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A szervezet belsé milidjének fenntartisiban, a
homeosztizis biztositdsiban alapvetéen fontos
szerepe van a neuroendokrin rendszer iltal elva-
lasztott hormonoknak. A hormonok a belsé el-
valasztast mirigyek altal termelt, s kozvetlentl a
véraramba juttatott anyagok, melyek kozvetve
vagy kozvetlentl befolydsoljak a tivol 1évé sej-
tek, szovetek, az in. célszervek miikodését.
Tagabb értelemben a hormonok kozé tartoz-
nak a nem endokrin szervek altal termelt, mas sej-
tekre, szovetekre hat6 anyagok is. {gy a vesék 4l-
tal termelt eritropoetin, a szivpitvar sejgei dltal

21.1. tablazat. A hormontermelés szabalyozasa

termelt atridlis natriuretikus hormon, az endothe-
lium 4ltal elvalasztott endotelin, tovabbi az im-
munrendszer altal termelt citokinek: pl. az inter-
leukin, az interferon, a tumornekrozis-faktor stb.

A homeosztazis fenntartasiban fontos szerepe
van az endokrin-, az ideg- és az izomrendszer
osszehangolt mtkodésének. Az 6sszehangoltsag-
nak ez az igénye fejezédik ki a hormontermelés
szabalyozisiban (21.1. tablazaf). A sokrétli en-
dokrin szabalyozas els@sorban a negativ és a po-
zitiv feedback mechanizmusin keresztil érvé-
nyesul.

¢ Feedback kontroll
* Hormon-hormon szabalyozas

¢ Szubszrat-hormon szabalyozas

¢ Idegi szabalyozas

* Kronotrop szabalyozas

* Asvanyi anyag—hormon szabalyozas

adrenergiis
kolinergids
dopaminergias
szerotoninergias
enkefalonergiis
gabaergiis

oszcillalo

pulzilod

napi ritmus
alvas-ébrenlét ciklus
menstrudcids ciklus
évszaki ciklus
fejlédési ciklus

Az idegi szabélyozis egyarant megnyilvanul-
hat a hormontermelés gitlasiban és stimulaldsi-
ban. A hormontermelést kivalthatjdk vizudlis,
auditoros, szaglisi stb. ingerek is. A fijdalom, az
emo6cidk, a stressz, a szexudlis izgalom, a vér
mennyiségi és mindségi viltozasai mind olyan
tényezOk, melyek elsésorban idegi titon modo-
sithatjdk a hormonszekréciot.

A hormontermelés dltaliban ritmusos. Kove-
ti a napi, az alvas-ébrenlét, a szezonilis és egyéb
ciklusokat.

A klasszikus hormok hirom kémiai osztilyba
tartoznak:
* tirozinszdrmazékok: ilyenek a pazsmirigy-
hormonok és a mellékvese katekolaminjai;
* peptidek, polipeptidek (proteinek);
* szteroidok: mellékvesekéreg, nemi hormo-
nok.

A belsé elvilasztdst mirigyeket és hormonjaikat
a 21.2. tabldzat mutatja be.
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21.2. tablazat. Az endokrin mirigyek és hormonjaik

Mirigy

FSbb hormonok

Adenohypophysis (anterior hypophysis)

Novekedési hormon (GH, szomatotropin, STH)

Adrenokortikotrop hormon (ACTH, kortikotropin)
Tireoideastimuldlé hormon (TSH, tireotropin)

Folliculusstimulilé hormon (FSH)

Luteinizalé hormon (LH, interstitial cell stimulating hormone — ICSH)
Prolaktin (PRL) (luteotropic hormone — LTH)

Neurohypophysis (poszterior hypophysis)

Antidiuretikus hormon (ADH, vazopresszin)
Oxitocin

Mellékvesecortex

Kortizol, glikokortikoidok
Kortikoszteron, mineralokortikoidok
Aldoszteron

Dezoxikortikoszteron

Androgének

Osztrogének

Mellékvese-medulla

Adrenalin, noradrenalin
Noradrenalin

Pajzsmirigy

Tiroxin
Trijod-tironin (T))
Kalcitonin

Mellékpajzsmirigy

Paratireoidea hormon (PTH, parathormon)

Langerhans-szigetek Inzulin
Glukagon

Ovarium Osztrogének
Progeszteron

Testis Tesztoszteron

A hypothalamus-
hypophysis rendszer
funkcionalis anatomiaja,
karosodasai

Ledvey Andrads

A hypophysis a belsé elvalasztisu mirigyek ko-
zotti hierarchidban meghatirozé fontossigu, mi-
vel hormonjaival befolydsolja a tobbi mirigy
miikodését.

