsősorban posztszi­
nuszoidális . Ilyen jellegű nyomásnöveke­
dést okoz a venookkluzív betegség, mely kli­
nikailag ugyancsak a Budd- Chiari-szind­
róma képében zajlik. A venookkluzív 
betegséget (VOD) Jamaicában írták le 
először 1954-ben [125]. Lényege a centri­
lobuláris és szublobuláris vena hepatica 
ágak elzáródása, anélkül, hogy a nagyobb 
ágakban kóros változás keletkeznék. A be­
tegség fő tünete az ascites. Az ok növényi 
tényező, a Crotalaria és Senecio növények 
pirrolizidin alkaloidája. Hasonló elvál­
tozásokat azonban azatioprinnel kezelt 
vesetranszplantált betegen is találtak [563] 
és familiáris, immunelégtelenséggel össze­
függő eseteket is leírtak [579]. A betegség 
Dél-Afrikában, Egyiptomban, Dél-Ame­
rikában, Indiában, Közép-Keleten és Ka­
nadában is előfordul, különböző megjele­
nési formákban. Nyugat-Indiában a cirró­
zisok jelentékeny része ilyen eredetű. 

Az alkoholos hepatitisben kimutatható 
hialinlerakódás centrolobuláris és a vénák 
körül kötőszövet-képződést okoz. Ennek 
következménye lehet a vena centralisok 
és a szublobuláris vénák szűkülete, vagyis 
posztszinuszoidális blokk. Regeneratív no-

6 A máj, az epeutak ... 

duláris hiperplázia pangásos májban fordul 
elő. Leírták Felty-szindrómában [100], 
reumatoid arthritisben [341], kongenitális 
májfibrózisban is. Az ún. parciális nodu­
láris transzformáció [800] ritka előfordu­
lása a cirrózis nélküli intrahepatikus por­
tális hipertenziónak. Lehetséges, hogy 
portális trombózis késői következményéről 
van szó, esetleg a vena portae intrahepati­
kus ágainak észrevétlenül zajlott trombó­
zisáról. Ritka esetekben tumormetasztá­
zisok is összenyomhatják a vénás elága­
zódásokat és okozhatnak posztszinuszoi­
dális portális hipertenziót. 

Szinuszoidális akadály az intralobuláris 
kötőszövet felszaporodása folytán króni­
kus hepatitisben, zsírmáj előrehaladt álla­
potában, néha akut fulmináns hepatitis­
ben [486], A-hipervitaminózisban és az 
egyes szerzők által [438] leírt szinuszoidá­
lis portális hipertenzióban fordul elő . 
Az utóbbi kórkép mindössze négy eset 
alapján posztulált lehetőség, melyben 
posztszinuszoidális akadály kizárható volt, 
a Kupffer-sejtek hipertrófiája miatt azon­
ban a szinuszoidok lumene lényegesen 
szűkebb lett és periszinuszoidális fibrózis 
alakult ki, a Disse-terek eltűntek. Hasonló 
jellegű az elváltozás A-hipervitaminózis­
ban is [753], melyben azonban a periszi­
nuszoidális fibrózison kívül a vena centra­
lis szklerózisa, periszinuszoidális zsír­
lerakódás és a hepatociták atrófiája is 
kimutatható. A szinuszoidális blokkot 
lipidekkel teli, A-vitamint tartalmazó peri­
szinuszoidális sejtek (Ito-sejtek) felszapo­
rodása okozza. 

A preszinuszoidális akadályt schistoso­
miasis okozhatja, mely Ázsia, Afrika és 
Dél-Amerika bizonyos vidékein a portális 
hipertenzió leggyakoribb oka. A szövettani 
képre az obliterálódó fibrotikus portális 
vénák jellemzők, ugyanakkor azonban az 
artériák és az epeutak épek. A portális 
areában a peték kimutathatók, ezek maguk 
is okozhatják a portális elágazódások 
trombózisát. Noha az akadály preszinu­
szoidális, elsősorban a portális meder 
szűkülete, ehhez későbbi stádiumban szi­
nuszoidális, sőt posztszinuszoidális ere­
detű hipertenzió is társul. Portális hiper-
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tenziót okozhat a kala-azar. Kémiai 
anyagok közül elsősorban az arzén, a 
vinilklorid és a réz okoz portális hiper­
tenziót. Hosszas arzénszedés után cirrózis 
kialakulása nélkül is portális fibrózis és a 
portális vénák falának megvastagodása 
jön létre. Máskor portális cirrózis alakul 
ki [189] . A vinilklorid angioszarkóma ki­
alakulását idézi elő, előbb azonban prog­
resszív portális fibrózist és portális hiper­
tenziót okoz [892]. E bántalmakhoz 
hasonló változásokat okoz a réz is. Ilye­
neket a szőlőpermetezőkön írtak le [683] . 
Krónikus mieloid leukémiában [190] , poli­
citémiában, myelofibrosisban, hemorrágiás 
trombocitémiában, Hodgkin-kórban és 
non-Hodgkin-lymphomákban, egyéb gó­
cos májbetegségekben, így pl. sarcoidosis­
ban [74] is leírtak cirrózis nélkül kialakuló 
portális hipertenziót. 

