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6. fejezet 

A máj betegségei általában 

A máj betegségeinek egységes szemlé­
letét az nehezíti, hogy különböző kórokok 
azonos morfológiai változásokat okozhat­
nak, viszont ugyanazon kórok különböző 
klinikai képet idézhet elő. Ehhez járul az 
a körülmény is, hogy néhány májmegbe­
tegedés okával nem vagyunk tisztában. 

Általában szokás gyulladásos májbeteg­
ségeket elkülöníteni, melyeket elfogadott 
megjelöléssel hepatitisnek nevezünk. Ám 
gyulladásos jelenségeket okoznak a leg­
különbözőbb mikoorganizmusokon, víru­
sokon, baktériumokon, és egyéb kóroko­
zókon kívül toxikus behatások, mérgek, 
gyógyszerek, allergiás mechanizmusok is. 
Így a hepatitis széles fogalomkörré tágult, 
melybe - nem pontos szóhasználat révén 
- ma belefoglaljuk azokat a diffúz máj­
betegségeket is , melyek szövettani képé­
ben nem a gyulladás a döntő tényező, de 
amelyek lefolyása a hepatitisek lefolyásá­
hoz hasonló. Helyes, ha ismert kórokozó 
esetében a hepatitismegjelölés elé a kór­
okozót is odahelyezzük és vírushepatitisről, 
sőt közelebbről pl. non-A-, non-B-hepa­
titisről vagy amőbás hepatitisről, toxikus 
hepatitisről, sőt fenotiazinhepatitisről be­
szélünk. De osztályoznunk kell a hepa­
titiseket lefolyásuk alapján is. Így akut 
hepatitist és krónikus hepatitist különböz­
tetünk meg. 

A máj cirrózisa valójában a krónikus 
hepatitis körébe sorolható, már csak azért 

is, mert nemegyszer krónikus hepatitisbőr 
keletkezik cirrózis. Máskor azonban a 
cirrózis ismeretlen eredetű. A különbségek 
máshol sem élesek. Az akut hepatitisből is. 
keletkezik krónikus hepatitis, másrészt 
van olyan krónikus hepatitis (primer kró­
nikus hepatitis? [540]), melynek eredeté­
ben sem vírust, sem akut hepatitist nem 
tudunk bizonyítani. 

A hepatitiseken kívül a máj anyagcsere­
zavarait (zsírmáj, hemokromatózis, ami­
loidózis, Wilson-kór stb.), a genetikus hi­
perbilirubinémiákat, a máj gócos beteg­
ségeit, granulómás betegségeit, keringési_ 
zavarait, tályogképződését különíthetjük 
el. Külön kell tárgyalnunk a máj daga­
natait is, melyeknek összefüggése toxikus 
ártalmakkal (antikoncipiensek), sőt akut 
hepatitisszel, ebből származó krónikus 
hepatitisszel, illetve májcirrózissal egyre­
nyilvánvalóbbá válik. 

Kereshetünk azonban más szemponto­
kat is. 

Így összefoglalhatjuk például a máj 
viselkedését infekciókban, anyagcsere-b'e­
tegségekben, terhességben, autoin1mun­
betegségekben, hematológiai betegségek­
ben vagy összefoglalóan tárgyalhatjuk az. 
alkohol hatásait a májra. 

A következőkben ezeket a laza szem­
pontokat keverve igyekszünk az egyes máj­
betegségeket a klinikai gyakorlatnak meg­
felelően ismertetni. 
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7.fejezet 

Az akut hepatitisek 

Vírushepatitis 

Számos betegség okoz gyulladásos jelen­
ségeket a májban, így az infekciós mono­
nucleosis, a sárgaláz, a cytomegalia vírus­
fertőzés, a herpesvírussal, Co:xsackie-vírus­
sal, parotitisvírussal létrejött fertőzés. 
A ma leggyakoribb vírushepatitis, melyet 
e század negyvenes éveiig még - VIRCHOW 
felfogása alapján: duodenitis catarrhalis, 
mely a choledochusba terjed, nyákképző­
dés, mely az epelefolyást akadályozza -
icterus catarrhalisnak neveztek, az ún. 
A-vírussal (HAV), E-vírussal (HEV) és egy 
non-A-, non-E-vírussal (HNANEV) kelet­
kezett fertőzés. 

Epidémiás sárgaságot már az ókor és a 
középkor is ismert, a betegség infekciós 
.eredetét azonban csak a „catarrhalis ic­
terus"-ban szenvedő beteg duodenumned­
vének beadásával előidézett hepatitis bi­
zonyította 1942-ben (933], valamint né­
hány önként vállalkozón végzett átviteli 
kísérletet és tömeges oltások után észlelt 
sárgaságjárványok megfigyelése (410, 523, 
525, 622, 666]. Először csupán az aránylag 
rövid inkubációs idejű A-hepatitis (hepa­
titis epidemica, infekciós hepatitis, MSi­
hepatitis, Hl) vált ismertté, majd a hosz­
szabb inkubációs idejű E-hepatitis (ino­
kulációs hepatitis, szérum.hepatitis, MS2-

hepatitis, SH). Csak miután ezek szero­
lógiai azonosítása lehetségessé vált, derült 
ki (701] , hogy olyan hosszú inkubációs 
idejű, legtöbbször vérátömlesztés útján 
létrejött vírushepatitis is előfordul, mely 
.sem A-, sem E-hepatitisnek nem tekint­
hető. Ez a non-A-, non-E-hepatitis (16] . 
1963-ban fedezett fel ELUMBERG (109] egy 
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ausztráliai őslakó vérében egy olyan anti­
gént, mely egy politranszfundált hemofíliás 
szérumának antitestjeivel reagált. Ez volt 
az Australia-antigén, mely öt évvel később 
a szérum.hepatitist okozó antigénnel azo­
nosnak bizonyult. Ma ez a E-hepatitist 
okozó E-vírus felületi antigénjének 
(HE 5Ag) felel meg. Megtalálták a B-vírus 
mag-( core) antigénjét is (HBcAg) és egy 
harmadik, e-antigént is (HBeAg). Mind­
ezeknek megfelelő antitestek is meghatá­
rozhatók a betegek szérumában. Így 
HBsAb vagy anti-HBs, HEcAb vagy anti­
HEc és HBeAb vagy anti-HBe (544]. 

Az A-hepatitis antigénjét (HAAg) a 
betegek székletében lehet kimutatni, a 
szérumban pedig megfelelő antitest (HAAb 
vagy anti-HA) mutatható ki. 

A non-A-, non-E-hepatitis identifikálása 
egyelőre csak kizárással történhetik (368]. 

1973 óta a kórokozók elektronmikrosz­
kópos felismerése is lehetséges, a hepatitis 
A-vírusát pedig sikerült sejttenyészeten is 
továbbvinni. Így megnyíltak az aktív im­
munizálás lehetőségének útjai is. 

Egyéb vírusok közt, elterjedtségénél 
fogva leginkább az Ebstein- Barr-vírus­
nak (EBV) van jelentősége. Ez a vírus a 
mononucleosis infectiosa oka. Kimutatása 
heterofil antitestek útján a Paul-Bunnell­
reakcióval és EBV-lgM-antitestek kimu­
tatásával történhetik. A cytomegalia-vírus 
főleg poszttranszfúziós hepatitist okoz. 
Komplementkötő vagy neutralizáló anti­
testek alapján mutatható ki. A herpes­
hepatitis ritka. Herpesvírus-ellenes IgM­
típusú antitestek titerének meghatározása 



alapján mutatható ki. Keletkezéséhez min­
dig csökkent immunrendszer vagy csök­
kent immunitás szükséges. A Marburg­
vírus által okozott hepatitis 1967-ben je­
lent meg olyan egyéneken, akik afrikai 
majmokkal kerültek kontaktusba. Szu-

dánból 1967 óta ismeretes az Ebola-vírus 
infekció. A sárgaláz, melyet az arbovíru­
sok családjába tartozó vírus okoz, trópusi 
endémia. Hepatitis előfordul morbilli­
ben, varicellában, Coxsache1'ertőzések­
ben is. 

A-hepatitis 

A máj akut gyulladása, melyet egy 27 
µm nagyságú RNS-vírus okoz. Elsősor­
ban gyermekek és fiatalok betegsége, mely­
nek lezajlása után tartós immunitás marad 
vissza. Fekális-orális úton terjed. Krónikus 
alakja nem ismeretes. 

A fertőzés forrása a hepatitiszes beteg 
széklete, váladéka. Ismeretesek ivóvíz, 
mosatlan gyümölcs okozta, rovarok által 
terjesztett járványok. A betegség virémiás 
stádiumában szoptató asszony tejébe is át­
megy a vírus, ám szopó csecsemőn hepa­
titist nem írtak le. Ugyancsak ritkán for­
dul elő endoszkópok útján keletkező fer­
tőzés. A cseppinfekció, szexuális infekció 
lehetősége kétes, a fekális-orális lehetőség 
mögött mindenképpen háttérbe szorul. 
Homoszexuálisokon azonban mind az A-, 
mind a E-hepatitis feltíínően gyakori 
(246] . A betegség mindenképpen akkor ter­
jed legnagyobb mértékben, amikor a higi­
énés viszonyok nem kielégítőek (840], pl. 
turizmus keretei között. Helyi endémiák 
kaszárnyákban, iskolákban, fertőzött éte­
lek vagy víz útján keletkeznek, leggyako­
ribb az endémiás megjelenés elmegyógy­
intézetekben, szellemileg visszamaradt 
gyermekeket vagy felnőtteket gondozó in­
tézetekben. A parenterális fertőzés lehető­
sége biztosan nem igazolható, transzfú­
zió után, hemodialízis-osztályon A-hepati­
tist nem észleltek. 

A betegség prodromális stádiumában 
főleg gyomor-bél panaszok mutatkozhat­
nak, ezek azonban nem minden esetben 
jelennek meg. A beteg néha általános rosz­
szullétet érez, étvágytalan, hányingere van, 
feje fáj, hány, végtagjai, ízületei fájnak. 
Ezekkel a panaszokkal kezdődik maga a 
betegség is, az esetek egy részében lázzal, 

mely a 39 °C-t is elérheti. Az A-, E-, és a 
non-A-, non-E-hepatitis tünetei egészen 
azonosak lehetnek, általában tehát nem 
alkalmasak a vírushepatitis valamelyik 
formájának biztos felismerésére. A láz 
azonban az A-hepatitisben aránylag gya­
kori, egyéb hepatitisekben ritka. Megjelen­
hetnek a betegség elején különböző kiüté­
sek is , melyek urticariának, máskor a ka­
nyaró, sőt a skarlát kiütéseinek felelnek 
meg. Amikor a sárgaság megjelenik, a pa­
naszok legtöbbször enyhülnek vagy meg­
szűnnek, a láz lemegy, megszűnik a beteg 
étvágytalansága, javul a közérzete. 

A máj mérsékelten megnagyobbodik. 
Alsó széle tapintható, tapintásra, nyo­
másra érzékeny. Az esetek kb. egy ne­
gyedében a lép is tapinthatóvá válik. A 
máj megnagyobbodását gyakran kíséri 
feszülő, nyomó fájdalom. Ez az esetek egy 
részében a betegség kezdetén igen heves is 
lehet. Leírnak nyirokcsomó-megnagyob­
bodásokat is, ezek azonban inkább mono­
nucleosis mellett szólnak. A sárgaság elő­
ször a sclerán vehető észre, a betegek ma­
guk azonban a vizelet sötét színére figyel­
nek fel. A széklet is legtöbbször világossá 
válik. Néha hasmenés mutatkozik, de hasi 
puffadás érzésével járó székrekedés is elő­
fordul. 

Az akut hepatitis legfontosabb laborató­
riumi jele - és ez a B- és a non-A-, non­
E-hepatitisre is vonatkozik - a szérum 
transzaminázaktivitásának fokozódása. El­
sősorban a GPT növekedése jellemző a he­
patitisre, de a GOT is növekszik. Az érté­
kek több száz egységet érhetnek el. Ugyan­
akkor a szérum alkalikus foszfatáz akti­
vitása, a gamma-GT és a LAP csak mér­
sékelten növekszik. Jellemző akut hepati-
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tisben a szérum vastartalmának néha je­
lentékeny növekedése (25 µmol/l fölé, 
akár 50 µmol/1-ig is). A szérum réztartalma 
ugyanakkor nem nő. Igen korán megjele­
nik a vizeletben az urobilinogén, amely 
erősen pozitív reakciót ad. A transzami­
náz növekedését néhány nappal követi a 
szérum epefesték-tartalmának növekedése ; 
a hiperbilirubinémia, illetve a sárgaság 
mértéke, valamint a transzamináznöveke­
dés mértéke és a betegség súlyossága közt 
nincsen határozott összefüggés. A beteg­
ség súlyossága inkább az icterus és a 
transzamináznövekedés tartamával pár­
huzamos. A bilirubin legnagyobb része 
direkt reakciót ad. A vérképben gyakran 
mutatkoznak atípusos lin1fociták (viroci­
ták), relatív és abszolút limfocitózis és 
monocitózis gyakori. A véralvadás zavara 
az egyszerű hepatitisben nem mutatható 
ki. Igen ritka szövődményként trombocito­
pénia, aplasztikus anémia, granulocitopé­
nia (panmyelophthisis) előfordul. Ugyan­
így, igen ritkán, hemolízis is kimutatható, 
mint a hepatitis szövődménye. Az elektro­
forézis adatai általában normálisak, enyhe 
béta- és gamma-globulinszaporulat, az 
IgM mérsékelt felszaporodása előfordul, 
komoly hipergammaglobulinémia azon­
ban mindig más betegség gyanúját kelti. 
Az enyhe esetek nem is járnak felismerhető 
sárgasággal (hepatitis sine ictero ). 

Az egész betegség tartama általában 
nem hosszabb három hónapnál. A beteg­
ség inkubációs idejét 20- 45 napra be­
csülik, átlagban 28 napra. A prodromális 
stádium legtöbbször csupán néhány napig 
tart, legfeljebb egy hétig. A sárgaság meg­
jelenése, fokozódása, majd csökkenése, 
ugyanakkor az urobilinogénúria fokozó­
dása, csökkenése, ismét fokozódása, majd 
normálissá válása 4- 6 hétig tart. A beteg­
ségnek azonban sem a kezdete, sem a vége 
nem mérhető le pontosan. Biztos minden­
képpen annyi, hogy a sárgaság megjelenése 
után 2 héttel, kórokozó a beteg váladékai­
ban már nem mutatható ki, ami azt je­
lenti, hogy a beteg már nem fertőz. A sár­
gaság ún. rubinicterus, ha azonban nagy­
mértékű, verdinicterussá válhat, esetleg 
viszketéssel is jár. A sárgaság gyorsan éri 
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el tetőpontját, mely általában 50- 80 
µmol/l, kivételesen azonban akár a 300 
µmol/1-t is elérheti. Tapasztalatunk az 
volt, hogy a nagyon súlyos icterusszal 
járó esetek - nyilván A- és nem E-hepa­
titisek - sokkal tökéletesebben és mara­
déktalanabbul gyógyultak, mint a kisebb 
hiperbilirubinémiával járók, valószínűleg 
E-hepatitisek. A vizeletben az epefesték 
néha már a hiperbilirubinémia megjele­
nése előtt kimutatható [458]. Mérsékel­
ten nőhet a vérben az epesavak mennyi-
sége is. 

Az A-hepatitis extrahepatikus manifesz­
tációi ritkák [493]. Leírtak meningitist, 
myelitist, polyradiculitist, Guillain- Bar­
ré-szindrómát, encephalitist, perifériás neu­
ritist. Ilyen jelenségek esetén általában 
elsősorban arra kell gondolni, hogy a 
hepatitis csupán társul ezekhez a betegsé­
gekhez. Néha EKG-elváltozások carditis 
lehetőségét vetik fel. A vérnyomás leg­
többször inkább csökken. Veseszövőd­
mény nem fordul elő. 

A fertőzőképesség az inkubáció ideje 
alatt a legnagyobb, a betegség tüneteinek 
megjelenése után fokozatosan csökken, 
2- 3 hét alatt megszűnik. A beteg ilyen­
kor az elkülönítés bői (hepatitis osztályról) 
hazaengedhető. 

Az A-hepatitis krónikussá válásáról 
nincs adat. Protrahált lefolyású eseteket 
azonban közöltek, olyanokat, amelyek­
ben átmenetileg krónikus hepatitisre em­
lékeztető szövettani képet lehetett meg­
figyelni [577]. Néhány hónap alatt ezek a 
ritka esetek is tökéletesen meggyógyultak. 
Súlyos, fulmináns alakok azonban sajnos 
előfordulnak. Az atrophia flava hepatis 
eseteinek 4%-a A-hepatitisnek bizonyul. 
Az A-hepatitis mortalitását 0, 1 %-osnak 
mondják. 

Az A-hepatitis vírusa (HA V), mint an­
tigén (HAAg) radioin1munológiai és im­
mun-elektronmikroszkópos módszerrel az 
inkubációs idő végén és a betegség első 
hetében a székletből kimutatható. A be­
tegség első két hetében emelkedő titerű 
HA-antianyagok (anti-HAAg vagy HAAb) 
mutathatók ki, ezek bizonyítékai az A­
hepatitis fertőzésnek. Az akut A-hepatitis 



maga határozottabban bizonyítható IgM 
típusú HAAg-antitest kimutatásával. En­
nek az ellenanyagnak a kimutatása bizo­
nyítja az A-hepatitist, hiánya kizárja . Ví­
rushordozók A-hepatitisben nem ismere­
tesek. Svájci vizsgálatok szerint [284] kü­
lönböző európai országok népcsoportjai­
ban az 50 évesnél idősebbek között az 
anti-HAAgpozitivitás 92%-os. New York­
ban végzett vizsgálatok szerint [874] igen 
jelentős különbségek találhatók a lakos­
ság szociális viszonyaitól függően . 

Ha virológiai és szerológiai vizsgálatok 
nem végezhetők, az akut A-vírus-hepatitis 
szepszissel, leptospirosissal, maláriával, 
Q-lázzal, az epefesték-anyagcsere világra­
hozott zavaraival, toxikus májártalmak­
kal téveszthető össze. Mindig szóbajön a 
E-hepatitis és a non-A-, non-E-hepatitis 
lehetősége is . 

A betegség gyógyítását szolgáló olyan 
lehetőségünk, mely a kórokozót idejében 
elpusztítaná, nincs. Így a gyógyítás csu­
pán a kímélet biztosítására szorítkozik. 
A betegség legelején ágynyugalom és köny­
nyű, kímélő étrend betartása célszerű, a 
sárgaság megjelenése után azonban csak 
azok a betegek, akik mozognak, sétálnak, 
izommunkát végeznek, jobban érzik ma­
gukat, és úgy látszik, hogy korlátozásuk 
mind mozgásban, mind étrendben fölös­
leges. 

Több olyan megbízható kísérletsorozat 
ismeretes [153], melyekből kiderül, hogy 
akut hepatitisben az ágynyugalom korai 
megszüntetése, mozgás, izommunka nem 
gátolja a gyógyulást, nem lassítja a lefo­
lyását és nem segíti elő szövődmények 
vagy krónikus hepatitis keletkezését. 

Hányás, hányinger, súlyos lázas álla­
pot esetleg infúziós kezelést tesz szüksé­
gessé, melyben legelőnyösebben izotoniás 
glukózoldatot alkalmazunk és igyekszünk 
az elektrolit-háztartást is rendben tartani. 
Gyógyszeres kezelés szükségtelen, a gyak­
ran - főleg azért, hogy a beteggel tör­
ténjék valami - alkalmazott vitaminada­
golás megokolatlan. Kortikoszteroidok 
vagy ACTH alkalmazása mai felfogásunk 
szerint kontraindikált. Noha az olyan 
kezelés a betegek közérzetét, étvágyát ja-

vítja és a sárgaságot csökkenti, a betegség 
tartamát nem rövidíti meg, a kezelés el­
hagyásakor recidiva következik be és a 
kortikoszteroidok nemkívánatos mellék­
hatásai súlyosabbak, mint a kezelés vár­
ható előnyei . A gyógyszeripar forgalomban 
levő „májvédő" szerei hatástalanok és 
adásuk nem megokolt . Viszketés esetén 
tüneti szerként kolesztiramin (Quantalan, 
Cuemid) alkalmazható napi 10 g-os elosz­
tott adagokban. A táplálkozás a hepatitis 
alakulását ugyancsak nem befolyásolja. 
Az alkoholt helyes eltiltanunk, az étkezést 
egyébként liberális módon a betegre lehet 
bízni. Májkímélő étrend nincs! Állati fe­
hérjék. túlzott adagolása sem megokolt. 

A betegség megelőzésében legnagyobb 
jelentősége az általános higiénés szabályok 
megtartásának van. A hepatitis bejelen­
tésre kötelezett betegség; sajnos a betegség 
diagnózisának megállapítása és a beteg 
izolálása gyakran csak akkor lehetséges, 
amikor a fertőzés veszélye már egyre 
csökken. A feltételezett infekció bekövet­
kezte után két héten belül gamma-globulin 
adás megvédi a veszélyeztetetteket az 
A-hepatitis megjelenésétől. A preventive, 
pl. külföldi utazás alkalmával beadott 
gamma-globulin védő hatása 2- 4 hónapig 
tart. A készítmények különbözők. A jó 
gamma-globulin-készítmény nagy meny­
nyiségű anti-HAAg-t tartalmaz. Helyes 
- és nálunk kötelező is - az A-hepatitis­
ben megbetegedett egyén környezetében 
tartózkodó vagy tartózkodott személyek 
(családtagok, munkatársak, iskolatársak 
stb.) ellátása gamma-globulinnal. A szoká­
sos adag 0,02- 0,12 ml/kg testsúly. vala­
milyen 16%-os standard gamma-globulin­
készítményből [l]. Ideális eljárás termé­
szetesen a szérum HAAg-antitesttiterének 
meghatározása volna és gamma-globulint 
csak azoknál kellene alkalmazni, akiknek 
szérumában ellenanyag nincs, elsősorban 
gyermekeknek, fiataloknak. A gamma-glo­
bulint emberi szérumból állítják elő és a 
különböző készítmények ellenanyagtartal­
ma különböző . E-hepatitis vagy non-A-, 
non-E-hepatitisfertőzöttség sem zárható 
biztosan ki. A már kialakult A-hepatitist a 
gamma-globulin nem befolyásolja. A gam-
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ma-globulin-injekció okozta szövődmé­
nyek közt lokális gyulladás, láz, urticaria 
fordul elő. A készítményt intramuszkulári­
san kell alkalmazni. Az A-vírus tenyésztése 
csak a legutóbbi időben sikerült, így az ak­
tív immunizálás egyelőre még nem lehetsé­
ges. 

Az A-vírust 5 percig tartó forralás el-

pusztítja. Az egyszerű sterilizálás tehát 
hatásos, de csak akkor, ha a sterilizálandó 
eszköz alapos mechanikus tisztításon megy 
keresztül. Alkohol az A-vírusra hatásta­
lan, formalin 37 °C-on 2 óra alatt inakti­
válja a vírust. Endoszkópok dezinficiálá­
sára 2'/6-os glutáraldehidet javasolnak 
[ 551]. 

B-hepatitis 

42 nm átmérőjű DNS-vírus (Dane-parti­
culum) által okozott akut májgyulladás, 
mely főleg parenterális fertőzés útján, pl. 
transzfúzióval, közeli testi érintkezés, pl. 
közösülés útján, tehát inokuláció révén, 
vérrel és testnedvekkel keletkezik. A fer­
tőzéshez 0,0001 ml vér már elegendő. 

A fertőzéssel szemben elsősorban azok 
veszélyeztetettek, akik vérrel vagy vérből 
előállított termékekkel foglalkoznak, or­
vosok, ápolók, egészségügyi személyzet 
tagjai, vérátömlesztésekben, vérkészítmé­
nyek alkalmazásában, infúziókban, injek­
ciókban részesülő betegek, pl. hemofiliá­
sok, dializáló állomáson kezelt betegek 
és az itt dolgozó személyzet tagjai és orvo­
sok, immunoszuppresszív kezelésben ré­
szesülők, homoszexuálisok, prostituáltak 
stb. 

A fertőzés azonban létrejöhet fogor­
vosnál, sérülések folyamán, tetoválás alkal­
mával, borbélynál stb. A fertőzés közvetíté­
sében moszkítók, poloskák, egyéb rovarok 
is szerepelhetnek. A kórokozónak meg­
felelő HB5Ag-t mindenfajta testnedvben ki­
mutatták a fertőzötteken, vérben, nyálban, 
vizeletben, peritoneális dializátumban, 
anyatejben, spermában. Nyállal, csókkal 
stb. létrejövő orális fertőzés lehetősége 
sem zárható ki, a fertőzés ilyen módja azon­
ban feltehetően ritka, mert pl. endoszkópos 
fertőzést eddig nem írtak le [445] . Az is le­
hetséges, hogy a vírus a bélben inaktiváló­
dik [551] . Fertőzött anyában azonban 
a fertőzés a magzatra is átterjed, különö­
sen akkor, ha az anya B-hepatitise a har­
madik trimeszterre esik. Az infekció dia­
placentáris. Régebbi, járványszerűen meg-
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jelent „inokulációs" hepatitisek oka töme­
ges oltás volt. Ma, megfelelő sterilizálással 
vagy egyszer alkalmazható tűk használa­
tával az oltási fertőzés ritkává vált. 

A B-hepatitis alapjában jóindulatú, az 
esetek többségében gyógyuló betegség. 
A megbetegedéseknek mintegy 10%-a 
azonban vagy krónikus megbetegedésbe 
megy át, vagy a beteg meggyógyul ugyan, 
de vírushordozó, vírusgazda marad. A ví­
rushordozást a HB5Ag pozitivitása jelzi. 
Európa lakosságának mintegy 0,3-0,5%­
a HBsAg pozitív [196]. Ez az adat elsősor­
ban a Német Szövetségi Köztársaságra 
vonatkozik. 

Igen nagy földrajzi különbségeket ta­
lálunk. Bizonyos trópusi országok lakos­
ságában a HB5Ag-pozitivitás eléri a 
30/'6-ot. Gyakori a pozitivitás bizonyos 
betegségcsoportokban, így Down-szindró­
mában, krioglobulinémiában, polyarteri­
tis nodosában. 

B-hepatitisben szenvedő betegek széru­
mában elektronmikroszkóppal különböző, 
vírusrészleteknek megfelelő képleteket ta­
lálunk (29. ábra). Szférikus, 20 nm nagy­
ságú alakokat, 20- 100 nm hosszúságú 
tubuláris alakokat, valamint ún. Dane-par­
ticulumokat, amelyek 42 nm átmérőjűek 
és magának a vírusnak felelnek meg. Mind­
ezen részecskék agglutinálhatók az ún. 
felületi antigénellenes antitestekkel ( anti­
Hb5Ag vagy HBsAb). A Dane-particulum 
kb. 7 nm átmérőjű dupla burokból és ezen 
belül kerek magból áll („core"). A burok 
az ún. felületi („surface") antigénnek felel 
meg (HB5Ag), a mag a core-antigénnek 
(HBcAg). Az utóbbi azonban a szérumban 
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29. ábra. A B-hepatitis antigénjei 

nem mutatható ki, csak a májsejt magvá­
ban. A HB.Ag a májsejt citoplazmájában 
is kimutatható, innen kerül a szérumba. 

1972-ben újabb antigént írtak le [539] . 
a HBeAg-t. Ez HB.Ag pozitív szérumok­
ban volt kimutatható, valamivel később 
jelent meg, mint a HB.Ag és hamarább 
tűnt el a gyógyuló hepatitiszes beteg szé­
rumából, krónikus esetekben azonban 
tartósabban is kimutatható volt. Egy ne­
gyedik antigént (delta-antigén, d-antigén. 
HBdAg) legújabban találtak [730] a máj­
sejtek magvában és citoplazmájában. Le­
het, hogy ez az antigén defektes vírust 
reprezentál és olyan HB.Ag pozitív ese­
tekben található, melyek krónikus agresz­
szív hepatitisbe mennek át [855] . 

Jelenleg tehát a hepatitisvírus négy kü­
lönböző antigénjét ismerjük. Ezek: 

l. A B-hepatitis felületi antigénje 
(HB.Ag). 

2. A magantigén (HBcAg). 
3. A B-hepatitis e-antigénje (HBeAg). 
4. A delta-antigén (HBdAg). 
Ezek ellen az antigének ellen külön­

böző antianyagok keletkeznek: anti-HBs 
vagy HB.Ab, anti-HBc vagy HBcAb, anti­
HBe vagy HBeAb [372] és anti-delta HB-el­
lenanyag vagy HBdAb. A hepatitis B­
vírusának magvában egy enzim is kimu­
tatható, a DNS-polímeráz, mely akut B­
hepatitisben a szérumba is kijut és ott 
kimutatható. Mind az antigének, mind 
az antitestek különböző eljárásokkal ki-

mutathatók és lehetővé teszik a B-hepa­
titis bizonyítását és lefolyásának követé­
sét [451]. A viszonyokat a típusos B-he­
patitisben a 30. ábra tünteti fel. 

A B-hepatitis inkubációs ideje hosszú, 
az infekció és a betegség első tüneteinek 
megjelenése közt 50- 180 nap telik el. 
A fertőzés után 4- 6 héttel, mindenképpen 
még a transzaminázaktivitás növekedése 
előtt és a klinikai tünetek megjelenése előtt 
kimutatható a szérumban a HB.Ag. 

A HB.Ag-t kezdetben az Ouchterlony­
féle immundiffúziós módszerrel határozták 
meg, majd komplementkötési reakcióval, 
fordított („reversed") hemagglutinációval. 
Ma leginkább a RIA használatos, melyet 
megfelelő „kit" segítségével gyorsan el 
lehet végezni. A májsejtek citoplazmájá­
ban a HB.Ag fluoreszcens-optikai módsze­
rekkel [333], speciális festéssel is [803] ki­
mutatható, a szöveti diagnózis azonban 
nem mindig egyezik a szérum pozitivitá­
sával. Finomabb módszerekkel a HB.Ag 
szubtípusai is elkülöníthetők [140, 485] . 
Egy minden típusban előforduló „a", egy 
„y" és egy „d" szubtípust lehetett elkü­
löníteni, ezeknek további „w" és „r" szub­
típusát. E szubtípusok sem a betegség sú­
lyosságával, sem krónikussá válásával nem 
függnek össze, úgy látszik, hogy jelentősé­
gük elsősorban epidemiológiai. Az „ay" 
szubtípus Afrikában, a Közép-Keleten, a 
Földközi-tenger környékén dominál, az 
„ad" szubtípus Észak-Amerikában, Észak­
Európában és Ázsiában. 

A HB.Aga megszokott lefolyású B-he­
patitisben két hónap alatt biztosan eltű­
nik a szervezetből. Ha hosszabb ideig ki­
mutatható, vagy vírushordozásról, vagy 
a betegség krónikussá válásáról van szó. 
A B-hepatitiseknek mintegy IO'X,-ában 
HB.Ag nem mutatható ki. Ilyenkor a szé­
rumban azonban az IgM típusú anti-HBc 
pozitív. Ez elegendő a B-hepatitis biztos 
diagnózisához. A HB.Ag-negatív, csak 
HB.Ab útján diagnosztizálható hepatitis­
esetek általában könnyű lefolyásúak, gyó­
gyulnak. 

HB.Ag-pozitív szérumban, valamivel 
később, mint a HB.Ag, HBeAg mutatható 
ki. Ez gyógyulás esetén hamarabb eltűnik 
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IgM ugyanis - hasonló mó­
don, mint A-hepatitisben az 
anti-HA-IgM - vírusrepliká­
ciót jelez és arra utal, hogy a 
hepatitis még fennáll. Emlí­
tettük ezzel szemben, hogy az 
anti-HEc (IgG+ IgM) poziti­
vitása csupán azt jelzi, hogy 
a beteg E-hepatitis-fertőzésen 
átesett [679]. Azanti-HEc-titer 
csak akkor növekszik, amikor 
az anti-HEc-IgM-titer már 

30. ábra. A B-vírus okozta hepatitis folyamán észlelt antigén­
és ellenanyag-változások 

csökken vagy nem mutatható 
ki. Az anti-HEdgM csökke­
nése jó prognózis jele. 

a szérumból, mint a HEsAg. A HEeAg­
pozitivitás azt jelzi, hogy a beteg fertőző­
képes. A HEeAg perzisztálása krónikus 
betegségbe való átmenet jele. 

A HEeAg-pozitivitás általában párhuza­
mos a DNS-polimeráz-aktivitás növeke­
désével. Gyógyuláskor a DNS-polimeráz­
aktivitás is megszűnik. Ha nem, ez ugyan­
csak krónikussá válás jele. HEcAg a ke­
ringő vérben nem mutatható ki. 

A HEsAg megjelenése után kb. két hét 
alatt, emelkedő titerben anti-HEc ellen­
.anyagok jelennek meg a szérumban, me­
lyeknek titere sokáig magas marad, eset­
leg évekig. Hamarosan, még a betegség 
lezajlása előtt anti-HEe ellenanyagok is 
megjelennek, legtöbbször olyankor, amikor 
.a beteg már HEsAg és HEeAg negatív. 
Lényegesen később, a betegség lezajlása 
után, a HEsAg és HEeAg eltűnése után 
kezdődik az anti-HEs ellenanyagok titeré­
nek fokozatos növekedése ( 30. ábra). 
Ezek az ellenanyagok tartósan, évekig 
kimutathatók a szérumban és csupán azt 
jelzik, hogy a beteg keresztülesett E-hepa­
titis-fertőzésen. 

Különös jelentősége van az IgM osz­
tályba tartozó anti-HEc ellenanyagoknak. 
Ezek a E-hepatitis akut stádiumában már 
kimutathatók és a maximális transzami­
názaktivitás ideje után kb. S héttel eltűn­
nek. Pozitivitásuk idején HE8Ag már nem 
mutatható ki, ám az anti HEc-IgM magas 
titere fertőzőképességet, esetleg krónikus 
stádium felé haladást jelez. Az anti-HEc 
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Ha a HEsAg a vérben meg­
marad, anti-HEs ellenanyagok nem kelet­
keznek elegendő mennyiségben, de anti HEc 
magas titerben kimutatható, vírushordozó­
ról van szó, aki maga nem betegszik meg. 
A vírushordozás egy idő múlva spontán 
megszűnhetik (a HEsAg eltűnik a vérből), 
máskor enyhe májbántalom, mely klinikai 
tüneteket nem okoz, kimutatható, de lehet­
séges, hogy a vírushordozás betegség nélkül 
tartós marad. 

Lehetséges, hogy a ritka fulmináns alak­
ban a HE5Ag-produkció fokozott. [978]. 

A E-hepatitis klinikai képét virológiai 
és szerológiai vizsgálatok nélkül egyéb 
hepatitisektől nem lehet biztosan elkülöní­
teni. A E-hepatitis ugyanolyan prodro­
mális jelenségekkel kezdődik, mint az 
A-hepatitis, ezek azonban kevésbé súlyo­
sak és néha elmaradnak. Az ízületi pana­
szok, amelyek akár reumatoid arthritis 
képét ölthetik, határozottabbak, szalicil­
készítményekre kevéssé reagálnak. Felső 
légúti hurut tünetei is megjelenhetnek, 
ritkán glomurulonephritis, urticaria vagy 
egyéb bőrjelenség kíséri a betegség kezde­
tét. A sárgaság általában kisebb mértékű 
vagy egészen elmarad, a lefolyás elhúzó­
dóbb. Láz ritkábban jelenik meg és feltű­
nően gyakori az anikterikus vagy igen 
kevés klinikai tünettel járó forma . A fizi­
kális vizsgálati leletek azonosak az A-hepa­
titisben találtakkal és nem különböznek 
a laboratóriumi jelek sem. 

A E-hepatitisben fennáll a krónikus 
hepatitis kialakulásának veszélye, gyako-



ibb a fulmináns hepatitis és nagyszámú 
írusgazdát, vírushordozót fedezhetünk 
~l szűrővizsgálatokkal. A betegség biz­
os diagnózisa a HB-antigének és anti­
nyagok kimutatásával állítható fel. 
Az elkülönítő diagnózisban - amennyi-

1en a szükséges vizsgálatokat módunkban 
an elvégezni - két lehetőség jön elsősor-
1an szóba: krónikus hepatitis akut fellán­
;olása és HBsAg pozitív vírushordozón 
lzáródásos sárgaság kialakulása. Az első 
~hetőség a hepatosplenomegalia, bőrje­
~nségek, gamma-globulin-szaporulat, 
;yorsult süllyedés, régebbi anamnézis alap­
:ín elvégzett májbiopszia segítségével tisz­
ázható. A második lehetőség kizárását 
1gyancsak az anamnézis, a májpróbák 
1egativitása, a hepatosplenomegalia hiá-
1ya, az alkalikus foszfatáz aktivitás növe­
:edése (ez azonban kolesztázisos hepati­
isben is előfordul) , az echográfia, kompu­
ertomográfia, esetleg ERCP vagy PTC 
eszi lehetővé. Döntők minden esetben 

vírushordozás fent részletezett kritéri­
nnai . 

Alkoholos májkárosodás eseteiben 
644], valamint egyes megfigyelések sze­
int [328] a kéz ekcémájában, pszoriázisban 
t B-vírus-infekció gyakoribb, mint az át­
agpopulációban. Itt említjük meg a fel­
űnő gyakori HB5Ag-pozitivitást a máj 
nalignus tumoraiban [475, 650, 762]. 

A B-hepatitisek túlnyomó nagy száza­
éka - ezt különböző adatok alapján 
10-re lehet becsülni - 3-4 hónap alatt 
neggyógyul, olyan értelemben, hogy a 
iB5Ag eltűnik és a szérumban tartósan 
iBc-ellenanyagok (HBcAb) mutathatók 
:i, a transzamináz negatívvá válik és az 
1robilinogénürítés a vizeletben ismét nor­
nális, a szérum epefesték-tartalma is 20 
tmol/l alá esik [317]. Az esetek 1-3%­
tban a B-hepatitis is fulmináns alakot ölt-
1et, melynek halálozása nagy. Mintegy 
>%-ban a fertőzés perzisztál és krónikus 
Jerzisztáló hepatitis fejlődik ki. Ennek 
Jrognózisa jó, csupán a lefolyása hosszú, 
1éha évekig is eltart. Kb 3-4%-ban kró-
1ikus aktív hepatitis alakul ki, az esetek 
:gy részében pedig ezen keresztül májcir­
·ózis. Ha a szérumban a HBsAg négy hó-

' A máj, az epeutak ... 

nappal a betegség kezdete után még pozi­
tív, indokolt a májbiopszia elvégzése. 
A májbiopszia ilyenkor eldönti, hogy per­
zisztáló vagy aktív krónikus hepatitisről 
van-e szó, vagy csupán elhúzódó akut 
hepatitisről. A diagnózisban a szövettani 
leletek közt nagy jelentősége van a vírus 
hatására tejszerűvé vált sejtek kimutatá­
sának (1. 35. ábra). 

A E-hepatitis gyógyítása nem különbö­
zik az A-hepatitis gyógyításától, vagyis 
oki terápia nincs, tüneti kezelésre pedig 
ritkán szorulunk. A különböző gyógysze­
rekkel ( cianidanol-3 = Catergen, adenin­
arabinozid [57], interferon, Levamisol 
[662] stb.) végzett kísérletek eredménye 
nem meggyőző. 

Legtöbbet a ( + )-cianidanol-3 (nálunk 
Catergen néven van forgalomban) ígér. 
A cianidanol flavonoid, melynek hepato­
trop aktivitását experimentális steatosis­
ban, nekrózisban, gyulladásban, cholesta­
sisban, CCI.e, falloidin-, galaktózamin-, 
paracetamid-, vinilklorid- stb. mérgezésben 
mutatták ki [354]. Egy nemzetközi mun­
kaértekezleten, melynek elnöke összefog­
lalójában táblázatban közli az elhangzott 
beszámolók eredményeit [173], elhangzot­
tak olyan beszámolók [108, 926], melyek 
előnyös hatást mutattak ki és amelyek 
szerint a cianidanol hatására a HB5Ag 
gyorsabban tűnik el a vérből, mint e szer 
nélkül. Az eredmények kis száma, hetero­
genitása, az adatok statisztikailag nem 
értékelhető volta miatt az elnöki összefog­
laló [173] a gyógyszer hatására vonatkozó­
lag nem foglal állást és végeredményben 
fontosabbnak véli a vakcinálás tökéletesí­
tésére vonatkozó törekvéseit, mint a gyógy­
szeres terápiát. Kétségtelen azonban, hogy 
a Catergennek káros, a betegséget bár­
milyen rossz irányban befolyásoló hatása 
nincs, ennyit azonban egy gyógyszer alkal­
mazásához nem vélünk elegendőnek. 

A transzferfaktorral [687, 806, 898], 
immuningerléssel (Levamisol [662]), vírus­
ellenes kemoterápiával, interferonnal, 
BCG-vel és egyéb eszközökkel [85] elindí­
tott próbálkozások sem jártak értékelhető 
eredménnyel. 

Nagyon határozott vélemény alakítható 
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ki számos irodalmi adat alapján [202, 227, 
319, 320, 943, 944] a hetvenes évekig diva­
tos kortikoszteroid-kezelés hatástalansá­
gáról és ártalmairól. Úgy látszik, hogy 
a kortikoszteroidok adagolása, noha át­
meneti könnyebbséget, jobb közérzetet 
és a szérumban epefesték-csökkenést okoz, 
segíti az akut betegség krónikussá válásá­
nak lehetőségét, abbahagyásakor többé­
kevésbé súlyos recidivára vezet és az ún. 
„bridging-necrosis"-ok keletkezését is elő­
idézi. A mai felfogás szerint akut vírus­
hepatitisben a kortikoszteroid-kezelésnek 
nincs helye. 

A gyógyszeres kezelésre vonatkozó állás­
pontunk ma leginkább az, hogy akut hepa­
titisben lehetőleg mellőzzünk mindenfajta 
gyógyszert és valóban csak a legszüksé­
gesebb tüneti kezelésre szorítkozzunk. 
Megfelelő vizsgálati adatok [778] alapján 
azonban az antikoncipiens szereket akut 
hepatitisben is ártalom nélkül alkalmaz­
hatjuk, amennyiben ezek folyamatos adá­
sára valamilyen okból szükség van. 

Az általános higiénés rendszabályok be­
tartása a B-hepatitis esetében is elsőrendű 
fontosságú. Minthogy a fertőzés legelter­
jedtebb forrása a HB.Ag-pozitív vér, egész­
ségügyi intézmények orvosai és személy­
zetének tagjai vannak leginkább a fertő­
zésnek kitéve, ha nincsenek ennek tudatá­
ban és nem veszik elég szigorúan a véde­
kezés módszereit. Különösen műtéti osz­
tályokon és, nagy arányban, dialízisosztá­
lyokon fordul elő a B-hepatitis (és a non­
A-, non-B-hepatitis) betegeken és orvoso­
kon, asszisztenseken egyaránt. Szüntelen 
felvilágosító munka, egyszer használatos 
tűk, lehetőleg eldobható fecskendők alkal­
mazása, vérvételkor gumikesztyű haszná­
lata, vérrel szennyezett vatta, fehérnemű, 
pólya stb. megsemmisítése és a sebészeti 
eszközök megfelelő sterilizálása a legfőbb 
védekezés a B-hepatitis ellen. Éppen a mű­
veseállomásokon derült ki igen határozot­
tan, hogy egyszerűen az általános egész­
ségügyi szabályok szigorú betartásával 
mennyire csökkenthető a hepatitisek elő­
fordulása. 

Az eszközök sterilizálásához túlnyomás 
szükséges, mert 100 °C-on a vírus nem pusz-
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tul el. Különösen fontos ez a körülmény 
vérkészítmények előállításakor, az ezekben 
esetleg meglevő vírus általában nem inak­
tiválható. Az ideális sterilizálás, mellyel 
a vírus biztosan elpusztul, 1,1 atm. nyo­
más mellett 120°C-os autokláv, legalább 
15 percig. Száraz hőben, 2 óra hosszat, 
180°C szükséges [551]. Kémiai módszerek 
általában nem kielégítőek. Vízben oldott 
16%-os formaldehid 12 óra hosszat, 
20%-os formalin 70%-os alkoholban 18 
óra hosszat, 2%-os alkalikus glutaraldehid, 
gázsterilizálás etiléndioxiddal: ezek azok 
a módszerek, melyeket általában ajánla­
nak anélkül, hogy a vírus inaktiválása 
biztos lehetne. Legértékesebb eljárás agya­
kori kézmosás, tartósan, folyóvízben, szap­
pannal. Ilyenkor a vízsugár az, mely leg­
inkább eltávolítja a vírust. Igen fontos 
az eszközök alapos átmosása, vérmaradé­
kok, alvadékok eltávolítása céljából, fo­
lyóvízben. 

A beteg izolálása, elkülönített hepatitis­
osztályra, részlegre vagy kórházba szállí­
tása a betegség előfordulását nem csök­
kentette. Az izolálás ugyanis legtöbbször 
későn történik. Tekintettel arra, hogy 
a B-hepatitis leggyakrabban parenterális 
úton terjed, a megfelelő elővigyázat a be­
tegek vérének levételében és vizsgálatában 
többet jelent, mint az izolálás. Ebből a 
szempontból fontos a B-hepatitis vagy 
a non-A-, non-B-hepatitis lehető korai 
diagnózisa, ami a gyakorlatban általában 
nehézségekbe ütközik. 

A passzív immunizálás hatása messze 
elmarad az A-hepatitisben gamma-glo­
bulinnal elérhető eredmények mögött. 
A nem parenterálisan szerzett B-hepatitis­
fertőzésben - pl. csökkent szellemi képes­
ségű gyermekeket gondozó intézetben -
gamma-globulin adása eredményesen aka­
dályozhatja meg a betegség kitörését. Még 
eredményesebb az anti-B-hiperimmunsavó 
használata [295]. Parenterális vagy szexu­
ális úton történő fertőzés esetén (pl. házas­
társ, nemi partner) is eredményt lehet 
elérni hiperimmunsavóval. Hiperimmun­
savót kell adnunk minden esetben, amikor 
a hepatitiszes beteg környezetében tartóz­
kodó, fertőzésnek kitett egyének HB.Ag-



negatívak és szérumukban anti-HBs ellen­
anyag sem található. A hiperimmunsavó 
hatásosságához igen korai alkalmazása 
szükséges, ezt azonban gyakran az a kö­
rülmény teszi lehetetlenné, hogy a E-hepa­
titist csak a sárgaság megjelenésekor fedezik 
fel, amikor a fertőzőképesség már hetek 
vagy hónapok óta fennáll. Parenterális 
fertőzés esetén csak akkor érdemes a gya­
korlatban hiperimmunsavót alkalmazni, 
ha a fertőzés valóban megtörtént, tehát 
a fertőzött vér nyálkahártyára, pl. a szájon 
át a gyomor nyálkahártyájára jut vagy 
a vérpályába kerül szúrás, sérülés, injek­
ció, tetoválás, borotválás stb. útján. 
Sima bőrfelületen a HBsAg-t tartalmazó 
vér sem okoz fertőzést. A hiperimmunsavó 
akkor hatásos, ha a fertőzést 48 órán belül, 
de, ha lehetséges, 12 órán belül követi. 
A fertőzés után egy héttel a hiperimmun­
savó is biztosan hatástalan. Általában 
5 ml hiperimmunsavót alkalmaznak, lehe­
tőleg azonnal az expozició után, ezt az 
adagot 4- 6 hét múlva megismétlik. 
Az immunizálás előtt helyes az exponált 
egyéntől vizsgálatra szérumot nyerni. Ha a 
szérumban anti-HBs vagy anti-HBc-IgM 
ellenanyag van, az immunizálás felesleges 
volt. A terhesség harmadik trimeszterében 
zajló anyai hepatitis (HBsAg és/vagy 
HB.Ag-pozitív) esetén a születés utáni 
24 órán belül a csecsemőnek 3 ml immun­
globulint kell kapnia és ezt az adagot 
havonta, majd kéthavonta meg kell ismé­
telni [407]. Biztos fertőzés nélkül, tehát 

csupán akcidentális prevenció céljára [3 12) 
a passzív immunizálást általában nem 
alkalmazzuk. 

Az aktív immunizálás a hepatitisek meg­
előzésének és a hepatitisveszély megszün­
tetésének legtöbbet ígérő módja. A vak­
cinakészítés elvileg megoldott kérdés, 
egyes csoportok aktív immunizálása máris 
kitűnő eredményeket hozott [323, 343, 567, 
876, 895, 994). Már a hetvenes évek elején 
[450) sikerült hevített, HBsAg-t tartal­
mazó szérummal megbetegítés nélkül 
HB8Ag-ellenes antitesteket produkálni. 
HBsAg-pozitív szérumból formalinnal in­
aktivált oltóanyagot állítottak elő [567), 
ís ennek hatásosságát bizonyos veszélyez­
tetett csoportban kettős vak kísérletben 
is igazolni lehetett [876]. Homoszexuális 
férfiak csoportjában 92%-os védettséget 
lehetett a vakcinával elérni. A vakcina­
készítés nagyobb elterjedését egyelőre 
a B-vírus tenyésztésének megoldatlansága 
nehezíti, de remélhetőleg lehetséges lesz 
az oltóanyagot DNS-rekombináció révén 
coli-törzsekkel nagyobb mennyiségben elő­
állíttatni. 

Ha lehetségessé válik a hepatitis-E-vírus 
burkának azon polipeptidjeit kivonni, 
amelyek immunogén hatásúak, szintetikus 
oltóanyag lehetősége is felvetődik. Mindez 
nagy fejlődést ígér a közeli jövőben és még 
arra is gondolni lehet, hogy a B-hepatitis­
ből fejlődő krónikus hepatitis, illetve 
cirrózis talaján keletkező primer májkar­
cinómák profilaxisa is lehetséges lesz. 

Non-A-, non-B-hepátitis 

Az A- és a B-vírus kinmtatására szol­
gáló eljárások és főleg a megfelelő ellen­
anyagok szerológiai kimutatásának a lehe­
tőségei utalnak arra, hogy a hepatitis 
klinikai képét olyan vírus is létrehozhatja, 
melyre sem az A, sem a B-vírus „markerei" 
nem jellemzők. Elsősorban poszttransz­
fúziós hepatitisek bizonyultak ilyennek 
[15, 701]. Ezekben az esetekben, melyeket 
kizárás alapján non-A-, non-B-hepatitisnek 
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nevezünk, a betegséget csimpánzokra is 
sikerült átoltani [15, 877, 904, 983). 
Különböző adatok alapján [478) az összes 
vírushepatitisesetek 15- 25%-a, a poszt­
transzfúziós hepatitiseknek pedig 60-
95%-a HNANB. 

A betegség klinikai lefolyása a B-hepa­
titiséhez hasonló, de úgy látszik, hogy még 
a B-hepatitisnél is gyakoribb az elhúzódó, 
renyhén gyógyuló, sőt cirrózisba átmenő 
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[714) eset [14, 72, 478). A fertőzés főleg 
parenterális, elsősorban transzfúziós. Az 
inkubáció ideje 7- 9 hét, bizonyos esetek­
ben azonban 2 és 24 hét közötti idő is 
lehet. Különösen gyakori a betegség kór­
házi körülmények közt, elsősorban diali­
záló állomásokon, de előfordulnak spora­
dikus esetek is, melyeknek eredete nem 
mindig deríthető fel. Egyesek [72) fokozott 
szuppresszor-sejtaktivitást tételeznek fel, 
ennek következménye volna az, hogy auto­
antitestek nem mutathatók ki, a vírus­
antigén igen lassan választódik ki. Ez az 
elhúzódó lefolyást is magyarázná. U gyane 
szerzők [72) a betegség bifázisos lefolyását 
írták le. Valószínű, hogy vírusgazdák is 
nagy számban vannak. Gyakori az anik­
terikus lefolyás. Aránylag sok a non-A, 
non-B-hepatitisből származó krónikus he­
patitis [704). 

A non-A, non-B-hepatitis diagnózisa 
ma még általában csak kizárással állítható 
fel. Egyes szerzők [804) „C-antigén"-nek 
nevezett antigént tudtak kimutatni non-A-, 
non-B-hepatitisben szenvedő betegek máj­
sejtjeiben. Sokat ígérnek hazai szerzők 
vizsgálatai [368), melyeknek alapján agar­
gél-immundiffúziós módszerrelHNANBAg 
és HNANBAb kimutatása egyaránt sike­
rült. Számos szerző a non-A-, non-B-hepa-

tit1s okozójaként több vírust tételez fel 
[600, 904, 983). 

E lehetőségek még megerősítésre szo­
rulnak. 

Ma a non-A-, non-B-hepatitis diag­
nózisát akkor állítjuk fel, ha a hepatiti­
szes beteg HBsAg-negatív és szérumában 
anti-HBc-lgM ellenanyagok sem talál­
hatók, nem találhatók anti-HAAg ellen­
anyagok, vagy ha igen, titerük a betegség 
folyamán nem növekszik, nem mutathatók 
ki cytomegalia, Epstein- Barr- és herpes­
vírussal reagáló ellenanyagok sem. 

A non-A-, non-B-hepatitis gyógyítása 
éppúgy nem lehetséges, mint egyéb akut 
vírushepatitisek gyógyítása. 

A megelőzés a transzfúziók indikáció­
jának alapos átgondolásában áll. Magas 
anti-HBs titer nem védi meg az embert a 
non-A-, non-B-hepatitistől. A gamma-glo­
gulin hatásosságára nézve is igen eltérőek 
a vélemények [439) és kérdéses, hogy a 
gamma-globulin-profilaxis a non-A-, non­
-B-hepatitis krónikussá válását meg­
tudja-e akadályozni. Az általános higiéne 
szabályai, ugyanúgy, mint az eszközök 
tisztításának módjai - minthogy egyelőre 
a kórokozót és ellenálló-képességét nem 
ismerjük - azonosak az A- és B-hepatitis­
ben ismertettekkel. 

A vírushepatitisek különleges klinikai alakjai 

Fulmináns hepatitis 

Akut, nekrotizáló hepatitis, akut máj­
disztrófia, kórbonctani kifejezéssel: atro­
phia hepatis flava néven ismert súlyos akut 
megbetegedés, mely az A-, B-, non-A-, 
non-B-hepatitisnek egyaránt váratlan ki­
menetele lehet. A fulmináns hepatitis 
lényege az akut betegségben kifejlődő máj­
elégtelenség. A fulmináns hepatitisek kb. 
4%-a A-hepatitis, 56%-a B-hepatitis, 
33%-a non-A-, non-B-hepatitis és mintegy 
7%-a egyéb okok következménye [551). 
A betegség szerencsére nem gyakori és az 
összes akut hepatitiseknek csak mintegy 
1 %-ában fordul elő. Egyes járványokban 
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azonban ennél lényegesen nagyobb inci­
denciát észleltek. 

A hepatitis kezdetekor általában nem 
sejthető, hogy a hepatitis lefolyása ful­
minánsan alakul. E súlyos prognózisú 
lefolyás okát általában nem ismerjük, 
valószínű azonban, hogy a fertőzés masz­
szivitása, a vírus virulenciája éppolyan 
szerepet játszik, mint az immunfolyamatok 
elégtelensége. 

Akut B-hepatitis fulminánssá vált egy 
esetben, amikor a betegen A-vírusfertőzés 
is keletkezett [682) . Egyes szerzők [978] 
azt találták fulmináns B-hepatitis-esete­
ikben, hogy összehasonlítva azokat súlyos, 
de nem fulmináns hepatitisekkel, elsősor-



ban nőkön fordultak elő, a HBsAg fel­
tűnő nagy mennyiségben jelent meg a 
szérumban, feltűnően gyorsan tűnt el és 
feltűnően magas titerben keletkezett 
HBsAb. Ugyanakkor antigén-antitest ag­
gregátumok is kimutathatók voltak a máj­
ban. 

A fulmináns hepatitis kezdete legtöbb­
ször nem különbözik az akut hepatitis 
kezdetétől. Nem jellegzetes gasztrointesz­
tinális panaszok jelennek meg, ezek azon­
ban néha már a betegség elején vagy folya­
mán súlyosbodnak. Csillapíthatatlan há­
nyás, igen rossz közérzet, nyomott hangu­
lat, majd aluszékonyság tűnik fel. A sárga­
ság megjelenésével a panaszok nem eny­
hülnek, mint várható, sőt súlyosbodnak 
és a sárgaság gyorsan mélyül. Az aluszé­
konyság fokozódik, esetleg izgalmi jelen­
ségek után mély kómába megy át. A pre­
kóma, az excitációs stádium, a somnolen­
tia és a mély kóma stádiuma egymás után 
következik be. A betegség magas lázzal 
jár, állandó hányás kíséri, foetor hepaticus 
jelenik meg. A szérum epefesték-tartalma 
nagymértékben növekszik, elérheti a 300-
500 µmol/1-t, direkt reakciót ad. Feltűnik, 
hogy a kezdetben igen magas transzami­
názértékek csökkennek, nyilván a májsej­
tek pusztulása miatt. Alvadási zavarok, 
vérzések alakulnak ki, a protrombinidő 
megnyúlik, a vizeletben aminoacidúriát, 
tirozin- és leucinkristályokat találunk, a 
szérum kreatinin tartalma gyorsan nő, 
oligúria, majd anúria keletkezik, nő a 
szérum ammóniatartalma is. A kezdetben 
nagyobb máj az icterus fokozódása elle­
nére inkább megkisebbedik. A fulmináns 
hepatitis akut májelégtelenségének kiala­
kulásában endotoxinok szerepét is felté­
telezik [507, 963], ugyanígy a veseelégte­
lenség keletkezésében is [962]. 

A fulmináns hepatitis prognózisa igen 
rossz, előre azonban sohasem lehet meg­
ítélni a betegség kimenetelét. Saját tapasz­
talatunk szerint akár egyhetes teljes esz­
méletlenség után is gyógyulás következhet 
be és meglepő módon ilyen esetekben 
- amelyek a kórbonctan atrophia hepatis 
rubrájának felelnek meg - a gyógyulás 
maradéktalan lehet. Egyik betegünk labo-

ratóriumi próbái 25 évvel az ilyen váratlan 
gyógyulás után is tökéletesen épek. A javu­
lást a tudat feltiszmlása, diurézis megin­
dulása, az addig - a betegség tetőpont­
ján - negatívvá vált urobilinogén megje­
lenése, a foetor hepaticus eltűnése jelzi. 
Mindazonáltal a fulmináns hepatitis letali­
tását sajnos 70- 80/;',-ra kell tennünk [716] 
Ezt a letalitási arányt a modern terápia 
egyáltalában nem csökkentette [553]. 