A hypophysis nemcsak anatémiailag, hanem
funkcionilisan is szorosan kotédik a hypothala-
mushoz, vele egytitt funkcionilis egységet ké-

pez. A hypothalamus szenzoros sejtjeivel érzé-
keli a vér fizikai és kémiai valtozasait, s tobbek
kozott a hypophysis hormonjai segitségével sza-
bélyozza a szervezet belsé kornyezetét. A hypo-
thalamus az agybol kapott informacidkra (a
kulsé kornyezetrdl, az egyén hangulatirdl, a
pszichogén stresszhatisokrdl stb.) a vélaszt szin-
tén a hypophysis hormontermelésén keresztul
adja meg (21.1. dbra).
A hypophysis anatémiailag harom részre oszthato:
* a hitso lebeny az Gn. neurohypophysis, mely
a hypothalamusban termelt antidiuretikus
hormont és az oxitocint tirolja, és szukség
szerint szekretdlja;
* a kozépsé rész (pars intermedia) termeli a
melanocytastimulilé hormont;
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latasrendszer

latas

neocortex
retikularis limbikus
aktivalo thalamus rendszer
anyagok
i emocio
alvas/ fajdalom félelem
ébrenlét harag
érzékelés
Y Y Y
( energiaszabalyozas autoném szabalyozas
hészabalyozas <> (éhség, jollakottsag, € (vérnyomas, szivritmus,
testsuly) izzadas)
folyadékegyensuly metabolikus rata

(vizmennyiség,
folyadékfelvétel,
vizeletmennyiség)

stresszvalasz
reprodukcioé
tejelvalasztas

hormonjai

a hatsé hypophysislebeny

+ hipotalamikus kézpont

az eliils6 hypophysislebeny
hormonjai

21.1. abra. A hypothalamus kapcsolata az agy és a hypophysis kiilonb6z6 részeivel

* az elulsé lebeny, az tn. adenohypophysis ter-
meli az endokrin mirigyeket szabilyozo
hormonokat: a novekedési hormont, az ad-
renokortikotrop hormont (ACTH), a
TSH-t, az FSH-t, az LH-t ¢és prolaktint
(21.2. dbra).

Novekedési hormon. Kozvetlentl hat a fehér-
je-, a szénhidrat- és a zsiranyagcserére. A gyer-
mekkorban stimulalja a novekedést, a feln6ttek-
nél segit a test- és a csonttomeg megtartasiban.
A novekedési hormon hidnya esetén késik a

csontosodds és a szexudlis érés, a feln6tteknél
csokken a testtomeg, az izomerd, s a csontok
denzitdsa. Fokozott termel6dése (amely dagana-
tok esetében fordul eld) acromegaliit okoz.

Tireotrop hormon (TSH). Szabilyozza a
pajzsmirigy mitkodését és hormontermelését. A
TSH ¢és a pajzsmirigyhormonok szintézisét
»feedback” mechanizmus szabilyozza. Ha a
pajzsmirigyhormon-termel6dés csokken (hypo-
thyreosis) a negativ feedback hatsa révén a szé-
rum TSH-szintje nd, ellenkezd esetben csokken.
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21.2. abra. Az eliilsé hypophysislebeny hormonijai, funkcidjuk

Adrenokortikotrop hormon (ACTH). Sza-
balyozza a mellékvesekéreg miikodését; elsésor-
ban a glukokortikoidok, s nagyrészt a szexul-
szteroidok termelését.

Gonadotrop hormonok (FSH, LH). Szabi-
lyozzik a novekedést, a fejlédést, a nemi érést
gyermekkorban, s a reproduktiv folyamatokat
telnéttkorban. A prolaktin szabalyozza az emld
fejlédését és a tejtermelést.

Antidiuretikus hormon (ADH). Elsésorban a
folyadék- és részben az elektrolit-haztartist sza-
bélyozza. Az oxitocin segiti a tejelvalasztist és az
uterus kontrakciojat. Az antidiuretikus hormon
hidnyiban a vesék képtelenek koncentralni a vi-
zeletet, diabetes insipidus 1ép fel.

A hypophysis eredet(i betegségek megnyilvanul-
hatnak:

e a csokkent hormontermelésben,

* a fokozott hormontermelésben,

* a hypophysis és a hypophysis folotti régid
anatémiai ¢s funkcionalis rendellenességei-
ben.