A preszinuszoidális akadály okozta 
intrahepatikus portális hipertenzió gya­
kori okai közé tartozik a primer biliáris 
cirrózis, a Wilson-betegség és a már emlí­
tett világrahozott májfibrózis (1. 43. ábra). 

A prehepatikus blokkok közül elsősor­
ban a vena portae trombózisa, világra­
hozott rendellenessége, kavernózus transz­
formációja okoz portális hipertenziót. 
A prehepatikus blokkok legnagyobb része 
a vena portaenak vagy ágainak trombózi­
sából származik. Minthogy a máj betegsé­
geinek nagy része a máj területén a véráram 
lassulásával jár, minden krónikus májbe­
tegség alapot adhat portatrombózis kelet­
kezésére, elsősorban a máj cirrózisa. Haj­
lamosító tényező természetesen a polycyt­
haemia vera, más proliferatív betegség, 
a Moschcowith-szindróma és minden olyan 
megbetegedés, mely fokozott alvadékony­
sággal jár. Trombózist okozhat a vena 
portae területén a környezet vagy a máj 
malignus folyamata is. Infekció, pylephle­
bitis-pylethrombosis inkább gyermekkor­
ban jön szóba. Felnőttön appendicitis, 
diverticulitis szerepelhet. A klinikai kép 
attól függ, hogy milyen gyorsan és mekkora 
területen keletkezik a portális erek elzáró­
dása. A porta trombózisa nemegyszer 
látens marad. 

A világrahozott rendellenességek közül 
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a vena portae hiánya vagy obliterációja 
szerepel. A vena umbilicalis obliterációjá­
nak hegesedő folyamata, átterjedhet a 
porta rendszerére is és ilyenkor portális 
hipertenzió alakul ki. Ellenkező módon, 
a vena umbilicalis nyitva maradása, a 
Baumgarten- Cruveilhier-szindróma is por­
tális hipertenzióvaljár, a májnak és érrend­
szerének hiperpláziája folytán növekedett 
portális nyomás miatt. E betegségre a 
hatalmas kollaterálisok jellemzők. A vena 
portae kavernózus átalakulásának eredete 
nem tisztázott, trombózis rekanalizáció­
jából származhat, máskor fejlődési rend­
ellenesség, melynek kialakulásakor az 
egységes vena portae helyett szövevényes 
vénarendszer szerepel. E lehetőségre akkor 
gondolunk, ha ép májműködés ellenére 
splenomegalia, varixképződés alakul ki 
és gasztrointesztinális vérzés keletkezik 
gyermek- vagy fiatalkorban. A portális 
hipertenzió e prehepatikus alakja ritkán 
jár ascitesszel. A szegmentális portális 
hipertenzió, pl. a lépvéna elzáródása miatt, 
ugyancsak nem okoz ascitest, annál inkább 
járhat a gyomor vagy az oesophagus 
kialakult varixainak megrepedésével, 
masszív gasztrointesztinális vérzéssel, leg­
többször haematemesissel. 