A betegséget gyógyító szerünk vagy 
eljárásunk nincs, ezért csupán arra szorít­
kozhatunk, hogy a beteget tüneti kezeléssel 
igyekezzünk életben tartani addig, amíg 
májának regenerációs folyamatai elkez­
dődnek és ismét elegendő működőképes 
májállománya alakul ki. Régebben a terá­
pia központi szere a kortikoszteroid volt. 
Ma azt mondhatjuk, hogy kortikoszteroid 
szerek adása akut májelégtelenségben nem 
indokolt [320], minthogy ismeretes a vér­
zésveszély, a szepszis veszélye és mindenek­
felett a májsejtregenerációt gátló hatás . 
A régebben végzett vérkicserélő transzfú­
ziókat sem végezzük, mert ezek a betegség 
prognózisát nem változtatták meg [717] . 
Nem vált be a hiperimmunsavó nagy meny­
nyiségének alkalmazása sem [601]. Egyes 
szerzők aktív szénnel végzett hemoper­
fúzió eredményeit közölték [965], ezeket az 
eredményeket azonban vírushepatitis ful­
mináns alakjában nem erősítették meg, 
és ma ez az eljárás elsősorban csak mérge­
zésekben jön szóba [352]. Hemodialízis 
olyan membránnal, amely 15 OOO moleku­
lasúlyú részecskék számára átjárható, sze­
rény eredményeket hozott [809]. 24 ful­
mináns hepatitisben szenvedő betegből, 
akik kóma állapotában voltak, 4- 4 órás 
ilyen dialízis után 8 meggyógyult, szemben 
az 53 konzervatív módon kezelt akut máj­
elégtelenségbe jutott beteggel, aki közül 
ugyancsak 8 gyógyult meg. A dialízissel 
gyógyított betegek közt 8 szenvedett ful­
mináns vírushepatitisben, de nem derült 
ki, hogy ezek közül hány jutott a gyógyult 
8 közé. Más vizsgálatok [641, 642] ennél 
is gyengébb eredménnyel jártak. Az eljárás 
fő veszedelme a kialakuló hipotónia. Ezt 
az RP-6 dialízist mindenképpen lehető 
korán, tehát a kóma kialakulása előtt kell 
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elkezdeni ahhoz, hogy eredményt várhas­
sunk. 

A következő kísérleteket állati májon 
történő vérátáramoltatással végezték. 
Disznómáj extrakorporális perfúziója nem 
járt eredménnyel. Többet ígér a csimpánz­
májperfúzió. Erre vonatkozó adatokat 
a müncheni és bonni klinikákról nyertünk 
[263, 504]. Egy-egy esetben kétségtelenül 
eredményt lehet elérni, de emlékeztetnünk 
kell a hosszú eszméletlenség után spontán 
gyógyuló betegekre. A portális encephalo­
pathiában ajánlott aminosav-keverékek 
adása sem megokolt, hiszen a fulmináns 
hepatitisek májelégtelenségében a szérum 
aminosav-tartalma inkább nőtt. Ideális 
elképzelés volna „mesterséges máj" bekap­
csolása extrakorporálisan a keringés be 
arra az időre, amíg a beteg mája regenerá­
lódik. Ennek egyelőre technikai nehézségei 
vannak. A néhány esetben végzett máj­
transzplantáció elsősorban tumoros máj 
és primer biliáris cirrózis eseteiben [ 405] 
történt. Kétséges, hogy glukóz-infúziós 
inzulin, esetleg glukagon adagolásával a 
májregenerációt siettetni lehet-e. Erre alko­
holos hepatitisben vannak adatok [40]. 

Mindezen eljárások mérlege igen sze­
rény és végeredményben leginkább arra 
a tüneti kezelésre szorulunk, mely minden 
esetben alkalmazható és feltehetőleg élet­
ben tartja a beteget addig, amíg a spontán 
regeneráció ellcezdődik. E tüneti terápia 
részletei a következők [552, 553]: 

Az elektrolit- és folyadékegyensúly fenn­
tartása. Hipokalémia, hiponatrémia, hipo­
kalcémia elkerülése. A fenyegető metaboli­
kus alkalózis leküzdése a sav-bázis egyen­
súly megőrzésével. A folyadék-kezelés vég­
zésekor nemcsak az exszikkózis megszün­
tetésére kell törekednünk, hanem el kell 
kerülnünk a hiperlúdrációt is (szívelég­
telenség, agyödéma veszélye!). Megfelelő 
mennyiségű kalória beviteléről kell paren­
terálisan gondoskodnunk. Az esetleges 
hipoglikémiát meg kell szüntetnünk. Fe­
hérjekarenciával, a béltraktus nitrogént 
termelő mikroorganizmusainak elpusztítá­
sával (gyomorszondán át Neomycin), eset­
leg laktulóz adagolásával kell küzdenünk 
a hiperammóniémia ellen. Respirációs 
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elégtelenség esetén idejekorán végzett 
tracheotomia, intubáció. Veseelégtelenség 
esetén dializálás, pancreatitis esetében 
peritoneális dialízis. Pneumónia és szep­
szis megelőzésére antibiotikumok. A vize­
let és a vér mikrobiológiai kontrollja. 
A gasztrointesztinális vérzés elkerülése 
céljából cimetidin (Tagamet, Histodil) 
adagolása [526] . Koagulopátia kialaku­
lásakor friss plazma infúziója. 

A fulmináns hepatitis kezelése intenzív­
osztályon vagy részlegben indokolt. A be­
teg életbenmaradásának reményét az aktív 
és sokirányú kezelés adhatja meg, és - ha 
erre lehetőség van - a majommáj­
perfúzió, dialízis . Az endogén májkóma 
tehát a fulmináns hepatitis májelégtelen­
séggel járó végstádiuma egyike azon kevés 
megbetegedésnek, amelyben a poliprag­
mázia megfelelő meggondolásokkal indo­
koltnak látszik. Csupán konzervatív keze­
léssel [32a] is el lehet érni 40%-os 
(a HB.Ag-pozitív esetekre vonatkozólag 
54%-os) gyógyulást. 

Elhúzódó lefolyású akut 
hepatitis 

Ha az akut hepatitis három hónap alatt 
nem gyógyul meg, elhúzódó lefolyásúnak 
kell ítélnünk. Ilyen esetekben rendszerint 
HB.Ag vagy HBeAg vagy mindkettő 
kimutatható a szérumban, ezek elimináló­
dása azonban még megtörténhetik. A labo­
ratóriumi vizsgálatok eredményei már 
negatívak lehetnek, de a HB.Ag pozitivi­
tásának fennmaradása 6 hónapon túl máj­
biopsziát tesz indokolttá, sőt szükségessé. 
Ugyanígy májbiopszia indoka ennyi idő 
után a laboratóriumi adatok perzisztálása 
is. A hisztológiai kép eldönti, hogy a gyó­
gyulóban levő akut hepatitisről, perzisztáló 
krónikus hepatitisről, esetleg aktív hepa­
titisről van-e szó ( 31. ábra). Terápiás 
beavatkozás a protrahált formában, épp­
úgy mint a perzisztáló krónikus hepatitis­
ben, szükségtelen. 

Az akut hepatitis biztos gyógyulása 
után is gyakran vannak a betegeknek enyhe 



31. ábra. Elhúzódó vírushepatitis 
Az ábra jobb alsó sarkában limfocitákkal infiltrált portális terület látható. Ezzel összefüggésben 
passzív septum („bridging necrosis" ) húzódik, mely a májsejtek elhalása következtében a retiku­

láris rostok kollapszusa helyén képződött 

panaszaik, melyek étvágytalanságban, 
puffadásérzésben, jobb bordaív alatti nyo­
másérzésben, főleg azonban fáradtságban, 
gyengeségben nyilvánulnak meg. Ha a 
laboratóriumi adatok normálisak és a 
biopszia sem talál a májban kimutatható 
kóros elváltozást, a panaszokat ideges 
eredetűnek kell tartanunk. E neurotikus 
panaszok összességét szokták posthepa­
titis-szindrómának nevezni. Gyakori, hogy 
a hepatitis gyógyulása után a szérum epe­
festék-tartalma a normálisnál magasabb 
marad. Ha a felszaporodott epefesték 
indirekt reakciót ad, a konjugáció mara­
dékzavaráról lehet szó, ha a reakció indi­
rekt, a kiválasztás zavaráról. E jelensé­
gekkel tovább foglalkozni nem kell, csu­
pán óvakodni kell attól, hogy egyedül a 
hiperbilirubinémiát hepatitis jelének tekint­
sük (biopszia indokolt!) és különösen 

attól, hogy a beteget megszorításokkal, 
diétás előírásokkal, a betegség tudatával 
terheljük. 

Cholestasissal járó hepatitis 

Az akut hepatitis intrahepatikus chole­
stasissal járó alakja, melyre az igen erős, 
néha verdin jellegű sárgaság, a cholestasis­
enzimek jelentős felszaporodása és a 
transzaminázenzimek csupán jelentéktelen 
szaporulata jellemző. Súlyos vírushepatiti­
sek tetőpontján alakulhat ki ilyen kolesz­
tázisos kép, amikor a vizeletből az addig 
felszaporodott urobilinogén eltűnik, a 
széklet akóliássá válik, a beteg bőre visz­
ket és teljes elzáródásnak megfelelő sárga­
ság klinikai képe áll előttünk. E súlyos 
hepatitis további lefolyása azonban az 
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elzáródás oldódását hozza. Az oldódást 
legelőször az urobilinogén megjelenése 
jelzi a vizeletben és ugyanakkor a vizelet 
mennyiségének növekedése. 

Bizonyos hepatitisekben, elsősorban 
gyógyszerek és kémiai anyagok által oko­
zott májmegbetegedésben, ritkábban ví­
rushepatitisben is, mindjárt a betegség 
kezdetén elzáródás képe alakul ki. Ilyen­
kor diagnosztikus nehézségeink vannak. 
Ha a beteg HBsAg-pozitív és ha prodro­
mális tünetei típusosak, transzaminázérté­
kei is növekedtek az erősen növekedett 
AP-aktivitással együtt, nőtt a szérum vas­
tartalma is, hepatitis mellett dönthetünk. 
Mindenképpen helyes azonban ilyenkor 
az epeutak megítélése echográfia segítsé­
gével, esetleg koleszcintigráfiával is. Kétes 
esetben várakoznunk kell. Ha az állapot 
nem javul a hepatitisben megszokott mó­
don, ERCP vizsgálatot vagy PTC-t kell 
végeznünk, extrahepatikus elzáródás biz­
tos kizárása céljából. A FTC-vizsgálat vég­
zésekor az alvadási viszonyokról természe­
tesen tájékozódni kell. 

Amennyiben extrahepatikus elzáródás 
kizárható, nyugodtan kell végigvárnunk 
az akut hepatitis gyógyulását, még akkor is, 
ha az elhúzódó. A gyógyítás elvei ugyan­
azok, mint minden más akut hepatitisben. 
Ha a viszketés kínzó, kolesztiramint 
(Cuemid, Quantalan) adunk. 

Az intrahepatikus cholestasis létrejöt­
tének mechanizmusáról másutt szólunk. 

Rekurráló hepatitis 

Látszólagos rekurrálásnak egyszerű oka 
lehet az is, hogy az A-hepatitisben szen­
vedő vagy azon éppen átesett beteg B-hepa­
titisben vagy non-A-, non-B hepatitisben 
betegszik meg, esetleg fordítva. E lehető­
ségeken kívül, melyek leginkább kórházi 
fertőzésként fordulnak elő [129), régebben 
ismeretesek voltak olyan látszólagos reci­
divák, melyek a kortikoszteroid-kezelés 
hirtelen abbahagyása után keletkező rosz­
szabbodásban nyilvánultak. Kérdéses, 
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hogy a modern szerológiai vizsgálómód­
szerek birtokában észlelhetünk-e olyan 
igazi recidivát, mely ugyanazon fertőzés 
gyógyulását követő kiújulásban áll. Fel­
tehető, hogy testi megerőltetés, alkohol, 
egyéb behatás a még nem teljesen gyógyult 
hepatitis rekurrálását idézi elő, erre azon­
ban határozott bizonyítékunk nincs . 

Hepatitis sine ictero 

Valójában nem tekinthető a hepatitis 
különleges alakjának, csupán olyan hepa­
titisnek, - legtöbbször B- vagy non-A-, 
non-B-hepatitisről van szó - melynek 
egyik tünete, a sárgaság hiányzik. A beteg­
ség a jellemző klinikai képből és a labora­
tóriumi jelekből felismerhető. A máj na­
gyobb. A vizeletben az urobilinogén foko­
zott mennyiségben ürül, a szérum transz­
aminázaktivitása fokozott és antigének, 
később ellenanyagok kimutathatók. Leg­
többször megnőtt a szérum epefesték-tar­
talma is, de nem olyan mértékben, hogy a 
sárgaság látható volna. Előfordul, hogy 
nemcsak a sárgaság hiányzik, hanem a 
betegség egészében tünetmentesen zajlik 
és csak a laboratóriumi vizsgálatok alap­
ján ismerhető fel (transzamináznövekedés, 
HBsAg, HBcAb.) Az anikterikus hepatitis­
nek a fertőzés terjesztésében van jelentő­
sége és abban az észleletben, hogy ilyen 
hepatitis után krónikus hepatitis, sőt 
májcirrózis is előfordul [885), sőt, úgy 
látszik, hogy éppen az icterus nélkül zajló 
hepatitisekben gyakori a HB,Ag perzisz­
tenciája. A würzburgi klinika icterusszal 
járó hepatitisben szenvedő betegei között 
a HB,Ag 4,1%-ban maradt kimutatható, 
míg a sárgaság nélküli hepatitisek 22,5%­
ában [130). Az icterus nélküli hepatitisek 
valódi számát nem ismerhetjük, a fel nem 
fedezett esetek feltehetően nagy száma 
miatt. Ezeknek az eseteknek azonban 
biztosan szerepük van a betegség terjedésé­
ben és a krónikus májbetegségek kialaku­
lásában. 



Vírushordozók 

Ha valakinek a szérumában a HEsAg 
legalább négy hónapon át pozitív, anélkül, 
hogy az illető beteg volna, vírushordozás­
ról beszélünk. Németországban az ilyen 
egészséges vírushordozók (egészséges „car­
rier") száma a lakosság 0,5';;;-a [551], 
Távol-Keleten, Afrikában azonban ez a 
szám 30';;;-ig emelkedhet. A vírushordozó­
kat általában a véradók vizsgálatakor fede­
zik fel. Az ilyenkor elvégzett vizsgálatok 
(elsősorban GPT !) döntik el, hogy a vírus­
hordozó valóban egészséges-e vagy a máj 
akut vagy krónikus betegségében szenved. 
Ha a laboratóriumi vizsgálatok hepatitis 
irányában gyanúsak, indokolt a májbiop­
szia elvégzése [446] . 

Az egészséges vírushordozók vérében 
anti-HEe ellenanyag található. Ha a vírus­
hordozó vérében nemcsak HEsAg-t, hanem 
HEeAg-t is kimutatunk, a máj megbetege­
dése valószínű, krónikus hepatitisről van 
szó. MAIER monográfiájában [551] össze­
hasonlítja az „egészséges" és a „beteg" 
vírushordozó szerológiai és szövettani 
adatait. Ezeket a 9. táblázat tünteti fel. 

A vírushordozók legnagyobb része 
egészséges, kezelésre nem szorul. Azok 
a HEsAg-pozitív vírushordozók, akiknek 
szérumában anti-HEe-antitestek kimutat­
hatók, nem is fertőzők. Vírushordozásuk 
évekig fennállhat, spontán megszűnhet. 

Izgalmas kérdés azonban a HEsAg-pozi­
tivitás és a primer májkarcinóma esetleges 
összefüggése [64]. A HEsAg-pozitív vírus­
hordozóknak anamnézisében csupán 3%­
ban szerepel észrevett akut hepatitis. Sok 
a vírushordozó olyan egyének köZött, 
akiknek immunrendszere feltehetően sé­
rült, így a leukémiás betegek között, lym­
phomában, mieloproliferatív betegségek­
ben szenvedőkön . A vírushordozó fertő­
zőképességének viszonyai nem teljesen 
tisztázottak és ezért nem ismeretes ezek 
befolyása az általános higiénére. Elképzel­
hető például, hogy HEsAg-pozitív orvosok 
vagy ápolók (elsősorban fogorvos) a keze­
lésük alatt álló egyénekre átviszik a 
betegséget. 

Amíg az aktív immunizálás nem terjed el 
széles körben, a védekezésnek csak kon­
zervatív eszközei, általános higiénés sza­
bályai irányadók. Valószínű, hogy a car­
rier-status non-A-, non-E-hepatitisre vo­
natkozólag is fennáll és a poszttranszfú­
ziós hepatitisben megbetegedettek egy 
része non-A-, non-E-vírushordozó véradók 
áldozatai. A non-A-, non-E-vírushordozók 
felismerésére egyelőre nincs mód és egye­
lőre általában nincs lehetőségünk a vírus­
gazdák szanálására. 

A-vírushordozó ez idő szerint nem isme­
retes . 

9. táblázat 

„ EGÉSZSÉGES" ÉS „BETEG" VÍRUSGAZDÁK ADATAI 

Vírushordozó 
,,egészséges'' „beteg" 

A szérumban : 

HB,Ag + 
Dane-particulum 
HB0 Ag 
HB.Ab + 
DNS-polimeráz 

alacsony titerben 
Anti-HB0 (IgM) + 

A májszövetben: 

HB,Ag + 
HBCAg 

+ 
+ 
+ 

+ 
magas titerben 

+ 

+ 
+ 
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Halmozódó hepatitisek 

Hepatitis a dialízisosztályon 

Az infekció veszélye olyan osztályon 
-vagy részlegen, amely betegek dializálásá-
-val foglalkozik, a betegek, az orvosok és 
az osztály minden dolgozója számára kü­
lönösen nagy. A dialízisre szoruló betegek 
·egy része nem csupán HB5Ag-pozitív, 
hanem ugyanakkor HBeAg-pozitív is 
[589]. 

Az ilyen osztályon dolgozó orvosok szé­
rumában ötször olyan gyakori a HBsAg 
mint más orvosokéban. 15 amerikai dia­
líziscentrum összesített adatai szerint [875] 
az ezekben dolgozó orvosok 2,4%-át 
találták HB5Ag-pozitívnak. Nem ismer­
jük a non-A-, non-B-hepatitisszel fertő­
zöttek számát. De gyakori a manifeszt 
megbetegedés is, amely sajnos legtöbb­
ször súlyos, aránylag nagy halálozással jár 
vagy krónikus lefolyásúvá válik. Aktív 
immunizálás ilyen osztályokon kiváló 
·eredménnyel járó [567, 876], de az általá­
nos higiénés előírások igen szigorú betar­
tása is lényegesen csökkenti a hepatitis 
-veszélyét. 

Az ápoltak hepatitise ugyancsak gya­
kori, de sokszor atípusos, nyilván a kezelt 
betegek megváltozott vagy megváltozta­
tott immunrendszere miatt, és legtöbbször 
krónikus lefolyású. Egyes adatok szerint 
[589] a HBsAg és a HBeAg eltávolítása 
a szervezetből gátolt. A dializált betegek 
17%-a HB5Ag-pozitív és ezek 60- 70%-a 
HBeAg-pozitív. Nyilván hasonló módon 
fertőzésveszélyes a fel nem ismerhető 
non-A-, non-E-vírushordozás is. Az akut 
betegségek dializáltakon gyakran króni­
kus lefolyásúak. Ez az oka annak, hogy 
a vesetranszplantációra kerülő betegek 
jelentékeny része májbetegségben is szen­
ved. 

A HBsAg-pozitivitás rontja a vese­
transzplantáció prognózisát [686]. A halá­
lozás leggyakoribb oka májelégtelenség. 
Igen nehéz kérdés a transzplantáláshoz 

:szükséges inmmnszuppresszió a HBsAg­
-vugy HBsAb-pozitív betegeken. Ezeken 
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a sikeres transzplantáció után néhány eset­
ben akut halálos kimenetelű hepatitis 
kialakulását észlelték. E problémák jöven­
dő megoldása csak az aktív immunizálás 
lehet. 

Az ennek megvalósulásáig szükséges 
általános irányelveket a következőkben 
foglalhatjuk össze [551]: 

1. Külön fürdőszoba és W. C. a betegek 
és a személyzet számára. 

2. Az eszközök és készülékek megfelelő 
tisztítása és dezinficiálása naponta. 

3. Egyszer használatos eszközök alkal­
mazása. 

4. Gyakori kézmosás, 3- 3 percig, folyó­
vízzel, szappannal, utána 2 perc dezin­
ficiálószer ben. 

5. A használt eszközök és anyagok elhe­
lyezése és eltávolítása sérülésmentes izo­
láló tartályokban. 

6. Kesztyű és speciális védőöltözet a be­
tegekkel való foglalkozáskor. 

7.A személyzet és a betegek állandó okta­
tása a hepatitis kockázatáról és átvitelének 
lehetőségéről. 

A gamma-globulin-profilaxis vagy a hi­
perimmun-szérumrnal megkísérelt meg­
előzés eredményei egyáltalában nem kielé­
gítőek [200] . 

Egy vizsgálat folyamán [551] dializált 
betegeken 5 hetenként alkalmazott hiper­
immunsavó hatására 15 hetegből egy sem 
kapott hepatitist, szemben a 13 olyan 
beteggel, akiket nem kezeltek savóval és 
akik közül 9 betegedett meg. Ez a vizs­
gálatsorozat a hiperimmunsavó-kezelést 
eredményesnek mutatja, sajnos azonban 
ez a kezelés éveken át nem folytatható 
és a non-A-, non-B-hepatitisszel szemben 
elvileg sem nyújt védelmet. 

A dialízisállomások betegeinek és dol­
gozóinak hepatitisinfekcióját mai ismerete­
ink szerint tehát három úton lehet elkerül­
m: 

1. általános higiénés elvek betartásával, 
2. hiperimmunsavó alkalmazásával és 3. 
aktív immunizálással. 



Hepatitis a terhességben 

A terhességben keletkező sárgaság leg­
gyakoribb oka az akut vírushepatitis 
[425], ez azonban nem jelenti azt, hogy 
a terhesség valamiképpen hajlamosítana 
vírushepatitis keletkezésére. A terhes nők 
hepatitise lefolyásában sem különbözik 
a nem terheseken zajló hepatitistől. Vírus­
hepatitis a terhesség egész lefolyása alatt 
keletkezhet, általában enyhe formában 
zajlik és nem ritkán cholestasissal jár, 
de elhúzódó alakjai is ismeretesek, külö­
nösen a terhesség végén meginduló hepa­
titis szokott elhúzódni. Súlyosabb a hepa­
titis lefolyása olyan országokban (Észak­
Afrika, Irán), amelyekben a terhesek táp­
láltsága nem kielégítő [114]. 

A terhesség alatt a hepatitis általában 
simán lezajlik, a koraszülések száma azon­
ban hepatitisben nagy. A magzati fejlő­
dési rendellenességek száma nem nő hepa­
titiszes terhességekben. A HBsAg azonban 

placentáris úton átjut a magzatba, külö­
nösen olyan hepatitisben, mely a terhes­
ség harmadik trimeszterére esik. Az anya­
tejben HBsAg-t és Dane-particulumot egy­
aránt kimutattak [120], szoptatással azon­
ban a betegség mégsem terjed át a cse­
csemőre. 

A szülés folyamán természetesen . az 
anya vizelete, faecese, váladékai útján is 
keletkezhet fertőzés . A magzat vérében a 
HBsAg sokáig pozitív maradhat anélkül, 
hogy a csecsemőnek hepatitise lenne. Más­
kor azonban magzati hepatitis is keletkezik. 

A vírushepatitis semmiképpen sem lehet 
indoka a terhesség megszakításának. El kell 
természetesen különíteni a terhességi ví­
rushepatitist a terhességben keletkező 
egyéb sárgaságoktól. Ilyen a rekurráló 
terhességi cholestasis, az akut zsírmáj, 
a terhességi toxémiávaljáró sárgaság, a ter­
hességi hemolítikus vagy megaloblasztos 
anémia sárgasága, a mola hydatidosa, 
a DIC-szindróma stb. 

Az akut hepatitis szövettani képe 

A máj patológiájával foglalkozó mono­
gráfia s zerzői [532] az akut vírushepatitis 
három, hisztológiailag elkülöníthető alak­
ját választják el: 

1. Akut vírushepatitis nekrózisokkal 
(„spotty necrosis"). Ez az alak lobuláris 
hepatitisnek felel meg. 

2. Akut hepatitis hídnekrózisokkal 
(„bridging necrosis"). 

3. Olyan akut hepatitis, mely feltehető­
leg krónikus hepatitisbe megy át (lobuláris 
hepatitis, periportális hepatitis). Jellemzője 
a molyrágásos - „piecemeal" - nekrózis. 

Az akut hepatitises máj duzzadt, sima 
felületií, piros színű és tokja feszülő. 
Szövettanilag kezdetben limfocitás és hisz­
tocitás portális és intralobuláris infiltráció 
látható, a szinuszoidok fali sejtjei proli­
ferálnak, a vénák körül helyi nekrózisok 
keletkeznek, centrilobulárisan. A májsejt­
gerendákon belül egyes májsejtek acidofil 
nekrózisa tűnik fel, a májsejtek zsugorod-

nak, bennük acidofil sejtek keletkeznek 
(„Councilman body"). Más sejtek ballon­
szerűen felpuffadnak és a pusztuló sejte­
ket Kupffer-féle csillagsejtek és polinuk­
leáris leukociták veszik körül. A májsejtek­
ben apró epefestékrögök láthatók és az 
epekapillárisokat is epetrombusoktölthetik 
ki. A B-vírus jelenlétét „tejüvegsejtek" 
(1. 35. ábra) jelzik. A lobulusban a degene­
ratív és regeneratív változások egyszerre 
láthatók. Az elváltozások egyenletesen 
oszlanak el az egész májban. Későbbi stá­
diumban a parenchima jellegzetes változá­
sai fokozatosan megszűnnek, a mezenchi­
mális változások azonban tovább tarta­
nak. Ha a sejtnekrózisok súlyosak, össze­
folynak, összekötik a portális mezőt és a 
vena centralist, a rostrendszer kollapszu­
sát okozzák és ilyenkor passzív módon 
kötőszöveti septumok képződnek. A gyul­
ladásos infiltráció a portális mezőkből 
a parenchimára is ráterjedhet. Fokozott 
fibroblaszttevékenység indul meg és a lép 
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a krónikus aktív hepatitis képére hasonlít. 
Jellemző a Kupffer-sejtek jelentős felsza­
porodása, néha apró halmazok formájá­
ban, melyek a gyógyulás után a tűbiopsziás 
képben mint „reziduális" csomócskák ve­
hetők észre. 

Ezeket a jellegzetes változásokata32- 36. 
ábrákon lehet megfigyelni. 

A fent említett szerzők összefoglaló 
megállapítása szerint [532], az akut hepa­
titisre a következők jellemzők: 

l. A bántalom egyenletes, az egész májra 
kiterjed. 

2. A portális résekben infiltráció figyel­
hető meg. 

3. Limfocitás és hisztocitás infiltráció 
keletkezik. 

4. A parenchimában egyszerre figyel-

hető meg a gyulladásos infiltráció, a máj­
sejt-degeneráció és a -regeneráció. 

5. A változások leghatározottabban peri­
venulárisan ( centrolobulárisan) figyelhe­
tők meg. 

6. A klasszikus akut hepatitisben a reti­
culum kollapszusa nem jön létre. 

7. Nem alakul ki zsíros infiltráció. 
Az említett konfluáló („bridging") nek­

rózis (1. 31. ábra) csak súlyos akut esetek­
ben :figyelhető meg, melyek vagy halállal 
végződnek, vagy krónikus hepatitis be men­
nek át. Ismeretes akut hepatitis masszív 
nekrózissal is. 

A vírus vagy víruspaticulumok kimuta­
tása klasszikus vagy elektronmikroszkó­
pos eljárásokkal lehetséges. Igen jellem­
zők azok a tejüvegszerűvé változott sejtek, 
melyek a vírust tartalmazzák. 

32. ábra. Hepatitis acuta 
Az átnézeti fénymikroszkópos felvétel jobb felső sarkában portális terület látható. A májszövet 
minden területén kerek sejtekből álló lobos beszűrődés található a májsejtek között, kisebb-nagyobb gó­

cokban . A normális trabekuláris szerkezet felbomlott 
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33. ábra. Akut vírushepatitis 
Az ábra közepén kiszélesedett portális terület látható, epecsatornákkal és a vena portae ágaival. 
A portális kötőszövet ödémásan fellazult, benne súlyos gyulladás látható. A lobsejtek egy része 

limfocita, de neutrofil leukociták is előfordulnak a lobos beszűrődésben 

Egyéb vírushepatitisek 

M ononucleosis infectiosa 

Az Ebstein- Barr-vírus (EBV) által oko­
zott jóindulatú fertőző betegség, mely főleg 
gyermekeken, fiatal felnőtteken fordul elő. 
30- 50 napos inkubációs idő után, nem 
jellegzetes prodromális tünetekkel kez­
dődik, gyengeséggel, rossz közérzettel, 
fejfájással, majd lázzal. A betegek egy 
részének nyelési panaszai vannak és ton­
sillitisre utaló panaszai (a régi „angina 
monocytotica") és a lágyszájpadon esetleg 
petechiái jelennek meg. Jellegzetes a nyi­
rokcsomók megnagyobbodása, különösen 
a nyakon, de generalizált lymphadeno­
pathia is előfordul, esetleg csak a hílus 
nyirokcsomói vagy a mezenteriális nyirok-

csomók nagyobbodnak meg. Mérsékelten 
megnagyobbodik a máj és a betegek mint­
egy felének splenomegaliája van. 

Legjellemzőbb a vérkép, melyben lim­
focitózist, esetleg monocitózist találunk 
és atípusos, nagy, egymagvú sejteket 
(Pfeiffer-féle sejtek), melyek atípusos lim­
focitának felelnek inkább meg, mint mono­
citának. 10- 20 OOO közti leukocitózis 
később alakul ki. Pozitívvá válnak a transz­
aminázreakciók, urobilinogénúria jelenik 
meg és mérsékelt hiperbilirubinémia mu­
tatható ki az esetek egy részében. A di­
agnózis legbiztosabb alapja IgM osztályú 
EBV ellenes antitestek kimutatása a beteg 
szérumában. Pozitív a heterofil antiteste­
ket kimutató Paul- Bunnell-reakció. A be-
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34. ábra. Akut vírushepatitis 
Az ábrán ballonszerűen felfúvódott, valamint súlyosan degenerált sejtek láthatók. A károsodott máj­

sejtek között számos megnagyobbodott, sötéten festődő Kupffer-sejt ismerhető fel 

tegek lázas állapotuk vagy hőemelkedésük 
ellenére aránylag jól érzik magukat és 
lassan, fokozatosan meggyógyulnak. A he­
patitis azonban elhúzódó lehet, és ismerünk 
eseteket, amelyekbe a vérben a mononuk­
leáris sejtek sokáig megtalálhatók és a 
Paul- Bunnell-próba is sokáig pozitív. 
Szövődmények ritkák. Elvétve hemolítikus 
anémia alakul ki, myocarditis keletkezik, 
esetleg encephalitis [369]. Leírtak léprup­
túrát is, mint igen ritka szövődményt. 
A máj bántalma nem súlyos, kivételesen 
azonban masszív nekrózis is előfordul. 

A betegséget a cytomegalovirus-infek­
ciótól, esetleg más vírusfertőzésektől, de 
főleg a vírushepatitistől kell elkülöníteni. 
Az elkülönítés alapja a klinikai képen 
kívül a pozitív Paul- Bunnell-reakció és 
az emelkedő titerű anti-EBV-ellenanyag. 

A betegség magától gyógyul, legfeljebb 
tüneti kezelést igényel. Kortikoszteridok 
adása nem indokolt. 

110 

Cytomegalovirus-infekció 

A cytomegalovirus- (CMV-) infekció 
megnagyobbítja a megbetegített sejteket, 
melyeknek magvában acidofil záradéktest 
mutatható ki. Ezt burok veszi körül, ezért 
tartjuk „bagolyszem"-jellegűnek. A cito­
plazmában viszont bazofil záradékok lát­
hatók. Mindkét záradék PAS-pozitív. 
Minthogy felnőtt emberen az antitestek 
általában magas titerben mutathatók ki, 
valószínű, hogy az infekció sokszor látens. 
A fertőzött anya megfertőzi magzatát, 
egyébként a fertőzés orálisan terjed vagy 
pedig transzfúzió útján. A terhes nőkön 
és a magzaton keletkezett fertőzésen kívül 
leginkább csak immundeficiens vagy im­
munoszuppresszív kezelésben részesülő be­
tegeken jön létre fertőzés. Gyakran társul 
Pneumocystis carinii infekcióval. A fer­
tőzött anyának nincsenek tünetei és a 
magzat is egészségesen születhet, noha 



35. ábra. E-vírus okozta hepatitis acuta 
A májszövetben jellegzetes tejüveg-májsejtek („ground glass" hepatociták) láthatók. Ezeknek 

citoplazmája finoman granulált anyagot tartalmaz, a sejtmag excentrikusan helyezkedik el 

ilyenkor vírushordozó. A csecsemőkori 
cytomegalovirus-inklúziós betegség súlyos 
agyi, légzőszervi és máj-lép tünetekkel, 
hemolítikus anémiával, trombocitopéniá­
val jár. A prognózis rossz. Idősebb gyer­
mekeken a betegség az infekciós mono­
nucleosis Paul- Bunnell-negatív alakjában 
jelenik meg, vagy egyszerű légzőszervi 
infekció formájában, lázzal. A klinikai 
kép A-hepatitisnek is megfelelhet, mert 
a máj és a lép legtöbbször megnagyobbo­
dik és sárgaság is keletkezhet (163] . A ví­
rus izolálható a torokból, vizeletből, gyo­
mormosó folyadékból, májszövetből (bi­
opszia!), embrionális fibroblaszttenyészet­
ből. A diagnózis legbiztosabb módja spe­
cifikus IgM-ellenanyagok kimutatása im­
munfluoreszcens technikával (82]. 

Egyéb vírusinfekciók 

A DNS-vírusok közül öt vírusról tudjuk, 
hogy emberre patogén. Ezek: a herpes 
simplex vírusa (27], a varicella-zoster ví­
rus, a Herpesvírus simiae, a cytomegalo­
virus és az Ebstein- Barr-vírus. A H. 
simiae csak idegrendszeri betegséget okoz,. 
valamennyi egyéb vírus májbántalmat. 
A Herpesvirus hominis immundeficiens. 
vagy immunszuppresszív szerekkel kezelt 
betegen [26], pl. vesetranszplantáció alkal­
mával hepatitis klinikai képét hozza létre, 
néha terhes nőkön is. A H. varicellae 
a megszokott varicellaképen kívül súlyos, 
fatális hepatitist is okozhat. 

Adenovirusok fatális pneumonitist okoz­
hatnak hepatosplenomegaliával és sárga-
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36. ábra. Akut vírushepatitis 
Elektronmikroszkópos kép. A májsejt magjának részlete (N) látható, benne a nucleolus szabályos. 
A májsejt citoplazmájában a sima felszínű endoplazmás retikulum vezikulumainak felszaporodása 
tűnik fel , ezek cysternaszerű tágulatából képződött vakuolumok (V) láthatók. Ez a jelenség a fény­
mikroszkóposan ismert hidrópiás degenerációnak felel meg. A durva felszínű endoplazmás retikulum 

·eltűnt a citoplazmából. A mitokondriumok (M) nagysága változó. Elszórtan kiterjedten láthatók 
denz testek, tercier lizoszómák 

.sággal, ritkán májnekrózist is. Az entero­
virusok közül a Coxsackie-B az epidémiás 
myalgián, szeptikus meningitisen, herpan­
ginán és a csecsemőkori myocarditisen 
kívül hepatitist is okozhat. Echovirusok 
ugyancsak okozhatnak legtöbbször fatális 
újszülött-hepatitist [214]. Arbovirusok 
okozzák a sárgalázat, a dengue-lázat és 
egyéb betegségeket, Arena-vírusok a Lassa­
lázat. Mitnhogy a közlekedés ma nem szab 
korlátot a betegségek terjedésének, e ná­
lunk egyelőre elő nem forduló betegsége­
ket néhány szóval röviden jellemezzük. 

Sárgaláz. B-arbovirus által okozott és 
Aedes moszkítók által terjesztett akut, 
változatos súlyosságú betegség, melyre 
láz, sárgaság, proteinúria és vérzékenység 
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(„vomito negro") jellemző. Dél-Afrikában 
és a trópusi Afrikában honos. 3- 6 napos 
inkubáció után hirtelen kezdődik a beteg­
ség, melynek gyors, halálos alakjában a 
májelégtelenség dominál, a későbbi lefo­
lyás akut renális tubuláris nekrózis kiala­
kulására vezet [1006). A máj jellemző szö­
vettani képe „midzonal" nekrózis. A ví­
rus intracerebrálisan egérbe oltható és te­
nyészthető. Ellenanyagok kimutatása is 
szolgálja a diagnózist. A kezelés csupán 
tüneti lehet. A betegségnek egészen enyhe 
alakjai is vannak. 

Dengue-láz. A délkelet-ázsiai, indiai 
és nyugat-amerikai hemorrágiás láz oko­
zójával azonos vírus által előidézett, álta­
lában nem súlyos betegség, gyermekeken 



nemegyszer fatális. Súlyosságát nyálka­
hártya- és bőrvérzések jelzik. A májban 
akut hepatitis képe látszik, acidofil testek 
találhatók és intranukleáris záradékok is 
kimutathatók. Legutoljára Kubában volt 
ismeretes dengue-járvány. 

Lassa-láz. Nyugat- és Közép-Afrikában 
honos betegség [1002), mely lázzal, exszu­
datív pharyngitisszel, vérzésekkel, bél­
panaszokkal, proteinúriával jár. Májmeg­
nagyobbodás, a máj érzékenysége, leu­
kopénia jellemzi. Sárgaság csak az esetek 
egy részében mutatkozik, a transzamináz­
aktivitás fokozott. Veseelégtelenség is 
kialakul. Szövettanilag súlyos akut hepa­
titis képe figyelhető meg, melyre a 
„bridging" nekrózis jellemző. Az Arena­
vírus particulumai kimutathatók [970). 
A betegség korai stádiumában a vírus a 
vérből, szövetnedvekből izolálható. Két 
héttel a betegség kezdete után komplement­
fixációs próba is pozitív. A betegeket 
szigorúan izolálni kell. 

Az argentínai és bolíviai hemorrágiás 
láz fokális hepatocelluláris nekrózissal jár. 

Marburg-vírusfertőzés. Egy Ugandából 
importált afrikai majomfajta (Cercopithe­
cus aethiops) vérével, szerveivel foglalkozó 
laboratóriumi dolgozók körül egyesek 
Marburgban, majd Frankfurtban és Belg­
rádban is megbetegedtek, a betegség pedig 
közvetlen érintkezés, egy esetben biztosan 
szexuális érintkezés útján továbbterjedt. 
A klinikai kép: rossz közérzet, magas láz, 
hányás, hasmenés, bőrkiütés, májnagyob­
bodás, conjunctivitis, lymphadenopathia, 
hemorrágiás diatézis, idegrendszeri tüne­
tek, leukopénia, trombocitopénia, transz­
amináznövekedés . A betegség mortalitása 
20%-os volt [562) . Dél-Afrikában is 
leírták e járványos betegséget [289) Johan­
nesburgban. Jelenleg Szudánban és Zaire­
ban észleltek olyan járványokat, melyeket 
talán egy második RNS-vírus (Marburg­
vírus) okozott. 

Az akut hepatitis szövettani képében 

8 A máj, az epeutak ... 

extracelluláris bazofil testecskék jellegzete­
sek, melyek a hepatociták és a Kupffer­
sejtek széttöredezett magvából származnak. 
Májbiopsziás készítményből, vérből, vize­
letből, torokváladékból, ondóból izolál­
ható a vírus, tenyészthető és tengerimalac­
ra átoltható. Fuoreszcencia-ellenanyag­
próbával a májszövetben antigént lehet 
kimutatni. Komplementfixációs próba utó­
lagos diagnózist tesz lehetővé. 

Ebola-vírus-fertőzés. Szudánban észlel­
ték 1976-ban [222) . Lehet, hogy kórokozó­
ja azonos a Marburg-vírussal. 

Óriássejtes hepatitis. Az újszülöttkori 
hepatitisek, melyeknek etiológiája igen 
különböző, az esetek egy részében - a 
betegség okozójától talán függetlenül -
óriássejtek megjelenésével járnak [594). 
Az óriássejtek számos magot tartalmaznak. 
Úgy látszik, hogy az újszülöttkori máj­
sejtek nem specifikus reakciójáról van szó 
és nem egységes megbetegedésről. 

Reye-szindróma. REYE munkatársaival 
kisgyermekeken írta le e lázas, görcsökkel, 
hányással, megváltozott reflexekkel, öntu­
datlansággal járó betegséget [721), mely 
legtöbbször valamilyen vírusfertőzéshez 
csatlakozott, főleg E-influenzához [176) . 
A laboratóriumi leletek közül a szindró­
mára hiperammoniémia, hipoglikémia, 
hiperbilirubinémia, néha sárgaság, transz­
amináznövekedés és megnyúlt protrom­
binidő volt jellemző [664). Az első közlés 
óta számos adat látott napvilágot. A szind­
rómát felnőtteken is leírták és tisztázták 
a szindróma alapját képező anyagcsere­
változásokat [1004) . A tünetek a mitokond­
riumok bántalmából származnak és az 
idegrendszeri tüneteket ammóniaintoxi­
káció, esetleg hipoglikémia okozza. A szind­
róma lényege máig is ismeretlen. A prog­
nózis igen rossz. A halál oka agyödéma. 
Ismeretesek azonban gyógyult esetek is, 
melyekben a máj szövettani képe a gyógyu­
láskor normálissá vált [560). 
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8. fejezet 

A krónikus hepatitis 

Valójában a májbiopszia tette lehetővé, 
hogy a nem gyógyuló akut hepatitist 
krónikus jelenségek kialakulásán át egé­
szen a cirrózis megjelenéséig kövessük. 
A máj krónikus gyulladásos reakcióját, 
ha az hat hónapnál hosszabban tart, 
általában krónikus hepatitisnek nevezzük 
[691]. Éles határok természetesen nin­
csenek és a szövettani vizsgálat sem képes 
arra, hogy biztosan elkülönítse az akut 
szövettani jelenségekkel járó, de csak 
egy év alatt gyógyuló hepatitist az elhúzó­
dó akut vagy perzisztáló krónikus hepa­
titistől. 

A krónikus hepatitisek 1968 óta elfoga­
dott és még ma is érvényben levő felosztása 
[195] kissé túlságosan leegyszerűsítettnek 
látszik. Eszerint a krónikus hepatitisnek 
két formája van, a jó prognózisú krónikus 
perzisztáló hepatitis és a rosszabb prognó­
zisú krónikus aktív hepatitis. 

Joggal veti fel R.EYNOLDS [723], hogy 
a krónikus perzisztáló hepatitis két jelzője, 
a „krónikus" és a „perzisztáló" ugyanazt 
mondja, és hogy másrészt a krónikus 
aktív hepatitisnek jól ismerjük inaktív 
alakjait vagy időszakait. A nehézséget 
elsősorban az okozza, hogy a krónikus 
hepatitisek etiológiája nem egységes, az 
eseteknek csak egy részében bizonyíthat­
juk, legalább szerológiailag, a B-vírusfer­
tőzést, a non-A, non-B-hepatitis lehetősé­
gét még csak bizonyítani sem tudjuk, a 
betegek anamnézisében akut hepatitisnek 
megfelelő betegség gyakran nem is szere­
pel és a krónikus hepatitisek képét bizo­
nyos kémiai anyagok is előidézhetik [533]. 
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Ismeretes például az oxifenizatin okozta 
krónikus hepatitis, de mindazok a gyógy­
szerek, melyek májnekrózist idézhetnek 
elő, krónikus hepatitis okozói is lehetnek 
(metildopa, difenilhidantoin, izonicid stb.). 
A „lupoid" hepatitis fogalma is meglehe­
tősen határozatlan [823]. Olyan adatot is 
ismerünk, amely szerint a máj bizonyos 
helyéről vett biopsziás anyag krónikus 
perzisztáló hepatitist, más helyről vett pró­
ba krónikus aktív hepatitist bizonyít [723] . 

Az elfogadott felosztás , mely főleg a 
a szövettani képen alapul, mégis elterjedt. 
Egyesek [532, 692, 799] krónikus lobuláris 
hepatitist, mások [532] „bridging necrosis"­
sal járó és nem járó krónikus hepatitist 
különítenek el ; az elnevezések revíziója 
alkalmával a krónikus aktív hepatitis 
könnyű és súlyos alakját is megkülön­
böztették [385]. 

A krónikus hepatitis tágabb értelemben 
az alkoholos májártalmat, a kémiai anya­
gok által okozott májártalmat, a reaktív, 
nem specifikus hepatitiseket, a tartós elzá­
ródás okozta májelváltozásokat és végül 
a cirrózisokat is magában foglaló elneve­
zés. Szűkebb értelemben azonban króni­
kus hepatitisnek a máj vírus vagy kémiai 
anyag okozta, továbbá ismeretlen okból 
származó krónikus lefolyású gyulladásos 
megbetegedését nevezzük, mely nem jár a 
máj alapszerkezetének felbomlásával. 

Krónikus perzisztáló hepatitis olyan 6 
hónapnál tartósabb lefolyású májmeg­
betegedés, melynek szövettani képében a 
portális zóna kiszélesedik, fibrotikus , 
mononukleáris sejtekkel infiltrált, de a 



portális zéna és a májsejtlemezek közti 
határlemez ép és májsejtnekrózis nincs 
(1. 37. ábra). 

Krónikus /obuláris hepatitis az elhúzódó 
lefolyású, de perzisztálónak és krónikusnak 
még nem nevezhető akut hepatitisnek felel 
meg. 

Krónikus aktív hepatitisben limfociták­
ból és plazmasejtekből álló gyulladásos 
infiltráció látható a májban, mely túl­
terjed a portális areán, behatol a májlobu­
lus ba, destruálja a határlemezt és a sejtek 
nekrózis a (piecemeal necrosis) figyelhető 

meg. A súlyos formában rostos septumok 
hatolnak a májsejtek közé, bizonyos 
májsejtcsoportokat rozettaalakban levá­
lasztanak. 

Portális-centrális vagy portoportális 
nekrózisokat („bridging") okoznak (1. 38. 
ábra) . 

A krónikus perzisztáló vagy lobuláris 
hepatitis prognózisa jó, az enyhe aktív 
hepatitis néha cirrózis felé halad, máskor 
megállapodik vagy gyógyul, a súlyos 
alak legtöbbször májcirrózist vagy májelég­
telenséget okoz. 

Krónikus perzisztáló hepatitis 

Jó prognózisú, legtöbbször magától 
gyógyuló, B-vírus vagy non-A-, non-B­
vírus okozta, ritkábban ismeretlen okból 
keletkező krónikus májbetegség. Az esetek 
80'%,-ában a betegséget elindító akut hepa­
titis ismert. Az etiológiát illetően csak 
azokra az adatokra vagyunk utalva, 
melyek perzisztáló krónikus hepatitisben 
a HB.Ag, HB8Ab és a HBcAb kimutatásá­
ra vonatkoznak. Legérzékenyebbnek az 
anti-HBc titerének meghatározása látszik, 
ám így is csak az esetek 30- 40'%,-ában 
lehet a B-vírus-infekciót bizonyítani. Nem 
tudjuk természetesen, hogy hány beteg 
szenvedett non-A, non-B-infekcióban. 

Perzisztálhat az alkoholos hepatitis is 
és perzisztáló krónikus hepatitisszel talál­
kozunk colitis ulcerosában, Crohn-beteg­
ségben, amőbás colitisben, salmonellosi­
sokban, ha azok hosszan tartanak, és 
schistosomiasis ban. 

A betegek panaszai nem jellegzetesek. 
Fáradtság, a munkaképesség csökkenése, 
gyengeség, kedvetlenség, rossz közérzet 
gyakran szerepel, de nem mindig. Némely 
beteg bizonyos kóros érzéseket, esetleg 
nyomást, fájdalmat panaszol a jobb borda­
ív alatt. A máj megnagyobbodott, de 
nem jelentékenyen és nem minden esetben. 
Lépnagyobbodás ritka, sárgaság még rit­
kább, bőrjelenségek nincsenek. 

A diagnózis nemegyszer véletlen lelet 
alapján derül ki. A szérum transzaminázak-
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tivitása mérsékelten fokozódott, a vizelet­
ben fokozott mennyiségben ürülhet urobi­
linogén. A HBsAg, HBeAb, HBcAb pozi­
tív lehet, a HBeAg mindig negatív. 
Globulinszaporulat nem mutatható ki, 
ritkán mérsékelt hiperbilirubinémia kimu­
tatható, legtöbbször látható sárgaság nél­
kül. A laboratóriumi leletek egészen nor­
málisak is lehetnek. Ilyenkor, de általában 
a biztos diagnózis csak májbiopsziával 
állítható fel ( 37. ábra), ezt azonban leg­
korábban csak a betegség hetedik hónap­
jában helyes elvégezni, korábban ugyanis 
a perzisztálás jelei esetleg még nem ismer­
hetők fel. 

A betegséget elsősorban a krónikus 
aktív hepatitis kezdeti stádiumától kell 
elkülöníteni, főleg terápiás szempontból. 
A diagnózisban igen fontos szempont a 
hisztológus gyakorlata és jártassága. Hatá­
rozatlan, bizonytalan esetben bizonyos 
idő múlva a biopsziát meg kell ismételni. 
Ilyenkor elsősorban a gamma-globulin­
szaporulat utal aktív hepatitisre, és ennek 
változása egyben a progressziót is jelzi. 
A szövettani lelet dönti el, hogy valóban 
krónikus hepatitisről van-e szó vagy a 
krónikus világrahozott hiperbilirubinémi­
ák valamelyikéről (Gilbert, Rotor). Gil­
bert-szindrómában a szérum bilirubinja 
indirekt reakciót ad, éhezéskor megszapo­
rodik, Rotor- és Dubin-Johnson-szind­
rómában a biopsziás lelet ép viszonyokat, 
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37. ábra. Hepatitis chronica persistens 
A májlebenyke perifériás területe ép, glikogéndús májsejtekkel. A jobb oldalon portális terület lá t­
ható, benne limfocitákból álló gyulladásos góccal. A gyulladás a portális kötőszövetre korlátozódik, a 
lobsejtek nem terjednek a májsejtek közé, a határoló májsejtsor („ limiting plate") változatlanul rendezett 

esetleg pigmentet bizonyít. Gondolni kell 
minden esetben toxikus hepatitisre is, 
különösen akkor, ha valamennyi B-mar­
ker negatív. A ritka cholangitis sclerosans 
esetében a szérum alkalikus foszfatáz 
aktivitása megnő. Ez utóbbi esetben az 
ERC vizsgálat a döntő. A krónikus alko­
holos hepatitis szövettani jellegzetességei 
alapján ismerhető fel. 

A krónikus perzisztáló hepatitis nem 
szorul kezelésre, mert magától meggyó­
gyul. A beteget ezirányban meg kell 
nyugtatni. Diéta tartása nem szükséges, 
ha az alkohol-abúzus veszélye nem áll 
fenn , a beteget még az alkoholtól sem 
kell okvetlenül eltiltani. Kortikoszteroi­
dok, vitaminok, „májvédő" szerek adása 
inkább árt, mint használ. A betegség 
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jövőjére vonatkozólag a következő ada­
tokra hivatkozunk [151] . 26 beteg sorsát 
követték a szerzők laboratóriumi vizsgá­
latokkal és biopsziával 1 - 17 éven át, 
átlagban 5-6 évig. A betegek valameny­
nyien panaszmentessé váltak és a krónikus 
aktív hepatitis semmiféle jele nem mutat­
kozott. 

A biopszia azonban 9 betegen a króni­
kus aktív hepatitis szövettani eltéréseit 
bizonyította anélkül, hogy klinikai jelek 
vagy panaszok mutatkoztak volna. E be­
tegek szérumában valamelyik B-marker 
pozitívnak mutatkozott, leggyakrabban 
a HB.Ag. Hét esetben a HBeAg is 
pozitív volt. A betegség egyébként néha 
csak igen hosszú idő, esetleg több év 
után gyógyul meg. 



Krónikus lobuláris hepatitis 

Valójában protrahált lefolyású akut 
hepatitisről van szó, a közölt kisszámú 
esetben főleg férfiakról. A betegség jellem­
zői a remissziók és a visszaesések. Általá­
ban HEsAg-negatív esetekről van szó, 
ami természetesen a non-A-, non-E-hepa­
titis lehetőségét nem zárja ki. Egyes esetek­
ben autoimmun-jelenségek mutatkoznak, 
simaizon-ellenes és antimitokondriális an­
titestek jelennek még és ilyenkor a kor-

tikoszteroid-kezelés is eredményesnek lát­
szik [964]. 

Nem mindenki különíti el ezt a kór­
képet a krónikus perzisztáló hepatitistől 
vagy az akut hepatitistől. A szövettani kri­
tériumokat POPPER és SCHAFFNER adta 
meg [692]. A változások lényege: in­
tralobuláris infiltráció és nekrózis, amely 
azonban sohasem „piecemeal" vagy „brid­
ging" jellegű. 

Krónikus aktív hepatitis 

Kétes prognoz1su, krónikus, progredi­
áló gyulladás a májban, melynek súlyos 
formája gyorsan cirrózisba megy át. Az 
enyhe formákban a folyamat megállapo­
dása vagy gyógyulása fordul inkább elő. 

Az esetek egy részében az anamnézis­
ben akut E-hepatitis, markerekkel bizo­
nyított látens E-hepatitis vagy nem bizo­
nyítható, csak feltételezhető akut non-A-, 
non-E-hepatitis [761] szerepel. A krónikus 
aktív hepatitisre jellemző szövettani képet 
azonban számos egyéb megbetegedés is 
létrehozhatja, így egyéb vírusok okozta 
hepatitis ( cytomegalia, varicella, rubeola 
stb.), kémiai anyagok (oxifenizatin, metil­
dopa, INH stb.) okozta toxikus ártalom, 
alfarantitripszinhiány, alkoholos hepa­
titis [363]. Az esetek egy részében mindez 
nem mutatható ki, ellenben olyan jelen­
ségek keletkeznek, amelyek autoimmun­
folyamatra utalnak. Ez utóbb típusú meg­
betegedés főleg nőkön jelenik meg, mégpe­
dig fiatalokon, máskor meg a menopauza 
idején. A E-markerek ezekben az esetek­
ben negatívak, a betegség néha más, 
biztosan autoimmun-megbetegedésekkel 
társul, a szérum gammaglobulin-tartalrna 
nagymértékben megnő, simaizom-ellenes, 
antinukleáris, antimitokondriális antites­
tek, baktériumellenes antitestek mutat­
hatók ki, néha az LE-sejtreakció pozitív 
és határozott szövettani kép is mutatkozik. 
Az ilyen krónikus hepatitiseket „lupoid" 

hepatitisnek is nevezik, noha az LE­
sejtjelenség valamennyi krónikus aktív 
hepatitisnek csak 15/;',-ában fordul elő. 

Immunfolyamat lehetőségére elsősorban 
a szövettani képben látható igen nagy 
kiterjedésű, limfocitákból és plazmasejtek­
ből álló infiltráció utal ( 38., 39. ábra). 
Ilyen típusú infiltrátum hiperszenzitivitási 
reakcióként fordul elő. Immunrnechaniz­
mus mellett szól a különböző szövettani 
antitestek felszaporodása a szérumban és 
a gamma-globulin-szaporulat is. A leegy­
szeriísített elképzelés az, hogy a májsej­
tek vagy részeik valamilyen ismeretlen 
vagy ismert (E-vírus, non-A-, non-B­
vírus) behatás következtében antigén­
tulajdonságúvá válnak. Az ellenük kelet­
kezett antitestek nemcsak a behatás (pl. 
vírus) ellen, hanem a sejt vagy organellu­
mai ellen is hatnak, a sejtpusztulás, mely 
az antigéneket eredetileg felszabadította, 
fokozódik, több antigén, több ellenanyag 
keletkezik és az egész folyamat önmagát 
indukálja és állandósítja (self-perpetuati­
on). A megindult és egyre fokozódó anti­
gén-antitest reakciók sora okozza a kró­
nikus hepatitist. Azokban a krónikus hepa­
titisekben, amelyekben HEsAg vagy más 
marker kimutatható, az autoimmun-folya­
mat megindulása érthető, a HEsAg-nega­
tív esetekben azonban a folyamatot elin­
dító ártalom nem ismeretes (pl. a „lupoid 
hepatitis"-ben) és arra is gondolni lehet, 
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38. ábra. Hepatitis chronica aggressiva 
A kiszélesedett portális kötőszövetben kerek sejtekből álló súlyos gyulladás figyelhető meg. A lobsej­
tek és kötőszöveti sejtek a májsejtek közé is beterjednek, a lebenyke határa ezáltal zegzugossá, 

„molyrágás"-hoz hasonlóvá válik 

hogy az elsődleges hiba magában az im­
munrendszerben van. 

Krónikus aktív hepatitisben a májsejtan­
tigénekkel szemben kialakult celluláris 
immunitás jelei is kimutathatók. A króni­
kus aktív hepatitisben szenvedő beteg 
vérének limfocitái in vitro bizonyos rend­
szerben vizsgálva citotoxikusnak mutat­
koznak a májsejtekkel szemben (934]. 
B-hepatitisben úgy látszik, hogy a limfoci­
tákat a magantigén és a májsejt saját anti­
génje együtt teszi érzékennyé. A lupoid he­
patitisben az antigén nem ismeretes. 
Azokban a betegségekben, amelyekben 
a T-limfociták működése elégtelen, így 
leukémiában, veseelégtelenségben, új­
szülötteken és immunoszuppresszív keze­
lésben részesülteken, a vírus replikációja 
tartóssá válik és a vírus a szervezetben 
marad, vagy betegséget okoz, vagy nem. 
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Limfocitapopulációk mennyiségi meghatá­
rozása során azonban csökkent T-sejt­
populációt találtak a HB5Ag-pozitív és a 
negatív esetekben egyaránt. Az ún. szup­
presszorsejtek működését is fokozottnak 
találták krónikus aktív hepatitisben (365] . 
A fokozott szuppresszor T-sejtműködés, 
a citotoxikus (K-) limfociták defektusa, 
a sejthártya blokkoló antitestjei (418] 
egyaránt okai lehetnek annak, hogy kró­
nikus folyamat alakul ki. Egyes szerzők 
(584] a „májspecifikus fehérjé"-nek (LSP) 
egy B-negatív esetekre jellemző válfaját, 
a „májmembránfehérjé"-t (LMP) különí­
tették el. Valóban ki lehetett mutatni 
specifikus májsejtmembrán-antitestnek 
megfelelő IgG-t (879] olyan HB5Ag-nega­
tív esetekben, melyekben a májsejtek nek­
rózisa megfigyelhető volt. Lehetséges tehát, 
hogy más a HB5Ag-negatív esetek és más 



39. ábra. Krónikus agresszív hepatitis 
Az ábra bal oldalán kiszélesedett portális terület részletében súlyos - limfocitákból és plazmasejtek­
ből álló - lobos beszűrődés látható. A szomszédos májsejtekben súlyos degeneratív jelek figyelhetők 

meg és egy-egy májsejtre vonatkozó „piecemeal" nekrózis 

a „lupoid" esetek patomechanizmusa. 
Celluláris immunitás mindkét membrán­
fehérjével, tehát LSP-vel és LMP-vel 
szemben is igazolható a krónikus hepati­
tisben. Állatkísérletben májfehérjékkel 
nyúlon krónikus aktív hepatitist létre 
lehetett hozni [583]. 