Ennek megteleléen a kdrosoddsok kritériumai:

¢ primer hypophysis-hormonfunkcié rendel-
lenességek,

» misodlagos funkcidvaltozasok a periférids
endokrin mirigyekben,

* a kozponti idegrendszer morfologiai kiro-
sodasai,

* egyéb szervek kirosodisai.

A kozponti idegrendszer kdrosoddsai a megnoveke-
dett nyomas kovetkeztében megnyilvanulhatnak
fejfajasban, a chiasma opticum kompresszidja
miatti 14tdsi zavarokban, obesitasban, alviszavar-
ban, polydipsidban, polyuriiban stb.



A hypothalamus kdrosoddsai
Ledvey Andrds

A hypothalamus szabdlyozd miikodése kulesfon-
tossagu a fejlédés, a novekedés, a szaporodas, a
héhaztartas, a folyadék- és elektrolit-egyensuly,
valamint a kaldriafelvétel (hizis, fogyas) ¢és a bi-
ologiai ora (alvas-ébrenlét, cirkadian ritmus)
miikodése szempontjabdl. Mindezek mellett
legtébb szabilyozodja és koordinitora az agyalapi
mirigy miikodésének.

A hypothalamus korulirt vagy tobbgoct de-
fektusait és miikodészavarait tumorok, érelvialto-
zasok, koponyasérulések, encephalitis, meningi-
tis, toxikus karosodis, az agyfuggelék nyelének
sérulése, a portilis vérkeringés karosodasa ¢és
orokletes tényezék eredményezik.

A hypothalamus-diszfunkcié okai:

* daganat

e éranomalia, vérzés

¢ fejlédést rendellenesség

* gyulladas

* encephalitis
° meningitis

* granulomatézus elvaltozis

* trauma

* irradidcid

* orokletes

 Kallmann-szindréma
* Laurence-Moon-Biedl-szindréma
¢ familidris diabetes insipidus.

Pontos kimutatisok nem 3llnak rendelkezésre,
de a szabalyozis fontossiga és sokrétlisége alap-
jan — kulonosen idéskorban — el6forduldsinak
gyakorisiga szamottevé (elsdsorban cerebrovasz-
kularis megbetegedések esetében).

E betegek fizikai és pszichés terhelhet&sége
(maradandoé kirosodas esetén) igen korlitozott.
Pszichésen labilisak.

Diagnézis. A hypothalamus igen sokrétdi és a
szervezet egésze szaméra alapvetSen fontos sza-
balyozé funkciot tolt be, ezért a klinitkai kép
rendszerint igen szines és valtozatos.
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Koérismézés. Anamnézis, fizikdlis vizsgilat.
Miuiszeres vizsgilatok: MRI vagy CT, szines-
Doppler UH és angiogrifia. Laborvizsgilat: a
kérdéses hypophysishormon/ok kimutatisa. Bi-
zonytalan esetben a megfeleld releasing (ser-
kentd) hormonnal végzett stimulicids proba.

A kérosodds legtobbszor a felsorolt kivalto
okok megsziintetése utan is maradando, s az l-
lapot stilyossagat a fennallé funkcidzavar jellege
¢s mértéke hatirozza meg. Amennyiben kovet-
kezményes hypophysis-diszfunkcié 4ll fenn, tgy
annak a megfeleld periférids hormonnal torténé
szubsztiticidja szukséges, ami a fennilld tinete-
ket Iényegesen csokkentheti.

Specidlis hipotalamikus eredetii kdrképek: Froh-
lich-kor, Kallmann-szindroma, Prader—Willi-
szindroma ¢és Laurence—Moon—Biedl-szindroma.

Gyakorlati jelentésége a Frohlich-kérnak
(dystrophia adiposogenitalis) van (bar ez sem
gyakori), amely pubertds koru fitk megbetege-
dése. Jellemzi a hipogonadotrop hypogonadis-
mus ¢és a mérsékelt foku obesitas. Ezekhez 1atas-
zavar, diabetes insipidus ¢és mentalis retardicid
tarsulhat.

A hypophysis hiperfunkcios
korképei

Gigantismus (6ridsnovés)

Oka a hypophysis mellsé lebenyének fokozott
novekedésihormon-elvdlasztdsa, még az epiphysis-
fugdk zirodasa elétt. Ennek kovetkeztében a
testmagassag meghaladja a 200 cm-t.

Kiviltd tényezdje a hypophysis mellsé lebe-
nyének adenomdja, amely a hypophysistumo-
roknak kb. a 13%-4t képviseli. El6fordul 6rok-
letes, genetikai (familidris) tényezOk kovetkezté-
ben is; ezek kezelést nem igényelnek, endokrin
diszfunkci6 nincs.