Primer (idiopátiás) portális hipertenzió 
néven írják le azokat a portális hipertenzió 
okozta tünetekkel járó eseteket, melyekben 
a portális nyomás növekedésének eddig 
ismertetett okai közül egyik sem mutat­
ható ki [431]. Egy közlésben szereplő ö1 
eset közül [928] azonban az egyik krónikm 
arzénszedő volt, a másikban pedig vinil­
klorid-mérgezés szerepelt. Úgy gondoljuk 
hogy egyéb esetekben is nyilván szerepe 
olyan etiológiai tényező, melyet nerr 
tudunk kimutatni, pl. a portális erek vén~ 
szklerózisa vagy kavernózus átalakulása 
Indiában „obliteratív portális venopathia' 
néven írtak le cirrózis nélküli portáli; 
nyomásnövekedést, mely aránylag gyakor 
[760]. A régebbi irodalomban szereplé 
„hepatoportális szklerózis" is a portáli 
hipertenzió primer alakjai közé tartozil 
[586], éppúgy, mint a portaágak szervül 
trombusaiból származó „idiopátiás" por 
tális hipertenzió [122]. 



A portális hipertenzió klinikai tünetei 
közül legfontosabb az ascites keletkezése. 
A portális hipertenzión kívül azonban 
ascites keletkezéséhez egyéb tényezők is 
szükségesek, melyek a májbetegek ödémá­
ját vagy legalább ödémakészségét okozzák. 
E tényezőkkel a következő fejezetben fog­
lalkozunk. 

A portális hipertenzió klinikailag is 
fontos következménye kollaterálisok ki­
alakulása a vena portae és a vena cava 
rendszere között. E kollaterálisok az 
oesophagusban, a gyomor fundusában, 
a rectumban, a ligamentum falciforméban 
és retroperitoneálisan helyezkednek el és 

tágulatuk e helyeken főleg a nyelőcsőben 
és a gyomorban varixok képződését idézi 
elő. A köldök körül elhelyezkedő hasfali 
tág vénák a caput Medusae képét adják. 
A felső hemorroidális vénák tágulata 
hemorroidális csomók kialakulására vezet. 
E kollaterálisokkal kibővült portális ér­
rendszerben a keringés meglassult. Mes­
terséges portokavális shunt készítése a 
keringést meggyorsítja és a kollaterálisok 
vérteltségét csökkenti. 

A portális hipertónia a lép megnagyob­
bodását is előidézi. E kongesztív spleno­
megalia bizonyos esetekben hypersplenia 
tüneteivel jár. 

Ascites. Ödéma 

A portális hipertónia legszembetűnőbb 
klinikai jele ascites képződése. Ahhoz 
azonban, hogy ascites keletkezzék, a máj 
megbetegedéseiben egyéb tényezők is szük­
ségesek, melyek ödémakészséget és gyak­
ran generalizált ödémát is okoznak. A por­
tális hipertenzió e tényezők között első­
sorban a folyadékgyülem helyét szabja 
meg. 

Azok a tényezők, amelyek az ascites 
képződését és általában májbetegek ödé­
májának keletkezését segítik, a következők 
(28. ábra). 

A májban termelődő nyirok mennyisége 
lényegesen megnő és megnő a nyirokáram­
lás a ductus thoracicusban is . A szinuszoi­
dok hámja nagy fehérjemolekulákat is 
átenged és ezért a szinuszoidok és a Disse­
tér nyirokfolyadéka nagy fehérjetartalmú, 
csaknem olyan, mint a plazma. A kelet­
kező ascitesfolyadék felhígul és fehérje­
tartalma a nyirokfolyadék fehérjetartal­
mának a fele. Preszinuszoidális blokk 
esetében keletkező ascites fehérjetartalma 
lényegesen kisebb, mert ebbe csupán az 
alacsony fehérjetartalmú bélnyirok vegyül. 
A vena hepatica elzáródásakor (pl. trom­
bózisában) keletkező ascites fehérjetartal­
ma 3%-nál nagyobb, intrahepatikus blokk­
ban 3%-nál kisebb. A májszövet destruk­
ciója, ha ugyanakkor posztszinuszoidális 
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akadály is fennáll, a nyirok nagy mennyi­
ségének áramlását teszi lehetővé a kitágult 
nyirokerekből, sőt közvetlenül az ascites­
hez keveredését a májtok nyirokerein át. 
A ductus thoracicus is tágabb. A nyirok­
kal, vérrel telt szinuszoidok a májat meg­
nagyobbítják. A nyomásnak nem engedő, 
rugalmatlanná vált cirrózisos májban ural­
kodó nyomásfokozódás is hozzájárul a 
portális hipertenzió növekedéséhez. 