Van-e tehát végül is autoimmun króni­
kus hepatitis? Erre a kérdésre biztonsággal 
ma sem lehet válaszolni, mert határozottan 
nem lehet megállapítani, hogy a krónikus­
sá váló májbántalom az immunesemények 
következménye-e, vagy a krónikus hepa­
titis kialakulása következtében jönnek 
létre a kimutatható ellenanyagok, a hu-

morális és a celluláris immunitás egyéb 
jelenségeivel együtt. Kétségtelen, hogy 
antinukleáris, antimitokondriális, sima­
izom-ellenes antitestek nagy titere elsősor­
ban a HBsAg-negatív esetekben mutatható 
ki. 

Eddigi ismereteinek is feljogosítanak 
azonban arra, hogy a HBsAg-pozitív 
krónikus aktív hepatitist (CAH) és az 
„autoimmun" eredetűnek feltételezett 
HBsAg-negatív aktív hepatitist - ha kli­
kai megjelenésükben lényeges különbség 
nincs is - laboratóriumi jeleik, gyógyítá­
suk lehetőségei és lefolyásuk különböző­
sége alapján külön kórképként tárgyaljuk. 
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HB.Ag-pozitív krónikus aktív hepatitis 

Az esetek mintegy harmadában a beteg­
ség akut hepatitisnek megfelelő klinikai 
képpel kezdődik. A betegnek bizonytalan 
gyomor-bél panaszai vannak, ízületei 
fájnak, esetleg láza vagy hőemelkedése 
van, sárgasága kezdődik. A transzamináz­
értékek azonban a megszokott idő alatt 
nem csökkennek a normálisra. Miután 
a betegség hónapokig elhúzódik, biopsziá­
ra kerül sor és a hisztológiai kép bizonyít­
ja a krónikus aktív hepatitist. 

Az esetek nagyobb részében akut kez­
det nincs. A betegség lappangva kezdő­
dik, általános fáradtsággal, kedvetlenség­
gel, gyengeség érzésével, gyomor-bél 
panaszokkal, esetleg végtagfájdalmakkal. 
Fizikális vizsgálatkor tűnik fel a meg­
nagyobbodott máj és az esetek egy részé­
ben a tapintható lép. Ezeket az eseteket a 
régmúltban primer krónikus hepatitisnek 
neveztem [540], kifejezésre juttatva ezzel 
az elnevezéssel azt az akkor még nem 
elfogadott nézetemet, hogy nem minden 
krónikus hepatitis származik akut vírus­
hepatitis bői. 

Ismét más esetekben a klinikai tünetek 
egészen hiányoznak, a májbetegség vélet­
len vizsgálat kapcsán derül ki. Utólag 
ilyenkor is felderíthető az általános pana­
szok szerepe a múltban, amelyeknek a be­
teg nem tulajdonított jelentőséget. Még 
az is lehetséges, hogy a fizikális vizsgálat 
sem talál kórosat, a máj nem nagyobb, nem 
érzékeny. A laboratóriumi lelet és az ennek 
alapján elvégzett biopsziás vizsgálat néha 
meglepően előrehaladott állapotot tár fel, 
melynek szubjektív tünetek alig felelnek 
meg. 

A laboratóriumi vizsgálatok közt a 
transzamináz (GOT és GPT) növekedése 
a legjellemzőbb. A GOT vagy a GPT növe­
kedése azonban nem felel meg a betegség 
súlyosságának, nagyarányú növekedés, kü­
lönösen a GPT-aktivitásának fokozódása 
mindig az állapot akut fellángolására utal. 
Jellemző az elektroforézis eredménye: hi­
palbuminémia és hipergammaglobuliné­
rnia. A HB8Ag-pozitivitáson (magas szé-
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rumkoncentráció) kívül vagy esetleg enél­
kül is HBeAg mutatható ki a szérumban 
és, aránylag kis titerben, az esetek mintegy 
30'1,,-ában simaizom-ellenes antianyagok 
is találhatók [215]. Anti-HBc legtöbbször 
kimutatható és szövettani készítményben 
magantigén (HBeAg) is megtalálható, a 
tejüveg-sejtekben nagyszámú HBsAg lát­
ható. 

Érdemes megjegyezni, hogy a betegség 
súlyosságát és stádiumát nem a klinikai 
kép és nem a laboratóriumi lelet dönti el, 
hanem elsősorban a szövettani kép. A jel­
lemző szövettani képet a 38., 39. ábrákon, 
az elektronmikroszkópos képet a 40. ábrán 
figyelhetjük meg. 

Nehéz megmondani, hogy melyik akut 
hepatitis válik krónikussá [121], de bizo­
nyos lehetőségeink erre is vannak. A sú­
lyosnak látszó, nagy sárgasággal, magas 
transzaminázértékekkel, esetleg lázzal járó 
akut hepatitis, éppúgy, mint a gyógyuló 
fulmináns hepatitis, általában maradék 
nélkül meggyógyul. Úgy látszik, hogy kor­
tikoszteroidok adása kedvez a krónikus 
hepatitis kialakulásának. Gyakori a kró­
nikussá válás gyermeken, fiatalokon és ma­
gas korúakon. Krónikussá válást jósol 
a szérum növekedett gammaglobulin-tar­
talma. Portoportális vagy portocentrális 
„bridging" vagy „piecemeal necrosis" a 
szövettani képben szintén a krónikussá 
válás jele. Krónikussá váló hepatitist jelent 
HBcAg kimutatása a májsejtek magvában 
vagy HBeAg a szérumban. Anti-HBc és 
anti-HBe a kronicitás ellen szól, biztosan 
krónikus hepatitist jelent viszont az IgM 
típusú anti HBc ellenanyag magas titere. 

A gyógyítás általános elvei minden kró­
nikus hepatitisben azonosak. Ezekről a 
HBsAg-negatív, „lupoid" krónikus aktív 
hepatitisek gyógyításának tárgyalásakor 
szólunk. Itt ezt említjük meg, hogy a múlt­
ban elterjedt kortikoszteroid-kezelés értéke 
a HB8Ag-pozitív krónikus hepatitisben 
nagyon kétségessé vált. Ezek a betegek 
általában nem reagálnak megfelelően kor­
tikoszteroidokra, prednizolonra vagy de-



40. ábra. Hepatitis chronica aggressiva 
Elektronmikroszkópos felvétel. A kép jobb oldalán ép májsejt magjának (N) és citoplazmájának rész­
lete látható. Felül epecanaliculus (Ec) figyelhető meg. A nyilakkal jelölt területen zsugorodó májsejt 
látható, mely környezetétől izolálódik. Magja, citoplazmája fokozott elektrondenzítású. Az elvál­
tozás a fénymikroszkópos vizsgálatokból ismert acidofil nekrózisnak felel meg, ebből , a sejtmag pusztu-

lása után, az ún . Councilman-test képződik 

xametazonra, a DNS-polimeráz megnő 
a szérumban, a mortalitás nagyobb és a 
HB0 Ag-pozitivitás tartósabb [452, 771, 
790]. Az irodalmi adatok és saját tapasz­
talatok szerint [174, 186, 663, 770, 779, 
925] a prednizolon-kezelés nem hoz jobb 
eredményt, mint a placebo. Mindezek 
alapján a prednizolont csak bizonyos ese­
tekben alkalmazzuk, akkor is inkább csak 
azért, mert egyéb lehetőségünk nincs. Elő­
ször mindenképpen várakozunk és csak 
az állapot rosszabbodásakor kezdünk 
prednizolont adagolni, ha azonban ennek 
hatására javulást nem észlelünk, abba­
hagyjuk a kezelést. SHERLOCK javaslata 
alapján [799] prednizolon-kezelést HBsAg­
pozitív krónikus aktív hepatitisben csak 
igen súlyos tünetek esetében, magas szé-

rumbilirubin, magas transzaminázaktivi­
tás, nagy gammaglobulin-értékek, HB0 Ag­
pozitivitás, határozott piecemeal necrosis 
vagy bridging necrosis alapján végzünk, 
inkább csak kísérletképpen. Semmiképpen 
se kezeljük kortikoszteroid-készítmények­
kel nem progrediáló, inaktív, nem súlyos 
HBsAg-pozitív krónikus aktív hepatitist, 
főleg ne fiatalokon. Lényegében ugyanez 
vonatkozik egyéb immunszuppressziós ke­
zelésmódokra is. Ha prednizolonnal ön­
magában nem érünk el eredményt, megkí­
sérelhetjük azatioprin adását. 

Egyéb terápiás kísérleteket is nagy szám­
ban végeztek, pl. ellenkező hatású, immun­
stimuláns anyagokkal. Ezek eredménye 
sem kielégítő. 

A Levamisol imidazol-származék, hatá-
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.sára nő a keringő T-limfociták száma. 
Megfelelő elméleti megfontolások ellenére 
határozott klinikai eredmény nem mutat­
kozott [152, 662, 890]. 

Transzfer-faktor a T-sejtek dializálható 
anyaga, mely a 0-limfocitákat T-limfoci­
tákká alakítja át. Akut E-hepatitisből 
meggyógyult betegek T-limfocitáiból ké­
szített transzfer-faktor nem mutatkozott 
hatásosnak a HEsAg-pozitív E-hepatitis 
eseteiben [397, 822]. 

A vírusellenes kezelések közül az inter­
feronnal, D-penicillaminnal, arabinozid­
dal és a májvédő cianidanollal végzett kí­
sérletek egyformán nem hoztak megfelelő 
eredményt. A vírus eltávolítása a szerve­
zetből vagy fertőzőképességének csökken­
tése mindmáig nem sikerült. 

Az interferon egy olyan glikoprotein, 
mely a vírussal fertőzött sejtekben keletke­
zik és nem fertőzött sejtekben a vírusfehér­
jék szintézisét gátló anyagot termel. Leu­
kocitákból és fibroblasztokból előállított 
interferont alkalmaztak és mindkettővel 
d lehetett érni a E-hepatitis vírus repliká­
ciójának gátlását. Több mint 3 hetes ke­
zelés után a B-vírus DNS-e, a DNS-poli­
meráz és a HEcAg megkevesbedett [315]. 
Mások fibroblaszt-interferonnal értek el 
eredményt [430]. Végleges vélemény az 
eddiginél nagyobb esetszám és több adat 
alapján lesz csak alkotható. Az interferon 
szélesebb körű felhasználásához azonban 
mindenképpen ki kell alakítani az inter­
feron előállításának technikai útjait, sem­
miképpen sem képzelhető el, hogy a kró­
nikus hepatitisek nagy számának gyógyí­
tásához valaha is elegendő interferon áll­
jon rendelkezésre. 

Arabinozid (Vidarabine, ARA-A) vírus­
ellenes hatású anyag mely in vitro számos 
DNS-vírus ellen hatásosnak látszik. Kró­
nikus E-hepatitisben ez a szer intravéná­
san adva minden esetben csökkentette 
a DNS-polimeráz-aktivitást, ami a vírus­
replikáció csökkenését jelzi. Előnyös szero­
lógiai jelenségek is tapasztalhatók voltak, 
maga az infekció azonban nem szűnt meg. 
A hatásosságra vonatkozó állásfoglalás­
hoz az eddig rendelkezésre álló adatok 
[150, 952] nem elegendők. 

D-penicillamin (Metalcaptase) alkalma­
zásáról régebbi adataink vannak [324, 
467], melyek esetenként remisszió elérésé­
ről számolnak be krónikus aktív hepatitis­
ben. Ilyen remissziók azonban spontán is 
létrejönnek. Tekintettel a D-penicillamin 
toxikus hatásaira és a nem határozott 
értékű tapasztalatokra, ezt a szert ma kró­
nikus aktív hepatitisben általában nem 
adagoljuk. 

Megemlítjük még az akut hepatitis terá­
piájának tárgyalásakor már említett cia­
nidanolt (Catergen), melynek hatására a 
szérumból a HEsAg egyes kísérletek sze­
rint [173] hamarább tűnt el. Krónikus ak­
tív hepatitisben e szernek határozott ered­
ményei nincsenek, de nagyobb anyagon 
a Catergent számos helyen csupán most 
próbálják ki. 

Mindezt összefoglalva, jelenleg úgy lát­
szik, hogy a HEsAg-pozitív krónikus aktív 
hepatitisben eredményes gyógyító eljárá­
sunk, melyre biztosággal számítani lehet, 
nincs. Súlyos esetekben - minthogy más 
lehetőségünk nincs - elsősorban predni­
zolon-kezeléssel, illetve ezt kiegészítő aza­
tioprin-kezeléssel tehetünk kísérletet. 

HB.Ag-negatív krónikus aktív (autoimmun, agresszív, lupoid) 
hepatitis 

Főleg fiatal nőkön előforduló betegség, 
mely azonban ritkábban idősebb nőkön, 
sőt néha férfiakon is előfordul és amelyet 
a májsejt membránja ellen ható antianya­
gok, autoantitestek hatásával igyekszünk 
magyarázni. A betegek nagy része a HLA-
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E8 csoportba tartozik, ami genetikus haj­
lamra utal. Nem zárható ki azonban az a 
lehetőség sem, hogy az autoimmun-folya­
matot mégis vírus, esetleg a non-A-, 
non-E-hepatitis vírusa indítja el. 

A betegséget sokféle névvel jelölték. 



Ilyen elnevezés a „fiatal nők krónikus 
hepatitise'', „fiatal nők diszproteinémiás 
cirrózisa" stb. Minthogy a betegség való­
jában minden korban előfordul és mindkét 
nemben is, és etiológiája nem egységes, 
SHERLOCK, monográfiájában [799] a kró­
nikus aktív lupoid hepatitis elnevezést java­
solja. Nevezik a betegséget autoimmun­
hepatitisnek is, kétségtelen ugyanis, hogy 
az esetek mintegy 15%-ában az LE-jelen­
ség is kimutatható, jellemző a nagy glo­
bulinszaporulat és gyakran találhatók a 
betegek szérumában antinukleáris anti­
testek, simaizom-ellenes és antimitokondri­
ális antitestekkel együtt. Kimutattak köz­
vetlenül a májsejt membránjára ható anti­
testet is [879] . Végül a máj biopsziás szö­
vettani képe is az autoimmun-betegségek 
szövettani képére jellemző ( 41. ábra). 

Szisztémás lupus erythematosusban gya­
kori a máj megbetegedése. A lupoid hepa-

ti tis ben ugyan számos viszcerális tünet is 
megjelenik, de az SLE szövettani jelleg­
zetességei a májban nem mutathatók ki, 
SLE-ben viszont nincsenek simaizom-elle­
nes és antimitokondriális antitestek. Mind­
ezek alapján kimondhatjuk, hogy a lupoid 
hepatitis nem az SLE egyik megjelenési 
formája. Kétségtelen azonban, hogy a 
lupoid hepatitis gyakran társul más auto­
immun-betegségekhez, így anaemia perni­
ciosához, thyreoiditishez stb. Lupoid hepa­
titisben szenvedő betegek rokonainak a 
szérumában is találtak antitesteket, viszont 
genetikus eredetre utal a már említett 
HLA-jellegzetesség, a B8-pozitivitás, és 
DW3 lókusz antigén [528, 529]. Az immun­
rendszer alapvető zavarára utal a HBsAg­
negatív krónikus aktív hepatitiszes betegek 
szérumában talált rubeola- és morbilli­
antitestek növekedett titere is [183]. 

A szövettani képre (1. 41. ábra) főleg 

41. ábra. Autoimmun (lupoid) hepatitis 
Az ábra bal oldalán kiszélesedett portális kötőszövet látható, ebben limfocitákból és plazmasej­
tekből álló súlyos lobos beszűrődés. A folyamat aktivitására utal, hogy a gyulladásos sejtek a máj­

sejtek közé is beterjednek és azok súlyos destrukcióját okozzák 
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limfocitákból és plazmasejtekből álló in­
filtráció jellemző, mely behatol a sejtek 
közé. Septumok képződése rozettákat ala­
kít ki az elválasztott sejtcsoportokból, gya­
kori a makronoduláris cirrózis gyors kiala­
kulása. Piecemeal necrosis keletkezik, a 
kötőszövet felszaporodik. Az esetek mint­
egy harmadából cirrózis alakul ki. 

Mint említettük, a betegség leggyakrab­
ban fiatal és menopauzás nőkön jelenik 
meg. A klinikai képre lappangó, fokozatos 
kialakulás jellemző . Típusos akut hepatitis 
csupán az esetek egy negyedében vezeti be 
a betegséget. A májra vonatkozó tünetek 
nem különböznek egyéb krónikus májbe­
tegségek tüneteitől. Sárgaság legtöbbször 
csak a betegség fennállásának hosszú ideje 
után jelenik meg. Előfordul, hogy a diag­
nózis csak véletlen laboratóriumi vizs­
gálat alapján válik nyilvánvalóvá. Sárga­
ság nélküli esetek ugyanúgy előfordulnak, 
mint intrahepatikus cholestasissal járók. 
A nők amenorreásak. Bőrükön vérzé­
kenység, spider naevus jelenik meg, néha 
striák is kialakulnak a hason vagy a fel­
karon, emlőn. A Cushing-szindróma egyéb 
jelenségei is megfigyelhetők : aknék, kerek 
arc, pirosság. Ezek nemegyszer a korti­
koid-kezelés eredményei. A máj megna­
gyobbodott, később zsugorodik. Nagy a 
lép is. Ascites, portalis encephalopathia, 
ödéma már a kialakult cirrózis jele. A las­
sú, egyenletes lefolyást akut hepatitisnek 
megfelelő fellángolások tarkíthatják. 

A betegséget kísérheti láz, ízületi fájda­
lom (polyarthritis ), tüdőinfiltrátum , pleu­
ritis . Ilyen jelenségek azonban inkább 
SLE-re utalnak. Hypersplenia tüneteiként 
anémia, leukopénia, trombocitopénia le­
hetséges. Kialakulhat pozitív Coombs­
próbával járó hemolitikus anémia is . Más­
kor colitis ulcerosa, esetleg sicca-szindró­
ma (Sjögren-szindróma) . 

A szokványos laboratóriumi vizsgála­
tok nem teszik lehetővé önmagukban a 
HB5Ag-pozitív és negatív esetek elkülöní­
tését, mind a transzaminázértékek, mind 
a szérumbilirubin értékei nagy mértékben 
változnak mindkét típusban. A hipalbu­
minémia, hipergammaglobulinémia, az al­
vadási tényezők változása is inkább a be-
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tegség súlyosságától és nem a típusától 
függ. Inkább irányadók a szerológiai vizs­
gálatok. LE-sejtek az esetek 15- 20%­
ában, vegyes antimitokondriális antitestek 
kb. 30%-ban, antinukleáris antitestek 
80%-ban, simaizom-ellenes antitestek 70%­
ban mutathatók ki a HBsAg-negatív kró­
nikus hepatitisekben. A E-hepatitisre utaló 
valamennyi szerológiai marker is negatív, 
tehát nem csupán a HBsAg nincs a vérben, 
hanem más antigének sem mutathatók ki 
és a megfelelő ellenanyagok is hiányoznak. 
A HLA-B8 csoport az esetek kb. felében 
identifikálható. 

Az elkülönítő diagnózisban minden 
olyan krónikus májbetegség szóba kerül­
het, melyben a HBsAg negatív és a szérum­
ban E-ellenanyagok nem mutathatók ki, 
így Wilson-kór, hemokromatózis, gyógy­
szeres májártalom, alkoholos májártalom, 
non-A, non-B okozta krónikus hepatitis, 
más vírus betegség vagy primer biliáris cir­
rózis . Az utóbbi betegségre elsősorban az 
I. típusú antin1itokondriális antitestek ma­
gas titere jellemző, valamint lgM-szapo­
rulat, cholestasis. Lupoid hepatitis típusá­
ban jelenhet meg a colitis ulcerosát kísérő 
májbetegség is. 

Gyógyítás. Az autoimmun-mechanizmus 
ismeretében a HBsAg-negatív krónikus 
hepatitis kezelésében immunoszuppresszív 
módszerek alkalmazása jön elsősorban 
szóba. Prednizolont adunk kezdeti terá­
piaként, ha ez önmagában eredménytelen, 
azatioprint is adunk (Imuran, Imurel) . 
E kezelés elsősorban az antigén-antitest 
komplexusok okozta ártalmat van hivatva 
csökkenteni, de érvényesül a prednizolon 
nem specifikus hatása is : a sejt integritását 
őrzi meg, ezáltal a keringésbe kevesebb 
antigén jut és a „selfperpetuation" bűnös 
köre megszakad. 

Három kiterjedt és értékelhető eredmé­
nyű kísérletsorozaton alapul mai kezelési 
szkémánk. Az egyik a Royal Free Hospi­
tal kontrollokkal végzett prospektív vizs­
gálata [174], a másik a londoni Kings Col­
lege Hospital kutatócsoportjának vizs­
gálata [612], a harmadik egy, a Mayo-kli­
nikáról származó vizsgálatsorozat [824]. 



Mindhármat részletesen analizálták és 
kritizálták [980]. 

A mindennapi tapasztalat azonban min­
denképpen igazolta a HB5Ag-negatív kró­
nikus hepatitisben e kezelésmód eredmé­
nyességét. A prednizolon- és a prednizo­
lon - azatioprin-kezelés meghosszabbítja a 
betegek élettartamát, klinikai, laboratóri­
umi és - kevés bé gyakran - szövettani 
megfigyelés is igazolja az állapot javulását. 
A betegek közérzete minden esetben javul, 
az étvágy visszatér, az ízületi panaszok 
megszűnnek és megszűnik a hőemelkedés 
is. A szérum epefesték-tartalma határo­
zottan csökken, csökkennek a transzami­
náz-értékek, nő a szérum albumintartalma 
és csökken gammaglobulin-tartalma. 

A prednizolon- azatioprin-kezelés indi­
kációja minden esetben individuális . Apa­
naszmentes és stacioner állapotban levő 
krónikus HB5Ag-negatív, autoimmun-he­
patitisben szenvedőnek tekintett beteg 
általában nem szorul kezelésre. Ha azon­
ban a májbiopszia súlyos szövettani válto­
zásokat mutat ki, a kezelés mindenképpen 
indokolt. Indokolt továbbá minden olyan 
esetben, melyben a betegnek panaszai van­
nak és laboratórium eltérései - elsősorban 
a hipergammaglobulinémia - kétségtele­
nek. A prednizolon kezdő adagja napi 30 
mg, ezt a dózist azonban gyorsan és foko­
zatosan csökkentjük a napi 10 mg adagra. 
A kezelést legalább egy fél éven át foly­
tatjuk és az ekkor végzett májbiopsziás 
szövettani vizsgálat eredményét hasonlít­
juk össze a kezelés előtt végzett vizsgálat 
eredményével. Ha a javulás kielégítő, a ke­
zelést a következő kontrollig abbahagyhat­
juk és a prednizolon adásának folytatása 
e vizsgálat eredményétől függ. Ha a javu­
lás nem kielégítő, a prednizolon adását 
folytatjuk. Általában 2- 3 éven át kezel­
jük betegeinket, ha azonban megfelelő ja­
vulás nem áll be és a várt remisszió elma­
rad, a prednizolon adagját napi 20 mg-ra 
növeljük, és napi 100 mg azatioprint alkal-

mazunk. Az utóbbi mennyiségét is foko­
zatosan csökkentjük napi 50 mg-ra. A tar­
tós kezelés szokványos adagja tehát napi 
10 mg prednizolon és napi 50 mg azatiop­
rin. Az azatioprin önmagában hatásta­
lannak látszik [866], de a prednizolon jó 
hatását növeli. Olyan fiatal nőknek, akik 
terhességre készülnek, azatioprint - az 
esetleges genetikus ártalom elkerülésére -
ne adjunk. 

A klinikus sohasem képes előre megadni 
egy krónikus májbetegség prognózisát. 
Súlyos aktív I-fB5Ag-pozitív krónikus he­
patitist láttunk mindenféle kezelésre foko­
zatosan rosszabbodni és a kezelés elha­
gyása után gyorsan és tökéletesen meg­
gyógyulni. Máskor enyhe HB,Ag-negatív 
krónikus hepatitis hirtelen rosszabbodni 
kezd és májelégtelenség alakul ki vagy 
cirrózis keletkezik. A HB,Ag-negatív, 
vagyis az autoimmun-hepatitis prognózisa 
mindenképpen jobb, mint pozitív eseteké. 
Ezek a kezelésre is lényegesen jobban rea­
gálnak. A Royal Free Hospita1 anyagában 
[174] 10 éves prednizolon-keze1és eredmé­
nyes volt annyiban, hogy a betegek 63%-a 
volt életben, szemben a kezeletlen bete­
geknek csak 27% -ával. A kezeltek átlagos 
túlélése 12,3 év volt, szemben a kezelet­
lenek 3,3 évével [423] . A Mayo-klinika 
adatai szerint [824] a kezelt esetekben az 
5 éves túlélés 93% volt. A halálozás az 
első két évben a legnagyobb, a 2 éven túl 
életben maradó esetek nagy százaléka 
hosszan életben marad, a cirrózisba átme­
nő esetek száma azonban nagy. A kró­
nikus aktív hepatitis önmagában - ter­
mészetesen az állapottól és a klinikai, szö­
vettani képtől függően - nem kontraindi­
kációja a terhességnek. 

Úgy látszik, hogy a prednizolon hatáso­
sabb, mint a prednizon. Ennek oka az 
lehet, hogy a prednizon 11-hidroxiláció 
révén a májban alakul át prednizolonná 
és májbetegségben ennek az átalakulásnak 
nehézségei lehetnek [537]. 
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Krónikus non-A-, non-B-hepatitis 

Minthogy a non-A-, non-E-hepatitis 
diagnózisa egyelőre csak kizárásos lehet, 
a belőle származó krónikus hepatitis biz­
tos diagnózisa is kétséges. Úgy látszik 
azonban, hogy a non-A-, non-B-hepatitis 
az esetek nagy, több mint 50%-ában válik 
krónikussá [78]. Ez elsősorban a poszt­
transzfúziós hepatitisekre vonatkozik, me­
lyek jelentékeny része krónikus hepatitis 
kialakulására vezet. Az ilyen eredetű kró­
nikus aktív hepatitis általában nem súlyos. 
Jellemzőnek gondolják a transzamináz-

értékek ingadozását. A szérum immunglo­
bulin-tartalma normális . Antitestek nem 
mutathatók ki [440]. 

A szövettani kép szintén vagy perzisz­
táló vagy aktív krónikus hepatitis képe. 
Feltűnik a szinuszoidális infiltráció és a 
mikroszkópos epeutak rendellenes hámja, 
gyulladásos beszűrődése. A betegség prog­
nózisa bizonytalan. A gyógyítás módja 
sem alakult ki. A szokásos prednizolon­
azatioprin-kezelés általában nem eredmé­
nyes [551] . 

Kémiai anyagok által okozott krónikus hepatitis 

A krónikus hepatitist előidéző kémiai 
anyagok közül az oxifenizatin, a metildo­
pa, az INH és a nitrofurantoin a leggya­
koribb. A klinikai képben, laboratóriumi 
adatokban semmiféle specifikus jel nem 
mutatkozik. LE-pozitivitás is előfordul, hi­
pergammaglobulinémia és fokozott transz­
aminázaktivitás. Minden más hepatitis­
től különbözik azonban a kémiai anyagok 

által előidézett krónikus hepatitis abban, 
hogy a kémiai anyag kerülésével az állapot 
nagymértékben javul. A gyógyszeres máj­
ártalmakról külön fejezetben szólunk, itt 
csak azt hangsúlyozzuk, hogy minden kró­
nikus aktív hepatitisben gondolnunk kell 
kémiai anyagok szerepének lehetőségére és 
az anamnézist mindig fontos ilyen irány­
ban kibővítenünk . 

Májfibrózis 

A máj cirrózisára a kötőszövet felsza­
porodása, tehát fibrózis jellemző, a fibró­
zis azonban nem azonos fogalom a cirró­
zissal. Centrizonális fibrózist látunk szív­
elégtelenségben, periportális fibrózist az 
epeutak elzáródásában. A világrahozott 
májfibrózisban csak a kötőszövet szapo­
rodik fel, de göbök nem képződnek. 
A granulómás májbetegségekben interlo­
bárisan alakul ki a fibrózis, de cirrózis képe 
nem keletkezik. Bármilyen eredetű máj­
sejtnekrózis helyén is a kötőszövet sza­
porodik fel ( 42. ábra). 

A kollagén kb. 30% glicint, 20% prolint 
és hidroxiprolint, hidroxilizint tartalmazó 
fehérje, melynek többféle típusa ismeretes 
[695] . Úgy látszik, hogy bizonyos esetek-
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ben, pl. cirrózisban a kollagénszintézis nő, 
a máj prolil-hidroxiláz-tartalma nő, más­
kor pedig a fibroblasztok száma nő meg. 
A kollagénképzés legfőbb ingere a májsejt 
pusztulása, a nekrózis. Lehet, hogy a pusz­
tuló sejtekből szabadul fel a stimuláló 
tényező, lehet, hogy az inaktív prekurzor 
aktiválódik. Laktátacidózis mindenképpen 
fokozza a kollagén képződését [737]. Le­
het, hogy a fibroblasztok proliferációját 
előidéző tényező a makrofágokból szár­
mazik. Azok a periszinuszoidális, zsírt 
tartalmazó sejtek, melyeket Ito-sejteknek 
nevezünk, fibroblaszttá alakulhatnak és 
elindíthatják az intralobuláris fibrózis ke­
letkezését. Fibronektin, egy glikoproteid, 
oldott formában található a plazmában, 



42. ábra. Perilobuláris fibrózis (vírushepatitis utáni maradványállapot) 
A májszövet lebenykés és trabekuláris szerkezete megtartott. A lebenykék határán kötőszövetii 
sövények húzódnak. Gyulladás, fibroblasztproliferáció nem látható. A sövények a májszövettől jót 

elhatárolódnak. Aktivitásra utaló jelek nincsenek 

a májsejt felületén pedig oldhatatlan for­
mában. A fibronektin kollagént köt és az 
extracelluláris állományt alkotja. A máj­
sej tek pusztulásakor igen hamar megta­
lálható a nekrózist követően, annak he­
lyén, kollagénnel együtt. Szerepe lehet 
a májsejt-regeneráció megindításában is. 

A fibrózis kezdetben reverzibilis, később 
irreverzibilissé válik. Elhelyezkedése a ki­
váltó októl függ. A vas, pl. hemokromató­
zisban, portális fibrózist okoz, az alkohol 
centrizonális fibrózist. A keletkező kötő­
szöveti sövények behatolhatnak a sejtek 
közé, pl. cirrózisban és megváltoztathat­
ják a máj eredeti struktúráját. A szinuszoi­
dok körül membránt alkotnak, a szinu­
szoidot kapillárissá alakítják és így meg­
akadályozzák az anyagcserét a májsejt és 
a vér között ( 43. ábra). 

A májfibrózis tehát kötőszövet-szapo-

rodás a májban [737], regenerációs göbök 
keletkezése nélkül. Nem határozott kór­
kép és felismerése is nehéz [335, 336, 337]. 
Előidéző okai között alkohol, vírus, kémiai 
anyag egyaránt szerepel. A máj tömött 
tapintatú, a normálisnál nagyobb, széle· 
éles . A beteg, a májtok feszülése okozta 
tompa, jobb bordaív alatti fájdalmakról 
panaszkodhat. A kémiai vizsgálatok ered­
ménye változó, gyakran normális. A diag­
nózis egyetlen lehetősége a célzott máj­
biopszia. Az echográfia homogén vissza­
verődést ad, ezt a zsírmájtól a komputer­
tomográfia különíti el, amelynek lelete 
negatív. Így a diagnózisban az echográfia 
és a komputertomográfia párhuzamos vizs­
gálata célszerű [337] . A fibrózis stacioner 
lehet, pl. gyógyult krónikus hepatitisben, 
ilyenkor, vagy akár gyógyszerártalomban 
a gyógyszer elhagyása után, reverzibilis 
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43. ábra. Fibrosis hepatis 
Elektromnikroszkópos kép. Az ábra két szélén egy-egy májsejt citoplazmájának részlete látható. 
A két májsejt között a szinuszoid eltűnt , a lumen helyét nyalábot képező érett kollagén rostok (Co) 

foglalják el 

is lehet, máskor azonban progrediáló és 
-cirrózisba megy át. A laboratóriumi vizs­
gálatok e tekintetben nem irányadók. 

Újabb kémiai- biológiai módszereket 
alkalmaznak a kötőszövet anyagcseréjé-
11ek megítélésére. Ilyen a szérum prokol­
lagénpeptid-tartalmának RIA-meghatáro­
zása [3]. A prokollagénpepticlek a kolla­
génszintézis folyamán kerülnek a szérum­
ba és a kollagénszintézisről - a proinzu­
linszintézis kapcsán a szérumba kerülő 

C-peptid analógiájára - jó képet adnak. 
A szérum prokollagéntartalmának növe­
kedése pl. akut hepatitisben a krónikussá 
válás jele. Hasonló eljárás a fibronektin 
meghatározása a szérumban [694] . 

A krónikus hepatitisek fejezetének végén 
összefoglalásképpen, főképp MAJER mo­
nográfiájának adatai alapján [551] az akut 
és krónikus hepatitisek szerológiai diag­
nosztikájának mai állásáról táblázatban 
adunk képet ( 10. táblázat). 



~ 

> 
B 
~: 

"' "' " ~ 
" ~ 

-N 
\0 

1 gamma-Diagnózis 
1 GOT SeBi globulin 

Akut hepatitis A +++ - -
Akut hepatitis B, 

átélt A-hepati-
tis ++ + -

Akut hepatitis B 
(H B,Ag neg.) ++ + -

Akut hepatitis B 
HB 3Ag (poz.) ++ + -

Poszttranszfúziós 
hepatitis, non-
A non-B +++ - -

Vírushordozó 
ép máj - - -

Vírushordozó 
kóros máj + - + 

Kr . perzisztáló 
hepatitis (A) + + + 

Kr. agresszív 
hepatitis 
(HB 3Ag-poz.) ++ ++ +++ 

Kr . hepatitis , 
non-A non-B + + +++ 

* ismételt vizsgálatkor a titer nő, 
**ismételt vizsgálatkor a titer nem nő, 
GOT + >50 E/l 

+ + >200 
+++ >500 

Sebi + >17 mmol/! 
-< 17 

gamma-globulin + <l ,7 g/dl 
++ < 2,0 
+++<2,5 

10. táblázat 

A HEPATITISEK SZEROLÓGIAI DIAGNÓZISA 

1 
Anti- Anti-

1 HB,Ag HAAg 1 
HAV anti-HB0 

a székletben HAV IgM+ AB,Ag IgM Anti-HB. Anti-HB0 

IgM 
+ IgG 

- + +* - - - - -

- - +** + + - - -

- - - - - + - -

- - - + - + - -

- - - - - - - -

- - + ** + - ± - + 

- - - + -\- + - -

- - + - - - - -

- - - + + -\- - -

- - - - - - - -
' 

1 1 



9.fejezet 

Kémiai anyagok okozta májártalom 

A gyógyszerek, mérgek, különböző 
anyagok által okozott akut és krónikus 
májbántalom jelentősége és elterjedtsége 
a modern kemizálódás következménye­
képpen egyre nő [348). Egyre több májbe­
tegség etiológiájában szerepel kémiai 
anyag, így ezek krónikus aktív hepatitist, 
ezen keresztül májcirrózist okozhatnak, 
szerepelhetnek a zsírmáj keletkezésében, 
sőt bizonyos kémiai anyagok szerepe a máj 
primer daganatainak a keletkezésében sem 
mellőzhető. 

A máj bántalmát okozó kémiai anyagok 
közt vannak ún. direkt hepatotoxikus anya­
gok, a közismert májmérgek, amelyek ha­
tása kiszámítható és állatkísérletben rep­
rodukálható. Fizikokémiai hatásuk alap­
ján a májsejt anyagcseréjét befolyásolják, 
elsősorban a májsejtek membránját teszik 
tönkre és elpusztítják a májsejt életfontos 
organellumait [991). E csoport fő képvi­
selője a széntetraklorid, a foszfor, a kloro­
form stb. 

Az indirekt hepatotoxikus anyagok 
antimetabolitok és anyagcserehatásaik a­
lapján másodlagosan okozzák a májsejt 
működési zavarát, vagy citotoxikusak, 
steatosist, nekrózist okoznak vagy chole­
stasist idéznek elő. Hatásuk ugyancsak ki­
számítható és állatkísérletben utánozható. 
Növényi hepatotoxinok, gombaméreg, al­
kohol, paracetamol, tetraciklin, galaktóz­
amin stb. sorolható e csoportba. Cholesta­
sist okozó anyagok, amilyen a növényi 
ikterogenin, a 17-alkilált hormonok, kont­
raceptívumok, litokolsav stb. 

A májra ható kémiai anyagok egy má-
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sik nagy csoportja csak bizonyos egyénekre 
hat, az ártalom, amelyet okoz, előre kiszá­
míthatatlan, allergián alapuló jelenség, 
mely csupán szenzibilizált egyénen jön 
létre, lázat, kiütést, eozinofiliát is okoz. 
Az antigén, mely a tüneteket kiváltja, leg­
többször nem maga a kémiai anyag, ha­
nem valamely anyagcsereterméke és ezért 
nem mindig mutatható ki. A kémiai anyag 
természetesen maga is lehet antigén, más­
kor haptenként szerepel és a sejtmembrán 
valamely antigénjével kombinálódik. Az is 
lehetséges, hogy az allergiás reakciót okozó 
anyag vagy valamely lebomlási terméke 
a májsejt valamely alkotórészét teszi anti­
génné. Ennek hatására jön létre a limfoci­
ták szenzitizálódása és reexpozíció alkal­
mával elhúzódó hiperszenzitivitási reakció 
keletkezik. 

E csoportba rendkívül sok anyag sorol­
ható, elvileg csaknem minden kémiai 
anyag. 

A kórbonctani eltérések, melyek az oko­
zott májbántalmat előidézik, a következők 
lehetnek [384, 993): 

I. Akut parenchimabántalom 
1. citotoxikus hatás 

a) nekrózis (pl. széntetraklorid, 
halotán), 

b) degeneráció (számos gyógy­
szer), 

e) steatosis (etionin, alkohol, 
tetraciklin). 

2. Cholestasis (17-alkilált szteroi­
dok, kontraceptívumok, klórpromazin 
stb.). 



II. Krónikus parenchimabántalom 
1. cirrózis (alkohol, széntetra-

klorid), 
2. steatosis (alkohol), 
3. krónikus aktív hepatitis (oxife­

nizatin). 
III. Vaszkuláris bántalom 

1. májvénák megbetegedése (pirro­
lizidin-alkaloidák), 

2. venookkluzív betegség (Senecio-, 
Crotalaria-növények), 

3. peliosis hepatis (falloidin), 
4. májvéna-trombózis (kontracep­

tívumok). 
IV. Neoplázia 

1. hepatocelluláris vagy kolangio-
celluláris karcinóma (aflatoxin), 

2. adenoma (kontraceptívumok), 
3. szarkóma (dimetilnitrózamin), 
4. angiosarcoma (vinilklorid, torot­

raszt, arzén). 
Mindezek alapján a májra ható kémiai 

anyagok sokféleképpen károsíthatják a 
májat, legfontosabb hatásuk azonban a 
májsejtekre és az epefesték-anyagcserére 
vonatkozik. Nekrózist, degenerációt, zsí­
ros infiltrációt hoznak létre a parenchimá­
ban, kompetitív antagonizmus alapján (pl. 
szalicilátok, szulfonamidok), kiszorítják 
a nem konjugált bilirubint fehérjekötésé­
ből és csecsemőkori ártalmat okozhatnak, 
fokozhatják hemolízis útján az epefesték­
termelést (PAS, fenacetin, kinin), megaka­
dályozhatják a bilirubin bejutását a máj­
sejtbe (rifampicin), gátolják a glukuronil­
transzferáz enzim működését (novobiocin, 
ugyancsak csecsemőkön) és az indirekt 
reakciót adó epefesték felszaporodását 
okozzák, és végül - ez a leggyakoribb -
a canaliculusok, a Golgi-apparátus és a 
mitokondriumok olyan megváltozását idé­
zik elő, melynek következménye a chole­
stasis (klórpromazin, metiltesztoszteron, 
antikoncipiensek). Mindezekhez csatla­
kozhat mint lehetőség a vénák károsítása 
és - bizonyos anyagok hatására - benig­
nus és malignus tumorok keletkezése. 

A következőkben a májbántalmat okozó 
fontosabb kémiai anyagokat sorban tár­
gyaljuk. Minthogy ugyanazon anyag több­
féle mechanizmus alapján is okozhat máj-
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bántalmat (pl. a klorpromazin indirekt 
toxikus és egyben cholestasist okozó hatá­
sú, de hiperszenzitivitást is okozhat) és kü­
lönböző klinikai képeket hozhat létre, 
máskor viszont ugyanazt a klinikai képet 
számos anyag idézheti elő, egységes osztá­
lyozásra nem törekszünk, hanem a fonto­
sabb kémiai anyagokat, főleg gyógyszere­
ket, hatásaikat ismertetve egymás után 
soroljuk fel. Összeállításunkban összefog­
laló munkálaa és irodalmi adatokra is 
támaszkodunk [798, 942, 993]. 

Széntetraklorid. A mérgezés elsősorban 
ipari balesetek folyamán a méreg belégzése 
vagy italba keveredése útján jön létre. 
A kezdeti tünet szédülés, fejfájás, hány­
inger, hányás, hasi görcs, hasmenés. Eze­
ket 48 órán belül sárgaság kialakulása kö­
veti, a máj megnagyobbodik, érzékeny, 
hipoprotrombinémiás vérzések jelennek 
meg, a szérum transzaminázaktivitása 
nagymértékben megnő és fokozatosan 
hipalbuminémia alakul ki. A májbántal­
mat, melynek szövettani lényege kiterjedt 
nekrózis, fokozatosan kialakuló veseelég­
telenség is kíséri. Kardiorespiratorikus 
elégtelenség is kifejlődik. 

A széntetraklorid direkt hepatotoxikus 
méreg. Az okozott szövettani képre a cent­
rizonális sejtek hidropiás degenerációja, 
nekrózisa és zsíros infiltráció kialakulása 
jellemző ( 44. ábra). A prognózis rossz. 
A halálos kimenetelt nem a májbántalom, 
hanem a veseelégtelenség okozza. A máj­
ban tökéletes regeneráció következhet be 
és teljes gyógyulás is. A prognózis tehát 
egészében a vese állapotától függ. Alkohol, 
barbiturát rontja a mérgezés prognózisát, 
fehérjeszegény étrend, hipoproteinémia ja­
vítja. 

A kezelés csupán tüneti lehet : megfelelő 
esetben gyomormosás, paraffinolaj, a fo­
lyadék- és az elektrolit-egyensúly fenn­
tartása, veseelégtelenségben dialízis . Fon­
tos a megelőzés, elsősorban a mérgezésnek 
kitett ipari munkások időszakos vizsgálata. 
Állatkísérletben ismételt, nem halálos ada­
gok cirrózis kialakulását idézik elő. Em­
beren erre vonatkozó adat nincs. 

Hasonló mérgezést és rnájbántalmat 
okoznak hepatotoxikus hatásuk alapján 
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44. ábra. Széntetraklorid-mérgezés 
A vena centralis körül kialakuló nelaózis. A nekrotikus májsejtek között lobsejtek és vörösvérsejtek 
vannak. Az ábra alsó részén és bal oldalán a májsejtek még felismerhetők, de citoplazmájuk súlyosan 

károsodott, vakuolizált, illetve finom zsírcseppeket tartalmaz 

egyéb klórozott szénhidrogének, melyek 
pl. ragasztószerekben vagy más olyan olda­
tokban vannak, melyeket :fiatalok - saj­
nos fokozódó mértékben már nálunk is -
szippantanak [34], így triklóretilén, mito­
micin, aktinomicin, nitrofenol, trinitroto­
luol stb. Ezekkel ipari mérgezések fordul­
nak elő. Ezek közé az anyagok közé tarto­
zik a DDT is, mely azonban csak nagy 
adagban okoz májnekrózist és zsíros in­
filtrációt. A DDT egyébként hatásos en­
ziminduktornak bizonyult. 

Vinilldorid [892] tartós mérgezés folya­
mán a portális venulák szklerózisát okozza. 
Splenomegalia keletkezik és portális hiper­
tenzió. Később angiosarcoma keletkezését 
írták le [76]. 

Tetraciklinek a fehérjeszintézisre hatnak 
és toxikus hatásuk főleg terhességben, hi­
poproteinémiában érvényesül. Zsírmájat 
okoznak. Általában csak nagy intravénás 
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adagok mérgezők (677) . Leírtak oxacillin­
hepatitist is [131]. 

Hikanton a schistosomiasis gyógyítására 
használt szer, mely már előzetesen beteg 
májban, vagy túl nagy adagok alkalmazá­
sakor toxikus [167]. 

Paracetamol [94] acetaminofen, nálunk 
nem használatos fenacetinszerű láz- és fáj­
dalomcsillapító, melynek bizonyos anyag­
cseretennéke glutationnal kapcsolódik és 
csak akkor válik toxikussá, ha a rendelke­
zésre álló glutation elfogy. A mérgezés 
hányással, hányingerrel kezdődik, majd 
egy látszólag javuló állapot után a 4- 5. 
napon sárgaság keletkezik, a máj megna­
gyobbodik és a szérumtranszamináz igen 
magasra nő. A halálozást 3,5%-ra becsü­
lik. Tartós ártalom krónikus hepatitist 
okozhat. Korai kezelésként a glutation­
raktár növelésére cisztamin, N-acetil-cisz­
tein alkalmas [675], a mérgezés megtör-



ténte után 15 órával azonban már nem 
használ. Rokon gyógyszerek (Voltaren, 
fenilecetsav-származék, Diklofenak) alkal­
mazása után is májbántalmat írtak le [216). 

A szalicilátok bizonyos esetekben akut 
nekrózist okozhatnak [636) . 

Metotrexat 6-merkaptopurinná oxidá­
lódik és egyik közti terméke a májban 
fibrózist és cirrózist okozhat, sőt primer 
májkarcinómát is. Pszoriázis vagy leuké­
mia gyógyításakor keletkező szövődmény 
a metotrexat-hepatitis, mely elsősorban 
napi 2 g-nál nagyobb adag hatására kelet­
kezik. Alkohol fokozza az érzékenységet. 
Tartós kezelés kontrolljaként ezért indo­
kolt a májbiopszia elvégzése. Hasonló vál­
tozásokat, krónikus hepatitist, sőt cirró­
zist is okozhat a mitramicin, mitomicin, 
aktineomicin, azatioprin, ciklo.foszfamid is . 
Az azatioprin cholestasist okozhat. 

Gombamérgezés. Az Amanita-gombák 
(phalloides, verna) mérgező anyaga centri­
zonális nekrózist okoz a májban, gyulladá­
sos jelenségek nélkül, valamint zsíros infilt­
rációt. Fallotoxinokat és amatoxinokat 
lehet elválasztani. A fallotoxinok elsősor­
ban a májra hatnak és hatásuk igen hamar 
kifejlődik, az ama toxinok, melyek az RNS­
polimeráz gátlása révén a sejtek RNS­
szintézisét gátolják, 10- 15 óra múltán 
hatnak és vese- és szívbántalmat is okoz­
nak. A falloidin és a fallotoxin a májsejt 
membránjának receptoraihoz kötődik és 
a membránt átjárhatóvá teszi. 

A klinikai képben [996) a gomba fo­
gyasztása után 8-12 órával megjelenő 
hányás, görcsös hasi fájdalom, vizes has­
menés adja az első stádiumot, mely néhány 
napig tart. A második stádiumban látszó­
lagos javulás áll be, a harmadik stádium­
ban azonban májelégtelenség, sárgaság, 
veseelégtelenség áll be és idegrendszeri 
tünetek is megjelennek. Igen magasak a 
transzaminázértékek, protrombinhiány sú­
lyos vérzéseket okoz. A halál oka rnáj­
kóma, exszikkózis, veseelégtelenség. A ke­
zelés csupán tüneti. 

Foszfor (sárga foszfor) ma már csak igen 
ritkán okoz mérgezést, melynek lefolyása 
és szövettani megjelenése a gombamérge­
zés képéhez nagymértékben hnsonlít . 

Egyéb fémek közül az arzén, mangán, 
arany, higany, vas okoz - legtöbbször 
krónikus - májbántalmat. Tartós arzén­
adagolás portális hipertenziót okozó pre­
szinuszoidális blokkot idézhet elő [598). 
E fémek hatására cirrózis keletkezése is 
előfordul, de általában nem bizonyítható, 
hogy tartósan szedett, fémet tartalmazó 
gyógyszer a keletkező cirrózisnak egyet­
len etiológiai tényezője. 

A-vitamin [393] túladagolása, ásványi 
olaj (paraffin) hosszas alkalmazása [101) 
is okozhat szövettani és működésbeli vál­
tozásokat a májban. 

A következőkben ismertetett kémiai 
anyagok, legfőképpen gyógyszerek máj­
bántalmat okozó hatása nem érvényesül 
minden esetben, sőt a gyógyszerrel kezel­
teknek csak kis számában fordul elő máj­
bántalom. Az okozott bántalom nem függ 
a gyógyszer adagjától, tartósan alkalma­
zott szer mégis inkább okoz reakciót. 
A májra vonatkozó jelenségek a gyógyszer 
alkalmazása után hosszabb idővel jelen­
nek meg. Mindez amellett szól, hogy első­
sorban hiperszenzitivitási reakcióról van 
szó. A klinikai kép leginkább akut hepa­
titis klinikai megjelenésére emlékeztet. 
A májban észlelhető szövettani változások 
is leginkább akut hepatitis jelenségeire 
utalnak. Gyulladásos, infiltráció is látszik 
és krónikus hepatitis is kialakulhat. Ez 
utóbbi cirrózisba mehet át. A különböző 
kémiai anyagok, vagy anyagcseretermé­
keik útján fejtenek ki toxikus hatást, vagy 
haptenként a sejtfehérjékkel kerülnek kap­
csolatba és autoimmun-folyamatot vált­
hatnak ki. Ez elsősorban az INH-ra, 
metildopára, klórpromazinra, halotánra 
vonatkozik. Más anyagok, pl. eritromicin 
vagy nitrofürantoin, inkább allergiás reak­
ciót okoznak [422). 

INH (izonikotinsav-hidrazid) metaboli­
zálása során acetil-izoniacidon és acetil-hid­
razinon keresztül erősen aciláló anyaggá 
alakul [529), mely a rnájsejtnekrózist okoz­
za. A klinikai és szövettani kép egyaránt 
az akut vírushepatitisre jellemző. Rifam­
picin, mely enzimreduktor, nagymérték­
ben növeli az INH toxikus hatását, így 
INH és rifampicin együttes <:dása fulmi-
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náns hepatitist okozhat [676]. Ezzel szem­
ben PAS, mint enzim-inhibitor, lehetővé 
teszi az INH- PAS kombináció alkalma­
zását. INH hatására gyalaan következik 
be májbántalom is, mely csupán a szérum 
transzaminázaktivitásának növekedéséből 
állapítható meg. Komolyabb klinikai tü­
netek jobbára idősebb egyéneken mutat­
koznak. Ha a laboratóriumi jelek poziti­
vitása ellenére a beteg az INH-t tovább 
szedi, a súlyos hepatitis keletkezésének 
veszélye nagyon megnő. Egyes adatok 
szerint [96] a manifeszt INH-hepatitis 
mortalitása eléri a 12%-ot. Ha a szer al­
kalmazása ilyen esetben több mint 12 hó­
napig tart, a prognózis különösen rossz. 
Krónikus aktív hepatitis alakulhat ki és 
ebből cirrózis keletkezhet. 

Rifampicin, különösen INH-val együtt 
alkalmazva okoz májbántalmat. Önmagá-

ban csupán enyhe hepatitist idéz elő, mely 
a szer abbahagyása után gyógyul [776] . 

Metildopa [897]. E nagyon elterjedt an­
tihipertenzív gyógyszer, alkalmazóinak 5 % 
ában transzamináznövekedés észlelhető 
a szérumban. Valamely közti anyagcsere­
termék toxikus hatása és immunmecha­
nizmus egyaránt lehetséges. Ismeretes, 
hogy a meti1dopa a Coombs-próba pozi­
tivitását idézheti elő és LE-jelenséget is 
okozhat. Leggyakrabban a menopauza 
korát élő nőbetegekenjelennek meg a máj­
ra utaló tünetek több hetes gyógyszer­
szedés után. Az okozott májbánta1om 
néha lázzal is jár és akut tünetekkel. Isme­
retesek metildopa okozta krónikus aktív 
hepatitis-esetek is ( 45„ 46. ábra). 

Halotán okozta hepatitis [1 80, 603, 937, 
981] jól kontrollált kísérletekben volt bi­
zonyítható. A szérum transzaminázaktivi-

45. ábra. Metildopa-hepatitis a kezelés megkezdése után 8 héttel 
A szövettani kép mindenben megfelel az agresszív krónikus hepatitis képének, a portális kötőszövetben 
a májsejtek közé terjedő lobos beszűrődés van. A meti ldopa elhagyása után teljes restitúció következett 

be, melyet mind a laboratóriumi leletek, mind a kontroll-májbiopszia igazolt 
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46. ábra. Metildopa-hepatitis 
A 45. ábrán ismertetett esetben készült elektronmikroszkópos felvétel. A májsejt citoplazmájában a 
sima felszínű endoplazmás retikulum (SER) vezikulumainak nagymértékű felszaporodása látszik, 
ami a májsejtnek a gyógyszer hatására bekövetkező adaptációjának jele. A nyilakkal jelölt területeken 

fokális citoplazma-degradáció keletkezett 

tásának növekedése, esetleges lázas reak­
ció a halotánanesztézia után egy héttel 
jelenik meg és 2- 3 nappal később sárga­
ság is mutatkozik. Minthogy a beteg 
ilyenkor már legtöbbször elhagyta az 
anesztézis helyét, az összefüggés a halotán 
és a hepatitis között gyakran nem tűnik 
fel. Aránylag gyakori a halotánhepatitis 
elhízottakon. A májbántalom a halotán 
anyagcseretermékeinek ( trifluoro-ecetsav) 
közvetlen toxikus hatásán, másrészt azon­
ban imrnunfolyamatokon alapul. Emellett 
szól a néha észlelhető eozinofília, bőrkiü­
tés, időnként növekedett antitest-titer, a 
celluláris immunitás próbáinak pozitivitása. 

A halotánhepatitis leggyakrabban olyan­
kor keletkezik, ha a halotánexpozíció 
többszörös. A klinikai kép lázas akut 
vírushepatitis képe. A sárgaság az expo­
zíció után általában a 10. és 28. nap között 

keletkezik, többszöri expozíció esetén 
3- 17 napon belül. Minden posztoperatív 
hőemelkedés halotánnarkózis után halo­
tánhepatitisre gyanús. A sárgaság legtöbb­
ször jelentékeny, az esetek 60%-ában na­
gyobb, mint 170 µmol / l. Előfordul halo­
tánhepatitis sárgaság nélkül is. Az icte­
russzal járó esetek mortalitása igen nagy, 
a gyógyult esetek azonban maradék nélkül 
gyógyulnak, még akkor is, ha a halotán­
hepatitis akut stádiumában „bridging 
necrosis"-t észlelte.k [587]. 

A szövettani kép ugyancsak akut vírus­
hepatitis szövettani képének felel meg, 
gyógyszeres eredetű hepatitis gyanúját 
legfeljebb a zsíros infiltráció kelti. A leg­
lényegesebb eltérés a centrizonális nekró­
zis. A biztos szövettani diagnózis csak 
nagyon gyakorlott hisztológus kezében 
lehetséges . 
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Ha a halotánhepatitis lehetősége fenn­
áll, a betegnek soha többé nem szabad 
halotánnarkózisban részesülnie. A máj 
megbetegedése - pl. portokavális shunt­
műtét alkalmával - nem kontraindikáció­
ja a halotánnarkózisnak. A halotánhepa­
titisek száma nehezen állapítható meg. 
A közlések ugyan még mindig gyakoriak, 
az esetek egy része azonban biztosan diag­
nosztizálatlan marad. 

Egyéb anesztéziát szolgáló szerek közül 
a metoxifiuran, jluoroxen okozhat a halo­
tánhepatitishez hasonló klinikai és szö­
vettani képet. 

Klórpromazin és ezzel rokon vegyületek 
sora (fenotiazin-készítmények) elsősorban 
immunmechanizmus útján okoz az akut 
vírushepatitisnek megfelelő kórképet. A 
klórpromazin-készítmények (nálunk Hi­
bernal) szedőinek csupán 1- 2%-ában 
keletkezik megbetegedés, melynek fő jel­
lemzője az intrahepatikus cholestasis. Ez 
a gyógyszerszedés elkezdése utáni négy 
héten belül jelenik meg és sem megjelené­
se, sem súlyossága nem függ a klórproma­
zin adagjától. Gyakori az eozinofília. 
A máj szövettani képében cholestasis és 
a portális résekben sejtes infiltráció egy­
aránt megfigyelhető. 

A klórpromazin direkt citotoxikus anyag 
és a sejtlézió azokon is kimutatható, akik 
nem betegszenek meg klórpromazin sze­
désével kapcsolatban. A klórpromazin­
hepatitisnek azonban a cholestasis a leg­
jellemzőbb tulajdonsága. A transzamináz­
aktivitás és a szérum alkalikus foszfatáz 
aktivitása egyaránt és egyszerre nő . 

A klinikai képben 4- 5 napos prodro­
mális stádium is szerepel, melynek tünetei 
az akut vírushepatitis prodromájának 
mindenben megfelelnek. Ezután elzáródá­
sos jellegű sárgaság keletkezik, melynek 
tartama 3- 4 hét. A sárgaságot legtöbb­
ször viszketés kíséri. A gyógyulás az esetek 
legnagyobb részében tökéletes és akkor is 
bekövetkezik, ha a beteg esetleg a szert 
tovább is alkalmazza. Bizonyos eseteket 
azonban közöltek, melyekben a betegség 
elhúzódott, a cholestasis fennmaradt és 
idővel primer biliáris cirrózisnak megfe­
lelő kép alakult ki [386]. A laboratóriumi 
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vizsgálatok közül leglényegesebb a szérum 
alkalikus foszfatáz aktivitásának komoly 
növekedése, amely néha az egyetlen labo­
ratóriumi tünet. Máskor a transzamináz 
is növekedett és egyéb parenchimás máj­
próbák is pozitívak. 