Tiinetek. Amennyiben a betegség mar a puber-
tas eldtt kezdédik, ugy a genitdlék hipoplizidsak
maradnak, az alkat pedig eunuchoid jellegfi lesz.
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Ilyenkor a végtagok mérete arinytalanul hossza,
ezért a fesztavolsig (a vizszintesen tartott két kar
kozépsé ujjanak sz¢lsé pontjai kozotti tivolsig)
meghaladja a testhosszt, az alsé testméret (a talp
és a symphysis felsé pontja kozotti tavolsag) pe-
dig a felsé testméretét.

Diagnézis. Az anamnézis, a részletes fizikdlis
status (testaranyok, gonadok, szekunder nemi jel-
legek vizsgalata), az MRI (macroadenoma eseté-
ben mar a hagyominyos sella-rontgenfelvétel is
informativ), a novekedési hormon- (GH), az
IGF-1- és sz. e. az FSH-, az LH- és a tesztoszte-
ronvizsgalat jelentik a kivizsgilds £6 eszkozeit.

Terapia. Az adenoma sebészi eltdvolitasa, tarsu-
16 hypogonadismus esetében tesztoszteronké-
szitmények. Az acromegalidnil ismertetett
gyogyszeres kezelés adott esetben itt 1s alkalmaz-
haté.

Prognézis. Kezelt esetekben rendszerint jo, a
munkavégzést, az erds fizikai terhelést azonban
kevésbé birjak, fairadékonyak. A macroadenoma
kitjulasra hajlamos.

Acromegalia

Ha a novekedési hormon excessziv elvalasztisa a
pubertas befejeztét kovetden kezdédik, a cson-
tok tovabbi hossznovekedése mar nem lehetsé-
ges, igy azok szubperiosztedlisan, szélességiikben
novekednek. Ez, tovabba a lagyrészek noveke-
dése — elsésorban az akrilis testrészeken és a zsi-
gerekben — eredményezik az acromegalia jelleg-
zetes klinikai képét.

Az clvaltozasokat a hypophysis szomatotrop
sejtjeinek macro- (70=75%) vagy micro- (25-30%)
adenomdja okozza. Az esetek 5%-dban a betegség
cléforduldsa familidris. Ilyenkor nem ritkin
hyperparathyreosissal és pancreastumorral tarsul
(multiplex endokrin neoplasia, MEN-1). Nem
gyakori megbetegedés (40/millid), nincs nemi
dominanciija.

Tiinetek. A betegek leggyakrabban fejfdjdsra,
gyengeségre panaszkodnak. A betegség el6reha-
ladtaval a chiasma kompresszidja kovetkeztében
lataszavar (leggyakrabban bitemporalis hemia-
nopsia) alakulhat ki. Fontos timpont lehet az
anamnézisben, ha az utébbi 1-2 évben viltozott
a beteg keszty(i- és cipémérete, ami a kéz és 1ab
novekedésének kovetkezménye. Jellemzd a
prognathia, macroglossia, az ajkak megvastagoddsa, a
fiilek és az orr novekedése, a hang mélyebbé vildsa és
az izzadékonysdg nagymérvii fokozodisa. Nokon
menstrudcids zavar, esetleg amenorrhoea, férfi-
aknil impotencia ¢s mindkét nemben infertilitas
alakulhat ki.

Fizikalis vizsgalat alkalmaval az akrilis testré-
szek novekedésén kivil a belsé szervek (mij,
1ép, sziv) organomegalidja 1s észlelhet. A betegek
kb. 1/3-a egyben hiperténiis is.

Diagnézis. A hypophysisadenomat MR -vizs-
galattal mutatjuk ki. A 3 mm-nél kisebb micro-
adenomidkat bizonytalan esetekben PET segitsé-
gével diagnosztizilhatjuk. A laboratoriumi vizs-
galatok kozul legfontosabb a jelentdsen emelke-
dett GH, illetve IGF-1 szint kimutatisa. Az
OGTT alkalmaval zavart glukdztoleranciat
(30—40%-ban), nem ritkin diabéteszes vércu-
korgorbét észlelunk. A diabetes mellitus tarsula-
sanak gyakorisiga 10-20%.