A cirrózisos májban keletkező és a vena 
cava inferiort a rekesz magasságában kö­
rülvevő regenerációs göbök a vena cava 
inferior nyomását is növelhetik és a lefo­
lyás akadályát okozza a képződő ascites 
következtében fokozódó intraabdominális 
nyomás is. E tényező az alsó végtag ödé­
máinak keletkezéséhez járul hozzá, de 
nehezíti a vena hepaticák kiürülését is. 

A májműködés elégtelensége következ­
tében kialakuló hipoproteinémia és külö­
nösen hipalbuminémia csökkenti a plaz­
ma kolloid-ozmózisos nyomását és csökken 
a szívó hatás, mely az extravazális folya­
dék keringésbe jutását segíti. A plazma­
fehérjék csökkenéséhez az is hozzájárul, 
hogy az ascitesfolyadékhoz fehérjében 
gazdag nyirok keveredik. 

Állatkísérletben a vena portae szűkítése 
csak akkor okozza ascites képződését, 
ha a vér fehérjetartalmát plazmaferezissel 
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28. ábra. Az ascites és az ödéma keletkezésének lehetőségei. Szkémás ábrázolás 

csökkentjük. Nyelőcsővarix megrepedése 
okozta vérzés után májcirrózisban gyakran 
ascites fejlődik ki, a kialakuló nagy fehér­
jevesztés miatt. Ha azonban anasztomó­
zis készítése útján a portális hiperten­
ziót megszüntetjük, ascites változatlan 
mértékű hipalbuminémia esetében sem 
keletkezik. Azt jelenti ez, hogy mind a por­
tális hipertónia, mind a hipalbuminémia 
önmagában csupán egyik tényezője ascites 
keletkezésének. 

hormonok lebontása is gátolt. Kisebb 
a jelentősége annak, hogy a máj beteg­
ségében az antidiuretikus hormon le­
bontása is gátolt, ami ugyancsak folya­
dékretencióra vezet. 

A portális hipertenzió növelése révén 
szerepet játszanak az ascites képződésében 
azok a shuntok is, melyek a cirrózisos 
májban az artériák és a vénák közt kia­
lakulnak. 

További tényező lehet a veseműködés 
elégtelensége, melyet a renin-angiotenzin­
aldoszteron rendszer fokozott aktivitása 
is segít. 

Minthogy az aldoszterontermelést első­
sorban baroreceptorok szabályozzák, asci­
tes képződésekor, amikor a keringő vér­
mennyiség csökken, hiperaldoszteroniz­
mus keletkezik. E szekunder hiperaldosz­
teronizmus, melynek kialakulásában vese­
pangás is szerepel, nátrium- és vízretenciót 
okoz és hozzájárul az ödémaképződés 
tényezőihez. 

Renin és aldoszteron egyaránt a máj­
ban bomlik el, a máj bántalmában e 
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Mindehhez hozzájárul az alkoholos 
cirrózis ban szenvedő betegek alkoholos 
cardiomyopathiája és a kapillárisok átjár­
hatóságának fokozódása a hipoxia és a 
hipalbuminémia következtében. 

Az ascites és az ödéma keletkezésében 
szereplő ezen főbb mechanizmusokat a 
28. ábra tünteti fel. 



Hepatikus encephalopathia 

A máj csökkent vagy kóros működése 
és - úgy látszik - elsősorban aminosav­
és ammónia-anyagcseréjének változása 
olyan központi idegrendszeri zavarokat 
idéz elő, melyeket - minthogy nem gyulla­
dásos eredetűek - encephalopathiának 
szoktunk nevezni. A máj eredetű ence­
phalopathia megjelenési formái az enyhe 
pszichés zavartól a súlyos eszméletlen­
ségig terjedhetnek. A májelégtelenség kö­
vetkeztében kialakuló eszméletlen álla­
potot coma hepaticumnak nevezzük. 

Az enyhe encephalopathiától a súlyos, 
irreverzíbilis kómáig terjedő, idegrend­
szeri tünetekkel járó hepatocelluláris elég­
telenséget akut hepatitis, toxikus májár­
talom, keringési zavar és a máj progrediáló 
krónikus megbetegedése, krónikus hepa­
titis, májcirrózis, májtumor, schistosomia­
sis, a vena hepatica vagy a vena portae 
trombózisa egyaránt okozhatja. Portális 
encephalopathiának szoktuk nevezni azt 
a májműködési zavart, melyben a kóros 
anyagcseretermékek közvetlen felszívó­
dását spontán kialakult portokavális 
anasztomózisok teszik lehetővé vagy mes­
terségesen készített shunton jutnak át a 
felszívódott anyagok a máj megkerülésével 
közvetlenül a szisztémás keringésbe és az 
agyba is. 