A máj szövettani képében [545] cho­
lestasis jelei, a portális résekben mono­
nukleáris sejtekből és eozinofil sejtekből 
álló gyulladásos infiltráció jelei láthatók. 
Megfigyelhető a májsejtek bántalma is , 
enyhe és gócos nekrózisos, zsíros infiltrá­
ció, ballonsejtek, perifériás vakuolizáció 
és hialinlerakódás. E kép eltér az extra­
hepatikus obstrukció képétől. 

A prognózis általában jó. Az elhúzódó 
esetekben a biztos diagnózis felállításához 
esetleg szonográfia és ERCP elvégzése 
szükséges. Kezelésre a betegek nem szo­
rulnak, a kortikoszteroidok átmeneti javu­
lást hoznak, de a betegség lefolyását, tar­
tamát nem változtatják meg. 

Hasonló klinikai és szövettani képet 
hozhatnak létre más fenotiazin-származé­
kok is (Hibernal, Promazin, Largactyl, 
Megaphen, Promethazin, Pipolphen, Me­
tophenazon = Frenolon stb.), valamint 
mindazok a gyógyszerek, melyek chole­
stasist okozhatnak. Ezeknek a száma igen 
nagy [213] és folyton bővül. A legfonto­
sabbak ezek közül a következők: 

Meprobamat, Iproniazid, reszerpin, ha­
loperidol, karbamezapin, metil-, propil­
tiouracil, aminotiazol, metiltesztoszteron, 
tesztoszteron, noretandronolon, atinil­
ösztradiol, oximetolon, tolbutamid, kar­
butamid, klórpropamid, fenformin, peni­
cillin, oxacillin, novobiocin, eritromicin, 
klomarfenikol, rifampicin, tofranil, P AS, 
nitrofurantoin, szulfonamidok, grizeoful­
vin, kloroquin, merkaptopurin, buszulfan, 
azatioprin, demekolcin, klorotiazid, di­
kumarin, fenacetin, arany, fenilbutazon, 
penicillinamin stb., stb. Néhányat az e 
csoportba sorolható gyógyszerek közül 
külön megemlítünk. 

Oxifenizatin számos hashajtó anyaga. 
Akut és krónikus hepatitis képét egyaránt 
előidézheti. Az utóbbi esetben gamma­
globulin-szaporulat, növekedett transza­
minázértékeket, LE-sejt-pozitivitást és kró-



nikus aktív hepatitisnek megfelelő képet 
írtak le [5 10, 726] . A szer abbahagyása 
után a májbántalom gyógyul. Minthogy 
csak az o:xifenizatin hosszas szedése után 
fordul elő májbántalom és csak kevés 
esetben, genetikus érzékenység tételezhető 
fel. 

Szulfonamidok, éppúgy mint a szulfa­
szalazin (Salazopyrin), okozhatnak máj­
bántalmat. Ez, főleg szulfaszalazin eseté­
ben hiperszenzitivitási reakciónak látszik, 
melynek a májbántalom csupán egyik 
1 ünete [826]. 

Eritromicin, alkalmazása után kb. 4 hét­
tel, intenzív, jobb bordaív alatti fájdalom 
kíséretében megjelenő lázas, viszkető icte­
rust okoz, eozinofíliával és limfocitózissal 
[929]. A szövettani képben cholestasis, nek­
rózis egyaránt kimutatható. A közölt 
esetek egy részében az epehólyag is gyul­
ladásos volt. 

Nitrofurantoin cholestasist okozhat, en­
nél nagyobb jelentőségű azonban az, hogy 
hosszú expozíciós idő után, főleg nőkön 
hepatitis, májsejtpusztulás keletkezhet [97, 
796]. A szérumban antinukleáris és sima­
izom-ellenes antitestek találhatók. SLE-re 
jellemző tünetek is kialakulhatnak [97]. 
A kórkép nyilván irnmunmechanizmus 
alapján alakul ki. 

Ugyancsak hiperszenzitivitás-típusú a 
morbus sacer kezelése folyamán észlelhető 
súlyos hepatitis, melynek előidézője a 
difenilhidantoin vagy más hasonló készít­
mény [489] . Toxikus hepatitis keletkezik, 
melyben cholestasis is kialakul. Láz, bőr­
kiütés, eozinofília utal a hiperszenzitivi­
tásra. A májszövetben granulomás és 
eozinofil sejteket is tartalmazó gyulladásos 
reakció mutatkozik. 

A fenilbutazon általános hiperszenzitivi­
tási reakciót okoz, melynek keretében 
májbántalom is kialakul, de nem minden 
esetben. Néha cholestasis jelenik meg. 
Leírtak sarcoidosist utánzó granulomákat 
is a májban, melyek fenilbutazon hatására 
jöttek létre [387]. 

Számos gyógyszernek írták le a felsorol­
takon kívül is időnként a májra gyakorolt 
nemkívánatos hatását. Ezek között szere­
pel a ciklofoszfamid, a Diphedan [422], az 

allopurinol [10], a hazai Prodectin [480], 
a hidralazin (hazai Depressan [479]), sőt 
újabban a cimetidin [198]. És egyre újabb· 
megfigyelésekről értesülünk. E májártal­
mak előfordulása azonban általában olyan 
ritka, hogy e szerek szedését nem teszi 
meggondolandóvá. Nagyobb jelentősége 
van a különböző hormontartalmú anti­
koncipiens szerek szedésének. E szereket 
ugyanis igen elterjedten alkalmazzák. 

Orális fogamzásgátlók . E szerek általá-· 
ban szexuális hormonokat tartalmaznak, 
májhatásuk így elsősorban cholestasis 
létrehozásában áll. A cholestasist leg­
inkább előidéző anyagok közt első helyen 
a Cl 7 szénatom szubsztituálásával elő­
állított anyagok állnak, így a metilteszto­
szteron, noretandrolon, metilesztranoion, 
mesztranol stb. A metilandrosztendolon 
nem tartozik ebbe a csoportba, mégis 
okozhat cholestasist. Ugyanígy nem tar­
toznak a hormonok e csoportjába a ter­
hességi cholestasist okozó ösztrogének és 
progeszteronok sem. Az antikoncipiens 
szerek általában mesztranolt és ösztrogé­
neket tartalmaznak. Ezek az anyagok a 
canaliculusok membránjának ártalmát 
okozzák [811], gátolják epesavmicellák 
képződését, esetleg a perikanalikuláris 
mikrofilamentumok összehúzódását gá­
tolják meg. Mindenképpen hatnak az. 
epesav-anyagcserére [255] . Hazai szer­
zők ( 47. ábra) a máj szinuszoidjainak tágu­
latát írták le antikoncipiensek: hatására 
[42] . Biztosan szerepet játszik a májárta­
lom keletkezésében bizonyos genetikus 
tényező is, a fogamzásgátlók által okozott 
májártalom ugyanis azokban az országok­
ban különösen gyakori, amelyekben a ter­
hességi cholestasis is különösen gyakran 
fordul elő, így a skandináv államokban és 
Chilében. 

A manifeszt megbetegedés, melyet a fo­
gamzásgátlók okoznak, már az első vagy 
a második szedési ciklusban megjelenik: 
szokásos prodromális tünetek mutatkoz­
nak, majd májnagyobbodás, sárgaság, 
majd a szérum alkalikus foszfatáz tartal­
mának növekedése és a transzamináz­
aktivitás mérsékelt növekedése alakul ki. 
Viszketés is keletkezik. A gyógyszer abba-
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47. ábra. A májszövetben szinuszoidektázia, mely antikoncipiens szedése folyamán alakult ki 
A szinuszoidok erősen kitágultak, falukban ezüstimpregnációval jól ábrázolódó rostszaporulat figyel­

hető meg (Foot- Gömöri-féle ezüstimpregnáció) 

hagyása után a betegség meggyógyul 
(48. ábra). 

Számos adat vonatkozik az antikonci­
piensek májhatására olyan egyéneken, 
akiken hepatitis nem keletkezik és akik 
panaszmentesek maradnak. Ezek a hatá­
.sok a következőkben foglalhatók össze 
[226] : a transzportfehérjék ( cöruloplaz­
min, transzferrin, tiroxinkötő fehérje, kor­
tizolkötő fehérje, aldoszteronkötő fehérje) 
és a VII. - X. alvadási tényezők mennyi­
.sége növekszik, az antitrombin III. akti­
vitása csökken ; növekszik a szérumban 
a LAP, gamma-GT, SOT, AP aktivitása, 
csökken az albumin mennyisége, a kolesz­
terin-eszteráz, növekszik a BSP-retenció, 
növekszik a trigliceridek és a foszfolipi­
.dek mennyisége. E hatásokat, éppúgy 
mint az antikoncipiensek egyéb ismert 
.ártalmait, tekintetbe kell vennünk, de ezek 
a fogamzásgátlót alkalmazó sok millió nő 
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között elenyészően csekély számban for­
dulnak elő. 

Ritkaságként venookkluzív betegséget, 
Budd- Chiari-szindrómát is leírtak orális 
fogamzásgátlók hatására [982]. Tartósan 
fogamzásgátlót alkalmazó nők cholelithi­
asisa kétszer olyan gyakori, mint a kont­
rolloké [117] és kimutatták [69], hogy 
a fogamzásgátlók egészséges nő epéjét 
litogénné teszik. 

A fogamzásgátlók legijesztőbb követ­
kezménye a májban a tumorképződés 
[436], melynek lehetőségével számosan 
foglalkoztak [223, 224, 357]. A fokális 
noduláris hiperplázia [217, 948] jól körül­
írt, tokkal nem rendelkező noduláris tömeg 
az egyébként ép májban, szubkapszulári­
san, de néha a máj felületén, pedunkulári­
san. Összefüggése szteroidokkal és álta­
lában a fogamzásgátlókkal nem határo­
zott ( 49. ábra). A májban keletkező 



48. ábra. Elektronmikroszkópos fel vétel 
Antikoncipiens tabletták szedésekor kialakuló óriás mitokondrium látható, benne parakrisztalloid zár­
ványokkal (nyilak). Az ábra bal oldalán normális nagyságú mitokondrium (M), mely a nagyságbeli kü­

lönbséget jól érzékelhetővé teszi 

adenomák száma - ámbár fogamzásgát­
lót nem szedő nőkön, sőt férfiakon, bizo­
nyos esetekben familiárisan is előfordul 
- feltűnően megszaporodott az antikon­
cipiensek használata óta ( 50. ábra). A már 
hivatkozott közlemény [435, 436] 237 
esetrő l számol be. M inél nagyobb a sze­
dett gyógyszer hormontartalma és minél 
jobban meghaladja a beteg életkora a 30 
évet, annál nagyobb az adenomaképződés 
esélye [739]. Úgy ítélik, hogy a tartósan 
fogamzásgátlót szedő nők közül 100 000-
ből évente 3- 4-ben fejlődik ki adenoma 
[739] . Hasonló az arány Angliában, ahol 
évente 1,5 millió nő él fogamzásgátlóval , 
évi 50 beteget jelentenek [797]. 

A tumorgenezis magyarázatára csak 
feltevéseink lehetnek. Az orális fogamzás­
gátlók enziminduktor hatásúak és lehet, 
hogy segítik bizonyos anyagok metaboliz­
musát olya n irányban, hogy hamarabb 

és nagyobb mennyiségben keletkeznek tu­
morgenezist segítő metabolitok. A szte­
roidok vaszkuláris hatása, a vazodilatáció, 
a szinuszoidok tágulása [42] is kedvez a tu­
morgenezisnek, melynek a cholestasis is 
tényezője lehet azáltal, hogy a tumorok 
keletkezésében szereplő anyagok kiürülése 
lassúbb, nehezebb. 

Az adenomák egyedüli, máskor jól ha­
tárolt, multiplex dagé'}natok, melyeknek 
átmérője 8- 10 cm. Altalában szubkap­
szulárisak és csak véletlenül fedezhetők 
fel echográfiával vagy szcintigráfiával, leg­
többször csak boncolás i leletként szerepel­
nek. Szövettani vizsgálattal a májsejtek 
normálisak. Panaszt az adenomák álta­
lában nem okoznak és csak véletlenül fe­
dezhetők fel, esetleg csak boncoláskor ta­
lálhatók meg. Máskor a nagy adenoma 
tapinthatóvá válik, panaszokat okoz, benne 
nekrózis keletkezhet, vérzés jöhet létre, 
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49. ábra. Antikoncipiens szerek szedésével kapcsolatban kialakult fok ális noduláris hiperplázia 
Az ábra bal oldalán csillag alakúan elágazódó kötőszövet van, Jimfocitákból álló lobos beszűrő­
déssel. A kötőszövetben lefűződő májsejtcsoportok láthatók. Jobb oldalon érett típusú, szabályos 
májsejtek vannak, alakjuk, magjuk normális, citoplazmájuk közepes glikogéntartalmú . Malignitás 

jelei nem láthatók 

ritkán az adenoma ruptúráját is észlel­
ték. Ez esetben akut has tünetei mutatkoz­
nak és a valódi helyzet csak a mütét alkal­
mával válik világossá. Echográfia, szcin­
tigráfia hideg területeket bizonyíthat. La­
paroszkópia végzése általában nem indo­
kolt, a biopszia pedig vérzés veszélye miatt 
kontraindikált. A noduláris hiperplázia 
erősen vaszkularizált és ezért szcintigrá­
fia alkalmával több izotópot vesz fel, 
szemben a kevésbé vértelt és ezért inkább 
hidegnek mutatkozó adenomával. Tenni­
való legtöbbször nincs, a fogamzásgátló 
szedését azonban helyes abbahagyni. A 
tumorok néha spontán megkisebbednek 
[224], legtöbbször azonban nem. Kont-
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rolljuk (echográfia, szcintigráfia) minden­
képpen indokolt. Akut szövődmények 
természetesen műtétet tesznek szükségessé, 
multiplex adenomák sebészi eltávolítása 
nem lehetséges, szoliter adenomát pedig -
ha biztosan adenoma - nem érdemes mű­
téttel eltávolítani. 

A vérzés, ruptura sebészi eljárást tesz 
szükségessé. 

Az adenomák egy része sajnos rossz­
indulatú daganattá válhat és egyre töbh 
olyan eset ismeretes, melyben a i~rimer 
hepatocelluláris karcinóma [624], egy eset­
ben cholangiocarcinoma [232] közvetlen 
összefüggésben volt fogamzásgátlók sze­
désével. 



50. ábra. Antikoncipiens szerek szedésével kapcsolatban kifejlődött májsejtadenoma 
A májsejtek érett típusúak, de trabekuláris rendezettség nem látható. A sejtmagok egyformák, osz­
lások. óriássejtek nincsenek. A májsejtek között peliosis hepatisra (!. 78. ábra) emlékeztető értágula-

. tok figyelhetők meg 

Alkohol hatása a májra 

Az egészséges szervezet naponta 160-
180 g alkoholt képes metabolizálni, mint­
hogy azonban az alkohol enzimeket indu­
kál, alkoholisták ennél többet is képesek 
feldolgozni. Az alkohol a májsejtben 
acetaldehiddé oxidálódik és e kémiai fo­
lyamatban alkohol-dehidrogenáz (ADH) 
enzim szerepel. Az acetaldehid toxikus 
hatású, sejthártyabántalmat és sejtnekró­
zist okoz, ám gyorsan tovább bomlik 
acetil-CoA-ra. E folyamatban az acetal­
dehid-dehidrogenáz játszik koenzim-sze­
repet. További folyamatok révén acetát 
keletkezik, mely C02-vé és vízzé oxidáló­
dik, egy része azonban a cironsav-ciklusba 
kerül és különböző anyagokká, elsősor­
ban zsírsavakká alakul. Az alkohollebon-

tás kofaktora a nikotinamid-adenin-de­
hidrogenáz (NAD). Ez hidrogénakceptor 
és NADH-vá alakul. 

Az alkohol lebontásának másik útja 
egy mikroszomális etanol-oxidáló-szisz­
téma (MEOS), melynek működését alko­
hol indukálja. Szerepelnek a lebontásban 
kataláz-enzimek is. 

Az alkohol metabolizálódása folyamán 
mindenképpen NADH keletkezik, mely 
befolyásolja a szénhidrátok és a szteroidok 
anyagcseréjét. Ennek következményei mor­
fológiai változás a riboszómákban, a sima 
endoplazmás retikulum hiperpláziája és a 
mitokondriumok megnagyobbodása. 
NADH szerepel, mint hidrogénátvivő a 
piruvát laktáttá alakulásában : alkohol 
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hatására a vér laktáttartalma és húgysav­
tartalma megnő. Csökken a fehérjeszinté­
zis és alkoholfogyasztás után egyrészt hi­
poglikémia, másrészt köszvényes roham 
alakulhat ki [505]. 

Az alkohol hatásai nagyon sokfélék 
[166, 505, 547, 746] és kísérletben emlősö­
kön, kis állatokon, sőt emberen is előidéz­
hetők. Elsősorban zsíros infiltráció észlel­
hető alkohol hatására a májban, a fibro­
genezis fokozódása, kollagénképződés, 
melynek oka a fibrogenezis fokozódása 
és a kollagénszintézis növekedése. Kimu­
tathatók immunológiai változások is [36, 
988], melyekben az antigén a hialin lehet. 
Hipermetabolizmus alakul ki, mely a má­
jat különösen érzékennyé teszi oxigén­
hiánnyal szemben. Ma már végleg szakít­
hatunk azzal a néhány évtizeddel ezelőtt 
meghonosodott felfogással, mely szerint az 
alkoholisták májmegbetegedését a táplál­
kozás zavara, fehérjehiány okozza, a csök­
kent felszívódás, mely az alkoholos gast­
roenteritis következménye, és bizonyos 
„antilipotrop" tényezők hatása. 

Ez a felfogás főleg kis állatokon végzett 
kísérleteken alapult, melyekben az alko­
holt az állatoknak nyújtott folyadékban 
juttatták a szervezetbe - minthogy az 
állatok ezt nem fogyasztották el - nyil­
ván elégtelen mennyiségben. Így azt látták, 
hogy a kialakuló zsírmáj az egész kalória­
beviteltől és általában a labilis metilcso­
portot tartalmazó vegyületek jelenlététől 
függ. Az újabb kísérleteket a kis állatok 
ételébe kevert alkohollal végzik és ezek 
folyamán az emberi szeszfogyasztásnak 
megfelelő alkoholmennyiséget lehet a rág­
csálók szervezetébe juttatni. Patkányok 
májában alkohol hatására zsír halmozó­
dik fel és ennek mennyisége egészen füg­
getlen attól, hogy mennyi volt az állatok 
fehérje- és kalóriafogyasztása. Kísérle­
tekben [505, 747] majmok étrendjében a 
szénhidrátokat izokalorikus alkohollal he­
lyettesítették és azt találták, hogy a máj 
zsírtartalma huszonötszörösére emelkedett. 
A zsírtartalom növekedését lehetett em­
beren is kimutatni [746]. Az alkoholfo­
gyasztó egészséges kísérleti alanyokon a 
GOT és a húgysavtartalom növekedését is 
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kimutatták. A vizsgált egyének vérének 
alkoholtartalma 50 mg/dl-nél alacsonyabb 
volt és a fogyasztott alkohol mennyisége 
nem haladta meg a nem alkoholisták, ha­
nem csupán az ún. „szociális" alkohol­
fogyasztók - tehát az étkezéshez rend­
szeresen sört vagy bort ivók, vagy fogadá­
sokon, társadalmi összejöveteleken bizo­
nyos szokványos, de gyakran ivásra kény­
szerített egyének - alkoholfogyasztását 
[547] . 

Az alkohol tehát kétségtelenül citoto­
xikus, hepatotoxikus anyag, mely nem 
csupán közvetett úton betegíti meg a má­
jat, hanem közvetlenül hat a májsejtre és 
mikroorganellumaira ( 51. ábra) . Az is 
ismeretes ma már, hogy a zsírmáj nem lé­
nyeges a májcirrózis kifejlődésében, kwa­
shiorkor vagy diabétesz zsírmája nem megy 
át cirrózisba, a májcirrózis mindig alko­
holos hepatitisen keresztül keletkezik. 
A máj fokozott zsírtartalma részben az el­
fogyasztott zsírokból, részben a zsírrak­
tárakból származik. Biztos, hogy a máj­
ban az alkohol csökkenti a mitokondriu­
mokban zajló zsírsavoxidációt és fokozza 
trigliceridek képződését zsírsavakból [391] . 

Ismeretes, hogy nem minden intenzív 
alkoholfogyasztón fejlődik ki májártalom 
és súlyos iszákosok mája is ép maradhat. 
Ez csupán genetikai tényezők alapján 
képzelhető el. Találtak összefüggést a 
HLA-csoportokkal, ez az összefüggés 
azonban földrajzilag változó. Angliában 
a HLA-B8, Norvégiában a HLA-BW40 
csoporttal mutatkozott összefüggés [67] . 

Az alkoholnak a májra vonatkozó 
anyagcserehatásait a következőkben fog­
lalhatjuk össze [505, 720] : 

Szénhidrát-anyagcsere: Az alkohol gá­
tolja a glukoneogenezist, ennek következ­
ménye a piruvátcsökkenés a szérumban, 
!aktát fokozott képzése és csökkent utili­
zációja : hiperlaktacidémia. Minthogy éhe­
zés állapotában a fokozott glikogenolízis 
nem mindig kompenzálja a glukoneoge­
nezis csökkenését, hipoglikémia keletkez­
het. 

Lipidanyagcsere: Az alkohol oxidáló­
dása a zsírsavak oxidációját gátolja a 
mitokondriumokban, a citrátciklus is ne-



51. ábra. Alkoholos májkárosodás 
Elektronmikroszkópos kép. Az ábrán egy májsejt magjának (N) és citoplazmájának részlete lát­
ható. A citoplazmában lipidcseppek (L) és változó alakú és nagyságú mitokondriumok (M) láthatók. 
A mitokondriumok matrixában parakrisztalloid zárványok figyelhetők meg. A citoplazmában a 

durva felszínű endoplazmás retikulum mennyisége sokkal kevesebb a normálisnál 

hezített. NADH felszaporodás fokozott 
zsírsavszintézisre vezet. A lipogenezisben 
szereplő enzimek aktivitása alkohol hatá­
sára fokozódik. Alkohol hatására a máj­
ból a glikoproteinleadás csökken, mint­
hogy a fehérjeszintézis csökken, a perifé­
rián pedig fokozott lipolízis folyik. Hi­
per lipacidémia keletkezik, a májban zsír­
savak halmozódnak fel. A májban felsza­
porodó zsír a zsírszintézis fokozódásából, 
a traszportra alkalmas lipoproteinek csök­
kent szintéziséből és a máj csökkent zsír­
leadásából származik. 

Húgysav-anyagcsere: A szérum húgy­
savtartalma alkohol hatására nő, köszvé­
nyeseken az alkohol rohamot válthat ki. 

A májban fokozott mennyiségű húgysav 
keletkezik, mert alkohol hatására a purin­
anyagcsere fokozódik. A hiperlaktacidémia 
is csökkenti a húgysavkiválasztást [628] 
a vesében. 

Prolinanyagcsere: Alkoholistákon fo­
kozott prolinképződést írtak le [747], 
alkohol ugyanis növeli a peptidilprolin­
hidroxiláz enzim aktivitását. Lehet, hogy 
a laktátszaporodás ingerli a kollagénpro­
dukciót [737] . 

Az alkoholos májártalom a gyakorlat­
ban három klinikai formában jelenik meg. 
Ezek: a zsírmáj, az alkoholos hepatitis, 
melynek egyik akut alakja a Zieve-szind­
róma, és az alkoholos májcirrózis. 
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Az alkoholos zsírmáj 

Az alkoholos zsírmaJ (steatosis) gyak­
ran véletlen lelet, minthogy panaszokat 
általában nem okoz. Máskor a szokásos 
májpanaszokkal jár, melyek minden máj­
betegségben meglehetnek, de egyikre sem 
jellemzők. Általában enyhék (fáradtság, 
jobb bordaív alatti nyomás, teltségérzés, 
alkoholfogyasztás után esetleg görcsös 
jellegű fájdalom). A máj tapintható, ru­
galmasan puha, sima felszínű, lekerekí­
tett szélő, néha hatalmasan megnagyobbo­
dott. Legjellemzőbb a gamma-GT akti­
vitásának korai növekedése, később 

transzamináz- és LDH-növekedés. Némi 
BSP retenció is kimutatható. Hiperlipi­
démia, hiperurikémia is jellemző, de nem 
minden esetben található meg. A biztos 
diagnózis szövettani (májbiopszia). Ez a 
zsírmájat mutatja ki, az alkoholos ere­
detre leginkább az anamnézis utal. Ritkán 
cholestasis is megjelenik a zsírmájban, 
ilyenkor azonban elsősorban gyógyszer­
ártalomra kell gondolni. Megjelenhet a 
portális hipertenzió enyhe formája is. E 
felsorolt jelenségek gyorsan elmúlnak az 
alkoholfogyasztás megszűnésekor. 

Alkoholos hepatitis 

Akut, lázas, sárgasággal járó hepatitis 
képe, melyet a vírushepatitistől nehéz el­
különíteni ( 52. ábra). Az . anamnézisen 

kívül az alkoholos hepatitisre leginkább a 
vírushepatitisekben szokatlan leukocitózis 
jellemző . A kórkép gyakran nagyobb ital-

52. ábra. Akut alkoholos hepatitis 
A májsejtek súlyosan károsodtak, citoplazmájukban Mallory-féle alkoholos hialin látható, közöttük 
Jeukocitákból és limfocitákból álló lobos beszűrődés figyelhető meg. Az alkoholos hialint tartalma­

zó sejteket füzérszerűen veszik körül a gyulladásos sejtek 
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fogyasztás után alakul ki, hányással, has­
menéssel, aránylag gyorsan kifejlődő asci­
tesszel, nagyfokú étvágytalansággal. Meg­
jelenhetnek különböző pszichés tünetek és 
ezek alapján a delirium tremens lehetősége 
is felvetődik, különösen, ha az alkoholos 
anamnézisről tudomásunk van. A deli­
rium tremensben azonban a beteg inkább 
agitált, szorong, pszichomotorosan nyug­
talan, hallucinációi vannak és a fiapping 
tremortól különböző alkoholos tremora 
figyelhető meg, kipirult, tachikardiás. 
Mindez hiányzik az alkoholos akut hepa­
titisben. 

A máj nagy és tapintásra érzékeny, fe­
lette artériás érzörej válhat hallhatóvá. 
Kísérhetik a klinikai képet az alkoholárta­
lom egyéb tünetei: polyneuritis, vashiány­
anémia vagy a folsavhiány okozta makro­
citás anémia, egyéb vitaminok hiánya. 
A szérumtranszamináz és alkalikus fasz-

fatáz egyaránt emelkedett, gyakori a cho­
lestasisos forma, amikor a sárgaság elzáró­
dásos jellegű. A szérum albumintartalma 
csökken, globulintartalma nő, magas a 
zsírsavak és a szérumkoleszterin értéke is. 
Hipokalémia alakulhat ki, főleg a beteg­
séget gyakran kísérő hasmenés következ­
tében. Ha szcintigráfiára kerül a sor, a 
máj egész területe némának bizonyul. Elő­
fordul gasztrointesztinális vérzés . A bőrön 
gyakran láthatók spider-naevusok. Súlyo­
sabb és valóban elzáródásos (extrahepa­
tikus) cholestasist kísérő akut vagy kró­
nikus pancreatitis is okozhat. 

ZrnvE 1958-ban írta le azt a szindrómát 
[989], melyet hiperlipidémia, hemolítikus 
anémia és sárgaság jellemez, és amely al­
kohola búzus hatására olyanokon jön létre, 
akik már előzőleg is alkoholos májárta­
lomban szenvedtek (zsírmáj, alkoholos 
hepatitis, cirrózis). Azt gondoljuk, hogy 

53. ábra. Fatális kimenetelű alkoholos hepatitis 
Májsejtnekrózis. 36 éves férfi nagy alkoholfogyasztás után 5 nappal májelégtelenségben elhalt. A 
májból készült metszetben a májsejtek disszociációja, lobos beszűrődés és kiterjedt májsejtelhalás 

figyelhető meg 
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nem külön kórképről van szó, hanem 
csupán olyan alkoholos hepatitisről, mely­
ben alkoholártalomként hemolízis is sze­
repel. 

Az akut alkoholos hepatitis súlyos ki­
menetelű is lehet (53. ábra). Sokk kelet­
kezhet, melyet zsírembólia, esetleg hipo­
glikémia okozhat. 

Alkoholos májcirrózis 

Nem zsírmájból, hanem mindig alko­
holos hepatitisből keletkezik. Gyakran 
találkozunk azonban olyan alkoholos 
májcirrózissal, melynek kialakulásában ész­
revett alkoholos hepatitis nem szerepel. Az 
alkoholos cirrózisra elsősorban fibrózis , 
hegesedés jellemző, a folyamat végső képe 
azonban nem különbözik bármilyen más 
eredetű cirrózis végső klinikai képétől. 
Lehetséges, hogy kialakulásában az alko­
hol által stimulált kollagénképződés sze­
repel. Legfőbb jellemzője a centrális szkle­
rózis. A klinikai képből magából a cirró­
zis alkoholos eredete nem ismerhető fel. 
Az anamnézis adatain kívül a táplálkozási 

hiány jelei, néha parotishiperplázia, a 
gyakoribb gynaecomastia, hereatrófia, po­
lyneuropathia, a lényegesen megnagyob­
bodott, késői stádiumban zsugorodó máj 
és anémia kialakulása, gyakran leukoci­
tózis , használhatók fel. 

Az alkoholos májártalom szövettani 
jellemzői közül elsősorban a zsíros infilt­
ráció jön szóba. Valamennyi sejt zsírt tar­
talmaz. Máskor inkább akut hepatitis 
képe figyelhető meg és a sejtekben, gyak­
ran perinukleárisan összegyűlő eozino­
fil anyag, a Mallory-féle alkoholos hialin 
( 54. ábra). Ez komplex glikoprotein, 
melynek antigéntulajdonságai is vannak. 

54. ábra. Mallory-féle alkoholos hialint tartalmazó májsejt citoplazmája 
Elektronmikroszkópos felvétel. A citoplazma organellumai eltűntek, a Mallory-hialin fibrill áris szer­

kezete jól látható (nyilak) 
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Nem specifikus jelenség, mert - igen rit­
kán - Wilson-betegségben, kriptogén cir­
rózisban, primer biliáris cirrózisban és né­
mely gyermekkori cirrózisban is kimu­
tatható. Centrizonális elhelyeződése azon­
ban igen jellemző az alkoholos májmeg­
betegedésre [291]. A nekrotizáló májsejtek 
körüli sejtes infiltráció, a Kupffer-sejtek 
proliferációja, cholestasis jelei, a portális 
zónák fibrózisa és kereksejtes infiltrációja 
látható. A szövettani kép gyakran nem al­
koholos krónikus perzisztáló vagy aktív 
krónikus hepatitis képét utánozza. Az 
alkoholos cirrózisra szklerózissal járó 
centrális hialinnekrózis jellemző, mely vé­
gül is mikronoduláris cirrózis kialakulá­
sára vezet. Ilyenkor a zsír inkább eltűnik, 
a máj zsugorodik, a Laennec-cirrózis tí­
pusos klinikai képe alakul ki, melyre az 
etiológia már nem jellemző. Elektronmik­
roszkóppal óriás mitokondriumok lát-

hatók, a durva endoplazmás retikulum­
ban granuláris és agranuláris vezikulum­
képződés figyelhető meg, a sima endo­
plazmás retikulum felszaporodik, meg­
rövidülnek a mikrotubulusok és fehérje­
retenció jelei láthatók [45]. 

Az alkoholos májártalmak prognózisa 
elsősorban attól függ, hogy a beteg képes-e 
véglegesen lemondani az alkoholról. Ha 
igen, a zsírmáj teljesen visszafejlődik és az 
alkoholos hepatitisek egy része meggyó­
gyul. Sajnos az ezirányú statisztikák nem 
megnyugtatók és az akut alkoholos hepa­
titis halálozása nagy: 20- 50%. A gyó­
gyulás is igen lassú. A májcirrózis prognó­
zisáról a májcirrózis tárgyalásakor szó­
lunk. Az alkoholos májcirrózis prognózisa 
mindenképpen jobb, mint bármilyen más 
eredetű cirrózisé, abban az esetben, ha 
irreverzibilis eltérések még nem alakultak 
ki. 

Az alkoholos májártalom gyógyítása 

Legfontosabb tényező a tökéletes absz­
tinencia. Az alkoholos zsírmáj 6- 12 hét 
alatt meggyógyul, és meggyógyul a kró­
nikus alkoholos májbántalom is, ha cent­
rizonális kollagenózis még nem fejlődött 
ki. Az alkohol elhagyása az előrehaladt 
cirrózis progresszióját is lassítja [309], az 
alkoholizálás folytatása a prognózist lé­
nyegesen rontja [115] . Az étrend minden­
képpen lehetőleg kalóriadús legyen és tar­
talmazza a szükséges vitaminokat. Zsír­
májban érdemes fehérjedús étrendet al­
kalmazni, akut alkoholos hepatitisben a 
fehérjék mennyiségével az állapot megíté­
lése alapján (prekóma !) óvatosnak kell 
lenni. Súlyos esetben infúziók, parenterá­
lis táplálás beállítása indokolt. Helyes 
szükség esetén az ilyen súlyos állapotban 
káliumot is adni. A delirium tremens, mely 
akut alkoholos hepatitisszel együtt is meg­
jelenhet, megfelelően gyógyítandó (klór­
metiazol = Heminevrin, klordiazepoxid = 
Elenium, klórpromazin= Hibernal). Máj-

10* 

elégtelenség kialakulásakor a szokásos ke­
zelést végezzük. 

Az akut alkoholos hepatitis rossz prog­
nózisa és nagy halálozása indokolta a kor­
tikoszteroidok alkalmazását. A kortiko­
szteroidokra vonatkozó adataink, nyilván a 
különböző súlyosságú és stádiumú bete­
gek különböző reagálása alapján nagyon 
sokfélék [144, 495, 534, 886]. Minthogy 
súlyos esetben hatásos kezelési módunk 
nincs, prednizolon adását kb. napi 30 mg 
adagban megkísérelhetjük oly módon, hogy 
ha nem észlelünk határozott eredményt, 
az adagot fokozatosan csökkentjük. Egyéb 
próbálkozások is ismeretesek. Hipermeta­
bolizmus alapján tiouracil adását kísérel­
ték meg, a közölt adatok szerint [645] ered­
ménnyel, a fibrózis megakadályozására 
vagy gátlására penicillinaminnal is kísér­
letet tettek [582] . Hasonló céllal alkalmaz­
tak kolchicint is [423] . Ezek az eljárások 
- megfelelő kontrollvizsgálatok hiányá­
ban- még nem mentek át a gyakorlatba. 
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10. fejezet 

Bakteriális és egyéb kórokozók által okozott 
hepatitisek 

Az akut hepatitis képét számos infekciós 
ágens előidézheti . E hepatitisek diagnózisa 
elsősorban azért lényeges, mert az ilyen 
májmegbetegedés az oki gyógyítás szá­
mára legtöbbször hozzáférhető. 

Szepszis a baktériuminvázió kiindulási 
helyétől és a mikroorganizmus természe­
tétől többé-kevésbé függetlenül esetleg 
sárgasággal járó, lázas hepatitis képét 
okozhatja. A sárgaság szeptikus kórképek­
ben nem gyakori. Az ilyenkor előforduló 
poliar tikuláris panaszok alátámaszthat­
ják a vírushepatitis téves diagnózisát. 
A prodromális tünetek azonban nem jel­
lemzők vagy hiányoznak, viszont leuko­
citózist találunk, a kvalitatív fehérvérkép 
balra tolt, és a transzamináznövekedés 
hiányzik vagy csak mérsékelt. Szeptikus 
láz vírushepatitisben nem fordul elő. 
A bakteriális infekció egyéb tünetei is 
megtalálhatók szepszisben, a diagnózist 
végül is a mikrobiológiai vizsgálat (vér, 
vizelet, duodenumnedv, esetleg csontvelő) 
dönti el. A kórokozó Gram-pozitív és 
Gram-negatív mikroorganizmus egyaránt 
lehet [992] . A máj nagyobb, esetleg érzé­
keny. A májbiopszia fokális nekrózist, 
periportális gyulladást, zsíros infiltrációt 
mutathat ki, ún. „reaktív hepatitis" képét 
bizonyítja. Csecsemőn, idős egyénen gya­
kori az urológiai eredetű infekció. Meg­
felelő antibiotikus kezelés a kísérő hepati­
tist meggyógyítja. 

Pneumónia. Sárgasággal gyakorlatilag 
ma már nem találkozunk. A régi „ biliáris 
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pneumónia" legfeljebb Afrika természeti 
népein fordul elő. A sárgaság keletkezé­
sében pneumóniában hemolízis és chole­
stasis is szerepelhet, a trópusi biliáris pne­
umóniák keletkezésében esetleg glukóz-6-
foszfátdehidrogenáz hiány. A májbiop­
szia reaktív hepatitis, esetleg cholestasis 
képét adja [905]. Kiterjedt infarktuspneu­
móniában a sárgaság hemolítikus eredetit 

Leptospirosis. A sárgaságot okozó lep­
tospirosisok között elsősorban a Lepto­
spira icterohaemorrhagiae okozta W eil-féle 
betegség jön szóba. Kb. 10 napos inkubá­
ciós idő után, leginkább a nyár végén vagy 
ősszel megjelenő, nagyjából egy hétig 
tartó szeptikémiás, ugyanennyi ideig tartó 
toxikus és a 3„ 4. héten meginduló rekon­
valeszcenciás fázisból álló megbetegedés. 
Az első stádiumban a vérben spirochaeták 
találhatók, a láz hirtelen magasra nő, majd 
litikusan szűnik meg. Hasi fájdalom, hány­
inger, hányás, izomfájdalom, hátfájdalom, 
erős fejfájás, tudatzavar, esetleg menin­
gismus jellemzi az első stádiumot. A szem 
kötőhártyája belövellt, vérzékenység is 
mutatkozhat. Bronchitis, pneumónia kelet­
kezik. A betegek 80%-ában az első hét 
végén sárgaság alakul ki, a máj megna­
gyobbodik, a lép általában nem. A vizelet­
ben proteinúriát, pozitív urobilinogén­
reakciót találunk. Leukócitózis (30 000-ig) 
és trombocitopénia jellemző. A második 
periódusban a láz megszűnik, a sárgaság 
azonban mélyül. Fokozódik a vesebánta­
lom is és myocarditis fejlődik ki. Sok 
a halálos eset. A halál oka veseelégtelenség. 



Ebben a stádiumban a leptospira a vizelet­
ben található és a szérumban növekedő 
titerben antitestek mutathatók ki. Ha a be­
tegség nem letális lefolyású (a halálozást 
16%-ra teszik), a harmadik héttől fokoza­
tos javulás indul meg. Az esetek 20%-ában 
azonban a beteg ismét lázassá válik és 
izomfájdalmai támadnak. A klinikai lefo­
lyásban és a betegség súlyosságában igen 
nagyok a variációk. 

A diagnózis az első héten a vérből, 
a kórokozók kimutatása alapján (sötét 
látótér) lehetséges. A vér intraperitoneális 
beadása tengerimalacba jellemző megbe­
tegedést vált ki. A tizedik naptól kezdve 
a kórokozó a vizeletből mutatható ki és a 
szerológiai vizsgálat (antitestek) fokozódó 
titerrel pozitívvá válik. Leptospira-agglu­
tinációs próba is végezhető (1 : 500 felett 
pozitív). A májbiopsziás szövettani lelet 
nem specifikus, diagnózisra csak akkor al­
kalmas, ha a spirochaeták a májszövetben 
is megtalálhatók. 

A vírushepatitistől a leptospirosist az 
utóbbi hirtelen kezdete, az erős fejfájás, 
izomfájás, a conjunctivitis, az idegrend­
szeri jelenségek, a vérzékenység, a protein­
úria, a nagy leukocitózis különítik el. Biz­
tos diagnózist a kórokozó kimutatása és az 
antitestek titerének meghatározása tesz 
lehetővé. 

A betegséget nagy adag penicillin vagy 
tetraciklin gyógyítja, az eredmények azon­
ban nem meggyőzők, főleg akkor nem, 
ha a penicillint az első négy nap elmúltával 
kezdjük csak adagolni. 

A leptospirosisok számtalan egyéb alak­
ja általában nem okoz sárgaságot, legfel­
jebb enyhe májbántalmat, amely azonban 
nem specifikus. Kivételes esetekben a ná­
lunk honos leptospirosisok is járhatnak 
súlyos májbántalommal. 

A febris recurrenst okozó Borrelia 
recurrentis a májban szaporodik, fokális 
nekrózisokat okoz és a betegség relapszusai 
között is a májban marad. A kórokozó 
agglutinációs próbával és komplement­
fixációs próbával mutatható ki. A vérben 
kimutatása nehéz. A betegség tetracikli­
nekkel, sztreptomicinnel gyógyítható. 

A Q-láz főleg tüdőmegbetegedést okoz, 
de anikterikus hepatitis is előfordul . 
Hepatocelluláris nekrózis, limfocitás és 
eozinofil infiltráció mutatható ki, és néha 
granulomák is keletkeznek a májban. 

Malária hazánkban gyakorlatilag nem 
fordul elő, de még mindig behozható. 
A máj megnagyobbodása maláriában gya­
kori, icterus ritkán észlelhető. A Plasmo­
dium falciparum és a P. vivax a májsejtek­
ben is kimutatható. A máj szövettani 
képében retikuloendoteliális proliferáció, 
hisztiociták felszaporodása, a szinuszo­
idokban nem specifikus granulomák kelet­
kezése, a Kuppfer-sejtekben vas és lipo­
fuszcin felszaporodása figyelhető meg. 
A májsejtbántalom minimális. Mérsékelt 
epefesték-felszaporodást a szérumban in­
kább hemolízis okoz: az epefesték a szé­
rumban indirekt reakciót ad. 

Kala-azar. Leishmaniasis, mely nagy 
májjal és benne periportális sejtes infiltrá­
cióval, hisztociták és a Leishman- Do­
navan-testek felszaporodásával jár. Fel­
tűnő nagyra nő a lép is. 

Tuberkulózis. A máj tuberkulózisa kli­
nikai kép formájában általában nem nyil­
vánul meg. Hematogén szóródás esetében 
a májbántalom gyorsan meggyógyul. Mili­
áris tuberculosis, granulomaképződés ( 55. 
ábra) mind pulmonális, mind extrapul­
monális tuberkulózisban előfordul a máj­
ban, de külön klinikai panaszokat nem 
okoz. A szérum alkalikus foszfatáz aktivi­
tása megnőhet és BSP-retenció is kimutat­
ható lehet éppúgy, mint egy gócos májbán­
talomban. Ugyancsak ritka tuberculoma 
keletkezése a májban. A diagnózis csak 
biopszia vagy még inkább laparoszkópos 
biopszia eredménye lehet. E vizsgálatokra 
láz és megnagyobbodott máj alapján kerül­
het sor. Krónikus tuberkulózist amyloi­
dosis is kísérhet, mely a máj szövettani 
képéből is felismerhető. A tuberkulózis 
súlyos stádiumaiban zsírmáj keletkezik. 
Arra is gondolni kell azonban, hogy a be­
tegek csökkent rezisztenciája alapján ví­
rushepatitisre is nagyobb a lehetőség, 
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55. ábra. Tuberkulózisos gümő a májban 
A gümő epiteloid sejtekből és Langhans-típusú óriássejtekből áll. Az ábra alsó területén sajtos el­
halás látható. Ez különíti el a granulomás hepatitist a sarcoidosistól. A környező májsejtekben hemo­
szideringranulumok vannak. Hemokromatózisban szenvedő egyén boncolásakor véletlen leletként 

talált májtuberkulózis 

másrészt a tuberkulózis kezelésére használt 
gyógyszerek nagy sora is okozhat máj­
bántalmat. 

Szifilisz. A máj szifiliszes megbetege­
dése régen aránylag gyakori volt, és azt 
gondolták, hogy a májcirrózis keletkezésé­
ben a szifilisz is lényeges szerepet játszik. 
Ma a cirrózisok száma inkább nőtt, noha 
a szifiliszes etiológia a betegek számának 
lényeges csökkenése miatt alig jöhet szóba. 

Az anya szifiliszének diaplacentáris ter­
jedése vetélést, koraszülést okozott. Ha a 
magzat megmaradt, a máj megbetegedése 
a világrahozott szifilisz egyéb jelenségei 
mögött háttérbe szorult. Néha azonban 
a világrahozott szifilisz első jelei csak évek 
múltán fedezhetők fel [143] májnagyob­
bodás formájában. Sárgaság általában 
nincs. Szövettanilag a portális mezőből 
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kiinduló fibrózis, kissejtes beszűrődés, 
arterutls mutatható ki, a kötőszöveti 
sövényekben és a májsejtekben trepone­
mák láthatók [249a]. A szerzett szifilisz 
az esetek mintegy 10%-ában lueszes hepa­
titist okoz, melynek klinikai jelei azonban 
legtöbbször hiányoznak. Máskor a máj 
megnagyobbodik, tömötté válik és sárga­
ság is keletkezik. A transzamináz a szé­
rumban csak mérsékelten fokozódik, sok­
kal kevésbé, mint vírushepatitisben, nö­
vekszik azonban a szérum AP-aktivitása. 
Gyulladásos jelek, sejtnekrózis, Kupffer­
sejt-proliferáció, miliáris granulomák kép­
ződése jellemző. Mindez igen gyorsan 
eltűnik penicillin hatására. Mindig gon­
dolni kell a szifilisz gyógyítására alkalma­
zott szerek hatására is, esetleg a luestől 
független B-hepatitis-fertőzésre. 

A késői szifilisz jellemző megjelenési 



formája a májban a gummaképződés. Kö­
rülírt nagy granulomáról van szó, cent­
rális nekrózissal és tokképződéssel, hege­
sedéssel, mely a májat hepar lobatummá 
alakítja. A máj szerkezete ilyenkor nem 
építődik át. Klinikailag csak a máj tapint­
ható megnagyobbodása, durva, göbös fel­
színe jellemző, mindez azonban panaszo­
kat nem okoz. Néha azonban a gumma 
képződése fájdalommal és lázzal jár. A ré­
gebben észlelt, ma már elő nem forduló 
hatalmas gummák icterust, ascitest, por­
tális hipertenziót okoztak. A diagnózis 
felállításában a durvagöbös májcirrózis, 
a máj daganata jön elsősorban szóba. Ha a 
gumma még ma is előfordulna, diagnózisa 
laparoszkópiával, májbiopsziával könnyű 
volna. Antilueszes kúrára a gummák fel­
tűnő gyorsan eltűntek. 

Lepra. A Mycobacterium leprae infek­
ciója megnagyobbítja a májat és a májbi­
opszia a lepra diagnózisának a biztosítá­
sára is felhasználható, a lepragranulomák 
kinmtatása révén [415]. 

Bakteriális fertőzések közül nem speci­
fikus gyulladást és májnagyobbodás t ész­
lelünk salmonellosisok, brucellosisok folya­
mán is. A Bang-lázat valamikor „hepatoli­
enális szepszis"-nek nevezték. A máj meg­
betegedése azonban legtöbbször erősen 
háttérbe szorul a betegségek klinikai jel­
legzetességei mögött. 

Amoebiasis. Az Entamoeba histolytica 
a bélből a portális vérrel kerül a májba. 
Ritkán az is előfordul, hogy keresztüljut 
a szinuszoidokon, a szisztémás keringés be 
kerül és ilyenkor tüdőtályogot, agytályo­
got okozhat. A májban szaporodó ameoba 
érelzáródás útján helyi infarktusokat okoz 
és proteolitikus enzimje parenchimabántal­
mat is előidéz. A máj jobb lebenyében 
keletkezik leginkább az amőbás tályog, 
mely a diaphragma alatt helyezkedik el. 
Jellemző az ilyen tályogra, hogy vöröses­
barnás színű gennyt tartalmaz, ez nekroti­
kus szövetből, elpusztult májparenchimá­
ból, fehér- és vörösvérsejtekből áll, és fala 
csak későn alakul ki. Aprógócos megbe-

tegedés is előfordul. Eközött és a nagy, 
almányi amőbás tályog között csak nagy­
ságbeli különbség van. Ezért látszik jogo­
sulatlannak a gyakran használt akut amő­
bás hepatitis kifejezés. Diffúz májártalmat 
ugyanis az amőbás fertőzés sohasem okoz, 
mindig gócos megbetegedés keletkezik, 
melynek megjelenési formája vagy mikro­
abscessusok szaporodása, vagy kialakult 
tályog lehet. Klinikai tüneteket csak a ki­
alakult abscessus okoz. 

A betegség trópusokon és szubtrópuso­
kon fordul elő, elvétve azonban amőbás 
tályogot hazánkban is észleltek. A nem 
amőbás tályog lényegesen gyakoribb, mint 
az amőbás eredetű [47]. A máj amoebiasi­
sának ezek szerint valamilyen jellegzetes 
klinikai kép nem felel meg. Erre vonatkozó 
ismereteinket leginkább egy nem új, de 
250 esetet ismertető közlésből nyerhetjük 
[466]. 

A helytelenül amőbás hepatitisnek diag­
nosztizált megbetegedés lázzal, fájdalmas 
májmegnagyobbodással, leukocitózissal 
jár és lehetséges, hogy létrejöttében a bél 
amőbás fertőződésének nem specifikus 
reakciója is szerepel [532, 208. old.]. 
Az amőbás májtályog fokozatosan kiala­
kuló, intermittáló vagy remittáló lázzal 
járó megbetegedés, mely sárgaságot csak 
ritkán okoz, inkább általános panaszokat. 
A májtájék tompa fájdalma élessé, szúró 
jellegűvé válik, vállfájdalom keletkezik 
(ha a tályog a diaphragmához közel van), 
mely a légzéssel, testhelyzettel összefügg, 
alkohol hatására súlyosbodik, éjszaka 
különösen erős úgy, hogy a beteg csak bal 
oldalán tud feküdni. A máj nagyobb és 
érzékeny. A májra vonatkozó laboratóri­
umi próbák általában negatívak, a szérum 
alkalikus foszfatáz aktivitása azonban nö­
vekedett lehet. A tályog kifejlődésekor 
a széklet vizsgálata ciszták vagy amoebák 
irányában rendszerint negatív. A diagnó­
zisban a röntgenvizsgálat, az echográfia, 
a komputertomográfia, a szcintigráfia és 
az arteriográfia egyaránt felhasználható. 
A diagnózist megerősíti a tünetek és a pa­
naszok lényeges javulása metronidazol 
hatására. A szerológiai vizsgálatok nehéz­
kesek. Gyakori a latex-pozitivitás. Indi-

151 



rekt hemagglutinációs próbát, „counter­
electrophoresis"-t, ELISA-tesztet alkal­
mazhatunk. Általában a tályogot ismerjük 
fel és annak amőbás eredetére legfeljebb 
az anamnézis alapján gondolunk. 

Az amőbás májtályog megrepedése em­
pyemát, tüdőtályogot, hepatobronchiális 
fisztulát, akut peritonitist, pericarditist 
okozhat. 

Az amőbás májtályogot, éppúgy, mint 
az amőbás dizentériát vagy colitist első­
sorban metronidazollal (Klion) gyógyít­
juk. Ennek adagja 3 X650 mg naponta, 
10 napon át. A gyógyszer hányingert, 
hasmenést okozhat, a vizelet színe hatásá­
ra megváltozik. A kezelés sikertelensége 
gyógyszerérzékenységen, rossz felszívó­
dáson, intesztinális amoebiasis perzisz­
tenciáján alapulhat [318]. Ilyen esetben 
emetinnel, chloroquinnal tehetünk próbát. 
Sebészi beavatkozásra csak szekunder 
infekció, piogén tályog esetében van szük­
ség. 

Az amoebiasis krónikus hepatitist is 
okozhat, mely enyhe általános tüneteket, 
étvágytalanságot, fáradtságot, epigasztriá­
lis diszkomfortérzést, jobb bordaív alatti 
nyomást idéz elő. A máj nagyobb, tapint­
ható. Mindennek ellenére ennek a kórkép­
nek a léte is igen kétséges. Tennivaló min­
denképpen a felismert amoebiasis gyógyí­
tása. 

Schistosomiasis (bilharziasis). Japánban, 
Kínában, a Fülöp-szigeteken fordul elő, va­
lamint Egyiptomban, Nyugat-Indiában, 
Puerto Ricóban és Dél-Amerikában. A 
Schistosoma mansoni és a S. japonicum 
petéi a bélből kerülnek a portális keringés­
sel a májba, májfibrózist, granulomás reak­
ciót, portális hipertenzót [228] okozhat­
nak. A betegség antimonkészítményekkel 
kezelhető. Szerológiai diagnózis is lehet­
séges [672]. 

Echinococcus. Az Echinococcus granu­
losus a kutya belében élősködik. Fejlő­
dése folyamán életének bizonyos szakaszát 
közti gazdákban tölti, ilyen az ember, 
a juh és a szarvasmarha. Az ember szájon 
át fertőződik a kutya széklete útján. A ku-
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tya belében élősködő taenia petéi jutnak 
ki a kutya fekáliájával és fertőzik az embert 
és az említett állatokat. Így az emberi 
fertőzés a kutyával való közvetlen érint­
kezés vagy a kutya exkrementumával fer­
tőzött növények fogyasztása útján jön 
létre. A peték kitintokját a gyomornedv 
feloldja, a béltraktus ba jutó peték a por­
tális keringés útján kerülnek a májba és 
belőlük felnőtt ciszták alakulnak ki. 
Ezeknek 70%-a a májban marad, 30%-uk 
a vena hepaticán át a jobb szívbe, a tüdő­
kapillárisokba, ezeken keresztül a szisz­
témás keringésbe, a lépbe, az agyba, a 
csontba, esetleg egyéb szervekbe jut. A hi­
datid ciszták a máj jobb lebenyének elülső 
és hátulsó alsó részében helyezkednek 
leggyakrabban el. Az elülső ciszta előre 
domborítja és nagyobbítja a májat a bor­
daív alatt, a hátulsó a diaphragma felé. 
A bal lebeny cisztái az epigastriumba 
nyomulnak [52]. 

Nálunk a cisztákat képző unilokuláris 
echinococcosis (E. granulosus) és az alve­
oláris, multilokuláris echinococcosis (E. 
multilocularis) fordul elő. E két echino­
coccosisformának különböző epidemioló­
giai, patomorfológiai és tüneti sajátságai 
vannak. Az első forma nálunk sokkal 
gyakoribb. 

Az unilokuláris cisztának vastag, leme­
zes külső burka, és egy protoplazmából 
álló, sok magot tartalmazó belső burka 
van. Mindkettőt kötőszöveti kapszula 
veszi körül, melyet a környező szövet ké­
pez. A belső rétegből nyúlnak be a lumen­
be a scolexeket képező tokocskák, melyek 
aztán a ciszta fenekén homokszerű réteget 
alkotnak. A ciszta növekedésekor a fal 
invaginációi leánycisztákat alkotnak, me­
lyeknek maguknak is képződhetnek továb­
bi leánycisztái. 

A klinikai tünetek a ciszták elhelyező­
désétől függenek, fejlődésük mértékétől 
és attól, hogy élnek-e vagy elpusztulnak. 
A máj mindig megnagyobbodik, de a he­
patomegalia el is maradhat, így lehetséges, 
hogy az echinococcus cisztáját csak a sec­
tio fedezi fel. Máskor a májnak körülírt, 
sima felszínű megnagyobbodása észlelhető 
vagy tapintható, mely esetleg tompa nyo-



másérzést okoz. A ciszta azonban meg­
repedhet. Ilyenkor peritonitis, esetleg cho­
lestasist okozó cholangitis keletkezhet, 
de a ciszta perforálhat a vastagbélbe is, 
amikor kiürül. Ritkább a perforáció a 
tüdőbe. Lehetséges a ciszta szekunder 
infekciója is, ebben az esetben piogén tá­
lyog keletkezik. Ha a ciszta elpusztul, 
megkisebbedik, amorf törmelék tölti ki, 
fala megvastagodik, elmeszesedik. A ciszta 
belseje a gazdaszervezetet szenzibilizáló 
fehérjét tartalmaz. A ciszta megrepedése­
kor ez anafilaxiás sokkot okozhat, ami 
azonban leginkább csak tankönyvek és 
monográfiák rémtörténete és az életben 
alig fordul elő . Visszatérő urticaria azon­
ban nem ritka. 

Az echinococcus diagnózisa részben 
szerológiai, részben magának a cisztának 
a kimutatásán alapul. A Casoni-féle bőr­
próbát ma már nem végzik, mert egyálta­
lában nem specifikus, az indirekt hemag­
glutinációs próba és a komplementfixációs 
próba azonban az esetek 85%-ában pozi­
tív. E próbák negatívvá válhatnak akkor, 
amikor a ciszta elhal. 

A ciszta egyszerű röntgenvizsgálattal 
a máj megnagyobbodása, a tok elmeszese­
dése, a rekesz benyomata vagy a máj fel­
színén látható kidomborodás alapján gya­
nítható. Ovális vagy kerek meszes árnyék 
nagy valószínűséggel echinococcus, de 
meszesedés következhet be haemangio-

mában, primer tumorban, tuberculomában~ 
amőbás tályog területén, gummában, és 
meszes árnyékot adhatnak intrahepatikus 
kövek is . A szomszédos szervek meJze­
sedése (vese, epehólyag, peritoneum, bor­
daporc, régi szubfrenikus tályog marad­
ványa stb.) is zavart okozhat. Lehetséges 
az is, hogy a nagy ciszta félretol bizonyos 
üreges szerveket (colon, gyomor). Pon­
tosabban ismerhető fel a ciszta szelektív 
angiográfiával, venográfiával, echográfiá­
val (56 . ábra) és szcintigráfiával. Nem 
specifikus, de gyakran előforduló, néha 
azonban hiányzó jel az eozinofília. 

A szövődményekkel nem járó májechi­
nococcosis prognózisa jó, de a szövődmé­
nyek lehetősége mindig fennáll. 

A kezelésben a megelőzés játssza a leg­
nagyobb szerepet. A ruptura és az infekció 
említett veszélye miatt elvileg az echino­
coccus-cisztát helyes sebészileg eltávolítani. 
Ideális a teljes exstirpáció, amely azonban 
a májban ritkán hajtható végre. Drenázs, 
marsupialisatio csupán fertőzött ciszta 
esetében szükséges . A műtét kiterjedése 
és technikája mindig a sebész gyakorlott­
ságától függ. Az elmeszesedett falú cisztát 
helyesebb nem bolygatni. 