Terapia. MUtét, gyogyszeres kezelés és irradid-
c16, valamint ezek kombindcidja. A fokozott GH-
szekrécid gitlisira a dopaminerg bromokriptin
adandd, amely a tumor novekedését gitolja, a ki-
csiny adenomik esetében pedig olykor kurativ ha-
tast 1s lehet. A betegség tiineteit rendszerint gyor-
san, latvanyosan befolydsolja. Hatdstalansiga ese-
tén kabergolin, kvinagolid vagy a szomatosztatin-
anal6g oktreotid (vagy lanreotid) adhato.

A terapiara a mar kialakult csontelvaltozasok
nem regredidlnak, s legtobbszor a hypertonia,
valamint a cardiomegalia kovetkeztében kiala-
kult funkciozavar és a kiterjedt osteoarthrosis
sem javul kielégitd mértékben. A mortalitast
elsésorban a tirsuld kardiovaszkularis és léguti
szovédmények (obstruktiv bronchitis, alvasi ap-
noe) hatirozzik meg.



Hyperprolactinaemia

A prolaktinelvilasztis kéros fokozodasa hypogo-
nadismust és galactorrhoedt eredményez. A leggya-
koribb hypophysismegbetegedés.

Legtébb oka a hypophysis prolaktintermeld
adenomdja, de kivalthatja még a csokkent dopa-
minszintézis, a hypophysis laktotrop sejtjeinek
csokkend gitlisa (pl. gydgyszerek esetében), a
laktotrop sejtek fokozott TRH- vagy oOsztro-
génstimulacidja, illetve elégtelen vesemtikodés
esetében a prolaktinclearence csokkenése (21.3.
tablazaf). A prolactinoma a leggyakoribb hypo-
physisadenoma, amely ndékon 15-szor gyako-
ribb, mint férfiakon.

A hypogonadismust a prolaktin éltal gatolt
LHR H-elvalasztas, s az ennek kovetkeztében
csokkent LH-, FSH-szekrécié eredményezi.

21.3. tablazat. A hyperprolactinaemia kivalté
tényezoi

HYPOPHYSIS tumorok
prolactinoma
infiltrativ korképek
uires sella-szindréoma

ancurysma

HYPOTHALAMUS | tumorok

infiltrativ korképek
gyulladisok
koponyairradiicid
vaszkularis 1éziok
koponyasériilés

epilepsia

a hypophysisnyél sériilése

EGYEB primer hypothyreosis
veseelégtelenség
mijcirrhosis
gerincvel 6-sérilés
mellkassériilés

(mdtét, herpes zoster)

Tiinetek. Noékben menstrudcids zavarok, anovu-
lacids ciklusok és infertilitds a legkoribbi és
leggyakoribb tunetek. Ezekhez késébb amenor-
thoea és galactorrhoea tarsul. A szekunder amenor-
rhoedk 30%-at hyperprolactinaemia okozza.
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Férfiakban a csokkent libidé és az impotencia
a legkorabbi tunetek. Az impotencia 8%-anak és
a férfi infertilitds 5%-4dnak a hatterében hyper-
prolactinaemia 4ll. Ezek mellett még gyneco-
mastia és galactorrhoea is kialakulhat.

Diagnézis. A prolaktinszint 200 ng/ml feletti
értéke prolactinaemidra utal. A microadenoma
MR I-vizsgalattal mutathaté ki, a macroadeno-
ma viszont mar a hagyomanyos oldalirinyu sel-
la-rontgenfelvételen is kimutathatd, s a chiasma
nyomidsa kovetkeztében ilyenkor latiszavar
(els@sorban bitemporalis hemianopsia) 1s kiala-
kulhat. A hyperprolactinaemia difterencidldiag-
nosztikdjaba hormonvizsgilatok, radioldgiai
vizsgalatok (sella-rtg., sella-MRI), UH-vizsgilat
(petetészek), oszteodenzitometria, szemészeti
vizsgalat (latdtér, latasélesség) és idegsebészeti
konzilium tartozik.

Terapia

* Gydgyszeresen a dopaminagonista bromo-
kriptin a leghasznalatosabb, mely a lakto-
trop sejtek dopaminreceptorahoz kotédve
gatolja a prolaktin szekrécidjat. Napi adagja
dltaldban 2,5-10 mg. A kezelést éveken it,
huzamosan kell folytatni. Elhagyisit ko-
vetéen a tumor legtobbszor recidival. Ha-
tastalansaga esetén quinagolid vagy tartds
hatast kabergolin adhaté.

* Az adenoma sebészi eltavolitdsa. Ily modon a
microadenomdk 85-90%-a gyodgyithato.
Macroadenoma esetében a tumor teljesen
csak ritkan tavolithatd el, ami miatt az ered-
mények is szerényebbek, ezért a miitétet
kovetden gyakran kiegészité radioterapiara
van szukség.