A kómának ebből a portális encephalo­
pathiából származó, legtöbbször rever­
zibilis formáját exogén kómának is szokták 
nevezni, szemben a májsejt-elégtelenség 
okozta inkább irreverzíbilis endogén kómá­
val. Az exogén kómát ugyanis leggyakrab­
ban fehérje fogyasztása vagy valamilyen 
aktív aminokat képző gyógyszer bevétele 
szokta kiváltani, míg az endogén kóma fo­
kozódó májelégtelenség, vérzés után kelet­
kező hipoxia következménye. 

A portális encephalopathia közelebbi 
tanulmányozása juttatott bennünket azok­
nak az anyagcseretermékeknek a megisme­
réséhez, amelyek idegrendszeri tüneteket 
válthatnak ki. Ezek közül a legfontosabb 
az ammónia [81 , 191, 369], szóba jönnek 
rövidláncú zsírsavak, fenolok [614], me-

tilmerkaptán [133], hamis neurotransz­
mitterek [260], triptofán [609] stb. Egyik 
anyag felszaporodása, így a hiperammó­
niémia sem elegendő önmagában a klini­
kai tünetek magyarázatára. Az agyszövet 
és a liquor cerebrospinalis glutamintar­
talma megnő és a perifériás szövetekben 
fokozódik a glutamát- és a glutaminszin­
tézis . 

Az aminosavak kóros viselkedésének és 
anyagcserezavarának [740] megszüntetését 
célozzák azok a különböző aminosavakat 
tartalmazó oldatok, melyeket ma a kóma 
kezelésében alkalmaznak [71 9]. Ezek hasz­
nálata azon alapszik, hogy hepatikus 
encephalopathiában az aromás amino­
savak, főleg fenilalanin, tirozin, triptofán, 
valamint a metionin mennyisége megnőtt, 
viszont leucin, izoleucin, valin megkeves­
bedett [817]. A metionin-anyagcsere szár­
mazékai, metantiol, metioninszulfoxid, 
merkaptán, az ammóniával szinergisták, 
toxikusak, a szabad triptofán viszont 
szerotonin képződésére ad lehetőséget. 
Mindez együttesen járulhat hozzá a köz­
ponti idegrendszeri zavarok kialakulásához 
[990] . 

A hepatikus encephalopathia kezdeti 
tünetei nem mindig keltenek gyanút. 
Néha átmeneti, máskor elhúzódó szemé­
lyiségváltozásról van szó, melynek tünetei 
jobbára neuraszténiás jellegűek, máskor 
feltűnik a beteg megokolatlan és nem 
helyénvaló viselkedése vagy főleg étkezés 
után kialakuló zavartsága, melyet gyak­
ran arterioszklerózisra vezetnek vissza. 
Ez az epizodikus stupor ismétlődik, tartó­
sabb, somnolentiába, tartós stuporba, 
végül komatózus állapotba mehet át. 
Az endogén kóma az állapot lassú, foko­
zatos romlásával áll be, émelygéssel, 
hányással, étvágytalansággal, fokozódó 
aluszékonysággal. Ilyenkor a kialakuló 
kómát legtöbbször sárgaság kíséri. Beve­
zető tünetként néha izgalom, nyugtalanság, 
öntudatzavar jelenik meg. Az endogén 
kómát legtöbbször oligúria, anúria, foetor 
hepaticus megjelenése kíséri. Az exogén 
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kómára inkább roharnszerűsége, hirtelen 
beállása jellemző. Látszólag ok nélkül 
elkezdődő nyugtalan viselkedés, zavartság, 
agresszivitás és megokolatlan tevékeny­
ség. A kórteremben fekvő beteg ok nélkül 
felkel, más ágyába fekszik, barangol, 
szónokol, a kórterem padlójára vizel stb. 
Ezt a nyugtalan, gyakran izgatott állapotot 
mélyülő eszméletlenség váltja fel. Szokás 
a kialakuló kómát stádiumokra osztani: 

1. stádium: eufória vagy depresszió, 
nyugtalanság, zavartság és a testi és szel­
lemi tevékenység, gondolkodás meglassu­
lása, elmosódott beszéd, nyugtalan alvás 
vagy éppen aluszékonyság. Ezt a stádiu­
mot prodromálisnak lehet nevezni. 