A sebészi kezelés nehézségei miatt régen 
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56. ábra. Nagy szoliter ciszta a máj bal lebenyében. Echogram 
A komplementkötési reakció negatív volt. A szövettani vizsgálat echinococcus-cisztát bizonyított. a: 
transzverzális compound és b : longitudinális real-time echogram. J: jobb oldal, M: máj, A: aorta, 

C : cysta 
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törekszenek az echinococcosis gyógyszeres 
kezelésére. Legutoljára a mebendazol lát­
szott e kezelésre alkalmasnak [65]. Na­
ponta 3 X 400- 600 mg a javasolt adag 
3 -4 héten át. E szer áthatol a ciszta 
membránján és gátolja a parazita szén­
hidrát-anyagcseréjét. A gyógyszer hatása 
az echinococcosisra jellemző IgE-szapo­
rulat alapján is megítélhető. Az eredmé­
nyek még nem határozottak. 

Actinomycosis [573] . A máj actinomy­
cosisa a bél actinomycosisával, főleg a 
-coecum és az appendix gombás megbete­
gedésével kapcsolatos. A fertőzés itt is a 
portális keringés útján jön létre, máskor 
azonban közvetlen átterjedés révén. A máj­
ban malignus metasztázisokhoz hasonló 
szürkésfehér granulomák keletkeznek, me­
lyek felpuhulnak, bennük sárga színű 
genny képződik lépesmézszerű kötőszöve­
tes szerkezetben. Szövettanilag az actino­
myces jól kimutatható. A klinikai képre 
szeptikus láz, izzadás, általános rosszullét, 
anémia jellemző. A máj megnagyobbodik, 
legtöbbször nem egyenletesen. Felette a 
bőr gyulladása alakul ki, ezen át a genny 
kiürülhet. A diagnózis szövettani. A gyó-

gyítás nagy adag penicillinnel jó eredmé­
nyű. A betegség ma már meglehetősen 
ritka. 

Egyéb gombás megbetegedések közül 
a candida-infekció, a histoplasmosis, a 
blastomycosis generalizálódása okozhat 
májbántalmat [474]. 

Ascariasis folyamán ritkán előfordul, 
hogy a féreg bejut valamelyik epeútba, 
obstrukciós sárgaságot okoz és következ­
ményes cholangitist, májtályogot. Ez gya­
kori a Távol-Keleten, pl. Vietnamban. 
Kolangiográfia vagy ERC révén az epe­
utak ascarisa kimutatható. Előfordul asca­
riasissal kapcsolatos granulomás hepatitis 
is . Ezt a peték okozzák. Az epeutakba 
tévedt ascaris hemobília oka is lehet. 
A tennivaló műtét. 

Fasciolosis. A Fasciola hepatica Euró­
pában is előfordul emberen is és lázas 
cholangitis tüneteit okozza. A jobb bor­
daív alatti fájdalom, májnagyobbodás, 
eozinofília és az AP növekedése jellemzi. 
Máskor fasciolosisban granulomás hepa­
titis keletkezik [406] . 



11. fejezet 

A máj cirrózisa 

Modern monográfiákban [532, 775, 799] 
a májcirrózis igen egyszerű definíciájót 
találjuk: A máj cirrózisa diffúz fibrózis, 
amellyel párhuzamosan nodulusok kép­
ződnek. 

A „diffúz" kifejezésnek az a jelentősége, 
hogy a megbetegedés az egész májra vonat­
kozik, ha nem is mindig egészen egyenle­
tes. Így a gócos noduláris hiperplázia nem 
tekinthető cirrózisnak. A fibrózis első­
sorban az elpusztult sejtek helyén kelet­
kezik, de létrejöttében ettől független, 
fokozott fibroblaszttevékenység is szerepet 
játszik. Ennek kiváltója azonban ugyan­
csak a sejtek pusztulása, nekrózisa. A sejt­
pusztulás a májcirrózisnak lényeges jelen­
sége, ezért az 1956-ban megtartott V. 
Pánamerikai Gastroenterologiai Konfe­
rencia definíciójában szerepel [257]. Két­
ségtelen azonban, hogy a cirrózis bizonyos 
késői stádiumában nekrózis már gyakran 
nem mutatható ki. A göbök (nodulusok) 
sejtregeneráció következményei és nagy­
ságuk igen különböző. A kötőszövet 
rostjai fokozatosan behatolnak a májpa­
renchimába, melynek lobuláris szerkezete 
felbomlik, megszűnik - biliáris cirrózis­
ban vagy haemochromatosisban csak 
akkor, ha a folyamat már régebbi - és 
valójában cirrózisról csak akkor beszél­
hetünk, ha a máj normális szerkezete fel­
bomlott, átépítődött. Ez egyben a megbe­
tegedés irreverzibilitás át is jelzi. Mindehhez 
gyulladásos jelenségek is hozzátartoznak 
a cirrózis bizonyos formáiban és az epe­
utak proliferációja is megfigyelhető. 

A szívelégtelenségben kialakuló centri-

zonális fibrózis vagy az elzáródásos sár­
gaságban kialakuló periportális fibrózis, 
ugyanúgy mint a világrahozott májfib­
rózis vagy a granulomás májbetegségek­
ben keletkező interlobuláris fibrózis való­
jában nem tekinthető cirrózisnak. Előfor­
dul viszont göbképződés is fibrózis nélkül, 
pl. Felty-szindrómában vagy parciális 
noduláris hiperpláziában. A cirrózis rege­
nerációs göbei akadályozzák a vena hepa­
tica elágazódásaiban a véráramlást és így 
portális hipertónia keletkezik. Ha a máj­
sejt-regeneráció nem tart lépést a májsej­
tek pusztulásával, a máj működése is 
romlik és elégtelenné válik. Mind a por­
tális hipertenzió, mind a májelégtelenség 
klinikai képének megjelenése a májcirró­
zis dekompenzációjának körébe tartozik. 

Mindezek alapján - annak hangsúlyo­
zásával, hogy a májcirrózis lényege való­
ban a lobuláris struktúrát megbontó fib­
rózis és a regenerációs göbök képződése -
definícióként ma is alkalmasabbnak gon­
dolom azt a részletesebb meghatározást, 
amelyet már 1960-ban alkalmaztam [540] : 

Cirrózis a májnak minden olyan króni­
kus gyulladásos folyamata, melyet a máj­
parenchima pusztulása, a májsejtek rege­
neratív proliferációja, az epeutak proli­
ferációja és a kötőszövet olyan felszapo­
rodása jellemez, mely a máj eredeti lobu­
láris szerkezetét úgy változtatja meg, hogy 
az eredeti struktúra felbomlik, állobulusok 
képződnek és a máj belső szerkezete át­
építődik [24]. 

A májcirrózisban ilyen módon össze­
foglalt morfológiai változások a klinikai 
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jelenségek nagy számát idézik elő. A rege­
nerációs göbök akadályozzák a vénák 
kiürülését, a májsejteket körülvevő kötő­
szövet a szinuszoidok kiürülését is gátolja, 
a fibrózus sövényekben arteriovenózus 
összeköttetések keletkeznek, a máj arté­
riás áramlása fokozódik és mindennek 
portális hipertenzió a következménye. 
A fokozott portális nyomás splenomegaliát 
okoz, a lép felől érkező megnőtt vérmeny­
nyiség fokozza a portális hipertenziót. 
A portális és a szisztémás keringés között 
anasztomózisok keletkeznek, melyek a 
nyelőcsőben és a cardia alatt varixok kép­
ződését okozzák. Ezek megrepedésre haj­
lamosak és gasztrointesztinális vérzést 
idéznek elő. A tág hasfali vénák rajzolata 
jól látszik. 

Az emésztőtraktus ból származó vér az 
anasztomózisokon át a máj megkerülésé­
vel jut a szisztémás keringésbe, de intra­
hepatikus shuntok is kialakulnak, mert a 
májsejtek pusztulásával a szinuszoidok 
közvetlen összeköttetés be kerülnek a vena 
centralis rendszerével („bridging necrosis") 
és a sinusoidok vére a májparenchima 
kikerülésével távozik a májból. A májsej­
tek saját vérellátása így csökken. A szinu­
szoidok végül is a kötőszövet-szaporodás 
következtében egyszerű kapillárisokká ala­
kulnak, bazális membránnal rendelkező 
endoteljük keletkezik, mely a normális 
anyagcsere-folyamatokat a májsejt és a 
szinuszoid között lehetetlenné teszi. A szi­
nuszoidokat gyulladásos infiltráció is szűkí­
ti. Májsejtártalmat okoz a cirrózist kiváltó 
eredeti noxa is, pl. az alkohol vagy a sejt-

pusztulás és a noxa által együttesen kiala -
kuló immunfolyamatok hatása. A shunt­
keringés miatt a normálisan fagocitált 
felszívódó részecskék nem jutnak a Kupf­
fer-sejtekbe, pl. bakteriális antigének köz­
vetlenül a keringésbe kerülnek, ellenanyag­
termelést indítanak meg és a cirrózisos 
beteg vérében megnő az immunglobulinok 
mennyisége. 

A portális hipertenzió és a májparen­
chima pusztulása miatt csökkent albumin­
szintézis a fő tényezője az ascites keletkezé­
sének. Ebben azonban fokozott nyirok­
áramlás, veseműködési zavar is szerepel. 
A májsejtbántalom előbb-utóbb sárgasá­
got okoz. A csökkent fehérjeszintézis alva­
dási tényezők csökkent termelésével is jár, 
koagulopátiák alakulnak ki. A májelég­
telenség és a portoszisztémás összekötte­
téseken felszívódó számos toxikus anyag 
encephalopathiát okoz. A cirrózisos beteg 
rezisztenciája mindenfajta fertőzéssel szem­
ben csökken. Endotoxinémia is kialakul 
[1000], melynek szerepe lehet a veseműkö­
dés romlásában és egyéb cirrózisos tüne­
tek keletkezésében is [961]. 

A különböző patomechanizmusok ilyen 
sokasága ellenére is gyakran fordul elő, 
hogy a májcirrózis észrevétlen marad és a 
diagnózis csak véletlennek köszönhető 
(laparotomia, sectio, más célból történő 
laboratóriumi vizsgálat). E látens cirró­
zisok száma jelentékeny, különösen idős 
alkoholisták között. Az is lehetséges, hogy 
a májcirrózis tünetei az idők folyamán 
enyhülnek, majd megszűnnek és a beteg 
hosszú éveken át panaszmentes marad. 

A májcirrózis etiológiája 

Sokféle májcirrózis van és ezek felosz­
tásának ideális módja az etiológiai elkü­
lönítés volna. Sajnos a cirrózisok egy 
részében az etiológiát nem ismerjük, de 
azt is tudnunk kell, hogy a különböző 
eredetű májcirrózisok klinikai képe, külö­
nösen előrehaladott stádiumban, egészen 
azonos lehet. 

A cirrózisok keletkezésében szereplő 
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következő et-iológiai tényezőket különít­
hetjük el: 

l. Alkohol. A májcirrózis és az alkohol­
fogyasztás összefüggését már a 18. század 
végén felismerték [38]. AnmsoN az alko­
holos zsírmájra hívta fel a figyelmet [5]. 
Az 1916-tól 1932-ig tartó amerikai pro­
hibíciós időszak alatt a cirrózisos halálo-



zás lényegesen csökkent. Párizsban a 
borfogyasztás megszorítása idején 1942 
és 1948 között a cirrózisos halálozás 
35/100 000-ről 5/100 OOO-re csökkent 
[673] . 

Mindkét helyen lényegesen növeke­
dett a cirrózishalálozás az alkohol korlá­
tozásának megszűnésekor [434] . A máj­
cirrózisok száma az egész világon növeke­
dőben van, ez azonban nem csupán az 
alkoholfogyasztás növekedésével, hanem a 
vírushepatitisek nagyobb számával is ösz­
szefügg az egyes országokban az egy sze­
mélyre eső elfogyasztott abszolút alkohol­
mennyiséggel. 

SHERLOCK monográfiájában [799] sze­
repelnek a 25 éven felüli májcirrózis-ha­
lálozás 100 OOO lakosra, és az egy sze­
mélyre eső évi abszolutalkoholfogyasztás 
literben adatai: 

Franciaország 57,2 16,4 
Portugál ia 55,1 14,1 
Olaszország 52,1 14,0 
NSZK 39,6 11,3 
Spanyolország 38,8 11,7 
USA 28,6 5,8 
Kanada 19,6 6,5 
Svédország 15,6 5,7 
Hollandia 7,4 4,8 
Anglia 5,7 6,2 

Hazánk ebben az összeállításban nem szerepel, 
ám jól beleilleszkedik a rangsorba, mégpedig 
előkelő helyen (20,7- 8,5). Ez az adat 1968- 70-
ből származik [780]. Azóta a ranglistán még elő­
kelőbb helyet foglalunk el, 1980-ban 11,8 1 egy 
főre eső évi alkoholfogyasztással. 

Az alkohol és a májcirrózis összefüggé­
sét az a tény is bizonyítja, hogy bizonyos 
foglalkozások körében a májcirrózis lénye­
gesen gyakoribb, mint az átlagnépesség­
ben. Ilyen foglalkozások a vendéglátó­
iparban, a mulattató vállalkozásokban, 
a sörgyártásban, a bortermelésben talál­
hatók elsősorban. 

A májcirrózis kialakulása a fogyasztott 
ital alkoholtartalmától, tehát a fogyasz­
tott alkohol mennyiségétől és a fogyasztás 
tartamától függ elsősorban. Az a napi 
alkoholmennyiség, mely alatt májcirrózis 

még nem keletkezik 160 g-nak látszik [494], 
más adatok szerint azonban [864] ennél 
lényegesen kevesebb: férfiakon napi 100-
120 g, nőkön 20- 40 g. A nők ebből a 
szempontból lényegesen érzékenyebbek 
[596], a cirrózisok száma azonban férfia­
kon lényegesen nagyobb, mint nőkön, 
noha a különbség az utóbbi években csök­
kenni látszik. Cirrózisban szenvedő alko­
holisták átlagos napi alkoholfogyasztását 
10 éven át 190 g-nak találták [494] . Na­
gyobb alkoholmennyiség rövidebb idő 
alatt is májcirrózist okoz. Az individuális 
különbségek igen nagyok. A cirrózis kiala­
kulásához 5-25 év lehet szükséges. 
Az alkoholistáknak is csak egy része beteg­
szik meg cirrózisban, mindenképpen keve­
sebb, mint 50'.Yc,-a. Ebben alkati, örökletes 
tényezőknek lehet szerepe. Az alkoholos 
ital minősége a májcirrózis kialakulása 
szempontjából érdektelen, csupán az elfo­
gyasztott alkohol mennyisége és az alko­
holizálás időtartama szánút. 

Az alkoholos májcirrózis leggyakoribb 
alakja az aprógöbös cirrózis, mely a 
LAENNEC által leírt atrófiás vagy portális 
cirrózisnak felel meg. Előfordul azonban 
durvagöbös alkoholos cirrózis is, sőt 
cholestasissal járó megbetegedést is látunk. 
Gyakori alkoholistákon a „látens", tehát 
klinikai tüneteket nem okozó cirrózis. 

Arra a kérdésre, hogy a cirrózisok hány 
százaléka alkoholos eredetű, igen nehéz 
válaszolni, mert ez területenként nagymér­
tékben változik. Az irodalomban 8 és 
95'.Yc, közti adatok szerepelnek. Saját kli­
nikai anyagunkban valamennyi igazolt 
cirrózis fele tekinthető alkoholos eredetű­
nek. Nyugati adatok szerint [364] a cir­
rózisok túlnyomó nagy része alkoholos 
eredetű. A fejlődő országokban ezzel szem­
ben a víruseredet dominál. 

2. Vírushepatitis [885]. Májcirrózis kró­
nikus aktív hepatitisen keresztül vagy 
anélkül B-hepatitisből és minden valószí­
nűség szerint non-A-, non-B-hepatitisből 
keletkezik. A cirrózisesetek 25'.Yc,-ában a 
betegek anamnézisében szerepel akut hepa­
titis, itt azonban meggondolandó, hogy az 
akut hepatitis igen elterjedt betegség, mely 
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betegek anamnézisében általában szere­
pelhet anélkül, hogy az oki összefüggés az 
akut hepatitis és a májcirrózis között 
bizonyítható volna. Bizonyíték a HBsAg­
pozitivitás, a különböző adatok azonban 
nagymértékben eltérnek a májcirrózisban 
előforduló HBsAg-pozitivitás tekinteté­
ben. A magunk májcirrózisanyagában ez a 
százalék 20 és 30 között mozog. Szeroló­
giai vizsgálatok arra utalnak, hogy az ún. 
kriptogén cirrózisok egy részében is ki 
lehet mutatni a B-vírus szerepét. A non-A-, 
non-B-vírus szerepét csak feltételezhetjük, 
valószínű azonban, hogy az ilyen eredetű 
poszthepatitiszes cirrózisok is nagy számát 
adják a kriptogénnek tartott májcirrózi­
soknak. 

A vírushepatitisből származó cirroz1s 
klinikai megjelenése nem jellemző és sok­
féle . Akut lázas fellobbanás, elhúzódó 
progresszív cirrózis, krónikus hepatitisből 
fokozatosan kialakuló cirrózis és hosszú 
éveken át tüneteket nem okozó rejtett 
cirrózis egyaránt előfordul. Az utóbbi ese­
tekben a megbetegedés első tünete esetleg 
csak a varixvérzés, mely minden előzmény 
nélkül jelenik meg, vagy akár a máj prin1er 
karcinómája. A betegek kétharmada férfi 
és csak egyharmada nő. A régebben poszt­
hepatitiszesnek, posztnekrózisosnak tar­
tott durva göbös cirrózis egyáltalában nem 
jellemző a hepatitisből származó cirró­
zisra. Finom göbös Laennec-típusú cirró­
zis, sőt cholestasis is előfordul vírushepa­
titis ből fejlődő cirrózis ban. 

3. Anyagcserezavar. A cirrózisok e cso­
portjába sorolható az alfarantitripszin­
hiány okozta diffúz májmegbetegedés, a 
vas-anyagcserezavar következtében kia­
lakuló hemokromatózis, a Wilson-féle 
hepatolentikuláris degeneráció, a glikoge­
nózis, a galaktózémia, a világrahozott 
tirozinózis. 

4. Elhúzódó cholestasis szerepel a sze­
kunder biliáris cirrózis kifejlődésében. 
Krónikus cholestasis a lényege a primer 
biliáris cirrózisnak is, melynek etiológiája 
- bár az immunfolyamatok szerepe való­
.színű - nem tisztázott. 
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5. A vénás kiürülés akadálya okozza a 
„ veno-occlusive" betegségben kialakuló 
májcirrózist, a Budd- Chiari-szindrómát 
és a perikardiális (Pick-féle) cirrózist. 

6. Autoimmun mechanizmusok biztosan 
szerepelnek a májcirrózisok egy részének 
keletkezésében, különösen azokban a cir­
rózisokban, amelyek lupoid hepatitisből 
származnak és amelyekben a szérumban 
HBsAg vagy más B-marker nem található. 
Az autoinmmn patogenezisre utaló szö­
vettani jelenségek a cirrózisos máj szövet­
tani képében is megtalálhatók ilyenkor, 
és a szérumban különböző ellenanyagok 
mutathatók ki. A cirrózis ilyenkor az 
„aktív cirrózis" elnevezést érdemli meg. 

7. Kémiai anyagok, toxinok okozta kró­
nikus hepatitisből is keletkezhet cirrózis. 
A kialakult képben az eredetre utaló jelleg­
zetesség nem található. 

8. Táplálkozási zavar következménye a 
kwashiorkor, néhány trópusi cirrózis, az 
elhízás kezelésére alkalmazott „bypass"­
műtétek után kialakuló májcirrózis [39, 
604]. 

9. Genetikus eredetű a májsejtekben 
hialin megjelenésével járó gyermekkori 
cirrózis („Indian childhood cirrhosis" 
[621]). 

10. Kriptogenetikus májcirrózis. Így ne­
vezzük azokat a cirrózisokat, melyeknek 
etiológiája egyáltalában nem ismeretes. 
Bizonyos valószínűsége van annak, hogy 
a ma ebbe a csoportba sorozott cirrózisok 
egy része vírus eredetű, talán non-A-, 
non-E-vírusfertőzés ből származik. Egye­
lőre azonban mindenképpen számolnunk 
kell a cirrózisok egy olyan csoportjával, 
melynek etiológiáját nem ismerjük. 

Feloszthatjuk a máj cirrózisait kórbonc­
tani megjelenési form4juk alapján is [24, 
532] . Leggyakrabban mikronoduláris cir­
rózissal találkozunk, melyet reguláris vagy 
monolobuláris cirrózisnak is neveznek. 
Erre valamennyi lobulusra kiterjedő kötő-



szöveti sövény képződés, apró regenerációs 
göbök keletkezése jellemző. Tapintásra 
az ilyen máj sima felületűnek látszik. Alko­
hol hatására, idős korban, anémiában, 
táplálkozási hiányban alakul ki ilyen típusú 
cirrózis, általában olyankor, ha az előidéző 
noxa (alkohol, vírus, kémiai anyag) vál­
tozatlanul hat. 

A makronoduláris cirrózzsban a septu­
mok és a regenerációs göbök változó 
nagyságúak, a nagyobb göbökben normá­
lis lobulusok is találhatók. A májon ilyen 
esetben mély lefűződések láthatók. Jelleg­
zetes a nagymérvű regeneráció. Ilyen típu-

sú cirrózis kétségtelenül gyakran alakul ki. 
akut hepatitis után. 

Ismeretes a cirrózisnak ún. vegyes típusa 
is, melyben apró göbök durva göbökkel 
váltakoznak. 

A régi portális, biliáris és poszthepatiti­
szes (posztnekrózisos) cirróziscsoportokra 
szokásos beosztás ma már elavultnak 
tekinthető. Lehetőleg etiológiai jellemzésre 
kell törekednünk, ezen belül pedig inkább, 
a morfológiai megjelölésre. 

A májcirrózis szövettani képének egy­
séges jellemzése helyett az 57- 60. ábra 
magyarázatára utalunk. 

A májcirrózis klinikai megjelenése 

A cirrózisok klinikai osztályozása is 
gyenge lábakon áll. Elkülöníthetünk mani­
feszt és látens cirrózzst [916] aszerint, hogy 
a betegnek vannak-e panaszai vagy nem 
tud betegségéről és azt csak vizsgálat fe­
dezi fel. El szokás különíteni aktív és inak­
tív cirrózist is. Klinikai értelemben ez azt 
jelenti, hogy az aktív cirrózisban a beteg­
ség progressziójára utaló klinikai jelek 
mutatkoznak: sárgaság, láz, ízületi pana­
szok, ascites, ödéma, bőrjelenségek, transz­
aminázemelkedés stb. (57. ábra), míg az 
inaktív cirrózis sárgaság nélkül, láztala­
nul, különösebb panaszok nélkül, a beteg­
ség rosszabbodása nélkül folyik. Ma aktív 
cirrózisnak azonban inkább a cirrózisnak 
azt a formáját tartjuk, melyben perzisz­
táló vírusinfekció vagy még inkább im­
munreakció mutatható ki. Az utóbbinak 
főképp szövettani jeleire támaszkodunk 
(mononukleáris infiltráció, piecemeal-nek­
rózis) és szerológiai jeleire (ellenanyagok 
a szérumban). Régebben a CALD („chro­
nic active liver disease") elnevezést aján­
lották [288], de ez az elnevezés nem tesz 
különbséget a króniku$ hepatitis és a cir­
rózis között. 

Klinikai szempontból legelőnyösebb a 
májcirrózis lefolyását a kompenzáció és a 
dekompenzáció stádiumára osztani. A de­
kompenzáció parenchimás és vaszkulárzs 
lehet. A vaszkuláris dekompenzáció jele 

az ascites megjelenése a portális hiper­
tenzió következtében, melyet a kialakult 
anasztomózisok már nem kompenzálnak 
vagy a varixvérzés megjelenése, esetleg 
portális encephalopathia, exogén kóma ki­
alakulása. A parenchimás dekompenzáció 
első jele az icterus, melyet a májelégtelen­
ség tünetei követnek egészen a kóma kiala­
kulásáig. 

A májcirrózis első tünetei a májbetegsé­
gek nagy részéhez csatlakozó jelenségekkel 
azonosak. Gyengeség, fáradtság, rossz köz­
érzet, különböző diszpepsziás panaszok, 
étvágytalanság, teltségérzés, hasi puffadás, 
étkezés után epigasztriális nyomás . A test­
súly csökken. Hőemelkedés, esetleg láz 
mutatkozik. Végtagfájdalom, arthralgia je­
lenik meg. Férfiak impotenciát panaszol­
nak, a nők menstruációs zavarról számol­
nak be. Mindez azonban hiányozhat is, 
és - mint többször hangsúlyoztuk -
lehetséges, hogy a betegség panaszmente­
sen zajlik, mint látens cirrózis. Máskor 
az első megdöbbentő tünet a varixból 
eredő vérzés, majd encephalopathia kiala­
kulása, pl. egy bővebb étkezés után. Aztán 
sárgaság jelenik meg, ödéma vagy ascites 
alakul ki, a hasi puffadás nagymértékben 
fokozódik. 

A beteg vizsgálatakor izomatrófia, so­
ványság, különösen a törzsön, a derék fe­
lett, ödémás bőr, hereatrófia, gynaeco-
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57. ábra. Májcirrózis aktív stádiuma 
A fénymikroszkópos ábrán kötőszövet által lefűzött állebeny látható. A májsejtek rendszertelenül he­
lyezkednek el, trabekuláris rendezettség nem látszik. A felszaporodott kötőszövetben súlyos gyul­
ladás észlelhető. A kötőszövet és a májsejtekből álló állebeny határa elmosódott, a gyulladásos sej-

tek és a fibroblasztok a májsejtek közé is beterjednek 

mastia, parotisduzzanat tűnik fel, palmáris 
és plantáris eritéma figyelhető meg, gyér 
-vagy hiányzó szőrzet, az arcon finom értá­
gulatokat lehet észrevenni, a nyelv élénk­
piros, gyulladtnak látszik, a vállon, a mell­
kason, más bőrterületeken „spider" -nae­
-vusok jelennek meg, feltűnik a rendelle­
nes köröm, purpura, főleg a láb alsó ré­
.szén, esetleg striák képződnek. Mindezek 
a jelenségek csak a betegek egy részén mu­
tatkoznak és valamennyit együtt ritkán 
_:figyelhetjük meg. 

Fizikális vizsgálatkor a megnagyobbo­
dott májat tapintjuk, mely néha érzékeny, 
de legtöbbször nem, sima felületű, máskor 
<iurvagöbös, tömött tapintatú. Széle min­
<ienképpen éles. A lép az eseteknek kezdet­
ben csak kis számában nagyobbodott meg, 
a portális hipertenzió kialakulásával azon­
ban csaknem mindig splenomegaliát talá­
lunk. Ez néha nagy méretet ölt és ilyenkor 
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legtöbbször hyperspleniával, leukopéniá­
val, anémiával, thrombocytopeniával jár. 
A hasfalon feltűnnek a tágult vénák, me­
lyek infravörös fényben már igen korán 
és határozottan felismerhetők. Az ascites 
szabad folyadékként kitapogatható, rönt­
genvizsgálattal megfigyelhető. Jellegzetes 
cirrózisos kép a deréktól lefelé erősen leso­
ványodott beteg, akinek hatalmas hasa 
az ascites miatt elődomborodik és lába 
aránylag vékony, néha azonban ödémásan 
megvastagodott. 

A laboratóriumi vizsgálatok közül a 
szérum bilirubintartalma csak a parenchi­
más dekompenzáció kezdetén nő a nor­
mális fölé. TYGSTRUP betegeinek 40';;;­
ában volt a szérum epefestéktartalma nor­
mális [916]. A GOT és GTP értéke álta­
lában mérsékelten növekedett, de nem 
szabályszerűen. Alkoholos cirrózisra a 
gamma-GT, a GOT-aktivitás növekedése 



jellemző. Az enzimek növekedése általá­
ban a betegség aktivitásának, akut fellob­
banásának jele. A szérum alkalikus fosz­
fatáz tartalma normális vagy csak kis 
mértékben növekedett. Az AP-növekedés 
cholestasis jele. Étkezés után két órával 
a szérum epesavtartalma növekedett ak­
kor is, ha éhgyomorra normális volt. 
A szérum albumintartalma a betegség 
előrehaladásával csökken, gammaglobu­
lin-tartalma nő. A két érték viselkedésé­
nek megfelelően a szérum egész fehérje­
tartalma általában normális, bizonyos ak­
tív cirrózisokban azonban hiperproteiné­
miát találunk, melyet poliklonális gammo­
pátia okoz. A protrombinidő gyakran 
megnyúlt. A szérumban kimutatható anti­
testek, főleg az antinukleáris antitestek 
autoimrnunfolyamat, aktív cirrózis mel­
lett szólnak. Pozitív lehet a LE-sejtjelenség. 
Mindez azonban hiányozhat is. Simaizom­
ellenes antitesteket gyakran találunk cirró­
zisos betegek szérumában, antimitokond­
riális antitesteket csak biliáris cirrózisban. 
Pozitív lehet néha a Coombs-próba is. 
Az esetek egy részében, a poszthepatitiszes 
cirrózisokban a HB.Ag vagy a B-hepatitis 
más markere kimutatható. A hypersplenia 
hematológiai jeleit említettük. Néha hemo­
lízis is előfordul (retikulocitózis, a vörös­
vérsejtek élettartama megrövidült). Meg­
nő a szérum lipidjeinek mennyisége, első­
sorban hiperkoleszterinémia gyakori, kü­
lönösen alkoholos cirrózisban és igen 
nagy mértékű primer biliáris cirrózis ban. 
Parenchimás dekompenzációban a szérum 
ammóniatartalma is megnő. Előrehala­
dott stádiumban veseelégtelenség jelei 
alakulnak ki, a szérum kreatinintartalma, 
a BUN megnő. 

Röntgenvizsgálattal vagy özofagogaszt­
roszkópiával az oesophagus és a gyomor 
tágult vena1, varixai megfigyelhetők. 
Ugyancsak megállapítható endoszkópos 
úton a májcirrózis ban gyakori erózió 
a gyomorban, vagy akár ulcus is, mely 
vérzést okozhat. Ugyancsak röntgenvizs­
gálattal állapítható meg a cirrózisban gya­
kori osteoporosis, mely főleg nőkön talál­
ható meg. Kolecisztográfia vagy echográfia 
segítségével epekövek mutathatók ki, me-

11 A máj, az epeutak .. . 

lyek májcirrózisban gyakoribbak, mint 
az átlagpopulációban. 

A máj cirrózisa számos megbetegedésre 
hajlamosít. Ezek egy részét maga a májbe­
tegség idézi elő. Minthogy az esetek nagy 
része alkoholos eredetű, nemritkán társul 
a máj cirrózisa visszatérő alkoholos pan­
creatitisszel is. Az ulcus pepticum, különö­
sen férfiakon gyakori kísérője a máj cirró­
zisának és diagnosztikus nehézséget okoz­
hat a cirrózisos betegek gasztrointesztiná­
lis vérzésekor. Eredetére nézve hisztamin 
csökkent lebontása és a nyálkahártya vénás 
pangása látszik a legegyszerűbb magyará­
zatnak. A pangás okozhatja a felszívódás 
zavarait is, melyeknek következményeként 
gyakori a hasmenés, előfordul steatorrhoea 
is. Ez utóbbi oka az epesavak kiválasz­
tásának zavara is lehet [986]. Különösen 
a has feszülését okozó aszciteszes betegen 
gyakori a köldöksérv vagy egyéb hernia. 
Ezek műtéte ilyenkor csak vitális indiká­
ció alapján indokolt. Cirrózisos betegek 
29,4%-ában találtak epekőbetegséget, 
szemben a nem cirrózisos népességben 
található 12,8%-kal [630]. A kövek egy 
része bilirubinból áll, ami epefesték-anyag­
cserezavarra utal. 

Felszívódási zavarra, D-vitamin-hiány­
ra, a kalcium felszívódási zavarára vezet­
hető vissza, a hosszan tartó májcirrózis­
ban gyakran kialakuló és fájdalmakat 
okozó osteoporosis és osteomalacia [201] . 
Leírtak azonban hipertrófiás osteoarth­
ropathiát is [234]. Ennek jele a cirrózisban 
nemritkán kialakuló dobverőujj, melynek 
keletkezésében azonban hemodinamikai 
tényezők játszanak szerepet. A cirrózisban 
észlelhető parotisduzzanat és a gyakori 
Dupuytren-kontraktúra keletkezésére nincs 
határozott magyarázatunk. 

A vese keringése májcirrózisban általá­
ban úgy változik meg, hogy a vesekéreg 
kevesebb vért kap. Súlyos májcirrózisban 
bekövetkező veseelégtelenség („hepato­
renális szindróma") kialakulásában a vesén 
átáramló vér redisztribúciója szerepet játsz­
hat [961]. A glomerulusok kapillárisfalá­
nak megvastagodását ( cirrózisos glomeru­
losclerosis ), különösen alkoholos cirró­
zis ban IgA lerakódását is leírták. 
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Ismeretes a cirrózisos betegek csökkent 
ellenállása infekciókkal szemben. Külö­
nösen a tuberkulózis volt régebben gya­
kori. Az ellenállás csökkenését a predni­
zolon-kezelés is fokozta. Emlékszünk olyan 
májcirrózisosként sokáig kezelt betegre, 
akinek ascitesét peritonitis tuberculosa 
okozta. Pneumónia, vírusfertőzés, sőt 
szepszis is előfordul májcirrózisban. Ma­
gas lázzal járó cirrózisban mindig kell 
bakteriális fertőzésre gondolnunk. Általá­
ban, a máj cirrózisát kísérő láz [127] endo­
toxémiából (a kóros máj nem szűri ki 
a portális keringésbe került kórokozókat 
és toxinjaikat), infekciókból (a bakteriális 
peritonitis sem ritka) származik. Gondol­
nunk kell láz esetén az alkoholos hepatitis 
lehetőségére, mely cirrózis ban is kialakul­
hat, és végül hepatoma keletkezésére. 

Általános klinikai tapasztalat, hogy a 
coronariabetegségek cirrózisban ritkáb-

bak, mint az átlagpopulációban és májcir­
rózisban a hipertónia sem gyakori. Az 
utóbbi jelenséget talán a keringésbe kerülő 
vazodilatátoranyag okozza. 

A májcirrózis legsúlyosabb következ­
ménye a cirrózis talaján kialakuló primer 
hepatoma. Kísérletileg kimutatható, hogy 
a regenerálódó májsejtek karcinogénekkel 
szemben érzékenyebbek, mint a nyugvó 
sejtek, az excesszív regeneráción kívül 
azonban nem zárható ki az alkohol, a he­
patitisvírus és az in1Il1unfolyamatok sze­
repe [135], valamint - minthogy a primer 
hepatoma Dél-Afrika természeti népei 
között a leggyakoribb - a táplálkozási 
hiány szerepe sem. Az elmúlt években 
egyre több adat szól amellett, hogy a pri­
mer hepatoma előfordulása és a mortalitás 
ebben a betegségben a HBsAg-pozitív 
egyének számával arányosan nő és a B­
hepatitis- krónikus hepatitis-cirrhosis -

58. ábra. Agresszív krónikus bepatitisből kifejlődő inkomplett cirrózis 
A lebenykés szerkezet még felismerhető, a portális kötőszövetben és a lebeny kék határán súlyos gyulla­

dás, valamint kezdődő septumképződés figyelhető meg 
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59. ábra. Posztnekrózisos májcirrózis stacioner stádiuma 
Az ábrán változó ki terjedésű állebenyek láthatók. A felszaporodott, széles, kötőszöveti sövényekben 
enyhe, limfocitákból álló beszűrődés látható. A kötőszövet sejtszegény, durva kollagén rostokat tar· 

talmaz. Az állebenyek határa elsimult, a kötőszövet élesen elhatárolódik 

primer hepatoma vonal egyre többször kö­
vethető . A cirrózis talaján kialakuló hepa­
tomák száma vidékenként tág határok 
között változik, Dél-Afrikában, Indonéziá­
ban a cirrózisok 30%-ában keletkezik kar­
cinóma, Indiában, Angliában, az Egye­
sült Államokban ez a szám 10- 20% 
közt változik [801]. 

A májcirrózis biztos diagnózisa májbi­
opszia alapján állítható fel. Ha kontrain­
dikáció nincs, a biopsziát minden esetben 
érdemes elvégezni, mert a szövettani lelet­
ből az etiológiára és a folyamat aktivi­
tására egyaránt lehet következtetni (58. 
59., 60. ábra). A tömör májszövetből néha 
a Menghini-tű használatakor nem nyerünk 
diagnózisra alkalmas anyagot és az is elő­
fordul, hogy csak parenchirnát nyerünk, kö­
tőszövetet nem, egyes regenerációs göbök­
ben pedig látszólag ép májszövetet találunk. 

11* 

Elvileg biztosabb diagnózist nyújt a célzott 
biopszia, esetleg több helyről. A laparosz­
kópia kellemetlenségeinek a beteget azon­
ban csak kellő indokkal szabad kitennünk. 

A májcirrózist általában irreverzibilis 
megbetegedésnek tekintik [690], ám ismer­
jük a kötőszövet-szaporodás visszafejlő· 
désének példáit is. Ilyen a jól kezelt hemo­
kromatózis vagy a Wilson-betegség. Elvi­
leg tehát a májcirrózis kötőszövet-szapo­
rodása sem tekinthető irreverzibilisnek. 
A cirrózisos folyamat progressziójának 
meglassulását, sőt megállását is nem egy­
szer tapasztaljuk, pl. olyan alkoholos cir­
rózis ban, melyben a beteg képes az alko· 
holfogyasztás végleges és teljes abbaha· 
gyására. Az alkoholos eredetű cirrózis az 
alkoholfogyasztás abbahagyásakor még 
a dekompenzáció állapotában is jobban 
befolyásolható a szokásos kezelésekkel, 
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60. ábra. Előrehaladott stádiumban levő májcirrózis súlyos portális hipertenzióval 
Az ábra bal szélén állebeny részlete, középen széles kötőszöveti sövény látható. A kötőszövetban 
vastag falú, kanyargós erek vannak, ezek a vena portae és a vena cava inferior között kialakult 

shuntokat képviselik 

mint a kriptogén vagy poszthepatitiszes 
cirrózis. Az, hogy a beteg egyáltalán rea­
gál-e a kezelésre, kb. 3-4 hét alatt eldől. 
Ha megfelelő kezeléssel javulás nem mutat­
kozik, a prognózis rossz. Rontja a prog­
nózist a sárgaság, a portális encephalopa­
thia megjelenése, a nagy ascites, a gasztro­
intesztinális vérzés. Ha a szérum albu­
mintartalma 2,5 g/dl-nél kisebb, a prog-

nózis ugyancsak rossz. Rontja a prognó­
zist a hiponatrémia is, a korrigálhatatlan 
hipoprotrombinémia, az alacsony vér­
nyomás és a biopsziás szövettani leletben 
megfigyelhető kiterjedt nekrózis és gyul­
ladásos infiltráció. A cirrózisos beteg 
interkurrens infekciókban, gasztrointesz­
tinális masszív vérzésben, májkómában, 
kachexiában hal meg. 

A májcirrózis gyógyítása 

Az olyan májcirrózis, amely a betegnek 
panaszokat nem okoz és csak a betegre 
nézve ártatlan tünetek és laboratóriumi 
jelek alapján ismerhető fel, nem szorul 
kezelésre. Az ilyen betegek életmódját sem 
kell megváltoztatni. Diétát rendelni - ha 
a beteg táplálkozása normális - szükség-
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telen, de szigorú alkoholtilalmat akkor is 
helyes előírnunk, ha a beteg alkoholt ad­
dig sem fogyasztott. Az alkoholos eredetű 
májcirrózisban a teljes absztinencia termé­
szetes. A nehézség csupán annak elérésé­
ben áll, hogy a beteg valóban absztinens 
maradjon. A siker az orvos és a beteg 



viszonyán múlik. Súlyos esetben intézeti 
elvonókúrától sem szabad visszariadni. 
Az alkoholfogyasztás abbahagyása ugyan­
is éppen az alkoholos cirrózis korai esetei­
ben jár leginkább eredménnyel. 

A gyakorlatban az ilyen betegek szíve­
sen fordulnak a forgalomban levő „máj­
védő" gyógyszerekhez. Ártatlan szerekről, 
így vitaminkészítményekről, valamint el­
méleti meggondolásokból vagy állatkí­
sérletben tapasztalt védő hatás alapján 
előállított anyagokról (Catergen, Legalon, 
Lipocaic acid [thioctsav], Essentiale stb.) 
lévén szó, nem kell kifogást emelnünk 
használatuk ellen, de figyelmeztetnünk kell 
a beteget, hogy komoly hatást ezektől 
a szerektől ne várjon. E szerek természete­
sen mellőzhetők, alkalmazásuk inkább 
pszichoterápiás eszköznek tekinthető, mert 
tapasztalat szerint a krónikus betegek 
helyzetét javítja, ha gyógyulásukat gyógy­
szer szedésével támogatják. 

Az aktív cirrózist, tehát azt a májcirró­
zist, amely krónikus aktív hepatitisből 
származik és HBsAg-negatív, úgy kezel­
hetjük, mint a lupoid hepatitist. Az abban 
tapasztalt jó eredmény elérésére azonban 
a kortikoszteroid-kezelés hatására nem 
szabad számítanunk. Ha ascites, nyelőcső­
vagy gyomorvarix vagy encephalopathia 
már kialakult, az immunoszuppresszív 
kezelésnek nincs helye. Az ilyen kezelést 
adott esetben meg kell kezdenünk, de ha 
néhány héten belül javulást nem látunk 
vagy szövődmény keletkezik (a kortiko­
szteroidok katabolikus hatása encephalo­
pathiát válthat ki), abba kell hagynunk 
a kezelést. 

Azathioprin csak speciális esetben jön 
szóba és csak akkor, ha hypersplenia hema­
tológiai jelei nincsenek meg. 

A májcirrózis gyógyítása voltaképpen 
a szövődmények gyógyításában áll. Ilyen 
szövődmények a következők: 

V arixvérzés 

Vérzés a nyelőcső vagy a gyomor meg­
repedt varixaiból származhat. Első teen­
dőnk, ha erre mód van, a gasztroszkópos 
vizsgálat, mellyel eldönthető, hogy valóban 
varixvérzésről van-e szó vagy esetleges 
erozív gastritisről, eróziókról, ulcusról 
vagy a felső gasztrointesztinális vérzések 
egyéb lehetőségeiről [503]. Ha a vérzés 
nagymértékű és a beteget a sokk veszélye 
fenyegeti, vért, plazmát vagy legalább 
fiziológiás glukóz- vagy sóoldatot infun­
dálunk. Ha a vérzés valóban varixból 
ered, az amúgy is bállított infúzió segít­
ségével igyekszünk a portális nyomást 
csökkenteni. 200 ml izotóniás glukóz­
oldatba 20 E-nek megfelelő vazopresszint 
alkalmazunk. Ezt kb. 20 perc alatt (0,2-
0,6 E/perc) folyatjuk be (intravénásan vagy 
- ha lehetséges - egyenesen az arteria 
mesenterica superiorba [160]) . E kezelés 
értékét sajnos újabb vizsgálatok [265] két­
ségbe vonták. Újabban vazopresszin he­
lyett propranololt is ajánlanak [487, 488], 
elsősorban az akut vérzés megelőzése cél­
jából, de akut vérzés esetében is. Aján-

lanak továbbá cin1etidint [24 7], mely elvi­
leg a gyomor sósavelválasztásának meg­
szűntetésével segíti a vérzés megállását, 
de a májon átáramló vérmennyiséget is 
csökkenti [136] és a propranolol anyag­
cseréjére is hat. Ezeknek az eljárásoknak 
az értéke végül is nem határozott. 

Az a kérdés is felvetődött, hogy vajon 
az urgens gasztroszkópia valóban megja­
vította-e a felső gasztrointesztinális vérzé­
sek prognózisát. A kérdésre nem mindenki 
ad határozottan pozitív választ [239]. 

Ha a vérzés nem szűnik, le kell vezet­
nünk a Sengstaken- Blakemore-szondát 
vagy valamelyik változatát. A három-, 
esetleg négyfuratú szondának a gyomorba 
kerülő és ott a cardiáig felhúzott, és egy 
másik, a nyelőcsőbe kerülő hosszúkás bal­
lonja van. Az elsőt azért fújjuk fel, hogy a 
második ballon az oesophagus alsó részébe 
kerüljön, majd a nyelőcsőballont is felfúj­
juk. A harmadik furaton a gyomrot állandó­
an öblíteni tudjuk. A nyelőcsőballon nyo­
mását manométer méri. A negyedik furaton 
át - ha ilyen van - a nyelőcsőballon feletti 
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nyelőcsőrészből tudunk folyadékot leszívni. 
A nyelőcsőballont 20- 30 Hgmm nyo­
másra fújjuk fel és a nyomás állandó kont­
rolljával 24 óráig tarthatjuk a nyelőcső­
ben. A nyelőcsőszonda hatásosan tampo­
nál akkor, ha a gyomorból leszívott öblítő­
folyadék már nem tartalmaz vért. A Lin­
ton - Nachlas-féleszondainkábbagyomor­
ból eredő vérzés tamponálását szolgálja. 

A szonda alkalmazása a beteg számára 
nem kismértékben megterhelő . A nyelőcső 
fala elhalhat, ulcerálódhat, ha a rá ható 
nyomás túlságosan nagy. Légzési nehézség 
is keletkezhet, sőt aspiráció is előfordul. 
Magunk a szondát általában 8- 12 óránál 
tovább nem alkalmazzuk. Ha szonda alkal­
mazása eredménytelen, vagyis a vérzés a 
ballon felfújva tartása után sem szűnik 
meg, sebészhez kell fordulnunk. 

Általában helyes, ha a nyelőcsővarixból 
vérző beteg helyzetét a belgyógyász és a 
sebész közösen ítéli meg. Az akut sebészi 
beavatkozások közt ma első helyen a lézer­
koaguláció áll, melynek eredményei 
- amennyiben az eszköz és a berendezés 
rendelkezésre áll - a legjobbak. Leggyak­
rabban mégis az endoszkópos varix- vagy 
nyelőcsőfal-szklerotizálást végzik. Ez me­
rev özofagoszkópon át, altatásban törté­
nik [883]. 117 vérző beteg 93'/o-ában ilyen 
módon el lehetett látni a vérzést. A műve­
lethez természetesen ügyesség és gyakor­
lottság szükséges. Szokás ilyen kezelés 
végzése krónikus formában is. Ilyenkor 
3- 4 hetenként 5 ml etanolaminoleátot 
fecskendeznek egy-egy varixba [551]. E kö­
zölt sorozatban az egyéves túlélés 30%­
ról 65%-ra nőtt. Ajánlott eljárás a vena 
coronaria ventriculi trombotizálása is 
transzhepatikus úton, előzetes portográfia 
segítségével [819]. Trombotizáló anyag­
ként izobutil-2-cianoakrilátot lehet alkal­
mazni [277]. Ha a varix vérzése semmi­
képpen sem szüntethető meg, ultimum 
refugium a nyelőcső transsectiója [404], 
a varixok eltávolítása és end to end anasz­
tomózis készítése. Súlyos műtét, melyet 
csak narkózisra alkalmas betegen lehet 
elvégezni. 

Portokavális shunt készítése akut vérző 
betegen igen nagy mortalitással jár, úgy, 
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hogy ma már akut esetben ilyen műtétet 
nem végeznek. Általában úgy látszik, hogy 
nem minden portális hipertenzióban szen­
vedő betegen kerül sor felső gasztrointesz­
tinális vérzésre, még akkor sem, ha a nyelő­
cső vagy a cardia varixai röntgenvizsgálat­
tal biztosan kimutathatók. Azok a bete­
gek azonban, akiken egyszer már varixból 
származó vérzés megindult, nagy való­
színűséggel később is vérezni fognak. A to­
vábbi vérzések megelőzéseként, minden 
kockázata és nem előnyös hatása ellenére, 
érdemes mesterséges összeköttetést léte­
síteni a portális és a cavakeringés között. 
A shuntműtét elvégzésének indikációja 
tehát olyan portális hipertenzió, mely már 
egyszer varixrepedésből származó vérzést 
okozott. A shuntműtét célja a varixvérzés 
megelőzése [969]. 

Tudnunk kell, hogy a műtét után a máj 
vérellátása romlik és ennek következtében 
a májműködés is romlik. Állatkísérletben 
ez határozottan igazolható [482], emberen 
azonban már a műtét elvégzése előtt spon­
tán kialakultak a shuntok, így a műtét 
nem hoz olyan mértékű változást, mint 
állatkísérletben, másrészt az arteria hepa­
tica a gyakorlatban a máj egészét tűrhetően 
ellátja vérrel. A portális encephalopathia 
kialakulásának a veszélye mindenképpen 
nő. Tekintetbe kell venni azt is, hogy ez a 
műtét a májbetegnek nem valódi gyógyí­
tása, egyedül a vérzést akadályozza meg. 
A májban zajló cirrózisos folyamatra 
nem hat és bizonyos adatok szerint - me­
lyeknek magunk a mindennapos tapaszta­
lat alapján kevéssé adunk hitelt - a bete­
gek élettartamát nem hosszabbítja meg 
[30, 392]. 

Az idézett adatok talán régiek. Saját 
tapasztalatunk szerint számos beteg -
szenvedve a portális encephalopathia 
időnkénti megjelenésétől és a portokavális 
shunt után hemolízis kialakulásától, mely 
több esetben splenectomia elvégzését tette 
elkerülhetetlenné - a műtét után a cirró­
zis megszokott élettartamánál lényegesen 
hosszabb ideig élt. 

A porta és a cava érrendszere közt 
sebészi anasztomózis készítésének indi­
kációit a következőkben látjuk: 



1. Olyan májcirrózis , mely portális hi­
pertenzió kialakulásával jár és a nyelőcső­
ben vagy a gyomorban varixok képződé­
sét okozza, abban az esetben ha, 

2. súlyos varixvérzés egy alkalommal 
már megjelent, 

3. a beteg állapota általában jó, életkora 
50 évnél nem magasabb (minél fiatalabb 
betegről van szó, annál jobbak a műtét 
kilátásai, 40 év felett az encephalopathia 
már gyakori!), 

4. a szérum epefesték-tartalma nem 
nagyobb 2,5 mg/l ( = 42 µmol/1)-nél, 

5. a szérum albumintartalma nem keve­
sebb 3 g/1-nél, 

6. ascites nincs vagy kezeléssel eltün­
tethető, 

7. a beteg nem szenved spontán portális 
encephalopathiában; az EKG normális, 

8. a Hb nagyobb, mint 12 g/dl, 
9. a BSP-retenció 20%-nál nem nagyobb, 

és 
10. a vena portae biztosan átjárható, 

tehát nincs portatrombózis. 
A műtétnek ma háromféle technikai 

megoldását alkalmazzák: a portokavális 
shunt készítését, az ún. mezokavális shun­
tot és a szelektív disztális szplenorenális 
shuntot. Az első, nálunk leggyakrabban 
végzett műtét folyamán end to side anasz­
tomózis készül a vena portae és a vena cava 
inferior között a vena portae lekötésével, 
vagy pedig side to side anasztomózis. 
Mindkettő következtében lényegesen csök­
ken a portális nyomás és csökken a máj­
vénákban uralkodó nyomás is, megnő az 
artériás vérmennyiség. Bekövetkezik a 
splanchnicusterület dekompressziója és 
megszűnik a kollaterális keringés. E mű­
tét mortalitása a májbetegség súlyosságától 
és a sebész gyakorlatától függ. Minél több 
ilyen műtétet végzett a sebész, annál kisebb 

a műtét mortalitása. A régebbi adatok 
6- 12%-ot adnak meg, az utóbbi évek 
műtéti halálozása - ha a műtétet kellő 
indikáció alapján végzik - ennél lénye­
gesen kisebb. 

A shuntműtéten átesett beteg állandó 
megfigyelést és kezelést, gondozást igényel 
[857]. Minthogy az esetek egy része erősen 
hajlamos a portális encephalopathia ki­
alakulására, pontosan ki kell titrálni azt a 
fehérjemennyiséget (EEG-kontroll, szé­
rumammónia, az írás változása, flapping 
tremor megjelenése alapján), melyet a 
beteg encephalopathiás jelenségek nélkül 
eltűr. Ez általában napi 40- 50 g körül 
van. Kerülni kell azokat a szereket, melyek 
az encefalopátiás jelenségeket kiválthat­
ják. A műtét utáni szövődmények közül 
a legsúlyosabb a készített shunt elzáródása. 
Ennek bekövetkeztére utal újabb vérzés 
keletkezése. Néhány betegünkön portoka­
vális shunt készítése után hemolízis (az 
indirekt reakciót adó bilirubin növekedése 
a szérumban, retikulocitózis, a vörösvér­
sejtek élettartamának csökkenése, hiper­
funkciós csontvelő), mely feltehetőleg a 
shunton átjutó vörösvérsejtek mechanikus 
sérüléséből származott. Splenectomia 
ezekben az esetekben eredményes volt. 

A mezokavális shunt műanyag anaszto­
mózis készítéséből áll a vena cava inferior 
és a vena mesenterica superior között. 
E műtétnek az az előnye, hogy utána leg­
kisebb az encephalopathia százalékos elő­
fordulása [142] . Aszplenorenális shuntnak, 
mely a lép eltávolításával is jár, leginkább 
„szelektív", „disztális" formáját alkalmaz­
zák [727]. Ennek nagy előnye a portális 
áramlás fennmaradása , a portális ence­
phalopathia kialakulásának ritkasága, hát­
ránya azonban a műtét technikai nehéz­
sége. 

Portális encephalopathia 

Az encephalopathia állapotát leggyak­
rabban a varixvérzés váltja ki, feltehetőleg 
a felszívódó vérfehérje következtében, 
máskor fehérjefogyasztás, elektrolitzavar, 
infekció, szedativum, diuretikum, ammó-

niatartalmú gyógyszer, methionin stb. 
Shuntműtétek után a portális encephalo­
pa thia gyakori szövődmény. Portális en­
cephalopathiában a tennivalók a követke­
zők: 
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1. Az emésztőtraktus, főleg a belek 
lehető alapos kiürítése magas beöntésekkel. 

2. Az emésztőtraktus mikroorganizmu­
sainak elpusztítása széles spektrumú, lehe­
tőleg rosszul felszívódó antibiotikummal. 
Leginkább Neomycinnel lehet legjobban 
csökkenteni a gasztrointesztinális, főleg 
bakteriális ammóniaképződést. 4- 6 g-ot 
adunk ebből az igen rosszul felszívódó 
szerből, mely a béllumenen belül hat. 
Toxikus hatásai miatt (süketség, hallás­
zavar) csak akut esetben alkalmazzuk, 
rövid tartamú kezelésként. Tartós kezelés­
ként laktulózt adunk. Ez szintetikus di­
szacharid, melyet baktériumok bontanak 
tejsavra és ecetsavra, és ezáltal csökkentik 
a béltartalom pH-ját, lehetetlenné teszik az 
ammóniaképző bacteroides mikroorga­
nizmusok létét. E szert elsősorban krónikus 
encephalopathiában alkalmazzuk. Gátolja 
az ammónia felszívódását is [172], hatása 

azonban korántsem tisztázott, ám mm­
denképpen eredményes. Adagja napi 
100-150 g. 

3. Eszméletlen betegen megfelelő kaló­
riabevitel, hipertóniás cukoroldat infúzió­
jával. Ha a beteg táplálkozni tud, étrendje 
kezdetben fehérjementes, később fehérje­
toleranciáját fokozatosan növelt fehérje­
mennyiségekkel ki kell pontosan titrálni. 

4. A gasztrointesztinális vérzés megelő­
zése céljából ma szokás a savszekréció 
megszüntetésére cimetidin parenterális 
adása. 

5. Különböző aminosavakat és növényi 
savakat, glutaminsavat tartalmazó készít­
mények [261, 535] adagolásával elérhető 
eredményeknek kellő kontrollja nincs. 
E készítmények tapasztalataink szerint 
gyakran hatásosak (Rocmalat, Comamino 
Hek). Napiadagjuk50-100 g, ami 8-16 g 
fehérjének felel meg. 

Az ascites kezelése 

Az ascites kezelése tisztán tüneti terá­
pia [1003]. Ennek legfőbb alapja a lehető 
sószegény étrend. A natriuretikumok hasz­
nálata óta a gyakorlatban a sószegénység­
nek általában ma kisebb fontosságot tulaj­
donítanak [725] és legtöbbször csupán 
olyan „sószegény" étrend betartására tö­
rekszenek, melyben sós, fűszeres ételek 
nem szerepelnek és az ételek utólagos 
sózása tilos. E liberális étrend használata 
azon is alapul, hogy a májcirrózisban szen­
vedők egy része hiponatrémiás. A hiponat­
rémia időnként a diuretikumok intenzív 
használatából származik, az esetek súlyo­
sabb részében azonban sóadagolással 
nem befolyásolható hiponatrémiáról van 
szó ; ennek oka a májsejtek terminális 
működési zavara, melynek következtében 
a szervezet nátriumraktárai a hiponatré­
mia ellenére teltek, így az ilyen terminális 
hiponatrémia eseteiben só adásának nin­
csen célja. 

A cirrózisos beteg nátrium- és folyadék­
reszorpciója a vesetubulusokban fokozott 
- ez is egyik oka az ascites képződésé­
nek - és az aszciteszes beteg vizeletében 
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10 mmol-nál (0,2 g) kevesebb a naponta 
kiürített nátrium. Az extrarenális veszte­
ség 0,5 g körül van. Ha a beteg 0, 75 g-nál 
több nátriumot fogyaszt - minthogy 
minden g só kb. 200 ml vizet tart vissza -
ascitesképződés indul meg vagy a már 
keletkezett ascites szaporodik. Ha tehát 
az ascites felszívódása a célunk, a beteg 
legfeljebb naponta 0,5 g sót vehet magá­
hoz. Ez olyan étrend, melyhez speciális, 
külön készített ételek szükségesek, sót­
lanul készült kenyér, sótlan vaj vagy nö­
vényi zsír és ezen kívül sónak a konyhában 
és az asztalon nem szabad szerepelni. 
Kerülni kell ilyenkor minden sóval készült 
ételkészítményt (sonka, szalonna, húskon­
zerv, halkonzerv stb.), tejet, az étrendnek 
főleg gyümölcsből, sótlanul készített főze­
lékekből, mézből, dzsemből, kevés húsból, 
tojásból kell állnia. Ilyen szigorúan sósze­
gény étrend azonban elsősorban csak 
azokban a refrakter esetekben jön szóba, 
melyekben a diuretikum hatása nem ki­
elégítő. Magunk a sómentes étrenden a 
folyadékot külön nem szoktuk megszorí­
tani, az elterjedt előírásokban azonban az 



asciteszes beteg kezelésében maximálisan 
napi 1 liter folyadék szerepel. Kisfokú 
vagy kezdődő ascites a sószegény étrend 
betartására minden egyéb kezelés nélkül 
is megszűnik. Ha a sószegénység önma­
gában nem eredményes, diuretikumokat 
kell alkalmaznunk. 