* Sugdrkezelés. Minthogy a prolactinomak
meglehetdsen sugarrezisztensek, a sugarke-
zelés alkalmazisa els@sorban inoperabilis
esetben, tovabbd macroadenomik mfitéte
utdn és gyogyszer-rezisztencia esetén jon
szamitasba.

Prognézis. A microadenomaké altaliban jo, a
macroadenomdk gyakran recidivalnak. Eredmé-

971



972

21.ruezer | Endokrinologiai karosodasok

nyes kezelés sordn (elsésorban microadenomak
esetében) a fertilitas helyreall. Terhesség alatt az
adenoma novekedésével kell szamolni, ezért a
gyogyszeres kezelést ilyenkor is folytatni kell.

» A gybgyszerrel vagy miitéttel kezelt mikro-
adendémais esetekben a betegek tobbsége
kelléen rehabilitdlhato.

Cushing-kér

Kiviltd tényezdje az ACTH fokozott produkcidja,
amelynek eredményeként a glitkokortikoidhor-
monok fokozott mértékben termelédnek. Pre-
valencia: 40/milli6, a nék—térfiak ardnya 4-8:1.

A hypophysis kortikotrop adenomaja (micro-
90%, 10%) és
ACTH-termel6 ektopids tumorok (bronchus-,

adenoma: macroadenoma:
pancreas-, pajzsmirigy medullaris carcinoma,
carcinoid stb.) valtjak ki. Utébbiak az osszes eset
kb. 15%-at képezik.

Tiinetek. Tunete a torzsre, a nyakra és az arcra
lokalizalt (centripetalis) obesitas. Az arc kerekded,
pirospozsgas. A hasfal, a csipdk és az emldk két
oldalan rézsaszinG vagy lividvords stridk lathatdk,
az arcon ¢s a torzson pedig acnék jelennek meg.
N6kon enyhe hirsutismus és virilizacids jelek ész-
lelhetdk. A vérnyomis ¢és a vércukorszint emelke-
dik, a csontok Ca-szegénnyé¢ valnak. Mindezek-
hez izomgyengeség, faradékonysig, emociondlis
labilitds ¢és depressziora valod hajlam tarsulhat.

Diagndzis. Fizikilis vizsgalat (fenotipus), labora-
toriumi vizsgalatok: a plazma ACTH- és kortizol-
szinfje emelkedik, a vizeletben fokozddik a sza-

bad kortizol ¢és a 17-hidroxi-kortikoszteroidok
exkrécidja. Miszeres vizsgalat: MR, a 3 mm-nél
kisebb microadenomik esetében PET-vizsgilat.
Bizonytalan esetben elvégezzik a dexameta-
zon-szuppresszids probikat: eldszor két napig
naponta 2 mg-ot adunk, amennyiben a vizelet
24 oras szabad kortizol- és 17-hidroxikortiko-
szteroid-tartalma kevesebb mint 50%-kal csok-
ken, gy 2 napon it, naponta 8 mg dexameta-
zonnal megismételjik a vizsgilatot. Ha ezt ko-
vetben a szérumkortizolszint 50%-kal csokken,
az Cushing-kér mellett szol. Ily modon elkulo-
nitheté a mellékvesetumortol és az ektopids
ACTH-termeléstdl (21.3. dbra). Bizonytalan
esetekben elvégezhet6 a kétoldali sinus petrosus
inferior katéterezése, s az igy nyert vérmintabol
ACTH-meghatirozas végezhetd.

Terapia. A microadenomik legeredményeseb-
ben transzszfenoidalis hypophysectomiival ke-
zelheték. E betegek 70-80%-a ily moddon
meggyogyithatd. A macroadenomadk transzfron-
talis eltivolitdsit kovetden azonban az eredmé-
nyek mér korintsem ilyen kedvezdek. Utdbbi-
akban ugyanis gyakori a recidiva és a posztope-
rativ teljes hypophysismellsélebeny-elégtelen-
ség. Macroadenomik sebészi beavatkozisit
rendszerint sugarterdpia (45-50 Gy) egésziti ki.

Prognozis. A microadenomik prognozisa jo, a
macroadenomdké kevésbé. Utdbbiak esetében
gyakori a maradvanyttnet és a recidiva.