2. stádium: aluszékonyság, valamennyi 
eddigi tünet fokozódása, megokolatlan, 
gyakran agresszív magatartás, személyi­
ségváltozás. 

3. stádium: stupor összefüggéstelen be­
széd, egyre mélyülő aluszékonyság, az 
alvásból a beteg még felébreszthető. 

4. stádium: mély kóma. A beteg inge­
rekre nem reagál. Fájdalomingerre sem. 

E stádiumok természetesen nem választ­
hatók el élesen egymástól és nem is mind­
egyik következik be okvetlenül. A prodro­
mális stádiumban alakulnak ki azok az 
objektív jelek is, amelyeket a korai diag­
nózisban felhasználhatunk: az ún. flap­
ping tremor (asterixis), egy bizonyos par­
kinsonizmusra jellemző izommerevség, 
bizonytalan járás, néha spasztikus hemi­
vagy paraparézis. A kóma kezdeti izgalmi 
jelenségekkel is járhat, trismussal, oro­
facális automatamozgásokkal, görcsök­
kel , Babinski-tünettel. A kialakuló kómá­
ban a reflexek megszűnnek, korán ala­
kulnak ki EEG-eltérések, melyek főleg 
lassú, kóros alfa-hullámok megjelenésé­
ben állnak. 

A flapping tremor legelőnyösebben úgy 
vizsgálható, hogy a beteg mindkét karját 
kinyújtva, tenyérrel lefelé vízszintesen 
tartja és ujjait kissé szétterpeszti. Az ujjak 
csapkodó mozgása ilyenkor megfigyelhető. 
A jelenség nem specifikus, kardiális vagy 
légzési elégtelenségben és urémiában is 
megtalálható. Korai jellegzetesség az írás 
megváltozása, a betűk rendetlen alakja, 
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a vonalak remegése. Ha a beteggel átlós 
téglalapot rajzoltatunk, a rajz szabályta­
lansága és rendetlensége már korán feltű­
nik. 

Hepatikus kómában az alvadási ténye­
zők májbetegségre jellemző változásai 
észlelhetők. A beteg legtöbbször vérzé­
keny, a hányadéka is véres és melénája 
lehet. 

A májpróbák erősen pozitívak, a 
vizeletben tirozin- és leucinkristályok nm­
tathatók ki. Bár sem az endogén, sem 
az exogén kóma súlyossságával nem pár­
huzamosan, gyakran találjuk növekedett­
nek a vér ammóniatartalmát, mely jóval 
a 65 µmol/l fölé emelkedhet. Újabban a 
vér metionintartalmát is meghatározzák, 
ez különösen endogén kómában növeke­
dett lényegesen (a normális érték : HEK 
aminotest M: 20- 40 µmol/l). Kompen­
zált májcirrózisban 60-100 µmol/l, exo­
gén kómában 100- 300 µmol/l. Endogén 
kómában: 500- 2000 µmol/l. 

Az exogén kóma okai közt leggyakrab­
ban shuntműtét szerepel [613] , az endogén 
kóma okai között a májműködés elég­
telensége. Portokavális anasztomózis és 
májelégtelenség egyaránt szükséges a hepa­
tikus encephalopathia tüneteinek kialaku­
lásához. E tünetek kiváltója minden olyan 
tényező, mely a N-tartalmú anyagok fel­
szívódását a bélből és ammónia felhal­
mozódását a vérben és az agyszövetben 
fokozza, vagy a máj vérellátását rontja. 
Így a kóma kiváltó tényezői közé tartozik 
a gasztrointesztinális vérzés, mely hipo­
volérnia révén a máj, a vese és az agy 
működését rontja, diuretikumok haszná­
lata hipovolémia, hiponatrémia, hipo­
kalémia, alkalózis előidézése útján, szeda­
tívumok használata, veseműködési zavar, 
infekció, endotoxinémia és különböző 
gyógyszerek sora : ammóniumklorid, me­
tionin stb. 

A májkóma elkülönítésében májbetegek 
agyi vaszkuláris betegségei, cholangitis, 
peritonitis, puerperális láz okozta sárga­
sággal és felhasználásos koagulopátiával 
járó szepszis, sárgasággal járó akut pan­
creatitis, alkoholos delirium, Zieve-szind­
róma, urémia stb. jönnek szóba. 