A diuretikumok adagolását egyénileg 
kell előírni, a beteg diurézisének és test­
súlyának viselkedése szerint. Tiazidokat, 
furoszemidet, etakrinsavat egyaránt alkal­
mazhatunk. Ezek a szerek káliumvesztést 
okoznak. A diuretikumok másik csoportja 
nem jár a káliumürítés fokozásával. Ilyen 
az aldoszteronantagonista Spironolacton 
(nálunk Verospiron) és a nálunk nem hasz­
nálatos triamteren és amilorid. Az első 
csoportba sorolt diuretikumok tartós alkal­
mazásakor káliumpótlásról gondoskod­
nunk kell. 

A kezelést úgy építjük fel, hogy a sósze­
gény étrend eredménytelensége esetén 
napi 40- 100 mg furoszemidet adunk, 
vagy napi 25 mg etakrinsavat (nálunk 
Uregyt), esetleg klórtalidont (Hygroton) 
napi 100- 200 mg mennyiségben. Kezdet­
ben ritkábban, időközönként, ha szüksé­
ges rendszeresen, akár folyamatosan is 
adagolhatjuk ezeket a szereket. Mindig 
kontrollálnunk kell a szérum kálium- és 
nátriumtartalmát. Hipokalémia vagy nem 
kielégítő diurézis esetén a kezelést 7- 10 
napon át alkalmazott 100- 400 mg aldosz­
teronantagonistával (Verospiron) egé­
szítjük ki. Elvileg - ha az eredmény most 
sem kielégítő - triamterent vagy amilori­
dot kell alkalmaznunk. Kontrollálnunk 
kell a szérum albumintartalmát. Ha ez 
2,5 g/dl-nél kevesebb, az ascites csökkené­
sét plazma, sótlan, koncentrált humánal­
bumin iv. adásával érhetjük el. Nem kell 
arra törekednünk, hogy a retineált ödé­
mák gyorsan kiürüljenek [171], semmi 
hasznunk sincs abból, ha a beteg ascites 
nélkül szenvedve, kiszáradva és kachexiá­
san kerül a májelégtelenség állapotába. 
Az erőltetett diurézis encephalopathia 

kialakulását is segíti, főleg hipokalémia 
előidézése révén. 

Az ún. refrakter ascites a cirrózis de­
kompenzációjának végső stádiumát jelzi. 
Ha a sóbevitel korlátozása natriuretiku­
mok és kaliuretikumok adása, aldoszteron­
antagonisták alkalmazása, az elektrolit­
egyensúly helyreállítása, a szérum albu­
mintartalmának növelése nem jár ered­
ménnyel, a prognózis igen rossz. Ilyenkor 
az ascites művi lebocsátására kényszerü­
lünk. Hiperaldoszteronizmus veszélye 
miatt egyszerre csak kis mennyiségű asci­
test szabad lebocsátanunk, a haspunkciót 
inkább számos alkalommal megismétel­
hetjük. Az ascitest a shunt készítése leg­
többször megszünteti, az ascites azonban~ 
magában nem indikációja a shuntműtétnek, 
sőt inkább kontraindikációja. 

Az ascitesfolyadék lebocsátásával járó­
nagy fehérjeveszteség ellensúlyozására 
különböző eljárásokat kíséreltek meg 
alkalmazni. Ilyen a sterilen lebocsátott 
ascitesfolyadék intravénás visszajuttatása 
[389], esetleg megfelelő fehérjekoncentrá­
lás, ultrafiltráció után [602]. Ilyenkor fon­
tos a centrális vénás nyomás meghatáro­
zása, hogy biztosan elkerüljük a bal szívfél 
megterhelését. Az ún. Leveen-shunt össze­
köttetést létesít az ascitesfolyadék és a 
vena jugularis lumene közt műanyag 
protézis segítségével [92]. A folyadékot 
a légzési mozgás juttatja a vena jugularis 
internán át a vena cava superiorba. A mű­
tét körülményes, sok szövődménnyel jár, 
de leírói több mint 300 eredményes esetről 
számolnak be [499] . Ismeretesek kísér­
letek a folyadék elvezetésével a ductus 
thoracicusba. A mindennapi gyakorlatban 
ezekhez a sebészi eljárásokhoz általában 
nem folyamodunk és kevés az olyan asci­
tes, mely konzervatív módszerekkel nem 
küzdhető le. A refrakter esetek általában 
a rossz prognózisú, terminális, vesefunk­
cióromlással járó cirrózisok, melyekben 
a tisztán tüneti sebészi beavatkozásoktól 
eredmény alig várható. 



Egyéb kezelésmódok és eredmények 

A penicillinaminnal (főleg biliáris cir­
rózisban), kolchicinnel [423] végzett pró­
bálkozások, minthogy csupán egyes köz­
leményekről van szó, kevéssé ítélhetők 
meg. Inkább negatív eredményűnek lát­
.szanak. A kortikoszteroid-kezelést meg 
lehet kísérelni. Általában javítja a beteg 
.szubjektív állapotát, objektív változást 
azonban a kezeléssel nem érhetünk el. 

Birmingham nyugati kerületeiben vég­
.zett megfigyelések [766] 512 májcirrózisos 
betegre vonatkoztak és 1959-től 1976-ig 
terjedtek. E munkából a májcirrózis meg­
.ítélésére vonatkozó számos tanulságos 
adatot nyertünk. A betegség előfordulása 
.5,6/100 000-ről 1974-re 15,3/100 OOO-re 
11őtt évente. Ez a szerzők szerint elsősor-

ban az alkoholnak tudható be. A betegség 
diagnózisától számított 5 évet az alkoho­
los cirrózisoknak csupán 36%-a érte meg, 
a kriptogén cirrózisban szenvedőknek 
14%-a. Ez az arány a vizsgálat ideje alatt 
nagyjából ugyanaz maradt. A szerzők ada­
taiból úgy látszik, hogy a modern terápiás 
eljárások a betegség prognózisát nem vál­
toztatták meg. A betegség tartama tehát 
nem lett hosszabb, ám a betegek ezt az 
időtartamot jobb általános állapotban és 
kevesebb tünettel töltötték. A magunk 
anyagában ezzel szemben sok a 10 évnél 
is hosszabb ideje élő májcirrózisos beteg. 

Ennel ellenére nem gondoljuk, hogy a 
cirrózis kezelésében, tüneti eredmények 
ellenére, lényeges eredményt értünk el. 



12.fejezet 

Primer biliáris cirrózis 

A biliáris cirrózis a májcirrózisok olyan 
alakja, amelyben a cirrózisra jellemző no­
duláris regeneráció és a májparenchima 
átépülése csak késői stádiumban alakul ki 
[903], ellenben alapvető jellegzetesség a 
krónikus cholestasis, melyet az intrahe­
patikus epeutak cholangitise kísér. A meg­
betegedésnek valójában helyesebb elne­
vezése volna a régebben haszált krónikus, 
nem gennyes destruktív cholangitis megje­
lölés [748], az általában használatos pri­
mer biliáris cirrózis (PBC) elnevezés azon­
ban jobban elterjedt, népszerűvé vált és 
ma már megváltoztathatatlannak látszik. 

A betegséget először ADmsoN és GULL 

írta le [6], főképpen bőrjelenségei alapján. 
A régen Hanot-cirrózisnak vagy hipertró­
fiás cirrózisnak nevezett esetek egy része is 
primer biliáris cirrózis volt. A hiperkolesz­
terinémiát és xanthomatosist a betegség 
okának is tekintették [530], ma azonban 
tudjuk, hogy inkább a betegség következ­
ményeiről van szó. Minthogy az epeutak 
hosszan fennálló extrahepatikus akadálya 
is a biliáris cirrózis és a krónikus chole­
stasis klinikai és szövettani képét idézi elő, 
ezen ismert okú, és éppen ezért szekun­
dernek nevezett megbetegedéstől, a sze­
kunder biliáris cirrózistól elkülönítésül 
használják a primer megjelölést a biliáris 
cirrózis olyan alakjára, melyet nem extra­
hepatikus elzáródás idéz elő. 

A primer biliáris cirrózis előidéző okát 
nem ismerjük, ma azonban valószínűnek 
látszik, hogy a betegség keletkezésében a 
legkisebb epeutak megbetegedése az elsőd­
leges folyamat és ezt a megbetegedést 

autoimmun eredetűnek gondoljuk [60]. 
Erre utal a betegség gyakori társulása 
más, ismert autoimmun-betegségekkel 
[830], a szövettani kép, melyben a sérült 
kis epeút körül mononukleáris infiltráció 
látható, mely főleg monocitákból és lim­
focitákból áll. Ilyen jelenségek figyelhetők 
meg a nyirokcsomókban, az omentumban 
és a tüdőben is. Az immunviszonyok meg­
változására utaló jelenségeket észlelünk 
[272], sőt a primer biliáris cirrózisban 
szenvedők hozzátartozóin is találhatók 
immunológiai rendellenességek [286]. Kó­
rosak a különböző bőrpróbák [272], kóros 
a limfociták transzformációja és kimu­
tathatók a T-limfociták működésének 
egyéb rendellenességei is, noha direkt 
limfocita-citotoxicitást az epeutak hám­
sejtjeire nem lehetett bizonyítani [927] . 
A celluláris immunitás megváltozására 
vonatkozó adatok egyáltalában nem függe­
nek össze a betegség súlyosságával és a 
szérumban kimutatható antimitokondriá­
lis antitestek sem látszanak szerepet ját­
szani a betegség etiológiájában. Kezdődő, 
még tünetszegény esetekben az immun­
jelenségek még nem mutathatók ki. Ez 
inkább amellett szól, hogy a megismert 
immunitási jelenségek nem okai, hanem 
inkább következményei a megbetegedés­
nek. Ismert a betegségnek bizonyos családi 
előfordulása is [416], pl. ikreken [159] . 
Ugyanakkor a betegségre jellemző anti­
mitokondriális antitesteket a betegségben 
nem szenvedő rokonok szérumában is ki 
lehetett mutatni [286] . Mindez genetikus 
és környezeti tényezők szerepét egyaránt 
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erősíti. A HLA-csoportokkal összefüggést 
nem találtak. Felvetődött immunkomp­
lexek szerepének lehetősége is [891, 938]. 
A máj portális zónáiban megjelenő granu­
lomákban ilyen komplexeket ki lehet mu­
tatni. Az epe valamely antigénje a portális 
keringésből származó antitesttel alkothat 
komplexust, mely a kis epeutak falában 
elhelyezkedve, ott szöveti bántalmat, a por­
tális mezőben pedig granulomaképződést 
okoz. E komplexusok lehetnek felelősek 
a primer biliáris cirrózisban gyakori arth­
ritis, vasculitis, glomerulonephritis jelen­
ségeiért is. E feltételezés bizonyítása azért 
nem sikerült, mert az antigént nem lehetett 
kimutatni. Egy másik feltételezés szerint a 
primer biliáris cirrózis a siccabetegségek 
sorába tartozik, melyben a könnymirigyek, 
nyálmirigyek bámjához hasonlóan a duc-

tulusok hámja is megbetegszik. E betegség 
keletkezésének mechanizmusa analóg lehet 
a krónikus „graft versus host" betegség 
mechanizmusával [238]. A májban e beteg­
ség folyamán nagy mennyiségben kimutat­
ható réznek nyilván nincsen etiológiai szere­
pe [235, 759]. Leírták a komplement rendel­
lenességét (C3 hiperkatabolizmus) is [696]. 

A kórbonctani képben a betegség ki­
alakulásának négy klasszikus stádiumát 
szokták megkülönböztetni [748]: l. a he­
veny epeútbántalmat, mely a szeptális és 
interlobuláris kis epeutak gyulladásos 
jelenségeiveljár (61. ábra); 2. a ductulusok 
proliferációjának stádiumát, melyben a 
fokozódó ductulusproliferációt peripor­
tális piecemeal-nekrózis kíséri; 3. a hege­
sedés stádiumát progresszív sövényképző­
déssel; 4. a cirrózis stádiumát, melyben 

61. ábra. Krónikus, nem gennyes destruktív cholangitis (a primer biliáris cirrózis korai stádiuma) 
A kiszélesedett portális kötőszövetben néhány epeductus látható, rendezetlen , károsodott hámsej­
tekkel. Körülöttük, széles rétegben, limfoid sejtekből álló lobos beszűrődés látható, mely a hatá­

roló májsejtsor rendezettségét is megbontja 
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regenerációs göbök keletkeznek és a máj 
struktúrája felbomlik, szerkezete átépítő­
dik. E stádiumok a máj különböző terüle-

tein nem egyidőben alakulnak ki és lehet­
séges, hogy a cirrózis megjelenésekor még 
ductulusproliferáció is észlelhető . 

A primer biliáris cirrózis klinikai képe 

A betegséget régebben csak kialakult 
formájában, típusos tünetei alapján is­
mer tük fel, legfeljebb annyit tudtunk, hogy 
hosszú időn át tartó ismeretlen eredetű 
bőrviszketés a primer biliáris cirrózis első 
tünete lehet. A laboratóriumi vizsgálatok 
fejlődése lehetővé tette, hogy a betegséget 
ma már igen korai stádiumában felismer­
jük [338, 517]. Régebbi, szerény anyagunk­
ban [542] a betegség következőkben fel­
sorolt tüneteit találtuk jellemzőnek. Újabb, 
nagyobb betegszámon [802] gyűjtött ta­
pasztalatok adatainkat kiegészítik. 

A betegek túlnyomó nagy része nő, fér­
fiakon a primer biliáris cirrózis ritka. Az 
életkor leggyakrabban 40- 50 év között 
van, kivételek azonban előfordulnak. A 
betegek legnagyobb részében első tünet­
ként a bőrviszketés jelenik meg, mely éve­
ken át fennállhat, amíg a betegség egyéb 
jelenségei végül is helyes irányba terelik a 
diagnózist. A sárgaság legtöbbször késői 
jelenség, bár az esetek egy kisebb részében 
a viszketés és a sárgaság egyszerre jelenik 
meg. Sárgaság pruritus nélkül viszont 
nemigen fordul elő . A máj fokozatosan 
megnagyobbodik, a szérum alkalikus fosz­
fatáz aktivitása hamar megnő, ez az utóbbi 
laboratóriumi jelenség is hosszú idővel 
előzheti meg a betegség első észrevett tü­
neteit. K orai jelenség lehet a betegek bő­
rének sajátos sötét pigmentációja, mely 
később, a sárgasággal társulva a betegek­
nek jellegzetes egzotikus külsőt ad. A be­
tegek legnagyobb részének szérumában 
antirnitokondriális antitestek mutathatók 
ki [207] . E lelet diagnosztikus jelentősége 
igen nagy, noha extrahepatikus elzáródás 
eseteiben (0,8%-ban), krónikus aktív he­
patitis és kriptogén cirrózis eseteiben (25'X­
ban) és kimutathatók antimitokondriális 
antitestek, de sohasem magas titerben. 
Ha az antimitokondriális antitestek a szé­
rumban nem mutathatók ki, a primer bili-

áris cirrózis diagnózisában kételkednünk 
kell. Még specifikusabbá teszi e diagnosz­
tikus jelet az anti-M 2 antitestek kimuta­
tása. Ilyen antitestek csak primer biliáris 
cirrózisban mutathatók ki [71, 73]. 

A betegség hosszú éveken át tünetmen­
tes lehet [273, 517] és a prognózis a labo­
ratóriumi leletek alapján sem határozható 
meg előre. A betegek átlagos élettartama 
6- 7 év; a mi anyagunkban ezt a kort ma­
gasabbnak találtuk [542], de más közlé­
sekben is előfordulnak 10 évnél hosszab­
ban tartó megbetegedések. A szérum epe­
festék-tartalma mérsékelten növekedett le­
het anélkül, hogy a sárgaság észrevehető 
volna, ha azonban a sárgaság megjelenik, 
az általában fokozatosan nő egészen ext­
rém magas értékekig. 

Így a szérum epefesték-tartalmának bi­
zonyos prognosztikus jelentősége is van. 
Rossz a prognózis akkor, ha a szérum epe­
festék-tartalma 6 hetenként 2 mg/dl-rel 
vagy ennél többel nő [795]. 
Különböző felszívódási zavarok ala­

kulnak ki. Így a beteg hasmenésben, stea­
torrhoeában szenvedhet, fájdalmai azon­
ban nincsenek, széklete súlyos sárgaság­
ban sem akóliás, a vizeletben urobili­
nogén kimutatható és feltűnő, hogy a sár­
gaságban szenvedő beteg közérzete arány­
lag jó. Láz vagy hőemelkedés legtöbbször 
valamilyen más betegség jele. 

Legjellegzetesebbek a bőrön különböző 
formában megjelenő xanthomák [704] . A 
bőr egészében megvastagodik, merevebbé 
válik, ez az ujjak mozgását, a térd és a 
könyök hajlítását nehezíti. A viszketés 
okozta vakarás excoriatiókat hagy a bő­
rön és ezek legtöbbször csak a hát egy pil­
langó alakú területén hiányoznak, ahová 
a beteg keze nem ér el („pillangójel" [722]). 
Korai jel lehet egy bizonyos papulózus 
dennatitis megjelenése, ez néha festenyzett­
séggel vagy ellenkezőleg, vitiligóval jár. 
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A xanthomák megjelenése a szérum kolesz­
terintartalmának jelentékeny növekedésé­
vel függ össze. Sárgára színeződött cso­
mócskák jelennek meg, főleg a végtagok 
háti oldalán és ezek gyorsan terjednek. 
Xanthelasmák mutatkoznak, leginkább a 
könyökhajlatban. Ezek nagyok és szapo­
rodók, az arcon, a fülön is megjelennek. 

Előbb-utóbb csontelváltozások alakul­
nak ki [590], különösen az ikteruszos bete­
geken. Osteoporosisnak, nemegyszer o­
steomalaciának felelnek meg. Kialakulásu­
kat az esetleges kortikoid-kezelés sietteti. 
Csontfájdalmak jelennek meg és az esetek 
egy részében spontán vagy csekély trau­
mára keletkező csonttörések fordulnak elő. 

A betegség kialakulása folyamán a cir­
rózis típusos képét látjuk. A néha extrém 
májmegnagyobbodást a lép ugyancsak 
nagymértékű megnagyobbodása kíséri, hy­
persplenia is előfordul. Pozitívvá válnak a 
májparenchima bántalmára utaló labo­
ratóriumi próbák, ascites alakul ki és be­
következik a parenchimás dekompenzá­
ció, melynek mértéke egészen a májelég­
telenségig, kómáig fokozódik. Ilyenkor az 
oesophagusvarixok képződése is megindul 
és gasztrointesztinális vérzés keletkezik. 
A primer biliáris cirrózis talaján kialakuló 
karcinóma eseteit is közölték [448], ezek 
azonban ritkák. 

A klinikai tünetek között tehát a viszke­
tés, a hepatosplenomegalia, a sárgaság, a 
xanthomatosis, később cirrózis kifejlő­
dése jellemző. A laboratóriumi jelek kö­
zött a szérum epefesték-tartalmának, epe­
savtartalmának (az epesavak felszaporo­
dása okozza a pruritust, melynek intenzi­
tása nem párhuzamos az epesavak meny­
nyiségével és akkor is megjelenhet, amikor 
a szérum epesavtartalma még nem na­
gyobb; valószínű, hogy a viszketést in­
kább a bőrben felhalmozódó epesavak 
okozzák [278]), koleszterintartalmának 
(ez igen magasra, 1000 mg/dl fölé nőhet, 
a betegség progressziójakor azonban csök­
kenni szokott) növekedése jellemző. A máj­
parenchima megbetegedésére utaló labo­
ratóriumi vizsgálatok (GOT, GPT, LDH 
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stb.) normálisak vagy mérsékelten nö­
vekedett értéket adnak, a betegség folya­
mán azonban ezek a próbák egyre kóro­
sabbakká válnak. A szérum AP-aktivi­
tása, gamma-GT, LAP-tartalma magas és 
ezeknek az enzimeknek az aktivitása foko­
zatosan nő ugyanakkor, amikor a szérum 
bilirubintartalma ingadozik. A szérum fe­
hérjéi nem változnak lényegesen, béta-glo­
bulin-szaporulatot észlelhetünk. Megnő a 
szérum lgM-tartalma, ez az adat azonban 
nem jellemző annyira a primer biliáris 
cirrózisra, mint az AMA növekedés . A szé­
rum vastartalma normális, réztartalma 
azonban általában nő. 

A primer biliáris cirrózis nem tekint­
hető kizárólag a máj megbetegedésének 
[304]. Nem ritkán társul határozottan 
diagnosztizálható reumatoid arthritisszel 
[158], autoimmun-betegségekkel, dermato­
myositisszel, schlerodermával, Sjögren­
szindrómával, autoimmun thyreoiditisszel 
[830]. Hipertrófiás osteoarthropathia, dob­
verőujj is kifejlődik. lgM-szaporulattal 
összefüggő membranózus glomeruloneph­
ritis, renális tubuláris acidózis esetei is is­
meretesek. A steatorrhoea lesoványodást 
okoz. Gyakori a duodenum ulcusa. Cho­
lelithiasist is gyakran találunk primer biliá­
ris cirrózisban. 

A betegség diagnózisát a bőrvi1,zketés , 
hepatosplenomegalia, AP-szaporulat, anti­
mitokondriális antitestek, lgM-szaporulat 
és a kialakuló elzáródásos sárgaság képe 
(akólia nélkül) alapján állíthatjuk fel. Ké­
tes esetben az extrahepatikus elzáródás 
kizárására ERC-vizsgálatot kell végez­
nünk. Ennek segítségével az extrahepati­
kus elzáródás lehetőségét biztosan kizár­
hatjuk. Az intrahepatikus epeutakat néha 
szűkebbeknek, de mindig átjárhatóknak 
találjuk [48]. Gyakran feltűnik a készített 
felvételeken az epehólyag koleszterózisa. 
A vizsgálat elvégzése elsősorban a szekun­
der biliáris cirrózis kizárásához szükséges. 
Az elkülönítő diagnózisban mindenfajta 
gyógyszeres cholestasis, cholangitis sclero­
sans, intrahepatikus cholangioma, eset­
leg a máj sarcoidosisa jöhet szóba. 



A primer biliáris cirrózis gyógyítása 

A gyógyítás elsősorban tüneti. A felszí­
vódás zavara miatt parenterális K-vita­
min, D-vitamin, A- és B-vitaminok adása 
jön szóba, valamint kalcium adagolása. 
A legkínzóbb tünetnek, a pruritusnak a 
megszüntetésében legjobb szolgálatot a 
koleszteramin teszi, melyből napi 10- 12 
g-ot kell alkalmaznunk a viszketés meg­
szüntetésére. Barbiturátok szedatívum­
ként hatnak és egyben enziminduktorként 
csökkentik a szérum epefesték- és epesav­
tartalmát. Plazmaperfúziót is alkalmaz­
tak [147] . Az anabolikus szteroidokat -
cholestasis veszélye miatt - ma már nem 
alkalmazzák. 

A betegnek aránylag sokáig munkaké­
pesek és betegségtudatuk csökkentése cél­
jából igyekezzünk életmódjukat minél ke­
vésbé korlátozni. A diétában sincsen 
szükség különösebb korlátozásra, az ét­
rendet nagyrészt a betegek panaszai szab­
ják meg. Zsírszegénységet mindenképpen 
javasolunk, alkoholtilalmat ugyancsak. 
Támogassuk a nőbetegeknek azt a törek­
vését, hogy kozmetikai módszerekkel (arc­
és testápolás, sötét szemüveg) igyekezze­
nek a betegség külsejükre gyakorolt je­
lenségeit (pigmentáltság, sárgaság, xantho­
matosis) csökkenteni. 

Kortikoszteroidok szubjektív javulást 
hoznak, a betegség lefolyására azonban 
nem hatnak és az osteoporosis fokozása 
miatt valójában adagolásuk kontraindi­
kált. Noha a betegség immuneredete való­
szmu, immunszuppresszió mindezideig 
eredménytelennek bizonyult a kezelésben. 
Nemcsak a mindennapi tapasztalat bizos 
nyítja ezt, hanem jól kontrollált terápiá­
vizsgálat is [346] . 

Bizonyos reményeket keltett a D-peni­
cillamin-kezelés megkísérlése [237, 566] . 
E kezelés gondolata oly módon vetődött 
fel, hogy primer biliáris cirrózisban szen­
vedő betegek szérumában és májszöveté­
ben nagy mennyiségű rezet találtak és 
minthogy Wilson-kórban a réz eltávolítása 
céljából alkalmazott D-penicillamin ha­
tásosnak bizonyult, adása primer biliáris 
cirrózisban is ígéretesnek látszott. Ismer­
tek a D-penicillamin immunhatásai is, pl. 
reumatoid arthritisben, továbbá a kolla­
génlerakódást akadályozó, tehát kötőszö­
vet-szaporodást gátló hatását is bizonyí­
tották [973]. A mindezek alapján elkezdett 
D-penicillamin-kezelés bizonyos eredmé­
nyekkel járt. A szérum réztartalma min­
denképpen csökkent [193] és csökkent az 
immunkomplexek mennyisége is [236]. 
Ezzel párhuzamosan javult a betegek ál­
talános állapota [395] . Az ajánlott adag 
napi 150 mg, melyet fokozatosan növelni 
lehet 600 mg-ig. Hányinger, hányás, az 
ízérzés elvesztése, neutropénia gyakori 
melléktünet. Saját eseteinkben sajnos -
ha mellékhatások nem is mutatkoztak -
nem láttunk eredményt. 

A legutóbbi időben [744] ciklosporin-A-t 
alkalmaztak a primer biliáris cirrózis ke­
zelésére. 

Hat esetben a szuppresszor T-limfoci­
ták számának növekedését, a májműkö­
dés határozott javulását észlelték. A szer 
sajnos erősen nefrotoxikus . 

Különleges észlelet az [625], hogy pri­
mer biliáris cirrózis miatt végzett máj­
transzplantáció esetében a transzplantált 
májban is primer biliáris cirrózis kelet­
kezett. 
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13. fejezet 

Cholestasissal járó egyéb betegségek 

Az epepangással járó betegségeket már 
régóta intrahepatikus és extrahepatikus 
cholestasis alapján ítélik meg. Az echo­
gráfia és a transzhepatikus kolangioko­
lecisztográfia technikájának kifejlődése 
adta meg azt a lehetőséget, hogy a chole­
stasis tág epeutakkal járó és az intrahepa­
tikus epeutak tágulata nélkül megjelenő 
alakját különítsük el. E beosztásnak nagy 
gyakorlati jelentősége van. Ha ugyanis az 

echográfia alkalmával az epeutak tágult­
nak látszanak, PTC-t végzünk és az aka­
dály helyét, akár intrahepatikus, akár 
extrahepatikus, megállapítjuk. Intrahepa­
tikus akadály esetében már a vizsgálat 
alkalmával vagy akár ERCP segítségével 
kifelé vagy a duodenum felé drénezhetjük 
az epeutakat [334, 606]. Extrahepatikus 
akadály esetén vagy hozzáférhető intra­
hepatikus akadály esetén műtétet végzünk. 

Extrahepatikus cholestasis („sebészi" sárgaság) 

Extrahepatikus elzáródást okoz minden 
kóros folyamat, mely a májkapuban, a 
közös epevezetékben vagy annak beszá­
jadzása helyén akadályozza az epe lefo­
lyását. Az extrahepatikus cholestasis leg­
gyakoribb oka az epekő, ezt követi gya­
koriságban a pankreász daganata vagy 
ritkábban gyulladásos megnagyobbodása 
következtében kialakuló choledochusszű­
kület. Lehetséges idegentest megakadása a 
choledochusban, ételmaradék vagy asca­
ris. Az epeutak intra- és extrahepatikus 
elzáródását egyaránt okozhatja az epeutak 
daganata; a Vater-papílla karcinómája 
extrahepatikus elzáródást okoz. Szóba 
jön még megnagyobbodott nyirokcsomók 
(Hodgkin-, non-Hodgkin-lymphoma, lim­
foid leukémia, tuberkulózis, daganat stb.) 
lehetősége a májkapuban. Gyulladásos, 
benignus epeútstrictura legtöbbször elő­
zetes műtéti beavatkozás után keletkezik. 
Az Oddi-sphincter szklerózisa, a Vater-

176 

papilla szűkülete, hipertrófiája is sárgasá­
got okozhat. Ritkább ok a cholangitis 
sclerosans, mely az extra- és az intrahepa­
tikus epeutakra egyaránt kiterjed. Gon­
dolni kell időnként megtelődő duodenum­
divertikulum lehetőségére, különösen ha 
az juxtapapíllárisan helyezkedik el, és az 
ugyancsak ritkán előforduló arteria ga­
stroduodenalis aneurizmára. Sárgaságot 
okozhatnak nyomásuk, infiltráló hatásuk 
következtében az epehólyag daganatai is. 
Ritkán a pylorus karcinómája1 is infiltrál­
hatja a choledochust, valamint kiterjedt 
periduodenális adhézió ulcus callosum 
duodeni következtében. 

A máj az extrahepatikus elzáródásban is 
megnagyobbodik és az elzáródás helye sze­
rint az extrehepatikus és az intrahepatikus 
epeutak tágak. Ez echográfia, ERCP vagy 
PTC alapján egyformán jól megállapítható. 
Minthogy az echográfia terheli meg leg­
kevésbé a beteget, első vizsgálatként ma -



ha a lehetőségek engedik - ezt kell alkal­
maznunk. A lép általában nem nagyobb. 
Ha az extrahepatikus elzáródás soká fenn­
áll, az epeelválasztás megszűnik és ún. 
fehér epe keletkezik, mely sem epefestéket, 
sem epesavakat nem tartalmaz. Az extra­
hepatikus elzáródást okozó tényezők né­
melyike, pl. a kő, erős fájdalmat okoz. 
A pangó epében az infekció gyakori és 
ilyenkor cholangitis és láz keletkezik. A 
cholangitis nemegyszer intermittáló lázat 
okoz (febris biliaris intermittens Charcot). 
Az epehólyag - főleg pankreásztumor 
okozta elzáródásban - megnagyobbodik 
(Courvoisier-tünet). Leukocitózis gyak­
ran kimutatható. Ha az elzáródást malig­
nus daganat okozza, megfelelő anémia, 
gyorsult süllyedés észlelhető. A májpró­
bák (GOT, GPT, LDH stb.) kezdetben 
negatívak, később azonban - ha az elzá­
ródás nem szűnik meg - fokozatosan 
pozitívvá válnak. Mindig erősen fokozott 
az AP, gamma-GT, LAP, GLDH stb. 
aktivitása. Szerológiai eltérések nem mu­
tathatók ki. Hiperlipémia, hiperkoleszte­
rinémia fejlődik. 

Biztos diagnózis echográfia [282, 442], 
ERCP vagy PTC segítségével érhető el. 

A sárgaság - ha az elzáródás hosszan 
tart - mélyül és sötét árnyalatot ölt (ic­
terus melas ), erős viszketéssel jár. Ha az 
elzáródás teljes, a vizeletből az urobili­
nogén eltűnik, a széklet akóliássá válik. 

A máj szövettani képében cholestasis 
jelei láthatók (1. 26. ábra), de annak el­
különítése, hogy a cholestasis intra- vagy 
extrahepatikus eredetű, képzett kórbonc­
nok számára is nehéz, sokszor lehetetlen. 
Májbiopsziát a nagy nyomás alatt álló 
epe későbbi csorgásának lehetősége miatt 
nem szívesen végzünk. A biopszia egyéb­
ként csak a parenchimás sárgaság és a 
cholestasis elkülönítésére alkalmas, erre 
azonban más eszközeink is vannak. Az 
extrahepatikus és az intrahepatikus elzáró­
dás elektronmikroszkópos képe talán in­
kább ad lehetőséget az elkülönítésre (1. 12., 
62. ábra). 

Ha az extrahepatikus elzáródás tartósan 
fennáll, a májban a szekunder biliáris 
cirrózis klinikai képe alakul ki, fokozó­
dóan frreverzibilis változásokkal. 

62. ábra. Intrahepatikus cholestasis. Elektronmikroszkópos felvétel 
Az ábrán tágult epecanaliculus (Ec) látható, a mikrovillusok elpusztultak, a kanalikuláris sejtfel­
szín elsimult. Bal oldalon, a májsejt citoplazmájában, epepigment depozitumok figyelhetők meg 

(nyilak) 
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Intrahepatikus cholestasis 

Az intrahepatikus cholestasis tág epe­
utakkal járó alakját intrahepatikus kő 
vagy cholangioma, esetleg valamilyen 
nagyobb epeutat szűkítő hepatoma, chol­
angitis sclerosans, cholangitis, Caroli­
betegség, májtályog, a máj echinococco­
sisa, sarcoidosis, lymphogranulomatosis, 
cisztikus fibrózis (464] okozza. 

Az epeutak tágulata nélkül kialakuló 
intrahepatikus cholestasis ugyancsak az 
extrahepatikus cholestasis klinikai képét 
idézi elő, a májat megnagyobbítja és szá­
mos megbetegedés formájában nyilvánul 
meg. Következő fontosabb alakjait ismer­
jük: 

Akut vírushepatitis cholestasissal. Ennek 
diagnózisát csak szövettani vizsgálat biz­
tosíthatja. Az esetek egy részében HB.Ag 
vagy más B-marker kimutatható. 

Akut alkoholos hepatitis. Ennek ismere­
tes cholestasissal járó alakja is. 

Krónikus hepatitis és cirrózis cholestasis­
sal. 

Mindezekben az esetekben az epesavtól 
függő epefolyás csökkenéséről, tehát 
epesav-anyagcserezavarról van szó. A ko­
leszterin csökkent hidroxilálása epesavak­
ká az endoplazmás retikulumban, az 
epesavdependens epefolyást is csökkenti. 
Bizonyos makronoduláris májcirrózisok­
ban a cholestasis előtérben levő tünet 
lehet. 

Gyógyszerek és kémiai anyagok által 
okozott cholestasis körébe a szexuális 
hormonok, 17 e atomon szubsztituált 
szteroidok, anabolikus szteroidok, kontra­
ceptivumok, klórpromazin, klórpropamid 
stb. stb. okozta sárgaság tartozik. 

Terhességi cholestasis. Benignus ter­
hességi sárgaság. A terhesség vége felé 
megjelenő, általában viszketéssel is járó 
sárgaság, mely néha olyan enyhe, hogy 
a beteg csak a viszketésről szerez tudomást 
és a sárgaságot észre sem veszi. Súlyos 
sárgaság ritkán fordul elő, a terhesség 
végéig azonban a sárgaság intenzitása 
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folyton fokozódik és az icterus csak a 
szülés után szűnik meg, legtöbbször 
1- 2 hét alatt (33]. 

Az intrahepatikus terhességi cholestasis 
kialakulásában nyilván a terhesség vala­
milyen hormonális tényezője szerepel, 
egyéni érzékenység alapján. Megfigyelték, 
hogy a terhességi cholestasis olyan nőkön 
fordul elő, akiken fogamzásgátlók szedése 
után is májműködési zavar keletkezett. 
Ez bizonyos ösztrogénérzékenységre utal, 
de bizonyos genetikus tényezők is meg­
figyelhetők. 

A máj és a lép legtöbbször nem nagyob­
bodik meg, a direkt reakciót adó bilirubin 
szaporodik meg a szérumban, az AP meg­
nő, fokozódik az epesavtartalom, a máj­
parenchima bántalmát jelző próbák nega­
tívak, bár néhány esetben lényegesen 
növekedett transzaminázértékeket talál­
tak. A szövettani képben cholestasis 
jelei láthatók, a májsejtek azonban épek. 
Elektronmikroszkóppal a cholestasis ban 
általában kimutatható mikroboholy-duz­
zanatot lehet megfigyelni. 

A betegség prognózisa jó. A terhesség 
megszakítására vagy korábbi befejezésére 
a terhességi cholestasis nem indok. A mag­
zatra sem tekintik veszélyesnek ezt a kór­
képet és - noha újabb terhességek folya­
mán a cholestasis megismétlődik - továb­
bi terhességeknek sem akadálya. Néhány 
esetünkben azonban koraszülést, sőt fej­
lődési rendellenességet észleltünk, ami 
egyébként néhány irodalmi adatnak is 
megfelel (718]. Volt olyan esetünk is, 
amelyben a viszketés és a sárgaság a szülés 
után is fennmaradt. Ilyenkor természetesen 
primer biliáris cirrózisról is szó lehet, 
mely a terhesség folyamán manifesztáló­
dott. 

Fontos az elkülönítés a terhesség fo­
lyamán keletkezett vírushepatitistől is 
(846], és más terhességi sárgaságtól [285]. 

A gyógyítás tisztán tüneti. K-vitamint 
adunk parenterálisan, a viszketés miatt 
kolesztiramint. Fontos a terhes nő megfe­
lelő megnyugtatása. 



Rekurráló benignus intrahepatikus cho­
lestasis [543, 915]. Nem gyakori megbetege­
dés, melynek lényege az, hogy bizonyos idő­
közökben, ismert kiváltó ok nélkül, külön­
böző időtartamú (néhány hét, néhány hó­
nap) többé-kevésbé súlyos elzáródásos tí­
pusú sárgaság keletkezik, melynek alapja 
intrahepa tikus cholestasis. A betegséget elő­
ször nagyobb számban epidémiaszerűen a 
Faröer-szigeteken észlelték [915], de spo­
radikusan is előfordul [116, 543]. Néha 
ugyanazon az egyénen akár 20 vagy még 
több alkalommal keletkezik intrahepa­
tikus cholestasis, melyet legtöbbször félreis­
mernek és a magunk betegei közül is 
többen estek át laparotomián, mely ter­
mészetesen exploratív jellegű volt. Az 
ERCP természetesen az ilyen téves diag­
nózisokat elkerülhetővé teszi. A sárgaság 
periódusai viszketéssel, általános rosszul­
léttel, néha influenzaszerű tünetekkel, 
hányással, kiütéssel kezdődnek. A sárga­
ság elzáródásos jellegű. A jó időszakban 
semmiféle eltérés nem mutatható ki a 
a betegeken, laboratóriumi jeleik is nor­
málisak és a májban szövettani eltérés sem 
mutatható ki. 

A betegség eredetében immunfolyamat 
[531 J, genetikus tényező, familiaritás egy­
aránt szóba kerül. Japán szerzők az icte­
rusos és a panaszmentes stádiumban 
végzett vizsgálatok alapján különbséget 
találtak az epesavak anyagcseréjében [233] . 

A gyógyítás tüneti. Olyan kezelésmód 
(kortikoszteroidok, immunszuppresszió), 
mely a sárgaság periódusát megrövidítette 
volna vagy egy következő sárga periódus 
beköszöntését megelőzte volna, nem isme­
retes. Igen fontos a betegség diagnózisa, 
amely a betegség ismeretében nem nehéz. 
A prognózis kitűnő . Az első sárgaság 
rendszerint már a gyermekkorban jelenik 
meg, ám ezt csaknem minden esetben 
vírushepatitisnek nézik. 

Posztoperatív cholestasis [700]. Ugyan­
csak a sárgaságok benignus formái közé 
tartozik és minden esetben el kell különí-
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teni a műtét után halothan vagy más 
gyógyszer okozta hepatitistől, a véletlenül 
műtét után megjelenő vírushepatitistől 
és a beavatkozás hibája folytán keletkező 
(pl. choledochuslekötés) elzáródásos sárga­
ságtól. Nagyobb műtétek után 48 órával 
jelenik meg, néha hamarább, és 1-2 hétig 
tart. Enyhe sárgaság, minden egyéb jelen­
ség nélkül. Eredete valójában ismeretlen 
és azt sem tudjuk, hogy egységes kórkép-e. 
Fokozott epefesték-produkció, a máj csök­
kent kiválasztóképessége egyaránt szerepet 
játszhat, hemolízis ellen szól azonban az 
epefesték direkt reakciója. A szövettani 
képben csupán centrolobuláris cholestasis 
látható. Ilyen obstruktív jellegű sárgasá­
got írtak le csontvelőátültetés után is 
[512] . 
Műtét után keletkező sárgaság eseteiben 

e lehetőségre tekintettel helyesebb vára­
kozni a beavatkozással. Viszketés nincs, 
egyéb klinikai tünet is legtöbbször hiányzik. 
Lehet, hogy csak az epefesték kiválasztási 
zavaráról van szó, tehát valójában nem is 
cholestasisról, hanem csak bilirubinostasis­
ról. 

Szepszisben, súlyos bakteriális infek­
ciókban, sokkállapotban vagy után is 
előfordul cholestasis. A hemolízis lehető­
ségét ilyenkor is az epefesték direkt reak­
ciója zárja ki. 

A patogenezisben ilyen esetekben is 
inkább a bilirubinkiválasztás zavara sze­
repel [588]. 

A csecsemőkori cholestasis lehetőségei 
közül [345] a familiáris intrahepatikus 
cholestasist említjük, a Byler-betegséget, 
a világrahozott epeútatresiát, melyet biliá­
ris hipoplázia-szindrómának is neveznek 
és az „inspissated bile"-szindrómát, mely­
nek többféle etiológiája lehat. 

Cholestasis fordul elő lymphogranulo­
matosis végső stádiumában, a máj amyloi­
dosisában [749], metasztázisos májdagana­
tokban, csontvelő-transzplantáció után 
[512]. 
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Cholangitis sclerosans 

Valójában az epeutak megbetegedése, 
mely az epeutak és az epehólyag falának 
krónikus gyulladásos fibrózisában áll 
[212, 491, 711, 741]. A fibrózis szövettani 
képében limfocitákból, plazmasejtekből, 
néha eozinofil sejtekből álló beszűrődést 
találunk, kötőszövet-szaporodással. Ha­
sonló kép mutatkozik a portális résekben, 
ahol periduktális gyulladás és fibrózis 
keletkezik. A folyamat kiterjedése nagy­
mértékben változó. 

A betegség leggyakrabban colitis ulce­
rosában fordul elő, mégpedig ennek 
általában nem súlyos, elhúzódó, tünetsze­
gény alakjaiban. Társul Riedel-féle stru­
mához, retroperitoneális fibrózishoz, im­
munhiány-szindrómához [715], Peyroni­
betegséghez [930]. A portális keringéssel 
colitis ulcerosában a májba kerülő mikro­
organizmusok, esetleg szekunder epesa­
vak (litokolsav) által kiváltott perichol­
angitis, valamilyen immunmechanizmus 
[155] lehet a betegség alapja. 
Főleg férfiakon fordul elő 25 és 45 éves 

kor között, kivételesen más életkorban is, 
és klinikailag cholangitis tüneteivel jelenik 
meg: intermittáló lázzal, sárgasággal, fáj­
dalommal, viszketéssel. Tünetszegény ese­
tek is ismeretesek, amelyekben csak a szé­
rum alkalikus foszfatáz aktivitásának 
nagymértékű növekedése jelzi az obstruk­
ciót. A szérumban legtöbbször IgM-sza­
porulat is megfigyelhető. Antimitokond­
riális antitest nem mutatható ki. Néha 
eozinofíliát találunk. A colitis ulcerosa 
diagnózisát irrigoszkópiával vagy kolosz­
kópiával állíthatjuk fel. 

Májbiopszia az intrahepatikus epeutak 
számának csökkenését, a portális zónák 
sejtes infiltrációját, az interlobuláris duc­
tulusok súlyos gyulladását, hámdesqua­
matio, valamint cholestasis kialakulását 
bizonyítja. A kötőszövet-szaporodás ké­
sőbb alakul ki. Jellemzők bizonyos réz­
depozíciók, melyekhez piecemeal-nekró­
zis társul. A diagnózis legfontosabb esz­
köze az ERCP, mely az epeutak rendetlen 
és szabálytalan szűkületeit bizonyítja, 
intrahepatikusan és extrahepatikusan egy­
aránt, de esetleg csak intrahepatikusan vagy 
csak extrahepatikusan. 

A betegség hosszan húzódik, kolangi­
tiszes periódusok ismétlődnek, végül por­
tális hipertenzió is kialakul varixvérzéssel 
vagy májelégtelenséggel, súlyos sárgaság­
gal. Nagyobb anyagban az átlagos beteg­
ségtartam a diagnózistól számított 7 év 
volt [155]. 

A kezelésben kortikoszteroidok jönnek 
szóba, melyektől azonban átmeneti javu­
láson kívül a betegség tartós befolyásolása 
nem várható. A colitis ulcerosa kezelése 
a szklerotizáló cholangitist nem befolyá­
solja. 

Teljes elzáródás klinikai képe palliatív 
műtét indikációja, esetleg epeútprotézis be­
helyezése is szóba jön, ha ezt az anatómiai 
viszonyok lehetővé teszik. Az intrahepati­
kus cholangitis esetleg drénezéssel is javít­
ható. D-penicillamin a rézfelhalmozódás­
nak vethet gátat, de ilyen kezelés eredmé­
nyei nem ismeretesek. Az akut cholangitis 
természetesen antibiotikumokkal kezel­
hető. 

Az intrahepatikus epeutak tágulata 

Legtöbbször világrahozott betegségek­
ről van szó. Ilyen a csecsemők fibropoli­
cisztikus betegsége, mely mucoviscidosis 
alapján alakul ki a májban, a tüdőben és 
legfőképpen a pankreászban. A felnőttkori 
májciszták ugyancsak fibropolicisztás meg­
betegedés következményei lehetnek, de 
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társulhatnak a policisztás veséhez is, 
amikor policisztás májról beszélünk. Ez 
gyakran csak véletlen vizsgálattal (echog­
ráfia, májszcintigráfia) derül ki vagy 
csupán a sectio alkalmával. Ha a máj 
megnagyobbodik, hasi diszkomfortérzés le­
hetséges, ilyenkor azonban általában a 



policisztás vese következményei állnak a 
klinikai kép középpontjában. A betegsé­
get echinococcosistól, nelaotizáló tumor­
metasztázistól kell elkülöníteni. 

Előfordulnak a ductus choledochus cisz­
tái is, melyek a vezeték aneurizmaszerű 
tágulatait okozzák [828]. 

A Caroli-betegség [784] ritka világra­
hozott szindróma, melynek lényege az 
intrahepatikus epeutak szegmentális, szak­
kuláris tágulata. Ez a tágulat összekötte­
tésben marad a többi epeúttal, benne 
infekció, kő keletkezhet (63. ábra). 

A betegség klinikai tüneteket gyermek­
korban vagy fiatalkorban okoz. A ldinikai 
kép: lázzal, fájdalommal járó cholangitis, 
melynek folyamán sárgaság is keletkez­
het. Gyakori a felszívódási zavar. A biztos 
diagnózis, PTC, ERCP [908] segítségével 
állítható fel. A betegség sokáig panaszmen­
tes maradhat, máskor azonban súlyos 
szövődményeket okoz, májtályog kelet­
kezik, mely perforálhat [88] vagy - más 
cisztikus megbetegedésekhez hasonlóan -
karcinóma képződésére adhat alapot [106]. 

63. ábra. Caroli-szindróma. ERCP alkalmával 
számos változó alakú és nagyságú cisztikus epe­

úttágulat ábrázolódik 



14. fejezet 

A máj anyagcserezavarokon alapuló betegségei 

Hemokromatózis 

Genetikus eredetű anyagcserezavar, 
állandó és tartós fokozódása . 

Ép körülmények között a vas felszívó­
dása a bélből jól szabályozott folyamat, 
melynek mértéke a szervezet vasraktárai­
nak teltségétől, vagyis a szükséglettől 
függ. Kb. napi 1- 1,5 mg vas szívódik fel, 
transzferrinhez, egy gamma-globulinhoz 
kapcsolódva kerül a szérumba, mely kb. 
250 µ/dl ( 45 µmol/l) vasat képes megkötni. 
Ezt nevezzük a szérum vaskötő képességé­
nek. Ennek a mennyiségnek egy harmada 
vagy fele valóban megkötött állapotban, 
a szabad transzferrin adja az ún. látens 
vaskötő képességet. A szervezet egészséges 
állapotban mintegy 4 g vasat tartalmaz, 
melyből 3 g a hemoglobinban, mioglobin­
ban, különböző enzimekben, légzőferment­
ben foglal helyet, kb. 0,5 g a vasraktárak­
ban található és ebből 0,3 g a májban . 
A portális keringéssel a májba jutó vas 
csak akkor kerül a szövetekbe, ha a kíná­
lat meghaladja a máj raktározó képességét. 
A vas ilyenkor a pankreász acinusaiba, 
a mellékvesébe és más szervek parenchi­
májába kerül. A retikuloendoteliális rend­
szer csak az intravénásan bejutó vasat 
raktározza. A pusztuló vörösvérsejtekből 
származó vas raktározója a lép. 

A májban három pigment ismeretes. 
A ferritin, mely apoferritin (fehérje) és 
vas kombinációja, a hemosziderin, mely 
ferritinmolekulák aggregátuma, és a fer­
rocianiddal kimutatható, vasat nem tar­
talmazó sárgasbarna lipofuszcin, melynek 
granulumaiba rakódik le a vas, ferritin és 
hemosziderin formájában. Ez a vas szol-
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gál szükség szerint a hemoglobin felépíté­
sére. A májban kórosan felhalmozódó vas 
fibrózist és májsejtbántalmat okoz, függet­
lenül attól, hogy a vas felhalmozódása 
kívülről adagolt vasból (pl. transzfúzió) 
vagy fokozott vasfelszívódásból származik. 
Nem világos, hogy a vas milyen módon 
hozza létre a kötőszövet-szaporodást és 
a májsejtbántalmat. Minthogy a vas 
periportálisan raktározódik, a kötőszövet­
szaporodás is túlnyomóan periportálisan 
indul meg. Vasterheléssel kutyán májcirró­
zist lehet létrehozni (513]. A hemolaoma­
tózisban (bronzdiabétesz) szenvedő beteg 
szervezetében 20- 60 g vas mutatható ki. 
Ez a vasmennyiség csak igen hosszan, 
sok éven át tartó felszívódás következ­
ménye lehet. (Ha a napi 1-1,5 mg helyett, 
ennek naponta tízszerese szívódik fel, 
50 g vas felszaporodásához 14 év szükséges 
(799]). 

Az alapvető defektus nyilván a bél 
epitheliumában keresendő, ám lényege 
nem ismeretes, vagy a szabályozáshoz 
elengedhetetlen jelzőberendezés hiányzik, 
vagy valamilyen enzim hatása szerepel 
[697]. Kétségtelen, hogy a vasraktárak 
teltségétől független excesszív mértékű 
vasfelszívódás folyik, és a szervezetbe 
került vasat a máj nem képes raktározni, 
ez a szövetekbe jut, a májban, a lépben, 
a pankreászban, az emésztőtraktus nyál­
kahártyájában, a szívizomban, a bőrben, 
az endokrin mirigyekben rakódik le. 
Csak az agyszövetben és az idegrendszer­
ben nem találunk felhalmozódott vasat. 
A vasfelhalmozás fibrózist és sejtsérülést 



okoz. A zavar öröklődőnek látszik, auto­
szomális recesszív öröklődés a valószínű, 
de a viszonyok korántsem tisztázottak 
[112] és úgy látszik, hogy a HLA-antigé­
nek is területenként változó módon sze­
repelnek a betegség kialakulásában [813]. 
Leggyakoribb a HLA-3 összefüggés. Úgy 
látszik, hogy az alkohol mindenképpen 
kedvez hemolaomatózis keletkezésének. 
Hasonló hatású az étrend nagy vastartal­
ma, a máj vagy a hasnyálmirigy egyéb 
betegsége. 

A hemokromatózis klinikai képe a máj­
cirrózis klinikai képének mindenben meg­
felel: májnagyobbodás, lépnagyobbodás, 
szőrtelenség, a szexuális képességek csök­
kenése, hereatrófia a fő tünet. Mindehhez 
a bőr sötét festenyzettsége és diabetes 
mellitus társul. A betegség férfiakon tíz­
szer olyan gyakori, mint nőkön. Általában 
középkorú férfiakon a leggyakoribb. A kü­
lönbséget talán a nők menstruációs vas­
vesztesége teszi megmagyarázhatóvá. 
A betegség előfordulása fiatal egyénen 
ritkaság [465]. Gyakran jár a kedély el­
borulásával, depresszióval. A bőr szürkés­
barnás pigmentáltsága nem jelenik meg 
mindig. Ha megvan, főleg a hónaljárok­
ban, a deréktájon, a genitalia körül, 
hegek környékén, napnak kitett helyeken 
látható, néha a szájban is megjelenik. 
A bőr alsó rétegeiben felszaporodó mela­
nin az atrófiás epidermiszen át jól látható. 
A bőr általában sima, száraz, vékony. 
A máj nagy, tömött, éles szélű, a betegek 
egy része tompa májtáji fájdalomról pa­
naszkodik, amely néha szokatlanul erős . 
Ilyen erős fájdalom kollapszust válthat ki. 
A hemokromatózisos beteg ilyen hirtelen 
halálát a vazoaktív ferritin hirtelen felszaba­
dulásának szokták tulajdonítani. Sárgaság, 
portális hipertenzió igen soká nem alakul 
ki, így a hosszú időn át stacionernek lát­
szó májcirrózis mindig hemokromatózisra 
gyanús. A hemokromatózis esetek 14%­
ában primer májkarcinóma kialakulására 
lehet számítani. Ilyenkor eritrocitózis is 
előfordul [709]. 

Az esetek mintegy kétharmadában ala­
kul ki diabétesz, mely esetleg valamennyi 
szövődményével együtt jelenik meg (neu-

ropathia, angiopathia, érszűkület, reti­
nopathia). A diabétesz máskor enyhe, 
előfordul azonban inzulinrezisztens dia­
bétesz is . Diabétesz és cirrózis előfordu­
lása azonban a hemokromatózistól füg­
getlenül sem ritka, így a két betegség együt­
tes előfordulása nem okvetlenül jelent 
hemokromatózist. Csökken a hipofízis 
elülső lebenyének a működése, ez hipo­
gonadizmus ban, hypothyreosisban, bőr­
atrófiában, a szőrzet kihullásában nyilvá­
nul. A here atrófiás, gonadotrop hormon 
adásakor azonban a vizelet hormontartal­
ma nő, ami bizonyítja, hogy a zavar nem 
a herében, hanem centrálisan keresendő, 
talán vaslerakódás következményeképpen. 
Előfordul mellékvesekéreg-elégtelenség is . 
Gyakoriak a szívre és a keringésre vonat­
kozó panaszok. A kialakult dekompen­
záció digitáliszra rosszul reagál. Gyakori 
az arthropathia, elsősorban a metakarpo­
falangeális ízületek gyulladása vagy defor­
málódása. Az ízületi porcok, meniscusok 
elmeszesedése ( chondrocalcinosis) a he­
mokroma tózis korai jele lehet. 

A laboratóriumi vizsgálatok közül a máj 
cirrózisának megfelelő eredmények aszok­
ványosak. Lényegesen megnő a szérum 
vastartalma, a normális kétszeresére vagy 
még magasabbra is. A szérum ferritin­
jének a normális 30%-kal szemben, 90%-a 
le van kötve. 

A diagnózis legfontosabb eszköze a szé­
rum vastartalmának meghatározásán kí­
vül a máj biopsziája (64. , 65. ábra) és a vas 
hisztokémiai kimutatása. A májszövet 
vastartalma meg is határozható. Ha a máj­
szövet vastartalma a száraz súly 1,5%-ánál 
kisebb, hemokromatózis kizárható. Végez­
hető biopszia a bőrből is, ha azonban a 
bőrben nem találunk kimutatható vas­
pigmentet, a hemokromatózist ennek alap­
ján nem zárhatjuk ki. A máj vastartalma 
komputertomográfia segítségével is meg­
határozható [156] . 

A régebbi kelátprovokálta vaskiürítési 
próba ma már nem használatos, mint 
ahogy e készítményeket ( deszferrioxamin) 
ma már a terápiában sem alkalmazzuk. 

A betegség gyógyításának célja - mint­
hogy a vas felszívódását nem tudjuk sza-
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64. ábra. Hemokromatózis 
Az ábra bal oldalán májsejtek ismerhetők fel, cltoplazmájukban nagy mennyiségű fekete pigment­
rög látható. Jobb oldalon felszaporodott kötőszövet van, ebben durva eloszlású pigmentrögöket 
tartalmazó makrofág sejtek találhatók. Intercellulárisan is megfigyelhetők hasonló pigmentszemcsék. 

A fekete pigment speciális festéssel hemosziderinnek bizonyult 

bályozni vagy befolyásolni - minél több 
vas eltávolítása a szervezetből. A legna­
gyobb mennyiségű vas eltávolítását vér­
lebocsátással érhetjük el. 1 dl vér lebocsá­
tása 50 mg vas eltávolítását jelenti, így 
nagy mennyiségű vért kell aránylag gyak­
ran lebocsátanunk. Ez azért lehetséges, 
mert a vérképzés regenerációja tökéletes 
és a hemoglobin is gyorsan újraképződik. 
A lebocsátott vér a vasraktárakat csök­
kenti. Általában 500 ml vért bocsáthatunk 
le egyszerre, kezdetben hetente, később 
ritkábban, egészen addig, amíg a szérum 
vastartalma és hemoglobintartalma nem 
csökken a normális alá. A kezelést esetleg 
éveken át folytatjuk, egyre ritkábban vég­
zett vér le bocsátás okkal. A betegek állapota 
a kezelés hatására lényegesen javul, a 
pigmentáltság fokozatosan csökken, javul 
a máj működése és az esetek egy részében 
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a diabétesz is enyhül vagy néha megszű­
nik [113]. A kezelés legideálisabb kontroll­
ja a májszövet vastartalmának meghatáro­
zása. A javulás nem jelenti a kezelés befe­
jezését. Ritkább időközökben, így pl. 
háromhavonta a vénapunkciókat folytat­
juk. Számítások szerint az idiopátiás 
hemokromatózisban a szervezet vastar­
talma naponta 1,4-1,8 mg-mal nő. Há­
romhavonta lebocsátott 500 ml vér ezt 
a növekedést kiegyenlíti [1 13]. A primer 
májdaganat keletkezésének e kezelés saj­
nos nem prevenciója. 

A vasszegény diéta tartása nem ered­
ményes. Nagy adag foszfát orális adásával 
megakadályozhatjuk a vas egy részének 
felszívódását, a foszfát hatására keletkező 
vasprecipitátum a székletben kiürített 
vas mennyiségét lényegesen növeli. A he­
mokromatózis szövődményei külön kezel-



65. ábra. Hemokromatózis elektronmikroszkópos képe 
Az ábrán a májsejt citoplazmájában nagy elektrondenzitású, membránnal körülvett siderosomák 

láthatók (S) 

hetők (diabétesz, hipogonadizmus stb.). 
Az ízületi változások sajnos alig befolyá­
solhatók. Mindig helyes a vérrokonok 
megvizsgálása hemokromatózis irányában 
(szérumvas, transzferrintelítettség, esetleg 
szérumferritin és HLA-csoport), mert ez az 
eljárás a hemokromatózis korai felfede­
zését teheti lehetővé és a gyógyítás esélyeit 
javítja [58]. 