Az ektopiids ACTH-t termel6 tumorok kevés
kivétellel malignusak. Ezek prognézisa az alap-
betegség kezelhetSségének fuggvénye. Palliativ
kezelésként a szteroidszintézist gitld mitotan,
aminoglutetimid vagy ketokonazol adhaté.
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hypophysis eredetii
Cushing-kor

ektopias ACTH-képzés
Cushing-sz.

mellékvese eredetii
Cushing-sz.

21.3. abra. A Cushing-szindréma differencialdiagnézisa

A hypophysis hipofunkcios
korképei

Hypopituitarismus

A hypophysis mtikodése elégtelen, ha a mellsé
lebeny képtelen a bazilis vagy a terhelés hatdsa-
ra bekovetkezd fokozott hormonszekréciora.
Ha valamennyi trophormon hianyzik, panhypo-
pituitarismusrdl, amennyiben egy vagy néhiny
hidnyzik vagy elvilasztisa csokkent, ugy izoldlt,
illetve részleges hypopituitarismusrdl beszélunk.
Kivéaltisiban tumorok, vaszkularis tényezdk, ko-
ponyatrauma, irradiacid, infekcidk, granuloma-
tosisok ¢és a hypothalamus betegségei szerepel-
nek.

A panhypopituitarismus leggyakoribb kivalto
oka a szulési hemorragias sokkhoz tarsulo, iszké-
mias hypophysisnecrosis (Sheehan-kor), tovabba a
szellaris és sella kornyéki tumorok, valamint a
malignus tumorok metastasisai 4ltal eredménye-
zett mellsélebeny-elégtelenség (Simmonds-kor).

Tiinetek. Gyengeség, firadékonysig, apathia,
étvagycsokkenés és fogyas. A Sheehan-koérra jel-
lemzd lehet, hogy a szulést kovetéen nem indul
meg a tejelvalasztds. Simmonds-kor esetén a
testsulycsokkenés extrém mértéki lehet (hipofi-
zer cachexia), ezzel szemben Sheehan-kérban —
a hypothalamus egyidejii kirosodisa esetében —
eléfordulhat, hogy fogyas helyett a beteg koro-
san elhizik. A sz6rzet jelent6sen gyérul, az axil-
laris sz6érzet és a pubes rendszerint hidnyzik. A
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gonadotrop hormonok hiinya vagy elégtelensé-
ge infertilitdssal, oligo- vagy amenorrhoedval jar.
A latotérkieséssel parosult ujkelet fejtdjas
hypophysis-tumorra utal. Amennyiben nyélsé-
rulés alakul ki (tumor, trauma kovetkeztében),
ugy ehhez rendszerint galactorrhoea is tirsul.

Panhypopituitarismus esetén a klinikai tiine-
tek altaldban az alabbi idérendi sorrendben je-
lentkeznek: elészor a gonadok, aztin a pajzsmi-
rigy és végil a mellékvesekéreg mitkodési zava-
ra alakul ki. Sheechan-koérban a tinetek teljes ki-
fejlédéschez sokszor évek, esetleg évtizedek
szuikségesek, emiatt késéi felismerésitk a gyakor-
latban altaliban igen nagy nehézséget jelent.

Abban az esetben, ha a fent emlitett kivaltd
okok kovetkeztében bizonyos trophormon(ok)
szekrécioja nem szlinik meg, csak csokken, tgy
ezzel a bazalis hormonszint még biztosithatd, de
megszlinik a rezervkapacitis. Utdbbi kovetkez-
tében a fokozottabb fizikai vagy pszichés terhe-
léshez a szervezet nem képes megfeleléen alkal-
mazkodni, aminek féleg interkurrens lizas be-
tegségek, trauma vagy mitétek esetében van
komoly jelent6sége.

Diagnézis

* Hormonvizsgalatok. Ha a kérdéses periférids
endokrin mirigy(ek) alacsony hormonszint-
jeithez a megfelelé trophormonok szintén
alacsony értéker tarsulnak, a hypophysis
miikodést elégtelensége bizonyitottnak ve-
hetd.

* Meglehet, hogy a mellsélebeny-elégtelen-
ség hatterében a hypothalamus mutkodést
zavara 4ll. Ez a megfelels releasing hormon
(LHRH, TRH, CRH, GHRH) addsaval
vagy provokdlt hypoglykaemidval (ACTH-,
GH-hidny esetében) dontheté el. Ha
ugyanis ezek hatdsira a hypophysis megfe-
lel6 trophormonelvilasztissal reagidl, agy a
kivaltdé ok a hypothalamus szintjén kere-
sendd.

A microadenomik rendszerint nem
okoznak hypopituitarismust, csak a macro-
adenomik. A tumort MRI-vel és CT-vel
nagy biztonsiggal ki lehet mutatni.