A vérlebocsátásos kezelés a hemokroma­
tózis prognózisát lényegesen megváltoz-

tatta . Minél korábban kezdődik a kezelés, 
annál jobb a prognózis. A hemokromató­
zis prognózisa mindenesetre jobb, mint 
a nem ilyen eredetű májcirrózisé és még 
az olyan alkoholos cirrózisénál is jobb, 
melyben a beteg az alkoholfogyasztást 
abbahagyja. 

A szív és a keringés megbetegedése, a 
májelégtelenség kialakulása a prognózist 
természetesen rontja. A primer májkarci­
nóma veszélye mindig fennáll. 

Hemosziderózis 

Vasfelhalmozódást okozhat a vaskötő 
fehérje világrahozott hiánya. Ilyen esetben 
vashiány-anémia is keletkezik, miközben 
a vasraktárak vassal zsúfoltak. Olyan eset 
is ismeretes [502], melyben primer bron­
chuskarcinóma abnormis ferritint ter-

melt és hemosziderózis, sőt hemokromató­
zis alakult ki. 

A transzfúzió folyamán a szervezetbe 
juttatott vas nem használódik fel, hanem 
raktározódik a retikuloendoteliális sej­
tekben, majd a májparenchimában, a pank-
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reászban és egyéb szervekben is. Ismételt 
transzfúzó, pl. krónikus hemolítikus be­
tegségekben, talasszémiában, kongenitális 
.szferocitózis ban, diszeritropoetikus ané­
miákban, krónikus aplasztikus anémiában, 
hemosziderózist okoznak. Ennek klinikai 
jele a bőr festenyzettsége és a máj meg­
nagyobbodása lehet. Gyermekek a hemo­
.sziderózis miatt visszamaradnak a fejlődés­
ben, a szívizomban raktározódó vas kar­
diális elégtelenséget okoz. Sem deszferri­
·OXamin-, sem aszkorbinsav-kezelés, sem 
vasszegény étrend nem akadályozza meg a 
bevitt vas kóros raktározását, ezért lehe­
tőleg arra kell törekedni, hogy transzfúziót 
csak alapos indikációval alkalmazzunk. 

A bantu-sziderózis Dél-Afrikában for­
<lul elő és vasedényben készített ételek 
vastartalmával függ össze. 

Májcirrózisban is előfordul vasraktáro­
zás a májban, különösen olyankor, ha a 
portális hipertenzió kialakulásakor spon­
tán összeköttetések alakulnak ki a portális 
erek és a vena cava rendszere között, vagy 
shuntműtét folyamán ilyenek készülnek. 
Igen nagy némely alkoholos ital vastar­
talma is, különösen a boré (0,5-1,3 
mg/dl) . 

Shuntműtét után a máj vastartalmának 
nagyfokú növekedését észlelték [170, 966]. 
E jelenségnek azonban gyakorlati, klinikai 
jelentősége nincs. 

A hemosziderózis reverzibilis, ha a vas­
bevitel megszűnik, a vasraktárak előbb­
utóbb kiürülnek. Olyan mértékű vasrak­
tározásra azonban sohasem kerül sor, 
mint a felszívódás tartós fokozódásakor; 
esszenciális hemokromatózisban. 

Wilson-betegség. Hepatolentikuláris degeneráció 

Főleg fiatal embereken előforduló ritka 
betegség, melynek tünetei a máj cirrózi­
.sából, az agyalapi ganglionok degenerá­
ciójából és a cornea perifériáján kialakuló 
Kayser- Fleischer-gyűrűből tevődnek ösz­
.sze. A betegség alapvető kórtani folya­
mata réz lerakódása a szövetekben. Ez a 
rézfelhalmozódás a májban cirrózist, a 
ganglionokban lágyulást és degenerációt 
-okoz következményes idegrendszeri tü­
netekkel, a corneában pigmentgyűrű ke­
letkezését okozza, a vesében pedig tubu­
Járis bántalmat. 

A duodenumnedvben kiürülő réz meny­
nyisége kicsi, a vizeletben azonban feltű­
nően sok réz ürül ki. Csökken a szérum 
réztartalma. Lényeges a rezet kötő alfa2-

globulinnak, a cöruloplazminnak csökkent 
mennyisége a szérumban. 

A betegség autoszomális recesszív mó­
·don öröklődik és olyan népesség körében 
_gyakori, melyben az egymás közötti há­
zasodás elterjedt (kelet-európai zsidók, 
.arabok, dél-olaszok, japánok, kínaiak, 
indusok). 

Cöruloplazmin hiánya, tehát annak 
.a fehérjének a hiánya, mely a réz kötődését 
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teszi lehetővé, különböző okokból szár­
mazhat. Lehetséges, hogy a cöruloplaz­
min-szintézis zavaráról szó lehet, hogy 
abnormis szerkezetű cöruloplazmin kelet­
kezik. Lizoszomális defektus is szóba jön 
[844]. A betegség alapja ezek szerint cö­
ruloplazmin-anyagcserezavar, de ismere­
tesek olyan Wilson-betegség esetek, me­
lyekben a szérum cöruloplazmintartalma 
normális. A cöruloplazminszint a vérben 
egyáltalában nem párhuzamos a betegség 
súlyosságával és a lizoszomális változások 
megtalálhatók primer biliáris cirrózisban 
is, tehát lehet, hogy csupán következmé­
nyei a réz felhalmozódásának. 

A betegség kémiai diagnózisa minden­
képpen elsősorban a szérum cöruloplaz­
mintartalmának csökkenésén alapul. Wil­
son-betegségről van szó, ha a szérum cöru­
loplazmintartalma 20 mg/dl- (1,3 mmol/1-) 
nél kisebb. Tudnunk kell, hogy krónikus 
aktív hepatitisben is hipocöruloplazmi­
némiát találunk a cöruloplazmin csök­
kent szintézise folytán [827], és csökkent 
táplálkozás is csökkenti a cöruloplazmin­
szintet. Növeli viszont ösztrogén (kontra­
ceptívumok), terhesség és elzáródásos 



sárgaság. A vizeletben 100 µg-nál több 
réz ürül ki 24 óra alatt. A szérum réztar­
talma általában csökken. A száraz máj­
szövet 1 g-ja 250 µ.g-nál több rezet tartal­
maz, a normális 55 µg-mal szemben. Izo­
tóp rézzel végzett terheléses vizsgálat is 
felhasználható a Wilson-kór diagnózisára 
[845] . 

A májbiopszia a cirrózisnak megfelelő 
szöveti változásokat bizonyít, melyek nem 
specifikusak. Fontos a májszövet réztar­
talmának meghatározása, mely már olyan­
kor is kórosan növekedett rézkoncentrá­
ciót bizonyít, amikor a cirrózis jelei még 
nem alakultak ki. Fontos, hogy a biop­
szia ilyenkor 5'.Y,;-os glukózoldatba már­
tott, EDT A-val mosott tűvel történjék 
a rézszennyeződés elkerülése céljából. Is­
mét gondolnunk kell arra, hogy a tartós 
cholestasis minden formája, pl. a primer 
biliáris cirrózis is a májszövet réztartal­
mának növekedésével jár. A diagnózist 
több tünetből kell felállítanunk. Ilyen 
a vizeletben kimutatható aminoacidúria, 
ilyenek az idegrendszeri tünetek és ilyen 
a korneális gyűrű. 

A betegség lefolyását négy stádiumra 
lehet osztani [197]. Az I. stádiumban, 
mely a születéstől 5- 6 éves korig tart, 
a májban egyre több réz gyűlik össze, 
de tüneteket még nem okoz. A II. stádi­
umban a réz most már túlnyomóan a szö­
vetekben rakódik le. A májpróbák foko­
zatosan pozitívvá válnak. A rézkiáram­
lás a szövetekbe hemolízist okozhat, sze­
rencsétlen esetben néha akut májelégte­
lenség keletkezik és ez a betegség első 
megnyilvánulása is lehet [733, 734]. A III. 
s tádiumban a réz főleg az idegrendszerben 
raktározódik. A IV. stádiumra a prog­
resszív, fatális, idegrendszeri megbete­
gedés jellemző . Ez utóbbi stádiumban 
jelenik meg a Kaiser-Fleischer-féle kor­
neális gyűrű. Ez sem bizonyítja azonban 
önmagában a Wilson-betegséget, mert 
néha kimutatható primer biliáris cirrózis­
ban és gyermekkori intrahepatikus chole­
stasisban. 

A betegség klinikai képének hepatikus 
és neurológiai alakja ismeretes. Kezdetben 
a máj nagyobbodik meg és a parenchima-

bántalomra utaló próbák válnak pozitívvá, 
később, a 20. életév után csaknem minden 
esetben neuropszichiátriai tünetek jelen­
nek meg. A Kayser- Fleischer-féle gyűrű 
kialakulása késői tünet. Ez egy zöldesbar­
na gyűrű a cornea perifériájának hátsó 
felén. Réslámpával korán felismerhető. 
Legtöbbször kimutatható, ha idegrend­
szeri tünetek jelennek meg. Sárgaságban 
szenvedő betegen ilyen gyűrű fluktuálását 
is leírták [951] . A lencse tokjának hátsó 
rétegében is található a réz lerakódására 
jellemző szürkésbarna színű katarakta 
(„napraforgó"-katarakta [141].) 

A betegség hepatikus alakja fulmináns 
hepatitis képében jelenik meg, főleg gyer­
mekeken vagy fiatal emberen. Ebben az 
alakban a hemolízis dominál [733, 734], 
melyet a réz okoz. Később, 20- 30 éves 
kor körül megjelenő alak krónikus aktív 
hepatitis hipergammaglobulinémiával és e 
betegség jellegzetes tüneteivel. Ebből ala­
kul ki a típusos cirrózis . Általában a fiatal 
egyének cirrózisában mindig gondolnunk 
kell a Wilson-betegség lehetőségére és 
kutatnunk kell ezt a betegséget, különösen 
akkor, ha familiárisan fordul elő. A neu­
rológiai tünetek mindig későiek. Ezek is 
lehetnek akutak és krónikusak. Flexiós 
vagy extenziós tremor jelenik meg, külön­
leges arcfintorokba torzul a beteg arca, 
nehézzé válik írása, beszéde elmosódik. 
A végtagok rigiditása alakul ki, a rigi­
ditás azonban változik. Sokszor bizonyos 
személyiségváltozás is kifejlődik. A króni­
kus állapotra tremor, kényszermozgások 
különböző megjelenési alakja jellemző és 
pszichés változások alakulnak ki. Érzés­
zavar, piramistünet nem fordul elő. 

A jellemző aminoacidúrián kívül gliko­
zúria is megjelenhet, sőt foszfátúria és 
urikozúria is. A P AH-clearance erősen 
romlik. Renális tubuláris acidózis jelenik 
meg, mely kövek képződésére vezet [958]. 
Leírták a köröm lunulájának megkékülé­
sét („azúr lunulae"). Ez ugyancsak rézle­
rakódás következménye. Osteoarthritis, 
osteoporosis, spondylosis gyakori. Az epe­
kőképződéshez, melyet Wilson-kórban ta­
pasztalunk, a hemolízis is alapot adhat. 

A gyógyítás penicillamin (béta, béta-
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dimetil-cesztein) adagolásában áll. Peni­
cillamin hatására a vizelettel naponta kivá­
lasztott réz mennyisége elérheti a 1000-
3000 µg-ot. A penicillamin (Metalcaptase, 
Cuprenil) adagja naponta 1,2 g. Ha egy 
fél év alatt nem mutatkozik javulás, az 
adagot növelni lehet 1,5, esetleg 2,0 g-ra 
(elosztva, étkezés előtt). Valamennyi tünet 
javulni szokott, a korneális gyűrű elhal­
ványodik, a máj szövettani képe is hatá­
rozottan javul, amit elsősorban a mito­
kondriumok kóros változásainak meg­
szűnéséből lehet következtetni. Az inten­
zív kezelést azonban legalább két éven át 
kell végezni. Ezután fenntartó kezelés kö­
vetkezik napi 1 g adaggal. Mellékhatások 
e betegség kezelésekor ritkán jelennek meg, 

de gondos kontrollt követelnek : kiütés, 
leukopénia, aplasztikus anémia, proteinú­
ria, SLE-re emlékeztető szindróma jelen­
het meg. Szoktak piridoxint, esetleg sztero­
idokat is alkalmazni. Legújabban trieti­
lén-tetramin-dihidroklorid (Trientine) al­
kalmazásával végzett kezelés eredményes­
ségéről számoltak be [936]. 

Az akut formák prognózis rossz. A kró­
nikusan kezelt esetek viszont az egész élet 
folyamán tartó penicillamin-kezelés hatá­
sára lényegesen javulnak, vagy legalábbis 
nem progrediálnak. A prognózis az elvál­
tozások súlyosságán is múlik. Van adatunk 
e betegség folyamán sikeresen kiviselt ter­
hességről is [935). A penicillamin a mag­
zatban semmiféle ártalmat nem okozott. 

A máj az anyagcsere rendellenességeiben 

K washiorkor 

Állatkísérletben fehérjehiányos táplá­
lékkal, bizonyos aminosavak hiányával 
experimentális májnelaózist, fibrózist le­
het előidézni. Emberen határozott „nut­
ricionális" ártalom kevéssé igazolható. 
A fehérjehiány, az éhezés, az anorexia 
nervosa, az alkohol okozta táplálkozási 
zavar olyan májmegbetegedést nem idéz 
elő, amely jellegzetes volna, kétségtelen 
azonban, hogy hiánybetegségekben a máj 
toxikus behatásokra, infekciókra érzé­
kenyebb. A fehérjehiány egyetlen körül­
határolható betegségformája a szubtro­
pikus vagy trópusi égövön ismert kwa­
shiorkor, mely azonban különleges körül­
mények között máshol is előfordulhat. 
A máj ebben a betegségben sem változik 
valamilyen specifikus, a kwashiorkor diag­
nózisát lehetővé tevő módon. Periportális 
zsíros infiltráció mutatható ki, de sem 
fibrózis, sem cirrózis nem fejlődik, a be­
tegség tünetei nem a máj megbetegedéséből 
következnek, inkább az anyatej fehérje­
szegénységéből és a csaknem kizárólagos 
szénhidrát-táplálkozásból. A tüneteketleg­
többször infekció váltja ki. A beteg gyer­
mek lesoványodik, ödémássá válik, a nö-
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vekedésben elmarad, sápadt, haja szín­
telen, dermatózisa keletkezik, hasmenése 
támad, a székletben emésztetlen táplálék 
található. A máj megnagyobbodik, de 
nem minden esetben. Ha a táplálkozás 
normálissá válik, valamennyi tünet gyor­
san elmúlik. 

Nutricionális cirrózis mai ismereteink 
szerint emberen nincsen, annak ellenére, 
hogy a táplálkozási hiány kedvez a vírus­
eredetű vagy alkoholos, vagy akár auto­
immun-májmegbetegedésnek. 

A régebben fehérjehiányából származ­
tatott májcirrózisok és ezek talaján kifej­
lődő hepatomák megítélésében ma azt 
gondoljuk, hogy a „nutricionális cirrózis" 
előfordulásának területein inkább vírusin­
fekció szerepelt. 

A fogalomkör alapját HIMSWORTHnak 
a negyvenes években végzett állatkísérletei 
adták, melyekben állatokon különböző 
táplálkozási tényezők hiányával külön­
böző típusú májbántalmat, nelaózist vagy 
fibrózist lehetett létrehozni. Ezek a kísér­
letek emberre nem vihetők át és a „trofo­
pátiás cirrózis" régebbi fogalma ma már 
nem érvényes. 



Elhízás 

A testsúly növekedésekor a májban 
ugyanúgy zsírlerakódás következik be, 
mint egyéb szervekben. A zsíros infiltrá­
ció mértéke párhuzamos a testsúllyal. 
A kialakuló zsírmáj reverzibilis és nem 
vezet cirrózisra. A nagyon kövér embere­
ken végzett jejunoileális „bypass" műtétek 

után a zsíros infiltráció fokozódik, fibró­
zis is megindul és előbb-utóbb májelégte­
lenség alakul ki. Mindez reverzibilis, 
reanasztomózis készítésekor megszűnik 
[604]. 

Leírták ilyen esetekben granulomás he­
patitis kialakulását is [44] . 

Diabetes mellitus 

Cukorbetegeken végzett májbiopszia sze­
rint a máj glikogéntartalma általában nem 
csökkent, sőt inzulin hatására - ha nem 
olyan mennyiségű inzulinról van szó, 
amely hipoglikémiát okoz - növekszik. 
A májsejt magva vakuolizáltnak látszik, 
megfelelő festéssel igazolható, hogy a vaku­
óla glikogénből áll. E jelenség, mely a 
cukorbetegek nagy részében megtalálható, 
nem specifikus. Különösen az elhízott 
cukorbetegen zsírmájat találunk. A máj 
megnagyobbodott, sima felületű, lekere­
kített szélű, tapintata lágy. A zsírmáj azon­
ban nem a diabétesz, hanem az elhízás 
következménye. Az I. típusú (inzulinde­
pendens) cukorbetegségben zsírmájat nem 
találunk. A diabéteszes májban fibrózis 
nem keletkezik. 

Rosszul beállított gyermekek és fiatalok 
májanéhaigennagymértékbenmegnagyob­
bodott és sok glikogént tartalmaz. Az igen 
nagy máj néha fejlődési visszamaradással, 
elhízással, a növekedés visszamaradásával, 
hiperkoleszterinémiával jár. Ezt a tünet­
együttest Mauriac-szindrómának nevezik 
[569]. A diabétesz megfelelő kezelésével 
a máj megnagyobbodása fokozatosan csök­
ken és a szindróma egyéb jelei is visszafej­
lődnek. 

A májcirrózisban szenvedő beteg széru­
mának inzulintartalma megnőtt [576], a cu­
kor, a cukortolerancia (glukózterheléssel 
vizsgálva) csökkent, ugyanakkor a vér cu­
kortartalma éhgyomorra normális. A máj­
cirrózisos betegek között azonban a cukor­
betegség kétszer olyan gyakori, mint az 
átlag népességben. A hiperinzulinizmus 
magyarázataként az inzulinreceptorok szá­
mának vagy kötőképességének csökkené­
sét vetették fel [251], kétséges azonban, 
hogy a perifériás rezisztencia idézi-e elő 
a hiperinzulinizmust, vagy a hiperinzuli­
nizmus következtében csökken a recep­
torok száma vagy kötőképessége? A hiper­
inzulinizmus, vagyis fokozott mennyiségű 
inzulin termelése előbb-utóbb a béta-sej­
tek kimerülésére vezethet és ilyen mecha­
nizmus alapján képzelhető el az ún. hepa­
togén diabétesz [620]. 

Diabéteszben a májra vonatkozó labo­
ratóriumi vizsgálatok általában normáli­
sak, még akkor is, ha a máj megnagyob­
bodott. 

Az a régi adat, mely szerint a cukorbe­
tegek közt az akut hepatitis gyakoribb, 
az inzulininjekciók által közvetett gyako­
ribb B-hepatitis-előfordulással magyaráz­
ható. 

Glikogenózis 

Glikogenózisoknak azokat a megbetege­
déseket nevezzük, melyekben a májban 
kóros mennyiségű glikogén halmozódik 
fel a glikogenolizist előidéző enzin1ek de-

fektusa miatt [381 , 754]. A glikogenózisok­
nak ma hat csoportját szokták elkülöní­
teni. Általában autoszomális recesszíven 
öröklődő betegségek, a VI. típus nemhez 
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kötött. A betegségek közös sajátsága a gli­
kogenolizis folyamatának zavara, melynek 
következtében a máj nem képes glukózt 
mobilizálni és így részben glikogén szapo­
rodik fel a májban, részben hipoglikémia 
keletkezik. 

A glikogénraktározási betegségek I. cso­
portja a von Gierke-Jéle betegség, melyben 
elsősorban a máj nagyobbodik meg és 
a máj glikogéntartalma nő meg nagymér­
tékben. A glikogén a májsejt citoplazmájá­
ban és magvában egyaránt kimutatható. 
A betegség tünetei csecsemőkorban jelen­
nek meg : ideges jelenségek, sápadtság, 
cianózis, táplálkozási zavar, hipoglikémiás 
eszméletlenség, hányás, diarrhoea. A máj 
nagy, a lép nem nő. Ketózis alakul ki. 
A csecsemő elhízottnak látszik, nem fejlő­
dik. A májpróbák normálisak, néha tran­
szamináznövekedés észlelhető. Glukagon 
im. adására a vér cukortartalma nem nő, 
tejsavtartalma megnő, több mint 10 mg/dl. 
A diagnózist megerősíti a májbiopszia, 
mely a glikogénfelszaporodást kimutatja. 
A betegség kezelése csak tüneti lehet : 
a hipoglikémia elkerülése cukor adagolá­
sával, etetéssel vagy cukor intragasztrikus 
tartós adásával [316]. Portokavális shunt 

készítésével el lehet érni, hogy a cukor köz­
vetlenül a szisztémás keringésbe kerüljön 
és ne a májba. Ilyen módon a betegség ja­
vulását észlelték [838]. A legtöbb csecsemő 
gyermekkorban elpusztul, ha azonban a 
gyermek a pubertást megéri, prognózisa 
jobb. Sajnos adenoma, karcinóma keletke­
zésének esetei is ismeretesek [377]. 

A Pompe-betegség (II. típus) szintén 
hepatomegáliával jár, de főleg szívnagyob­
bodást, keringési elégtelenséget okoz. Jel­
lemzője a macroglossia. A glikogén a lizo­
szómákban található. 

A Cori-betegség (III. típus) klinikailag 
az I. típushoz hasonlít, de periportális 
májfibrózissal jár és prognózisa jobb. 

Az Andersen-betegség (IV. típus) amilo­
pektinózis. Ebben a szövetekben abnormis 
glikogén található egy transzglukozidáz 
enzim hiánya miatt. Óriássejtes májcirró­
zis alakul ki. Dominál a májelégtelenség. 
A betegség ascitesszel, sárgasággal jár és 
májkómával végződik. 

A Hers-betegség (VI. típus) foszforiláz­
hiány. Hepatomegalia és növekedési visz­
szamaradás jellemzi. 

Leírtak további típusokat is [754], egé­
szen a XL típusig. 

Öröklött fruktózintolerancia 

Ez az anyagcsere-rendellenesség (enzi­
mopátia) sárgasággal, ascitesszel, albumi­
núriával, aminoacidúriával jár, fruktózé-

miával, fruktózúriával és hipofoszfatémiá­
val. A máj szövettani képe cirrózisnak felel 
meg. 

Galaktózémia 

A galaktozémia csecsemőbetegség, me­
lyet a májban és a vörösvérsejtekben aga­
laktóz-1-foszfát-ridil-transzferáz enzim 
hiánya okoz. A szövetekben toxikus galak­
tóz-1-foszfát szaporodik fel. A betegség 
diffúz hepatocelluláris zsírlerakódással jár, 

végül makronoduláris cirrózis keletkezik. 
Galaktózémia, galaktózúria, hiperkloré­
miás acidózis, albuminúria, aminoacidúria 
jellemzi. 

A tej kerülésével kitűnő eredmények ér­
hetők el. 

M ukopoliszacharidózisok 

Hurler-szindróma (gargoylismus ), M or­
quio-betetség, masztocitózis, Faber-beteg­
ség stb. Altalában ugyancsak autoszomális 
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recesszív öröklődésű megbetegedések, me­
lyek nagy hepatomegaliávaljárnak. A máj­
ban fibrózis, cirrózis keletkezik. A sejtek 



vakuolái mukopoliszacharidokkal teli lizo­
szómákat tartalmaznak. E betegségeket 
aránytalan törpenövés, a csontok jellegze­
tes deformálódása, a végtagok mozgáskor-

látozottsága, keringési zavar, látási zavar,. 
fejlődési visszamaradás, különleges arc­
forma jellemzi. Masztocitózisban urticaria 
pigmentosa jelenik meg. 

Amiloidózis 

Az amiloid extracelluláris fibrilláris szer­
kezetű fehérjeanyag, mely a szöveteket 
infiltrálja [310]. Többféle anyagról van 
szó, de mindegyikre jellemző a fibrilláris 
szerkezet („fibrillózis" [229]) és az azonos 
festődés . Ma már kb. hat különböző ilyen 
fehérjeanyagot ismerünk. Ezek általában 
két csoportba oszthatók. Az ún. primer 
amiloidózisban és a plazmocitómában 
szenvedő betegek szöveteiben lerakódó 
fehérje, könnyű láncú immunglobulinok­
ból áll (AL), a szekunder amiloidózisban és 
a mediterrán lázban kimutatható fehérje, 
antigenitása és morfológiája szempontjá­
ból, a humán szérum akut fázisproteinjé­
nek felel meg (AA). E fehérjék keletkezé­
sének mechanizmusa nem pontosan ismert, 
de mindenképpen úgy látszik, hogy antigén 
hatására keletkező reakcióról van szó. 
Periretikulin amiloidózist és perikollagén 
amiloidózist is elkülöníthetünk. Az előbbi 
a kis erek, kapillárisok és a kis vénák lera­
kódása, az utóbbi a kötőszöveti rostok 
körül lerakódó és különböző szervek stro­
májá t infiltráló amiloid lerakódása. 

Amiloidózis leggyakrabban a plazmo­
citóma kísérője (perikollagén), mediterrán 
lázban alakul ki (periretikulin). A szekun­
der amiloidózis periretikulin elhelyeződésű 
amiloid felhalmozódása a lép, a vese, a 
máj és a mellékvese erei körül, tuberkuló­
zisban, pleuropulmonális gennyedésekben, 
hosszan fennálló reumatoid arthrosisban, 
colitis ulcerosában, Crohn-betegségben, 
Hodgkin-lymphomában, leprában, bizo­
nyos daganatokban. A primer amiloidózis 
(atípusos perikollagén) ritka, valójában 
csak akkor diagnosztizálható, ha semmi­
féle alapbetegséget nem találunk. 

A máj amiloidózisában a máj sima fel­
színű megnagyobbodását észleljük. A máj­
próbák ilyenkor általában normálisak, 
a szérum alkalikus foszfatáz aktivitása 

mérsékelten növekedett, bizonyos esetek­
ben azonban határozott intrahepatikus 
cholestasis alakul ki [749] elzáródásos 
szindrómával. A sárgaság egyébként az 
amiloidózisoknak csak kis százalékban 
tünete. A megnagyobbodott máj nem érzé­
keny. Legtöbbször a lép is lényegesen meg­
nagyobbodott, sőt az amiloidózisos lép· 
rupturájának esete is ismeretes [699] . 
Mindez, tehát az intrahepatikus cholestasis 
és a spontán lépruptúra is, csak primer 
amiloidózisban fordul elő. A máj meg­
nagyobbodásakor amiloidózis lehetőségé­
re - ha alapbetegséget nem találunk -
a lép megnagyobbodása, digitáliszra nem 
reagáló kardiális dekompenzáció, macro­
glossia, nephrosis-szindróma, hasmenés 
esetében kell gondolnunk. ~~Hj~~ i!iJ 

Az amiloidózis diagnózisának · szövet­
tani biztonsága (májbiopszia - 66. ábra -
esetleg a rectum biopsziája) elavulttá tette 
a régi, bizonytalan festékmódszereket 
(kongópróba). Az amiloidózis diffúz fo­
lyamat, tehát a máj vak biopsziájával is 
felismerhető, a szövettani képben, homo­
gén, amorf, eozinofil, kongóvörössel vagy 
metilibolyával festődő amiloid anyag alap­
ján, vagy fluoreszcensz mikroszkóppal. 
A májban az amiloid a májsejtoszlopok 
között és a szinuszoidok falában, a Disse­
térben helyezkedik el, a májsejtekbe nem 
kerül be, de a májsejteket összenyomja. 
Primer amiloidózis ban vagy plazmocitómá­
ban az amiloid csak a portális mező arte­
rioláinak falában vagy szabad rögökben 
fordul elő . Vesetünetek esetében az amiloid 
diagnózisára a vesebiopszia is felhasz­
nálható. Legbiztosabb és legegyszerűbben 
végrehajtható eljárás a rektális biopszia 
[463] . A szcintigráfia vagy az echográfia 
apró kieséseket bizonyít, a lelet azonban 
metasztázisok képével téveszthető össze. 

Az amiloidózist ma reverzibilis folya-
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66. ábra. Amyloidosis hepatis 
A májszövet szokott szerkezete felbomlott. A szinuszoidok falában, széles rétegben, egynemű anyag 
halmozódott fel, mely a májsejtgerendák disszociációját és atrófiáját okozza. Az egynemű anyag 
kongó- és Sirius-festékkel pozitív reakciót adott, polarizációs mikroszkópppal zöld kettős törést mutatott 

matnak tekintjük, így elsősorban az alap­
betegség meggyógyítására kell töreked­
nünk. A plazmocitómát citosztatikumok­
kal, a mediterrán lázat kolchininnel gyó-

gyíthatjuk [713] . A primer amiloidózisban 
kielégítő eredményű vagy specifikus keze­
lést egyelőre nem ismerünk, immunszup­
presszióval nem értek el eredményt. 

Alfa1-antitripszinhiány 

Az alfarantitripszin a máj durva endo­
plazmás retikulumában keletkezik és a 
szérum alfarglobulinjainak legnagyobb 
részét adja. Bizonyos védő szerepe van 
egyes enzimekkel szemben, és hiányában 
·ezeknek az enzimeknek májkárosító ha­
tása érvényesül. Az alfa1-antitripszin hiá­
nyában szenvedők emfizémássá válnak. 
Az élet első néhány hónapjában intrahe­
patikus choles tasis alakulhat ki, mely 
gyakran fatális. Ha azonban nem az, né­
hány hónap alatt megszűnik és csak máj­
nagyobbodás marad vissza. Panaszmentes 
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időszak után a késői gyermekkorban vagy 
a fiatal felnőttkorban májcirrózis alakul 
ki. Ez kompenzált maradhat, máskor 
azonban portális hipertenzió, ascites , vér­
zés keletkezhet. A felnőttkori alfa1-anti­
tripszinhiány igen ritka. Egy kiterjedt vizs­
gálat folyamán [264] 469 krónikus máj­
betegségben szenvedő betegből csak ötben 
találtak alfarantitripszinhiányt. Mind az 
öt betegnek csecsemőkori sárgasága volt. 
Az alfarantitripszin hiánya gyakran társul 
tüdőbetegségekkel. 

Erre az anomáliára olyan krónikus máj-



betegségekben kell gondolni, amelyek cse­
csemőkori sárgaság útán keletkeztek [168]. 
A diagnózis elsősorban az elektroforézis 
alapján (alfarglobulinhiány), az alfar 
antitripszin közvetlen meghatározása (tü-

netek csak 10% felett jelennek meg) és a 
májbiopszia alapján állítható fel. 

Gyógyítása nem ismeretes . Egyetlen 
megoldás az eléggé izolált májamiloidózis­
ban a transzplantáció lehetne. 

Gaucher-betegség 

Öröklődő enzimhiány következtében 
a retikuloendoteliális rendszerben szfingo­
zinból, zsírsavakból és glukózból alakuló 
komplexus rakódik le. Így keletkezik a 
Gaucher-kór. Jellemzője az ún. Gaucher­
sejt, melynek felismerése alapján a beteg­
ség a csontvelőkenetben vagy májbiopszia 
segítségével diagnosztizálható : 70- 80 µm 
átmérőjű, ovális vagy poligonális, halvány 
citoplazmájú sejt, melynek a szélén egy 

vagy több erősen festődő mag látható. 
A máj és a lép a betegségben egyaránt 
nagyobb és a diagnózis éppen a spleno­
megalia miatt végzett májbiopszia alapján 
állítható fel (67. ábra) az esetek nagy 
részében [400]. A lép megnagyobbodása 
hypersplenia jelenségeit váltja ki és a bete­
gek egy része vérzékenység miatt sorra ke­
rülő hematológiai vizsgálat folyamán nyeri 
el helyes diagnózisát. 

67. ábra. Gaucher-kór 
A széttolt májsejtgerendák között, a szinuszoidok falában világosan festődő, habos anyagot tartalmazó 
retikuloendoteliális sejtek (Gaucher-sejtek) figyelhetők meg. Ezek beemelkednek a szinuszoidok lumené­
be, sőt csaknem megtöltik őket. A sejtekben felhalmozott anyag speciális festésekkel lipidtermészetű-

nek bizonyult 

13 A máj, az epeutak . . . 193 



A betegség tünetei a máj és a lép meg­
nagyobbodásán kívül, generalizált vagy 
foltos pigmentáltság a bőrben, sárga pin­
guecula a szemben, néha generalizált nyi­
rokcsomó-megnagyobbodások, csontelvál­
tozások, leukopénia, trombocitopénia, vér­
zékenység, anémia. Érdekes jelenség, hogy 
Gaucher-kórban megnőtt a szérum angio­
tenzinkonvertáló enzimtartalma, megnő 
gyakran a szérum AP-tartalma is. Nem 

ritka - a ritka betegségen belül - a máj 
elmeszesedése [85]. 

A betegségnek specifikus kezelése nem 
ismeretes. A hypersplenia alapján splen­
ectomia végezhető és ez tüneti javulást 
hoz, pl. a vérzékenységet megszünteti. 
Megkísérelték tisztított glukocerebrozidáz 
adagolásával a hiányzó enzim pótlását 
[124] . E szubsztitúciós kezelés eredményei 
nem meggyőzők. 

Egyéb lipidózisok 

Hepatosplenomegalia alakul ki a Nie­
mann- Pick-betegségben is ( 68. ábra), 
mely gyakran kezdődik infantilis sárgaság­
gal. A betegek általában kétéves koruk 

· előtt meghalnak. Felnőttkori esetek igen 

ritkák [154]. A betegség lényege szfingo­
mielinlerakódás csaknem valamennyi szö­
vetben. A diagnózis a lép vagy a csontvelő 
punkciójakor talált szfingomielinnel átita­
tott sejtek felismerése alapján állítható fel. 

68. ábra. Niemann- Pick betegség 
Kétéves gyermek. Az elektronmikroszkópos felvételen csupán a májsejt szabályos magja (N) 
ismerhető fel, a citoplazma minden területén membránnal körülvett lamelláris anyagot tartalmazó 

zárványok vannak. A májsejt eredeti citoplazmás organellumai sehol sem ismerhetők fel 
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Porfíria 

A porfíriák a porfirinek és a hem bio­
szintézisének rendellenességei által okozott 
megbetegedések, melyek autoszomális do­
mináns öröklődésűek, kivéve a porphyria 
cutanea tardát, mely szerzett formában is 
megjelenik. Általában hepatikus és eritro­
poetikus porfíriákat szoktak megkülön­
böztetni aszerint, hogy a porfirinanyagok 
és prekurzoraik hol gyűlnek össze kóros 
mennyiségben. 

A hepatikus porfíriák [102] idegrend­
szeri tüneteket okoznak, perifériás neuro­
pátiát, neuropszichiátriai tüneteket, vala­
mint heves hasi görcsöket, hányást, obsti­
pációt. Mindezen tüneteket gyakran vált­
ják ki barbiturátok, szulfonamidok, ösztro­
gének, kontraceptívumok, továbbá külön­
böző gyógyszerek: grizeofulvin, chloro­
quin, és alkohol is. Ezek az anyagok a 
hemszintézisben szereplő enzimek induk­
torai. A rohamokban megjelenő tünetek 
idején a vizeletben porfobilinogén és delta­
amino-levulinsav (ALA) jelenik meg. Az 
akut intermittáló porfíria kivételével vala­
mennyi hepatikus porfiria fotoszenzibili­
tással jár, mely a bőrön viszkető, égő 
eritémát, a porphyria cutanea tardában 
bullaképződést okoz. A dermatitis helyén 
festenyzettség keletkezik, a bőr megvasta­
godik, durvává válik. 

A porfíriák következő főbb formáit 
ismerjük: 

1. Akut intermittáló porfíria, főképp 
abdominális és neurológiai tünetekkel, 
a vizeletben porfirinogén és ALA fokozott 
ürítésével. 

2. Porphyria variegata. Idegrendszeri, 
hasi és bőrtüneteket egyaránt okoz. A 
székletben nagy mennyiségben ürül pro­
toporfirin. 

3. Öröklődő koproporfíria. Neurológiai 

és bőrtünetekkel jár. Koproporfirin ürül 
a vizeletben és a székletben. 

4. Porphyria cutanea tarda. Elsősorban 
bőrtünetek ismerhetők fel. A máj nagyobb 
és májbántalom jelei kimutathatók. A vi­
zeletben uroporfirin található. 

5. Az erythropoetikus porfíriák között 
a kongenitális porfíria fordul elő, melyben 
a vizeletben uroporfirin-1 mutatható ki, 
anémiával, fotoszenzibilitással jár, és az 
eritropoetikus protoporfíria, mely máj­
megbetegedést okoz, és melyben a vérben, 
székletben, a májban és a :fibroblasztokban 
protoporfirinfelhalmozódás mutatható ki. 

A máj megbetegedése elsősorban a 
porphyria cutanea tarda jellemzője. Szö­
vettanilag a májban vas és zsír felhalmo­
zódását észleljük és mikronoduláris cirró­
zis képe alakul ki [87]. Enyhébb hasonló 
jelenségek találhatók az akut intermittáló 
porfiriában is, melyben azonban a máj 
megbetegedése klinikailag látens marad. 
A porphyria cutanea tardában a májmű­
ködés próbái fokozatosan pozitívvá vál­
nak, a máj megnagyobbodik és cirrózis 
képe alakul ki. Minél inkább károsodott 
a májműködés, annál kevésbé választódik 
ki a porfirin az epében és annál nagyobb 
mennyisége kerül a vérbe. Venapunkciók 
ezt a megbetegedést javítani látszanak 
[325]. 

Eritropoetikus protoporfíriában a máj 
ugyancsak megnagyobbodik és a biopsziás 
anyagban fluoreszcencia mutatható ki 
[104]. A májszövet a canaliculusokban, az 
epevezetékben és a Kup:ffer-sejtekben pro­
toporfirint tartalmazó festékszemcséket 
raktároz. Gyakori az epekőképződés és a 
keletkező epekövek is porfirint tartalmaz­
nak. A betegség májelégtelenségben vég­
ződhet. 

A zsírmáj 

E névvel (steatosis hepatis,-„fatty liver") 
a májnak azt az elváltozását jelöljük, 
amelynek lényege zsír felhalmozódása 

13* 

a májsejtekben. KALK azt javasolta, hogy 
csak akkor beszéljünk zsírmájról, ha a 
májsejteknek legalább 50%-ában zsír mu-
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tatható ki. A zsírmáj nem tekinthető ön­
álló megbetegedésnek, legtöbbször külön­
böző betegségek kísérője és patológiai 
jelentősége sem nagy. A zsír nemcsak 
a sejtekben, hanem a májlebenykék között 
is megtalálható és a zsírmáj keletkezésének 
előidéző oka és elhelyezkedése, mennyisége 
között határozott összefüggés nincs. Cent­
rális zsírlerakódás mégis elsősorban az 
alkoholos és diabéteszes zsírmájra jellemző. 

A májban felhalmozódó zsír elsősorban 
triglicerid. Elvileg fokozott zsírmobilizá­
ció, fokozott trigliceridszintézis (fokozott 
zsírsavszintézis vagy csökkent zsírsavoxi­
dáció, esetleg csökkent foszfolipid- és 
koleszterininkorporáció) és a lipoproteinek 
csökkent szintézise vagy csökkent kivá­
lasztása okozza a zsírraktárak növekedé­
sét. A májsejtek nagy részének zsíros 
infiltrációja vagy zsíros degenerációja a 
májműködés zavarát okozhatja, de a máj­
működés zavara legtöbbször nem alakul 

ki. Zsírmájból cirrózis általában nem kelet­
kezik. 

A zsírmáj leggyakoribb oka az alkohol 
és az elhízás . Ilyen eredetű zsírmájjal talál­
kozunk a civilizált államokban. A fejlődő 
országokban a zsírmáj leggyakoribb oka 
az éhezés, a kalóriaszegény, fehérjében 
hiányos táplálkozás. Ezeken az okokon 
kívül szerepel a zsírmáj keletkezésében a 
diabetes mellitus és a IV. vagy V. típusú 
hiperlipoproteinémia, a Cushing-szindró­
ma vagy kortikoszteroid-adagolás, bizo­
nyos klórozott szénhidrogének méregha­
tása, intravénás hiperalimentáció, extrém 
elhízás gyógyítása céljából végzett „by­
pass"-műtét. Mindezekben az esetekben 
ún. makrovezikuláris steatosisról van szó. 
Mikrovezikuláris steatosist, vagyis kis­
cseppes zsírlerakódást, amely a sejtet 
egyáltalán nem befolyásolja, terhességben, 
tetraciklinek hatására, Reye-szindrómá­
ban találunk. 

69. ábra. Zsírmáj 
A májsejtek citoplazmájában vakuolumok vannak, ezek a sejtmagot oldalra tolják. A vakuolumok 
tartalma fagyasztott metszetben, a speciális zsírfestő szerekkel pozitív reakciót adott. Néhány sejt· 

ben a zsír még csak apró cseppekben mutatkozik, ezekben a sejtmag centrálisan helyezkedik el 
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A zsírlerakódás a májat általában meg­
nagyobbítja. Az esetek nagy részében sima 
felszínű, puhán rugalmas, lekerekített 
szélű májat tapintunk, mely akár a köldök 
vonala alá is terjedhet. A beteg néha telt­
ségérzésről, étvágytalanságról, jobb borda­
ív alatti tompa fájdalomról panaszkodik, 
máskor azonban a máj megnagyobbodása 
nem okoz panaszokat. A májra vonatkozó 
laboratóriumi próbák általában negatívak, 
ha azonban a zsírmáj régebben keletkezett, 
a BSP-próba pozitívvá válik, mérsékelt 
transzamináznövekedés és a gamma-GT 
növekedése észlelhető, az utóbbi különö-

sen alkoholos zsírmájban. Leginkább a 
BSP-retenció növekedése jellemző a zsír­
má jra. Biztos diagnózis biopsziával állít­
ható fel (69 . ábra). 

A zsírmáj külön gyógyítására általában 
nincs szükség, az alapbetegséget kell be­
folyásolnunk. 

Az alkohol elhagyása, kellő fehérjebevi­
tel, elhízottakon és cukorbetegeken pedig 
szénhidrát és kalóriamegszorítás jön szóba. 
A diabéteszes zsírmáj mindig elhízott cu­
korbetegeken jelenik meg, feltehető tehát, 
hogy nem a diabétesz, hanem az elhízás 
következménye. 



15. fejezet 

Familiáris, nem hemolítikus hiperbilirubinémiák 

A sárgaság tárgyalásakor már megemlí­
tettük azokat a hiperbilirubinémiákat, 
amelyeket a klasszikus hepatocelluláris, 
obstrukciós és hemolitikus sárgaságok 
közé nem tudtunk besorolni. Ezek leg­
nagyobb része familiáris, öröklődő rend­
ellenesség és ismeretük és pontos diagnó­
zisuk elsősorban azért fontos, mert prog­
nózisuk jó és a mindennapi gyakorlatban 
ezeket rosszabb prognózisú betegségekkel 
lehet összetéveszteni, ez pedig a betegek 

számára gondot, aggodalmat, fölösleges 
étrendi korlátozásokat jelent. E betegségek 
diagnózisa nem nehéz, ha a betegségeket 
egyáltalában ismerjük. Az anamnézis, 
a laboratóriumi vizsgálatok negativitása, 
a fizikális jelek hiánya, az izolált hiperbili­
rubinémia, minden más májbetegségre 
utaló jel és hemolízis jelei nélkül gyanút 
kelt, és májbiopszia segítségével a gyanú 
nem igazolható, illetve komoly májbeteg­
ség kizárható. 

Gilbert-szindróma 

G1LBERT írta le a „cholémie familiale" 
kórképét, mely ma azonosnak látszik 
a fiziológiás hiperbilirubinémia néven is­
mert jelenséggel és a MEULENGRACHT által 
leírt „icterus juvenilis intermittens"-szel. 
A nem hemolítikus, krónikus, familiáris 
hiperbilirubinémiáknak ez a leggyakoribb 
alakja. 

A szérum változó mennyiségű, felsza­
porodott bilirubinja indirekt reakciót ad. 
Ezt a sárgaságot tehát elsősorban hemo­
litikus icterustól kell elkülöníteni. A Gil­
bert-szindróma gyakori jelenség, sok ezer 
egyén vizsgálata alapján [37] átlagos elő­
fordulása férfiakon 2,0'1,;-ra, nőkön 0,6%­
ra tehető. Minthogy ez az adat az egész 
lakosságra vonatkozik, feltehető az a kér­
dés, hogy valóban betegségről vagy csak 
a normális felső határának kibővítéséről 
van szó. A régi irodalomban a szérum epe­
festék-tartalmának főleg fiatalokon észlelt 
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és minden kimutatható ok nélküli növe­
kedését „fiziológiás" hiperbilirubinémiá­
nak nevezték. Az imént említett vizsgálat 
végzői [37] a „konstitucionális hiperbili­
rubinémia" elnevezést javasolják. Mind­
ezek elvi kérdések, mert a Gilbert-szind­
róma elnevezés már túl mélyen meghono­
sodott. Bizonyos családokban kétségtele­
nül 5'1,;-nál is nagyobb számú hiperbiliru­
binémiás egyén található, magam mediku­
sok között feltűnően nagy számban talál­
tam olyan hiperbilirubinémiás fiatalokat, 
akik hiperbilirubinémiájukról nem is tud­
tak. A Gilbert-szindrómás egyének rokonai 
között feltűnően sok a hiperbilirubinémiás. 
A diagnózis legtöbbször rutinvizsgálatok 
folyamán derül ki, máskor akut hepatitis 
lezajlása után, amikor a beteg panaszmen­
tes, mája már nem nagyobb, nem érzékeny, 
minden laboratóriumi lelet negatív, csak 
a szérum bilirubintartalma nagyobb a nor-



málisnál (direkt negatív) és a májbiopszia 
is normális szövettani képet bizonyít. 

A szérum epefesték-tartalma 20 µmol/1-
nél nagyobb, de ritkán nagyobb 60 µmol/1-
nél. Az érték változik. Gyakran fordul elő, 
hogy testi munka, megerőltetés növeli a 
hiperbilirubinémiát. Egy sebész betegünk 
szérumának epefesték-tartalma minden 
műtét után lényegesen növekedett, pihe­
nésre csökkent. A máj és a lép nem na­
gyobb. Bizonyos általános panaszok (máj­
táji nyomás, diszkomfortérzés) gyakran 
iatrogén eredetűek és a hepatitis téves 
tudatából fakadnak. 

A szindróma keletkezésében csökkent 
glukuronil-transzferáz-aktivitás is kimu­
tatható, valószínűbb azonban a májsejt 
membrándefektusa, mely az epefesték be­
jutását nehezíti a májsejtbe. A monogluku­
ronidot diglukuroniddá alakító enzim de-

fektusa is szóba jön [256], hemolízis és 
diszeritropoézis lehetősége is felvetődött 
[581] . 

Gilbert-szindróma mint kórkép létjogo­
sultsága mellett szól az a tapasztalat, hogy 
éhezéssel vagy csökkent kalóriabevitellel 
a szérum epefesték-tartalma ebben a be­
tegségben lényegesen növelhető, barbitu­
ráttal vagy más enziminduktorral csök­
kenthető. Nikotinsav-próbát is kidolgoz­
tak [738] . 

E vizsgálatoknak különösebb célja 
nincs. Kétes esetben mindig májbiop­
sziát végzünk. Ennek negatív lelete alá­
támasztja a Gilbert-szindróma lehetősé­
gét. Tennivaló - ha a szindróma diag­
nózisa biztos - nincs. A beteggel meg kell 
értetni, hogy valójában nem betegségről 
van szó és ezért semmiféle megszorításra 
nincsen szükség. 

Crigler-Najjar-szindróma 

A konjugáló enzim hiányából származó 
súlyos csecsemőbetegség, mely az indirekt 
reakciót adó epefesték nagymérvű felsza­
porodásával járó sárgaságot okoz. A szé­
rum epefesték-tartalma akár a 800 µmol/1-t 
is eléri. Az indirekt reakciót adó epefesték 
ilyen mennyisége súlyos idegrendszeri tü­
neteket („magicterus") és végül halált 
okoz. Enyhébb esetben (II. típus) csupán 
a glukuronil-transzferáz enzim elégtelen-

ségéről van szó. Ilyenkor barbiturát adása 
vagy napfénykezelés csökkentheti a hiper­
bilirubinémiát. 

Ilyen betegekből adódnak a felnőttkori 
szindróma esetei. 

A Gunn-patkány világrahozott sárga­
ságban szenved, mert nincs a szervezetében 
glukuronil-transzferáz enzim. Ez a kísér­
leti állat kiválóan alkalmas az epefesték­
anyagcsere tanulmányozására. 

Dubin-J ohnson-szindróma 

Krónikus intermittáló sárgaság, mely­
ben a szérum epefesték-tartalma direkt 
reakciót ad és a vizeletben is epefesték ürül. 
Ha laparoszkópos vizsgálatot végzünk, 
feltűnik a máj jellegzetes sötétbarna színe 
(maurohepatitis). A májsejteken barna 
pigmentrögök találhatók, melyek sem 
vasnak, sem epefestéknek nem felelnek 
meg. Melaninról van szó, mely a betegek 
egy részének vizeletében és lépében is meg­
található. Elektronmikroszkóppal a lizo­
szórnák rendellenességei mutathatók ki. 

A májra vonatkozó laboratóriumi lele­
tek normálisak, sem AP-növekedés, sem 
az epesavak koncentrációjának növekedése 
nem mutatható ki. Intravénás koleciszto­
kolangiográfia alkalmával azonban kide­
rül, hogy a kontrasztanyag kiválasztása 
sem normális, az epehólyag esetleg egyál­
talában nem telődik. Elhúzódik az intra­
vénásan bejuttatott BSP kiválasztása is 
vagy, ha normális, a megszokott vizsgálati 
idő után végzett meghatározás azt mutatja, 
hogy a BSP mennyisége a vérben ismét 
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70. ábra. Dubin-Johnson-szindróma elektronmikroszkópos képe 
Az ábrán ép epecanaliculus (Ec) látható, szabályos mikrovillusokkal bélelve. A lumen üres. A máj­
sejt citoplazmájában erősen elektrondenz, egyszeres membránnal körülvett depozitumok vannak, állo· 

mányukban világosabb, gömbölyded területek is megfigyelhetők 

növekedett és a 120 perces érték nagyobb, 
mint a 45 perces . 

Bizonyos kiválasztási zavarról van tehát 
szó, melynek pontos mibenléte nem isme­
retes. Azt sem lehetett eldönteni - az 
esetek elégtelen száma miatt - , hogy domi­
náns vagy recesszív öröklődésről van-e szó. 

A betegség prognózisa jó és panaszokat 
a beteg nem érez. A diagnózist a májbiop­
szia lelete adja (1. 25. ábra és 70. ábra) , 
melyben a jellegzetes melaninrögök meg­
találhatók. Tennivalóra nincsen szükség. 

A szindróma megfelelője állatokon a 
Corriedale-juhok „fekete máj"-betegsége, 

Rotor-szindróma 

Az előzővel azonos szindróma [974]. 
melyben azonban a festékfelhalmozódás 
hiányzik a májban és az epeutak vizsgála­
tához szükséges kontrasztanyag és a BSP 
is normálisan kiválasztódik, legfeljebb el­
húzódik a kiválasztás. 

Elektronmikroszkópos vizsgálatkor a 
mitokondriumokban lamelláris struktúrá­
kat mutattak ki és óriás mitokondriumo­
kat. A klinikai képben egyedül az icterus 
kóros, de 100 µmol/1-nél sohasem maga­
sabb. A vizeletben epefesték kinmtatható, 
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mint a Dubin- Johnson-szindrómában és 
néha az urobilinogén is pozitív. Egyes 
esetekben - ugyancsak a Dubin-John­
son-szindrómával azonos módon - a szé­
rum alkalikus foszfatáz aktivitása is növe­
kedett. 

Az intermittáló sárgaság legtöbbször a 
gyermekkor óta ismeretes . Tennivalóra 
ebben az esetben sincs szükség. Úgy lát­
szik, hogy nem az epefesték kiválasztása 
zavart, hanem raktározódása a májsejt­
ben. A betegség prognózisa kitűnő. 



16. fejezet 

A máj rendszerbetegségekben. 
Granulomás hepatitis 

Autoimmun-betegségek 

Az autoimmun-betegségek egy részében 
a máj megnagyobbodott, ám a megnagyob­
bodás oka sokféle lehet. Így pl. amyloido­
sis reumatoid arthritisben, pangásos máj 
szisztémás lupus erythematosusban. Pri­
mer biliáris cirrózis is társulhat autoim­
mun-betegségekhez. Ezekben a szérum 
alfa- és béta-globulin-tartalma gyakran 
növekedett és még nagyobb mértékben 
növekedett a gamma-globulin-tartalom. 
Csökkent viszont az albumintartalom. 
SLE-ben a máj nagymértékben megnőhet, 
néha sárgaság is előfordul, de ezt hemolí­
zis is okozhatja. A máj szövettani képében 
[751] limfocitás infiltráció látszik, máskor 
krónikus hepatitis képe, ritkán súlyos 
arteriitis jelei láthatók a májban. Ismere­
tes SLE ritka eseteiben a máj spontán 
rupturája. Ez igen ritka szövődmény. 
Polyarteriitis nodosában is megtalálható 
a máj erein a jellemző arteriitis, esetleg 
apró infarktusok is kimutathatók, kiala­
kulhat az arteria hepatica aneurizmája is. 
Felty-szindrómában [100] noduláris hiper­
plázia fordul elő, mely akár portális hiper­
tóniát is okozhat. Szisztémás szklerózú­
ban (scleroderma) granulomás hepatitis, 
krónikus aktív hepatitis, cirrózis egyaránt 

előfordul. Primer biliáris cirrozIS esetei 
ismeretesek, melyekben a betegség sclero­
dermával és CRST-szindrómávaljár együtt 
[724]. 

A Weber-Christian-betegségben zsír­
máj fejlődik ki és a májban felhalmozódó 
zsírban éppolyan gyulladásos jelenségek 
mutathatók ki, mint panniculitisben [532] . 
Reumatoid arthritisben [955] gyakori a 
májpróbák pozitivitása, az AP növekedése~ 
a kóros BSP-retenció és a gamma-globu­
lin-szaporulat, a máj szövettani vizsgálata 
azonban legfeljebb nem specifikus reaktív 
hepatitist mutat ki. 

Az autoimmun-megbetegedésekben álta­
lában nem található specifikus májmeg­
betegedés, kivételesen azonban a máj­
biopszia alapján egy-egy betegség, pl. az. 
SLE vagy a polyarteriitis nodosa mégis 
felismerhető. 

Szervtranszplantáció után, főképp vese­
transzplantáció elvégzése után vagy hosz­
szú hemodialízis-kezelés után a májbiop­
szia alapján különböző elváltozásokat írtak 
le, így „venoocclusive" betegséget, pelio­
sis hepatist, periarteriitis nodosát. Egyes 
esetekben portális hipertenzió is keletke­
zett [26, 77, 194, 214, 619]. 

Ly111phogranulomatosis 

Hodgkin-lymphomában a máj az esetek 
túlnyomó nagy részében jellegzetesen be­
tegszik meg. Májbiopszia segítségével tipi­
kus limfocitákat, nagy epiteloid sejteket, 

eozinofil sejteket, plazmasejteket és Reed­
típusú óriássejteket tartalmazó szövetet 
figyelhetünk meg, mely a portális rések 
felől terjed. A kötőszöveti retikulurnban 
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:fibroblasztok láthatók és Kupffer-sejt­
akkumuláció figyelhető meg. Gyakori 
lymphogranulomatosisban a sárgaság, 
mely nem nagymértékű. Hemolízis bői, 
intrahepatikus cholestasis ból, parenchimás 
.sárgaságból tevődik össze, de nemegyszer 
a porta limfogranulomatózisos nyirok­
csomói okoznak elzáródást vagy gyógyszer 
okozta, esetleg víru.sfertőzés okozta 
{transzfúzió) sárgaság keletkezik. Ha a 
májban Hodgkin-szövet található, ez azt 
jelenti, hogy a betegség előrehaladottabb 
. stádiumba került, generalizálódott. Gya­
kori ilyen esetekben a láz (Pel- Ebstein­
típusú vagy állandó). A lép nagyobb. Elő-

fordul, hogy a Hodgkin-lymphoma egyet­
len megnyilvánulása a máj megbetegedése 
[900]. 

A máj biopsziája sajnos az eseteknek 
csak egy részében bizonyítja határozottan 
a lymphogranulomatosist. Gyakori a nem 
specifikus gyulladás a májban, a sarcoid­
hoz hasonló granuloma és gyakori a nega­
tív májlelet is. A sárgasággal, lázzal járó 
Hodgkin-kórban azonban a biopszia diag­
nózist adhat bizonytalan esetekben. Még 
kevésbé diagnosztikus a máj szövettani 
vizsgálata a non-Hodgkin-lymphomában . 
E malignu.s lymphomák májmegnyilvánu­
lásai nem gyakoriak. 

Anémia 

Anémiában a máj zsíros infiltrációja 
,alakul ki. Hemolítikus anémiában jelleg­
.zetes hemosziderózist találunk. Anaemia 
perniciosában az epefesték indirekt reak­
·ciót adó felszaporodását észleljük, hemo-

lízis és shunt-hiperbilirubinémia következ­
tében. 

Az alkoholos hepatitist is hemolítikus 
anémia kísérheti, legnagyobb mértékben a 
Zieve-szindrómában. 

Mieloprolif eratív és egyéb vérképzőszervi betegségek 

Mieloid leukémiában a máj megnagyob­
bodott és tömött tapintatú. A máj szö­
vettani képében az éretlen és érett leu­
kociták tömege látható, mely infiltrálja a 
szinuszoidokat és a portális réseket. Nem­
·csak infiltrációról van szó, hanem meta­
pláziáról, az éretlen sejtek a májban kelet­
keznek. Májbiopsziára egyébként ritkán 
kerül sor, mert a leukémia a vérkép és a 
. sternumpunkció alapján felismerhető és a 
májbiopszia fölösleges. Előfordulhat azon­
ban, hogy a klinikus a májbiopszia alap­
ján diagnosztizálja a leukémiát, melynek 
a perifériás vérképben még nem figyelte 
meg biztos jeleit. Még kiterjedtebb a máj­
ban a mieloid metaplázia myelofibrosisban 
{agnogén mieloid metaplázia). A szinuszoi-
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dokban, a Disse-terekben és a portális 
résekben eritroid és mieloid prekurzorok­
ból álló infiltráció ismerhető fel, megaka­
riocitákkal. A kóros sejtek összenyomják 
a májsejtoszlopokat (1. 24. ábra). 

Extramedulláris plasmocytoma megjelen­
het izoláltan vagy más lokalizációval 
együtt a májban. Aszinu.szoidokés a portá­
lis rések plazmasejtekkel lehetnek zsúfolva . 
A máj arterioláin amiloidózis is felismer­
hető lehet. 

Limfoid leukémia a májat kevésbé na­
gyobbítja meg. 

A máj szerkezete ép marad, a portális 
réseket azonban a limfociták különböző 
fejlődési alakjai töltik meg. A májsej­
tek és a szinuszoidok épek. 



Ne1n specifikus, reaktív hepatitis 

Kórbonctani fogalomról van szó, mely­
lyel azonban a klinikus a májbiopszia 
szövettani leletében gyakran találkozik 
(71. ábra). Ez a lelet nem egy bizonyos 
betegség jellemzője vagy következménye, 
hanem számtalan, legtöbbször extrahepa­
tikus megbetegedés, lázas állapot velejá­
rója. Változó mértékű és kiterjedésű, nem 
specifikus gyulladásos infiltráció látszik 
ilyenkor, esetleg fokális májsejtnekrózis, 
Kupffer-sejt-szaporulat, microgranulorna-

képződés. Mindebből nem lehet következ­
tetni a bántalomra, mely a gyulladásos 
jelenségek kiváltó oka. Az megállapítható 
azonban e jelekből, hogy a szervezetben, 
pontosabban a splanchnicus területén, 
lázas, gyulladásos betegség zajlik. 

A reaktív hepatitisek körébe tartozik a 
lezajlott intrahepatikus betegség maradék­
állapota is, ilyen például a gyógyult hepa­
titis, a májtályog, a vaszkuláris bántalom 
maradványa. 

Granulomák a májban 
A retikuloendoteliális rendszerből kiin­

duló granulomaképződés leggyakrabban 
a portális mezőkben kezdődik, de kiter­
jedhet a máj egész területére. A máj szer-

kezetét sohasem változtatja meg. A gra­
nuloma epiteloid sejtekből, azokat körül­
vevő limfocitákból áll. Óriássejteket is tar­
talmazhat, elsajtosodhat, nekrotizálhat. 

71 . ábra. Aspecifikus reaktív hepatitis 
Ép májsejtek között megnagyobbodott, hiperkrom festődésű Kupffer-sejtek és az ábra közepén lim­

focitákból és kötőszöveti sej tekből álló góc látható 
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A régebbi granulomákat kötőszövetes tok 
veheti körül és a gyógyulás folyamán hia­
linlerakódás is megfigyelhető. A májmű­
ködést a granulomák nem zavarják. Álta­
lában a celluláris immunitással összefüggő 
jelenségeknek tarthatók. 

A hepatitis granulomatosa nem jól defi­
niált fogalom. Granulomák esetében a he­
patitis jelenségei legtöbbször hiányoznak, 
máskor a májszövetben található granu­
lomák megjelenésével és kialakulásával 
tartós láz jár együtt. Az ilyen esetek egy 
része lymphogranulomatosis, sarcoidosis, 
máskor azonban az etiológia ismeretlen 
marad [628, 812]. A biopsziával felismer­
hető granulomáknak nem a máj megbete­
gedése szempontjából van jelentőségük, 
hanem az alapbetegség diagnózisának le­
hetősége miatt (72. ábra) . 

A granulomák leggyakoribb oka sar­
coidosis vagy tuberkulózis (50- 65/:, 

[799]), ezt követi gyakoriságban a brucel­
lózis, egyéb infekció, histoplasmosis, gom­
bás megbetegedés, szifilisz, lepra, cyto­
megalovirus-infekció, mononucleosis, schi­
stosomiasis, berilliózis, Hodgkin-, Crohn­
betegség, gyógyszeres reakció, hipogam­
maglobulinémia. A gyógyszerek közül leg­
gyakrabban a szulfonamid, az allopurinol 
és a fenilbutazon okoz granulomás hepati­
tist [387, 870]. 

Egy vizsgálatsorozatban valamennyi el­
végzett májbiopszia 10/:,-ában találtak 
granulomás májat [435] . E vizsgálatokban 
a granulomás hepatitis 74/:,-ban generali­
zált granulomás megbetegedés következ­
ménye volt, 4/:, lokális májbetegségé és 
22/:,-ban a diagnózis nem volt kideríthető. 
Ez utóbbi esetekre az idiopátiás granulo­
matózusos hepatitis elnevezést alkalmaz­
ták, de ezeknek az eseteknek a legnagyobb 
részében nincs szó gyulladásról, tehát való­
ban hepatitisről, és a májműködés sem 

72. ábra. Granulomás hepatitis 
A májszövetben nagycseppes zsíros infiltráció, valamint epiteloid sejtekből álló gócok láthatók. 

A gócok körül lobos és kötőszövetes sejtes reakció figyelhető meg 
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zavart. Ezek az esetek gyakran jól reagál­
nak kortikoszteroidokra [244]. Más vizs­
gálatokban [ 185] 31 %-nak mutatkozott 
az ismeretlen etiológiájú esetek száma. 
További vizsgálatok egy idő múlva ezek-

nek nagyrészében is kiderítették az etio­
lógiát. 

77 esetből mindössze 6 maradt kide­
rítetlen („idiopátiás"), ezek közül 3 azon­
ban tökéletesen meggyógyult. 

Sarcoidosis 

Az el nem sajtosodó granulomák leg­
gyakoribb oka a máj sarcoidosisa. Ez 
máig is ismeretlen eredetű megbetegedés, 
melynek lényege a granulomaképződés, 
leggyakrabban a májban (90%), a nyirok­
csomókban és a tüdőben [435] . 

A májban a sarcoidosis granulomái a 
portális mezőben és periportálisan egy­
aránt előfordulnak, szabálytalanul elhe­
lyezkedő epiteloid sejtekből állnak, néha 
többmagvú óriássejtekből és ezeket körül­
vevő limfocitákból és makrofágokból. 
Centrális granuláris eozinofil nekrózis is 
előfordul, de elsajtosodás soha. Felsza­
porodik a kötőszövet is. A granuloma­
képződést legtöbbször nem specifikus re­
aktív hepatitis is kíséri. Néha intrahepati­
kus cholestasis is előfordul. Ilyenkor az 
elkülönítés primer biliáris cirrózistól első­
sorban a klinikai és laboratóriumi jelek 
alapján lehetséges. Fontos különbség, hogy 
sarcoidosisban az antimitokondriális anti­
testek nem mutathatók ki. A betegség késői 
fejleményeiként portális hipertenzió, asci­
tes képződése, sőt kóma is lehetséges. 

A máj sarcoidosisa tünetmentes is lehet, 
az esetek nagyrészében a máj nem is ta­
pintható, máskor azonban krónikus aktív 
hepatitis vagy akár cirrózis klinikai képe 
alakul ki. A pontos diagnózis általában 
csak a májbiopszia alkalmával állítható 
fel. A klinikai képet az extrahepatikus 
granulomaképződés által okozott tünetek 

teszik felismerhetővé, melyek azonban 
nem jelennek meg szabályszerűen . Ilyenek 
a tüdősarcoidosis tünetei, legtöbbször két­
oldali szimmetrikus hilusmegnagyobbodás 
vagy diffúz beszűrődés a tüdőben, a nyi­
rokcsomók megnagyobbodása, az erythe­
ma nodosum, a lupus pemio, a Herfordt­
szindróma (uveitis, parotitis, facialisbénu­
lás, láz), a Löfgren-szindróma (erythema 
nodosum, hiláris lymphadenopathia, iri­
tis ), a Jiingling-szindróma ( csontciszták, 
gyakran az ujjak phalanxaiban, az ízület­
hez közel). Jellemző a szérum angioten­
zint konvertáló enzimjének (SACE) növe­
kedése [862]. További laboratóriumi jelek : 
hiperkalcémia, hiperproteinémia. A cellu­
láris immunitás legtöbbször csökkent, 
a tuberkulin-reakció negatív (elkülönítés 
tuberkulózistól !) IgG-szaporulatot talá­
lunk. 

Felhasználható a diagnózishoz a pozitív 
Kveim-próba: bőrreakció szarkoidózisos 
szövetkivonattal. 

A Besnier- Schaumann-Boeck-beteg­
ség, vagyis a sarcoidosis elhúzódó, arány­
lag jó prognózisú megbetegedés. Kezelésé­
re kortikoszteroid-adagolást javasolnak, 
valamint chloroquin- (Resochin, Delagil) 
kezelést. Kortikoszteroidok hatására a láz 
vagy hőemelkedés legtöbbször megszű­
nik, a beteg jól érzi magát és tünetei javul­
nak, de sem e kezelés, sem a chloroquin­
kezelés végső eredményei nem meggyőzők. 

A máj tuberkulózisa 

Miliáris tuberkulózis megjelenhet a máj­
ban, mint a betegség részjelensége. Külön 
tüneteket nem okoz. Tuberkulózisos gra­
nulomák gyakran csak a klinikai kép és 
a szövettani metszetben kimutatható My­
cobacterium tuberculosis (festés vagy te-

nyésztés) alapján különíthetők el a sarcoi­
dosis granulumaitól. 

A granulomák elsajtosodása mindig 
tuberkulózisbetegséget bizonyít. A máj 
tuberkulózisa specifikus tüneteket nem 
okoz (1. 55. ábra) . 
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Brucellózis 

Brucellózisban is keletkezhetnek granu­
lómák a májban, ezek azonban a klinikai 
képhez nem járulnak hozzá és mennyisé­
gük nem is arányos a megbetegedés súlyos-

ságával. A granulómák kisebbek, mint 
sarcoidosisban, de biztosan nem különít­
hetők el a sarcoidosis granulomáitól. 
A döntő a brucellózis diagnózisa. 

Berilliummérgezés 

A berillium általában tüdőgranulomá­
kat okoz, kivételesen azonban granulomás 
hepatitist is. E granulomák nehezen külö­
níthetők el a sarcoidosis granulomáitól. 

Irányadó az expozíció az anamnézisben. 
Granulómás hepatitist okozhat cementpor 
vagy permetezőanyagok tartós belégzése 
is [683, 684, 685]. 



17. fejezet 

A máj keringési zavarai 

Az arteria hepatica elzáródása 

A gyomor és a duodenum artériáinak 
eredésétől disztálisan bekövetkező elzá­
ródás legtöbbször halálos kimenetelű. 
Egyébként az elzáródás infarktust okoz. 
Infarktus jöhet létre sokkban, keringési 
elégtelenségben, diabéteszes ketózisban 
[629], endocarditis lentában. A máj infark­
tusa általában nem szerepel a klinikai 
diagnózisok között, pedig az elmondotta­
kon kívül cholecystectomia folyamán ke­
letkező sebészi trauma vagy általában hasi 
trauma hatására is leírták. A májinfark­
tussal együtt az epehólyag infarktusa is 
kialakulhat [355]. 

A májinfarktus diagnózisa igen nehéz. 
A klinikai képben nagy, hirtelen keletkező 
májtáji fájdalom dominál, a máj hirtelen 
megnagyobbodik, érzékennyé válik. A 
beteg belázasodik és leukocitózis mutat­
ható ki. 

Protrombinhiány vérzékenységet okoz. 
Ilyen tünetek észlelésekor valójában csak 
akkor gondolhatunk májinfarktusra, ha 
ezt lehetővé tevő alapbetegséget találunk. 
Elvileg lehetséges az angiográfiás diagnó­
zis, erre azonban általában nem kerül sor. 
Ha a beteg egyáltalán életben marad, csu­
pán tüneti kezelés jöhet szóba. 

Az arteria hepatica aneurizmája 

Bakteriális endocarditis, polyarteriitis 
nodosa, trauma, cholelithiasis következ­
tében keletkező, meglehetősen ritka meg­
betegedés [693]. Az aneurizma nagysága 
változó, elhelyezkedése intra- vagy extra­
hepatikus egyaránt lehet. Leggyakrabban 
műtéti leletként látjuk, ritkán angiográfia 
mutatja ki. Legtöbbször csak a sectio 
deríti fel. Bizonytalan tüneteket okozhat, 

májtáji fájdalmat, néha, ritkán, sárgaságot. 
Betörhet az aneurizma az epeutakba, 
ilyenkor hemobília keletkezik, de perfo­
rálhat a gyomorba, duodenumba és hae­
matemesist, melénát okoz. Ha az arteria 
hepatica aneurizmáját sikerült életben 
diagnosztizálni, a megoldás embolizáció 
lehet vagy pedig műanyag burok készítése 
[693]. 

Budd-Chiari-szindróma 

A vena hepaticának vagy valamely ágá­
nak, esetleg ágainak elzáródása [698]. 
Klinikai tünetek: májnagyobbodás, hasi 
fájdalom, ascites. A szövettani képben 

centrizonális szinuszoidtágulat és pangás 
tűnik fel. 

Elzáródás jöhet létre a legkisebb vénás 
elágazódásokban (veno-occlusive beteg-
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.ség, l. később) , a nagyobb vénákban 
világrahozott akadály következtében, orá­
lis kontraceptivumok használatakor [919], 
tumor nyomása folytán, valamint foko­
zott alvadási hajlammal járó betegségek 
folyamán. Máskor a vena cava inferior 
akadálya hozza létre a benne keletkező 
trombózis felfelé terjedése folytán, a máj­
vénák trombózisát [984]. A vena cava 
inferior kiürülését konstriktív pericarditis 
is akadályozhatja. A Budd- Chiari-szind­
róma leggyakrabban policitémiában vagy 
poliglobuliában és trombocitózisban for­
dul elő. Lehet az elzáródás trauma követ­
kezménye is . Vesedaganat vagy a mellék­
vese tumora is nyomhatja a szóbanforgó 
ereket, a máj tumora, leukémiás, limfo­
granulomatózisos nyirokcsomó. Főleg Ja­
pánban aránylag gyakran szerepel a vena 
cava inferior membranózus vagy fibrózus 
elzáródása. A vena centralisokat szklero­
tizáló hialinnekrózis zárhatja el, mely 
alkoholistákon fordul elő. 

A betegségnek akut és krónikus alakja 
ismeretes. Az akut forma nagy hasi fáj­
·dalommal, hányással, gyorsan kialakuló 
májnagyobbodással, ascitesképződéssel, 
enyhe sárgasággal, hasmenéssel jár. A has­
menés a vena mesenterica thrombosisára 
utal mint szövődményre és a prognózist 

igen rosszá teszi. A vena hepatica teljes 
elzáródása májelégtelenséget, kómát okoz. 
A krónikus alakban mindez lassan, foko­
zatosan fejlődik ki. E formára is jellemző 
a májnagyobbodás, ascites, - ennek igen 
nagy a fehérjetartalma - sárgaság azon­
ban csak későn alakul ki. A máj nyomásá­
val a vena jugularis telődését lehet elérni. 
Portális hipertenzió is kialakul (poszthe­
patikus blokk). A lép is megnagyobbodik. 
A máj megnagyobbodott lobus caudatusa 
az epigastriumban tapintható és tumor 
benyomását keltheti. Ha a vena cava záró­
dott el, az alsó testfél ödémája alakul ki 
és a hasfali vénák jellemzően kitágulnak. 

Szemben a portális hipertenzió meg­
szokott képével, melyben a vénák rajzo­
lata a köldök felől sugárszerűen halad, és 
a vér e vénákban a köldök felől, a periféria 
felé áramlik (a véna leszorításával az áram 
irányát meg lehet könnyen állapítani), 
a vena cava inferior elzáródásakor a vénák 
inkább a has oldalán tágultak és bennük 
a vér alulról felfelé áramlik (73. ábra). 

A vena cava inferior elzáródása okozta 
Budd- Chiari-szindróma proteinúriával is 
jár. 

A laboratóriumi próbák közül a transz­
amináz mérsékelten nő, ugyanígy az AP 
is. Hipoproteínémía alakul ki, mely fehér-

73. ábra. A hasfal vénáinak elhelyeződése és a vér áramlásának iránya a vena portae akadálya 
(jobb oldal) és a vena cava inferior akadálya (bal oldal) esetében 
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jevesztő enteropathia következménye le­
het. 

A pontos diagnózisban a májbiopszia 
és a venográfia segít. Az elzárt véna terü­
letén szcintigráfiás, sőt echográfiás eltérés 
is látható. A diagnózisban nem annyira 
a kialakuló, nem jellegzetes klinikai kép 
segít, mint inkább ennek a képnek a kiala­
kulását lehetővé tevő alapbetegség isme­
rete (fogamzásgátlók szedése, trombocité-

mia vagy trombocitózis, policitémia vagy 
trombocitózis, hasi tumor stb.). 

A prognózis az etiológiától függ. Tüneti 
kezelésen kívül alkalmas esetben sebészi 
beavatkozás is szóba jön. Ilyen perito­
neojuguláris shunt készítése, transzatriális 
membranotomia végzése, és - ha a vena 
portae és a vena cava ép - shunt készítése. 
Antikoagulánsok, fibrinolitikumok alkal­
mazása nem hozott megfelelő eredményt. 

Veno-occlusive disease (VOD) 

Először Jamaicában írták le [861] pirro­
lizidin-alkaloidák toxikus hatásának meg­
nyilvánulásaként, a főképp Senecio-növé­
nyek fogyasztása után észlelt vénás elzá­
ródást, melyre vonatkozólag azonban 
azóta Afganisztánból, Arizonából, Indiá­
ból, sőt máshonnét is megjelentek közlé­
sek [593, 848, 880]. Szerepelnek más etio­
lógiai tényezők is , így kémiai anyagok, 
mint uretán, azatioprin, citosztatikumok, 
továbbá szerepel a máj besugárzása is és 
„graft versus host" reakcióként is meg­
jelenhet a betegség. Szűkítheti a kis véná­
kat, elsősorban a vena centralisokat a már 
többször említett alkoholos eredetű szkle­
rotizáló hialinnekrózis. A nagyobb véná­
kon elváltozás nem található. A kis véná­
kon szubendoteliális ödéma és fibrózis 
látható és centrizonális pangás keletke-

zik, mely a májsejtek pusztulását idézi 
elő. 

A klinikai képben fájdalmas májmeg­
nagyobbodás és ascites képződése domi­
nál. E jelenségek akutan alakulnak ki, ha­
lálos kimenetel lehetséges, de gyógyulás is, 
és krónikus betegség is kialakulhat. Ha a 
betegség nem gyógyul, szubakut stádium 
következik, melyben a máj nagyobb és az 
ascites nő, de még ebből a stádiumból is 
lehetséges gyógyulás. Ha a gyógyulás nem 
következik be, a dekompenzált májcirró­
zis klinikai képe alakul ki. A portális 
hipertenzió ilyenkor nagymértékű. A biz­
tos diagnózis csak májbiopsziával állít­
ható fel. A gyógyítás a mérgező anyag mel­
lőzésén kívül csak tüneti lehet. A portális 
hipertónia kialakulása után shunt készí" 
tése jön szóba. 

A máj sokkban 

Trauma, égés, vérzés, szepszis, perito­
nitis vagy más okok következtében a ke­
ringés összeomlása a májban centrális 
pangást és helyi vérzéseket okozhat [90]. 
Ugyancsak centrizonálisan fokális nekró­
zis, eozinofil sejtszaporulat, hidrópiás 
degeneráció, polimorfonukleáris infiltrá­
ció látható, anélkül, hogy a máj struktúrá­
ja megváltozott volna. Nekrózis csak ak­
kor keletkezik, ha a sokkállapot tartós, 

14 A rn{lj, az epeutak ... 

legalább 24 óránál hosszabb. Az elválto­
zások oka a májon átáramló vér mennyi­
ségének csökkenése és hipoxia. 

Ritkán sárgaság is keletkezik, amely 
azonban legtöbbször különböző okokból 
származik. 

A sokkban keletkező májelváltozások 
nem olyan életfontosak, mint pl. a vese 
az agy hipoxiájából származó következ­
mények. 
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Pangásos máj 

Keringési elégtelenség centrális formá­
jában, szívgyengeségben a májbiopszia 
nem indokolt, a sectiós anyag megítélése 
pedig nehéz, mert a szívelégtelenségben 
elhalt egyének mája igen gyorsan autolízis 
áldozatává válik. 

A pangásos máj kórbonctani képe az 
ún. „szerecsendiómáj'', melyre elsősorban 
a vena centralisok tágulata jellemző (74. 
ábra) . Vérzés is kialakulhat fokális nek­
rózissal (75. ábra) . A sejtek elsősorban 
centrizonálisan pusztulnak és helyüket 
rostok foglalják el, melyek proliferálnak. 
A kialakuló változások a következő kór­
tani folyamatokon alapulnak : 

A jobb pitvar nyomása nő és nő a vena 
hepatica nyomása is, ennek következmé­
nye centrizonális szinuszoidtágulat és pan­
gás. Csökken a májon átáramló vér meny-

nyisége, hipoxia keletkezik, melynek követ­
kezménye centrizonális májsejtnekrózis . 
Ezt kötőszövet-szaporodás követi, szöveti 
pangás, vérzések keletkezése, főleg a tüdő­
ben, hemoglobin fokozott mértékben ke­
letkezik a pusztuló vörösvérsejtekből, fo­
kozottan termelődik bilirubin és hiper­
bilirubinémia, urobilinogénúria keletke­
zik. 

Ha a felsorolt változások tartósak, foko­
zatosan kialakul a kardiális cirrózis kli­
nikai képe. Erre mérsékelt sárgaság jel­
lemző, mely a pangás mértékével fokozó­
dik, részben parenchimás eredetű, rész­
ben hemolítikus, a felszaporodott biliru­
bin direkt vagy indirekt reakciója azon 
múlik, hogy a két tényező közül melyik 
domináló. Az epeutak összenyomatása kö-

74. ábra. Kardiális pangás jelei a májbiopsziás anyagban 
A centrolobuláris területen a szinuszoidok tágak, a májsejtgerendák keskenyek, atrófiás jellegűek 
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75. ábra. Akut jobbszívfél-elégtelenség következtében kialakult centrolobuláris nekrózis. A nekrotikus 
területen sok vörösvérsejt látható 

vetkeztében intrahepatikus cholestasis is 
kialakul, mint harmadik tényező. A sár­
gaságban szenvedő kardiálisan dekompen­
zált betegek legtöbbször tüdőinfarktusok­
ban is szenvednek. A máj nagymértékben 
megnagyobbodott és a tok feszülése miatt 
fájdalmas. Szisztolés pulzálás is érezhető, 
főleg olyankor, amikor trikuszpidális in­
szufficiencia is kialakul. Ilyenkor a máj 
mellső és alsó felülete egyaránt - egymás­
ra merőleges irányban - pulzál (szemben 
a máj esetleg közlött pulzációjával, me­
lyet pl. aortaneurizma okoz és amely 
mindenütt egyirányú). Hepatojuguláris re­
fluxus is kiváltható. 

Általában akkor beszélünk cirrhosis 
cardiacáról, ha ascites is keletkezik, mely­
nek mértéke nem felel meg a generalizált 
ödéma mértékének. Az ascites fehérjetar­
talma ilyenkor feltűnő nagy, ugyanúgy, 
mint Budd- Chiari-szindrómában. Máj­
elégtelenség is kialakulhat a pangás követ-

14* 

keztében [419] . Ilyenkor a lép is megna­
gyobbodik, mely pangás esetén általában 
nem tapintható. 

A laboratóriumi leletek közül a szérum 
epefesték-tartalmának növekedése az ál­
lapot súlyosságával párhuzamos. A bili­
rubin indirekt reakciót is adhat, ha azon­
ban mennyisége meghaladja a 30- 40 
µmol/1-t, a reakció mindig direkt. A BSP­
retenció ugyancsak az állapot súlyosságá­
val arányos. A szérum alkalikus foszfatáz 
tartalma normális. Fehérjevesztő, pangá­
sos eredetű gastroenteropathia hipalbu­
minémiát, hipoproteinémiát okozhat. A 
vizeletben a pangásos veseműködés kö­
vetkeztében fehérje mutatható ki és igen 
sok az urobilinogén. A kardiális cirrózist 
leggyakrabban stenosis ostii venosi si­
nistriben, illetve trikuszpidális inszuffi­
cienciában látjuk. 

A prognózis az alapbetegség függvé­
nye. 
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Perikardiális cirrózis 

A konstriktív pericarditis végeredmény­
ben a vénás pangás alapján okoz máj­
megbetegedést és esetleg cirrózist. Ennek 
tünetei a Budd- Chiari-szindróma tüne­
teivel azonosak. Jellemző a kötőszövetes 
pericarditisszel kapcsolatos kötőszövet­
szaporodás a máj körül is („cukormáz­
máj"). Megtalálhatók a konstriktív peri­
carditis jellegzetes tünetei : a pulsus para­
doxus , a vénás nyomás növekedése belég-

zéskor. A máj megnagyobbodott, a kli­
nikai kép májcirrózisnak felel meg. Sár­
gaság nincs, az ascites azonban nagymeny­
nyiségű. A pontos diagnózis EKG, szív­
katéterezés, a pericardium radiológiai 
vizsgálattal megfigyelhető meszesedése, a 
vénás nyomás viselkedése alapján állít­
ható fel. Bizonyos esetekben lehetséges 
az eredményes sebészi beavatkozás (peri­
cardiectomia). 

Cru veilhier-Baumgarten-szindróma 

Tágult hasfali vénák rajzolata, igen jól 
látható caput Medusae, hangos vénás zö­
rej a köldöktájon: együtt alkotja a Cru­
veilhier- Baumgarten-szindrómát, mely az 
esetek legnagyobb részében a máj előre­
haladt cirrózisában fejlődik ki. A szind­
róma lényege a vena portae és a hasfal 
vénái között kialakult összeköttetés. A ma 
Cruveilhier- Baumgarten-betegségnek ne­
vezett állapotot valójában PÉGOT írta le 
1833-ban [671] és alapjának ma is elfo­
gadható módon a vena umbilicalis nyitva 

maradását és a portarendszer apláziáját 
tartotta. Ebből a helyzetből szekunder 
módon keletkezhet cirrózis, amely azon­
ban nem alakul ki minden esetben. A lép 
e betegségben lényegesen nagyobb és a 
hypersplenia jelei is megtalálhatók. Jel­
lemző a caput Medusae és az urnbilikális 
zörej. 

A „szindróma" kifejezés a primer cir­
rózisban kialakuló állapotot jelzi. 

Erre encephalopathia is jellemző szokott 
lenni. 



18.fejezet 

Májtályog 

A májtályogot okozó mikroorganizmu­
sok vagy hematogén úton kerülnek a máj­
ba, vagy az epeutakon keresztül. Az arteria 
hepatica útján szeptikus folyamatok kór­
okozói, tonsillitis, osteomyelitis, furunku­
lózis, gyermekágyi láz, bakteriális endo­
carditis, mindenfajta szepszis folyamán 
kerülhetnek a májba, a vena portaen ke­
resztül pylephlebitis kapcsán gennyes ap­
pendicitis, diverticulitis, bélbetegségek szö­
vődményeként, műtétek után. Az ilyen 
módon kialakuló tályogok legnagyobb 
része a máj jobb lebenyében keletkezik. 
Az epeutakon át a fertőzés akut cholecy­
stitisből, cholangitisből keletkezik. Ilyen 
módon jön létre az ascariasis folyamán 
keletkező májtályog is. 

Közvetlen infekció révén jön létre a má­
jat érő sérülést követő májtályog vagy 
környéki, pl. perinefritiszes tályog perfo­
rációja következtében keletkező májtályog, 
az amőbás tályog vagy az intrahepatikus 
haematoma szekunder fertőzése következ­
tében kialakuló szoliter tályog. 

Tudnunk kell, hogy a májtályogok egy 
részében az eredet nem deríthető biztosan 
ki. E rendszerint szoliter májtályogokat 
nevezik „kriptogén" abscessusnak. 

A kórokozók szerint elsősorban piogén 
tályogot különíthetünk el, melyet leg­
gyakrabban Escherichia coli, proteus, kleb­
siella, salmonella, strepto- és staphylococ­
cus, Pseudomonas aeruginosa, clostridium, 
esetleg actinomyces okoz [595], - és 
amőbás tályogot, melyet az Entamoeba 
histolytica okoz [241, 677]. A kórokozók 
harmadik csoportjába tartozónak tekint-

hető az Ascaris lumbricoides, mely a 
choledochusba tévedve, cholangitis útján 
okoz májtályogot. 

Nálunk leggyakrabban az epeutak el­
záródása és infekciója következtében ke­
letkező kolangitiszes eredetű májtályog 
fordul elő, a hematogén májtályog igen 
ritka és még ritkábban fordul elő amőbás 
tályog. Ez utóbbi viszont trópusi vidéke­
ken a májtályog leggyakoribb alakja . 

Szoliter és multiplex tályogok fordulnak 
elő. A szoliter tályognak kötőszövetes 
tokja alakulhat ki. A multiplex tályogok 
különböző átmérőjűek. A máj felszínéhez 
közel eső tályog perihepatitist, adhéziókat 
okozhat. Kolangitiszes májtályog esetében 
az epeutakban is gennyet találunk, esetleg 
gennygyülemet. A tályog áttörése szubfre­
nikus abscessust okozhat vagy pleurális 
gennyedést, empyemát, esetleg tüdőtályo­
got. A hematogén májtályog, pl. staphy­
lococcus-szepszisben, egyéb szervekben 
elhelyezkedő tályogokkal társulhat. 

A májtályog tüneteit mindig az alapbe­
tegség szabja meg és az annak kezelésére 
alkalmazott antibiotikumok gyakran egé­
szen elhomályosítják, esetleg el is fedik 
a májtályog klinikai képét. Az amőbás 
májtályog általában kevés klinikai tünetet 
okoz. A piogén tályog legtöbbször szep­
tikus állapot képében zajlik, lázzal, hideg­
rázással, nagy leukocitózissal, mely a tá­
lyog letokolódása esetében néha el is 
marad. A piogén tályog gyakran többszö­
rös (multiplex). 

A súlyos általános tünetekkel együtt 
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májtáji fájdalom, nyomásérzékenység is 
megjelenik. A máj nagyobb és bizonyos 
idő múltán a lép is legtöbbször megna­
gyobbodik. Sárgaság ritka, leginkább a 
cholangitis következménye vagy olyankor 
keletkezik, ha a tályog egy nagyobb epe­
utat zár el. 

A vérsejtsüllyedés nagymértékben gyor­
sult. A szérum AP-aktivitása növekedett. 
A szérum albumintartalma csökkent. A 
hemokultúra az esetek egy részében pozi­
tív. 

Radiológiai vizsgálatkor a jobb dia­
phragma fixáltnak látszik, kevéssé tér ki, 
kontúrja egyenetlen lehet, gyakori a 
kisebb-nagyobb folyadékgyülem a jobb 
pleurális űrben . Ha a tályog elég nagy, 
röntgenvizsgálatkor vízszintes folyadék­
nívó alapján esetleg felismerhető - elhe­
lyezkedésétől függően. A tályog helyzeté­
től függően a cardia, a gyomor, a duode­
num diszlokációja figyelhető meg. Szcin­
tigráfia segítségével bizonyos nagyságú 
tályog mint néma terület ismerhető fel 
[750] . Ugyanígy alkalmas a diagnózisra 
az echográfia is, mely elsősorban a szolid 
tumort képes elkülöníteni a folyadékot 

tartalmazó tályogtól. A tályog lokalizá­
lásában a komputertomográfia is jól hasz­
nálható, . valamint az ERCP vagy PTC is, 
ha a szeptikus állapot vagy esetleges vér­
zékenység nem kontraindikálja a perku­
tán beavatkozást [326] . Vak májbiopsziá­
nak nincs célja, mert a tályogon kívül a 
májszövet szövettani vizsgálata legfeljebb 
reaktív hepatitist bizonyít. A már lokali­
zált tályog megpungálható mikrobiológiai 
vizsgálat céljából. 

Megfelelő és az alapbetegséget is te­
kintetbevevő antibiotikum alkalmazása 
feltétlenül szükséges, de önmagában ritkán 
elegendő. A lokalizált májtályogot dré­
nezni kell, a lehetőleg perkután drénezés 
és a mikrobiológiai leleten alapuló inten­
zív antibiotikus kezelés gyakran sikeres 
[209]. Az antibiotikumot közvetlenül is 
befecskendezhetjük a tályogüregbe. Mul­
tiplex tályogok esetében csak az antibio­
tikus kezelésre szorítkozhatunk. 

A májtályog prognózisa általában nem 
jó. A halálozás még ma is 30- 50% között 
van [767], bár a régebbi adatokhoz képest 
ez is javulás. Különösen rossz a multiplex 
tályogok prognózisa. 



19. fejezet 

A máj daganatai 

A máj jóindulatú daganatai [388] nem 
gyakoriak és klinikai jelentőségük nem 
nagy. A májsejtekből adenóma indul ki, 
az epeutakból benignus cholangioma, a 
kötőszövetből fibróma , az erekből hae­
mangioma. Ciszta is előfordul (76. ábra) 
pl. policisztás májban. 

A máj benignus adenómája általában 

csak sectiós leletként szerepel. Kivételesen 
klinikai tüneteket is okozhat, ha a jobb 
bordaív alatt tapinthatóvá válik és tumor 
gyanúját kelti vagy ha intraperitoneális 
vérzést okoz. Az adenómák akkor váltak 
érdekesebbé, amikor kiderült összefüggé­
sük a fogamzásgátló szerek tartós szedé­
sével. 

76 . ábra. Policisztás máj 
Műtéti melléklelet. A májszövetben változó tágasságú, egyrétegű köbhámmal bélelt ciszták láthatók 
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77. ábra. Benignus haematoma 
Az ábra jobb oldalán ép májszövet, bal oldalán változó kaliberű vérerekből álló daganat van. 

Az erek endotélbélése egysoros, lapos, megnyúlt sejtekből áll 

A cholangioma ritka, jóindulatú daga­
nat, mely néha cisztózus. Lényegesen gya­
koribb a malignus cholangioma. Elzáró­
dásos sárgaságot, intrahepatikus, mecha­
nikus eredetű cholestasist okoz. Életben 
csak ERCP útján ismerhető fel. 

Haemangioma (77. ábra) a máj leg­
gyakrabban előforduló jóindulatú daga­
nata, mely az erek tágulata, tehát caver­
noma formájában vagy valódi, az érfal 
embrionális proliferációjából származó ér­
daganat formájában jelenik meg. Szoli­
ter vagy multiplex egyaránt lehet. A daga­
nat a tok alatt helyezkedik el, legtöbbször 
a jobb lebeny domború oldalán. A daga­
nat legtöbbször tapintható, laparoszkó­
pos vizsgálatkor sötétvörös, egyenetlen 
felszínű, dudoros képlet. A daganat felett 
surranó zörej hallható. Néha igen nagyra 
megnő, hatalmas tapintható tömeg, mely 
a szomszéd szerveket is eltéríti helyükből 
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és deformálja. Haemangioma gyanújában 
a vak biopszia végzése természetesen szi­
gorúan kontraindikált. Az ilyenkor oko­
zott, de esetleg spontán is bekövetkező 
vérzés [321] halálos kimenetelű. Néha a 
haemangiomán belül trombózisok kelet­
keznek. Ilyenkor a beteg májtáji fájdalmat 
érez. Felhasználásos koagulopátia, trom­
bocitopénia is kialakulhat. 

A peliosis hepatis néven ismert fejlődési 
rendellenesség a szinuszoidok kavernózus 
kitágulása, mely a máj felületét kéken 
pettyezetté teszi. A lacunák vérrel teltek, he­
lyenként endoteljük keletkezik, esetleg köz­
lekednek a szinuszoidokkal, máskor nem 
(78. ábra). Főleg tuberkulózisban elhalta­
kon találták meg, mások anaboli.1<:us 
szteroid-kezeléssel hozták kapcsolatba [35] 
vagy antikoncipiensek szedésével. Az üre­
gek megrepedése fatális vérzést okozhat. 

Röntgenvizsgálatkor a haemangioma 



78. ábra. Peliosis hepatis, mieloproliferatív szindrómában 
Az. ábrán a máj szinuszoidjainak cisztikus tágulata látható. Az értágulatokat szabályos, lapos end,0tél­

sejtek bélelik. Az ábra felső szélén megakariocita figyelhető meg, az alapbetegség jeleként 

meszes érfala vagy tokja esetleg megfigyel­
hető, angiográfia az elváltozást jól ki­
mutatja, szcintigráfia útján csak hideg 
területet lehet megfigyelni. 

A gyógyításnak megvannak az elméleti 
lehetőségei (rezekció, röntgenbesugárzás), 
minthogy azonban mind a malignus elfa­
julás (haemangiosarcoma), mind a ka­
tasztrofális vérzés igen ritka, helyesebbnek 
látszik semmit sem tenni. 

A máj rosszindulatú daganatai primer 
tumorok vagy metasztázisok. A primer 
daganatok hepatomák vagyis hepatocel­
luláris karcinómák, cholangiocarcinomák, 
szarkómák, malignus haemangioendothe­
liomák. A metasztázisok gyakrabban for­
dulnak elő, mint a primer tumorok. 

A primer májdaganatok elterjedése 
nagymértékben függ a földrajzi viszonyok­
tól. Míg Európában a primer malignus 

májdaganat sectiós előfordulása nem töbh 
1 %-nál, bantu négerek közt Afrikában 
minden ötödik sectio malignus májdaga­
natot fed fel [424] . A primer májdaganat 
elsősorban - a trópusokon és nálunk 
egyaránt - a májcirrózissal függ össze és 
a májcirrózisok szaporodásával, a cirró­
zisos betegek élettartamának növekedésé­
vel Európában is szaporodnak a primer 
májdaganatok [947]. Az afrikai primer 
májkarcinómák etiológiájában azonban 
bizonyos tápanyagokban kimutatható afla­
toxinok szerepét is felvetették [511], kide­
rült ugyanis, hogy a különböző területeken 
az aflatoxinok fogyasztása és a primer 
hepatomák előfordulása között határozott 
párhuzam figyelhető meg. 

Az aflatoxin az Aspergillus fiavus pe­
nészgomba anyaga, mely különböző kísér­
leti állatokon karcinogénnek bizonyult, 
emberi tápanyagokat fertőzhet, különö-
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.sen trópusi körülmények között. Aflato­
xinmérgezésből gyógyultakon azonban tu­
morképződést nem észleltek. Az a lehető­
ség vetődik fel, hogy emberen az aflatoxin 
vagy esetleg más, penészgombából szár­
mazó karcinogén anyag a hepatitis E­
vírusával együtt okozza a későbbi primer 
karcinóma kialakulását, talán a celluláris­
jmmunválasz befolyásolásával [520]. 

Az a körülmény, hogy a primer máj­
karcinóma cirrózis talaján alakul ki, 
a cirrózisban zajló májsejtregeneráció 
alapján érthető . A noduláris ruperplázia 
folyamán diszpláziásnak nevezhető sejtek 
keletkeznek (79. ábra) és a májsejtdiszplá­
zia premalignus állapotnak tekinthető [25] . 
Ám primer májtumorban szenvedő afrikai 
betegek 30%-ában cirrózis nem mutatható 
ki, de E-hepatitis fertőzés igen. A E-hepa­
titis előfordulása és a primer májkarcinó-

ma között Európában is határozott kor­
reláció derült ki [801, 901] akkor, amikor 
nem a HBsAG-pozitivitást vizsgálták, 
hanem a HBc-antitest-titert. Sőt, maguk­
ban a tumoros sejtekben is ki lehetett 
mutatni a E-hepatitis markereit [769]. 
Olyan eseteket is közöltek, melyekben 
a HB 5Ag-pozitív karcinóma citosztatikus 
kezelése a vírus aktiválása útján típusos 
E-hepatitis akut megjelenését váltotta ki 
[373]. Kedvez a primer májdaganat kelet­
kezésének az alkohol is, és lehet, hogy a 
B-vírus és az alkohol e tekintetben sziner­
gista [678] . Szóltunk a szexuális hormonok 
szerepéről is az antikoncipiensek tárgya­
lásakor. Genetikus tényezők biztonsággal 
nem mutathatók ki. Gyakori a primer 
májkarcinóma olyan betegen, aki inten­
zív immunoszuppresszív kezelésben része­
sült, és különösen gyakori hemokromató-

79. ábra. Premalignus májsejtdiszplázia 
A májsejtek változó nagyságúak. Feltűnő a magpolimorfia, nagy nucleusok és zárványok meg­

jelenése. Számos két- , illetve többmagvú sejt figyelhető meg 
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! zisban. Cirrózis talaján csak malignus 
hepatoma keletkezik, cholangioma soha­
sem. 

Ennyit tudunk ma a primer malignus 
májdaganat eredetére vonatkozólag. Ez 
valójában kevés. A B-hepatitis szerepe 
azonban egyre meggyőzőbbé válik [633] 
és e betegség leküzdése és prevenciója 
felé haladva, talán teszünk valamit a pri­
mer májdaganatok megelőzése szempont­
jából is . 

A májdaganatok szövettani képét a 
80- 83. ábrákon mutatjuk be. 

A máj malignus daganata a véráram és a 
nyirokáram útján terjed, a májon belül és 
a májon kívül is. Infiltrálhatja a vena 
porteat és ágait, sőt a vena cava inferiort 
is. Ilyenkor portális hipertóniát okoz. 
Tumorembóliák a tüdőbe jutnak. A me­
tasztázisok kedvelt helye a csont. Megna-

gyobbodhatnak a portális nyirokcsomók, 
de egyéb nyirokcsomók is, így a mediasz­
tinális vagy akár a nyaki nyirokcsomók. 
Peritoneális metasztázisok véres ascitest 
okoznak. A metasztázisok szövettani szer­
kezete legtöbbször a primer májtumor szö­
vettani szerkezetével azonos, eltérés azon­
ban lehetséges és a metasztázisból a pri­
mer tumor ezért nem állapítható meg biz­
tosan. 

Primer májkarcinóma minden korban 
előfordul, Európában és nyugaton általá­
ban 40 évnél idősebb emberek betegsége. 
Férfiakon gyakoribb, mint nőkön. Mint­
hogy a primer májdaganat legtöbbször a 
máj cirrózisából indul ki, lehetőségére 
akkor gondolunk, ha a stacioner, lassan 
romló cirrózis hirtelen progrediál, a beteg 
étvágytalanná válik, lesoványodik, vér­
sejtsüllyedése gyorsul, ascitese gyorsan 

80. ábra. Malignus haemangioendothelioma (angiosarcoma) 
A daganatsejtfészkeket kötőszövet választja el, az ábra alsó szélén még néhány májsejtcsoport felis­
merhető . A daganatsejtek megnyúltak, illetve sokszögletűek, résszerű lumeneket bélelnek. A kötőszö­

vetben a daganatsejtek infiltratív növekedése látható 
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81. ábra. Carcinoma cholangiocellulare 
Az ábra alsó szélén ép májszövet látható. Az ábra legnagyobb részét daganatszövet foglalja el. A daga­

natot köb vagy henger alakú, atípusos hámsejtek alkotják, ezek mirigyszerű lumeneket zárnak körül 

nő, esetleg hemorrágiássá válik, az addig 
sima felületű máj felszíne durván göbössé 
válik. Legtöbbször hőemelkedés vagy láz 
is megjelenik. A jobb bordaív alatti tájon 
tompa nyomás, fájdalom keletkezik, ez 
esetleg a vállba terjed (pleuritis diaphrag­
matica). Sárgaság általában nincs vagy 
csak akkor jelenik meg, ha a daganat 
elzárja valamelyik nagyobb epeutat. Ilyen­
kor a sárgaság obstruktív jellegű. Néha 
perihepatitis kifejlődése folytán a máj 
felett dörzszörej hallható. Előfordul a máj 
felett jól hallható érzörej is . Ha ilyen zörej 
válik hallhatóvá és alkoholos hepatitis, 
Cruveilhier- Baumgarten-szindróma ki­
zárható, minden esetben malignus májda­
ganatra kell gondolni. Az ascitespunktá­
tumban esetleg ki lehet mutatni a malignus 
sejteket. Fokozatosan növekszik a szérum 
alkalikus foszfatáz aktivitása. Mérsékel­
ten fokozódik az egyéb májpróbák pozi-
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ti vitás a is, de ennek cirrózis ból keletkező 
karcinóma esetében nincs diagnosztikus 
jelentősége. Tumor esetében legtöbbször 
fokozódik a BSP-retenció is. Elektrofo­
rézis alkalmával alfarglobulin-szaporula­
tot találunk és gyakori a poliklonális gam­
mopathia is [254], bizonyos esetekben plas­
mocytosissal. Kimutatható lehet az alfa1-

fetoprotein is, de ez nem jellegzetes. 
A karcinoembrionális antigén is feltűnő 
nagy mennyiségben mutatható ki malig­
nus májdaganatban szenvedő beteg véré­
ben. Megnő a szérum ferritintartalma. 
Egyes szerzők [411] a B12-vitamint kötő 
protein mennyiségét találták növekedett­
nek a szérumban. Aránylag gyakran mu­
tatható ki HB8Ag vagy anti HBcAb [568]. 
Legtöbbször leukocitózist is találunk, a 
vérkép balra tolt, néha eozinofília is kimu­
tatható. Az esetek bizonyos kis százaléká­
ban eritrocitózis jelenik meg, talán foko-



82. ábra. Carcinoma hepatocellulare, tubuláris típus 
A daganatot atípusos májsejtek képezik. Ezek lumeneket zárnak körül, a lumenek egy részében epe­

festékrög látható 

zott eritropoetintermelés következtében. 
Csökkent a fibrinolitikus aktivitás a vér­
ben. Leírtak diszfibrinogénémiát [313]. 

A nem cirrózis talaján keletkező primer 
májkarcinóma felismerése nehéz. Leg­
többször csupán nem jellegzetes májtáji 
fájdalom, étvágytalanság, testsúlycsökke­
nés, hányinger, hőemelkedés mutatkozik. 
Egyebekben a tünetek a fent leírtakkal 
azonosak. 

Bizonyos, nem a májra vonatkozó tüne­
tek is megjelenhetnek a primer májkar­
cinómák egy részében. Ilyen a gynaeco­
mastia, a hiperkalcémia, hipoglikémia, 
hiperlipémia, hiperkoleszterinémia, ízületi 
panaszok, idegrendszeri tünetek (paraneo­
pláziás szindróma). 

A primer tumoroknál gyakrabban elő­
forduló metasztázisos daganatok hasonló 
tüneteket okoznak, a klinikai képben azon-

ban a primer tumor tünetei dominálnak, 
noha nem ritkaság az sem, hogy a májme­
tasztázist előbb fedezzük fel, mint a pri­
mer tumort. Májmetasztázis elsősorban 
az emésztőtraktus tumoraiban keletke­
zik, de előfordul a méh, az ovarium, a 
mamma, a pajzsmirígy, a prosztata, a 
hólyag, a tüdő tumoraiban is, valamint 
közvetlen átterjedés útján a májjal szom­
szédos szervek (pankreász, epehólyag stb.) 
tumoraiban is. Karcinoid is okozhat me­
tasztázist (84. ábra). Egyetlen apró me­
tasztatikus góctól, számos metasztázison 
át egy hatalmas metasztatikus tumortöme­
gig sokféle formája fordul elő. A metasz­
tázisok lényegesen megnagyobbítják a 
májat. Ha elérik a máj felszínét, fehér 
tumorszövet formájában laparoszkóppal 
jól felismerhetők. Míg a primer tumorok 
vérellátása általában jó, a metasztázisok vér­
ellátása inkább csökkent. Mint említettük, 

221 



83. ábra. Carcinoma hepatocellulare, világos sejtes típus 
A daganatos májsejtek világosak, citoplazmájuk áttetsző, magjuk sötéten festődik . Széles kötegeket, 
fészkeket alkotnak, közöttük keskeny kötőszövetes váz látható. A kép mindenben emlékeztet a vese 

hipernefroid karcinómájára 

a primer tumor és a metasztázis szövettani 
képe legtöbbször azonos, lehetséges azon­
ban anaplasztikus metasztázis, melynek 
szövettani vizsgálatából a primer tumor 
már nem ismerhető fel. A májmetasztá­
zisra vagy metasztázisokra is a transzami­
náz mérsékelt, az LDH mérsékelt, az AP 
és gamma-GT lényeges növekedése jel­
lemző. A karcinoembrionális antigén is 
pozitív lehet [571]. Néha igen nagymérték­
ben növekedett fehérvérsejtszámot, eset­
leg leukemoid reakciót találunk. 

A máj primer vagy szekunder daganatai­
nak biztos diagnózisára angiográfia, veno­
gráfia, szicntigráfia, komputertomográfia, 
echográ:fia (85. ábra, 1. még 22. ábra) 
egyaránt alkalmas . Biopsziát csak lapa­
roszkópos, újabban echográfiás kontrollal 
érdemes végezni, mert e tumoron kívüli 
májterület ép lehet vagy csak reaktív 
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változásokat bizonyít. E vizsgálatoknak a 
fő célja a tumor lokalizálása, mely az eset­
leges gyógyítási kísérletet megszabja. A leg­
több vizsgálat csak a 2 cm átmérőjlínél 
nagyobb tumort vagy metasztázist nm­
tatja ki. 

A máj rosszindulatú daganatainak gyó­
gyításában - ha nem metasztázisról van 
szó - elsősorban a rezekció jön szóba. 
Sajnos a rezekálható májdaganatok száma 
nem nagy, 1 % körül van és a cirrózisos 
májban keletkező daganat kimetszésének 
különösen rosszak az eredményei [270] . 
A rezekció természetesen csak akkor végez­
hető, ha a daganat - akár primer tumor, 
akár metasztázis - csupán egyetlen máj­
lebenyre terjed. Elsősorban a bal lebeny 
távolítható el, a jobb lebeny tumorainak 
mlítéti eltávolítása mintegy 20% műtéti 
mortalitással jár. Metasztázisok rezekció-



84. ábra. Karcinoid tumor metasztázisa a májszövetben 
Az ábra bal oldalán szabályos májszövet, jobb oldalán karcinoid tumorra jellemző daganatszövet 
látható. A tumorsejtek széles trabeculákat alkotnak, magjuk sötét, kerek vagy ovális, centrálisan 
fekszik. Enyhe magpolimorfia látható. A sebészi májexcizióból felállított diagnózis után a caecum­
ban elhelyezkedő primer tumor rezekcióra került az endokrin működés csökkentése céljából. A 

beteg két év után jól van, szcintigráfiával májmetasztázisainak megkisebbedését lehetett igazolni 

jára csak igen kivételes esetekben kerülhet 
sor [271], pl. jól rezekálható colontumor 
esetében, ha egyetlen, rezekábilis metasz­
tázis mutatható ki a májban. Az eredmé­
nyek e kivételes esetekben sem jók. 

A citosztatikumok közül az Adriamy­
cin (Doxorubicin) alkalmazásával lehetett 
a legjobb eredményt elérni [271 , 403], 
remissziót az esetek 1/3-ában. 1 m2 test­
felületre 60 mg Doxorubicin, 5%-os glu­
kóz-oldatban, intravénásan, háromheten­
ként (a maximális adag 550 mg) az aján­
lott kezelésmód. Melléktünetek : hányin­
ger, hányás, hematúria, alopecia, csont­
velődepresszió. A szokásos kombinált 
citosztatikus kezelés eredményei nem jók 
(methotrexat, 5-fluorouracil, Actinomy­
cin-D, ciklofoszfamid). Legkevésbé toxi­
kus az 5-fluorouracil (15 mg/kg testsúly 
ív. másodnaponta 10 napon át, majd 

85. ábra. Cirrhosis hepatis és májtumor echogramja. 
A májparenchima fokozott reflexiójú, a súlyos 
diffúz lézióra jellemzően . A jobb lebenyben 
körülírt echoszegény szolid góc (nyilak) jelzi 
a hepatocelluláris karcinómát. A máj körüli. 
cisztózus terület ascitest (as) jelez. Az epehólyag­
ban kő látható. Szubkosztális metszet. J : jobb 
oldal, eh : epehólyag, Á : kő okozta hangárnyék, 

V : jobb vese 
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hetente egy alkalommal). Hasonló kezelést 
végezhetünk metasztázisok esetében is, 
ha a primer daganat eltávolítása megtör­
tént. 

A citosztatikumok közvetlenül az arte­
ria hepaticába, sőt a tumorba magába 
juttathatók az arteria femoralisba vezetett 
katéteren át, vagy műtét alkalmával, 
amikor a sebész megkeresi a tumorhoz 
vezető főartériát és abba katétert vezetve 
tartós lehetőséget teremt a citotoxikus 
anyag ismételt bejuttatására. Az eredmé­
nyek jobbak, mint a citosztatikum ív . 
. alkalmazásakor, de függenek a tumor va­
.scularisatiójától [ 428]. Ajánlják a tumor hoz 
vezető artéria embolizációját is [956, 957]. 
Ez nehézkes műtéti beavatkozás, melynek 
végső eredményei főleg azért nem kielé­
gítőek, mert a tumor kollaterálisok segít­
ségével gyorsan revaszkularizálódik. Ezzel 
az eljárással a legjobb eredményeket kar­
cionid tumor metasztázisaiban lehetett 
elérni [11]. 

A röntgenbesugárzás eredményei nem 
jók és a melléktünetek súlyosak. Néhány 
·esetben megkísérelték a máj transzplan­
tációját, az eredmények azonban lehan­
golók [833, 835, 836] . 

A máj primer szarkóm~ja ritka, legin­
kább gyermeken fordul elő. A máj szo­
katlanul nagy mértékben nagyobbodik meg, 
fájdalmas. A betegség legtöbbször lázzal 
is jár. A betegek állapota igen gyorsan 
romlik. Tennivaló nincs. 

M alignus haemangioendothelioma (haem 
angioblastoma) csak szövettani vizsgá 
lattal különíthető el a máj primer karci 
nómájától. Igen ritka daganat. Gyorsa1 
kialakuló kachexia, hemorrágiás ascite. 
képződése jellemzi. Etiológiájában sol 
évvel a tumor keletkezése előtt alkalmazot 
Thorotrast szerepelhet [858]. Közölte] 
eseteket, amelyekben vinilklorid, arzén 
anabolikus szteroid szerepelt, mint etio 
lógiai tényező [998]. 

A gyermekkori májdaganatok közül é 

benignus hamartoma említhető. Ez világ 
rahozott daganat, de nem valódi neoplá· 
zia, hanem normális májsejtek, epeuta1 
és fibroblasztok rendetlen tömege, ciszta· 
képződéssel. Hasi tapintható daganat for· 
májában jelenik meg az első két életé\ 
folyamán. A haemangioendothelioma gyer 
mekkori benignus vaszkuláris daganat 
melyhez legtöbbször egyéb angiomák ü 
társulnak. A tumorban arteriovenózm 
shuntok keletkeznek, melyek már kisgyer· 
mekkorban szívelégtelenségre vezetnek 
Hemolízis is keletkezik. A szérumbar 
alfa1-fetoprotein, 5-nukleotidáz-szaporu· 
lat, alfa2-globulin-szaporuiat mutathaté 
ki. 

Hepatocelluláris karcinóma is előfor­
dul gyermekkorban és a még benignusnak 
tekinthető adenomától egészen a nagyon 
malignus embrionális hepatoblastomáig 
számos változata van. A rezekció egyes 
esetekben megkísérelhető. 

A n1áj transzplantációja 

Elvileg a máj primer daganatos megbe­
tegedéseinek egyetlen végleges gyógyulást 
hozó eljárása a máj eltávolítása és helyébe 
·egészséges máj átültetése volna. Állat­
kísérletben az első májátültetést WELCH 
végezte 1955-ben. A folyamatosan töké­
letesebbé váló állatkísérleti eredmények 
alapján - ezek során több mint 14 éves 
túlélést is elértek - sor került az első em­
beri transzplantációra [835, 837]. A Den­
verben működő munkacsoport 1979-ben 
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közölt összefoglaló közleményben [833, 
836] már 141 transzplantációról számol 
be, ezekből a betegekből 1 év múlva 42 
élt, de 1976 óta az egyéves túlélés már 
50/6-os. Egy másik transzplantáló csoport 
legalább ilyen eredményekkel dolgozik 
Londonban [527] . A máj átültetése, mely­
nek technikai nehézségei legyőzhetők, csu­
pán azért nem terjedhet el, mert az immu­
nológiai szövődmények rontják az ered­
ményeket és eddig még nem voltak meg-



oldhatók, másrészt pedig megfelelő donor 
is ritkán adódik. Így ma az a helyzet, 
hogy májtranszplantáció csak bizonyos, 
erre a célra jól felszerelt és megszervezett, 
gyakorlattal bíró transzplantációs centru­
mokban végezhető és ez az eljárás a gya­
korlati gyógyítás szolgálatába még nem 
állítható be. 

Csak olyan esetek transzplantációjára 
kerülhet sor, melyekben a kimenetel 
transzplantáció nélkül biztosan remény­
telen és a várható élettartam rövid. Ilyen 
a primer hepatocelluláris karcinóma, a 
nagy epeutak malignus cholangiomája, 
ha nem rezekálható, és a biliáris atresia. 
Végeztek azonban már májátültetést pri­
mer biliáris cirrózisban is, Wilson-kórban 
(7 éves túlélés, [835]), alfa1-antitripszin­
hiányban [371], hepatorenális szindrómá­
ban, Budd- Chiari-szindrómában [703]. 

A sebészi problémákra nem térünk ki. 
Az immunoszuppresszió kortikoszteroi­
dokkal, ciklofoszfamiddal, azatioprinnel, 
anti-limfocita-szérummal va3y anti-lim­
focita-globulinnal történik. Jó eredmé-

15 A máj , az epeu tak . 

nyeket értek el Cyclosporin A használatá­
val [834]. 

A transzplantáció szövődmenyez közt 
elsősorban a rejekció szerepel. A második 
héten akut rejekciós szindróma alakul ki, 
a szérum epefesték-tartalma és transzami­
náz-aktivitása nő, a protrombinidő meg­
nyúlik és megjelenik a graft versus host 
reakció valamennyi jelensége. Ritkábbak a 
krónikus rejekciós tünetek. Gyakori a 
cholestasis, melynek sokféle oka lehet. 
Egy másik nagy veszély az infekció. Ha a 
rejekciós szindróma és az infekció együtt 
jelenik meg, a prognózis igen rossz. 

Malignus tumor miatt végzett transz­
plantáció után a transzplantált májban 
ugyancsak malignus tumor jelenhet meg 
[965], primer biliáris cirrózis miatt vég­
zett transzplantáció után pedig a májban 
primer biliáris cirrózis keletkezett [625]. 

Az eddigi adatok szerint a sikeres 
transzplantációk száma olyan kicsi, és a 
túlélés átlaga olyan rövid, hogy jelenleg a 
májtranszplantáció elvégzésére csak külön­
leges körülmények között lehet gondolni. 