Terapia. Meg kell szuntetni (ha lehetséges) a
kivalté okot, és pdtolni kell a hidnyzé hormo-
nokat. A szellaris vagy szupraszellaris tumorok
sebészi uton eltivolithatok. Ezt kovetden a kiesd
trophormon(ok) poétlisa a megfelelé periférias
hormon adéisaval torténik. A hypopituitarismus
kezelésében a novekedési hormon hidnyanak
potlasit tjabban felndttek esetében is egyre na-
gyobb jelentdséglinek tartjak. Tartos GH-hidny-
ban ugyanis csokken a csontok dsvinyianyag-
tartalma, csokken az izomerd, kirosodik a szén-
hidrat-, fehérje- és zsiranyagcsere, a szraz test-
tomeg 6-9%-kal csokken, romlik a betegek
¢letmindsége ¢s életkilatasa.

Rehabilitaciéo. Ha a szubsztittcios kezelés
megfeleld formdban torténik és folyamatos, a
betegek csaknem panaszmentesek, de fizikai tel-
jesitOképességiik rendszerint jelentésen csokken
(a szellemi képességuk altaliban nem), szintén
csokken a libidé. A fertilitds csak kivételesen
megtartott (hormondlisan helyreéllithato).

Diabetes insipidus

Jellemzi a primer polyuria és az ezt kompenzild
misodlagos polydipsia. Kiviltd oka az arginin-
vazopresszin (AVP=ADH) hidnya vagy a vese-
tubulusok rezisztencidja az AVP-vel szemben.
EISbbi esetben centrélis, az utébbiban nefrogén
diabetes insipidusrodl beszélunk. A centralis ere-
det hitterében a hypothalamus kéros miikodése
vagy nyélsérulés 4ll. Nefrogén diabetes insipidus
(ritka) esetében a disztilis vesetubulusok rezisz-
tensek az AVP-vel szemben. Ennck kivaltisiban
leggyakrabban hypokalaemia és hypercalcaemia,
valamint az AVP hatdsat gitldo gyodgyszerek (pl.
littum-karbonat) és idult vesebetegségek szere-
pelnek. Az incidencia 40-50/millié/év.

Tiinetek. Az clfogyasztott napi folyadék-
mennyiség és a vizelet meghaladja a 3 litert, de
10 liter folott is lehet. A gyakori és b6 folyadék-
fogyasztis mellett jellemz6é a mindig meglévd
nycturia 1s. A fizikdlis status altalaban negativ, il-
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letve fugg az alapbetegségtdl (pl. kronikus vese-
betegség).

Diagnozis. Elkulonitendd egyéb polyuridktol,
mint a diabetes mellitus, a krénikus rendlis meg-
betegedés, a hyperparathyreosis, a hyperaldo-
steronismus ¢s a primer (pszichogén) polydipsia.
A vizelet fajstlya 1003—-1005 kozotti (csokken az
ozmolalitasa is), s a 4 6rds szomjaztatdsi proba so-
ran sem emelkedik 1020 folé. Szomyjaztatis hati-
sara a vérplazma koncentricidja fokozodik, amit
az ozmolalitds novekedése jelez (a vérplazma
280-290 mos-
mol/kg). Amennyiben AVP adéisira a polydipsia

élettani ozmolalitdsi értékei:

szlinik, s a vizelet koncentricidja eléri vagy
meghaladja az 1025-6t, ez nagy biztonsiggal
centralis diabetes insipidusra utal. Ha ¢ betegség
hatterében hypophysis- vagy kornyéki tumor
all, ugy az a latdtér és a neuroldgiai vizsgilatok
mellett leginkdbb a T1-stlyozott MR -vizsgalat-
tal mutathaté ki.

Megfeleld kezelés hidnyaban legfébb veszélye
a sulyos dehidricié és a kovetkezményes volu-
mendeplécid, ami viz hidnydban vagy eszmélet-
len allapotban gyorsan bekovetkezik.

Terapia. Kezelésére centrilis formdban, sulyos
dehidracioval jard esetekben, béséges folyadék-
potlas mellett a rovid hatdsa vazopresszin-orr-
sprayt alkalmazzuk.

Tartés hasznilatra leginkdbb a dermo-
presszin-orrspray vagy -orrcsepp adhatd. A rész-
leges centralis diabetes insipidusban szenveddk
egy része jol reagal az antidiabéteszes klorpropa-
midra vagy ennek tiazid tipust diuretikumokkal
vagy karbamazepinnel valé kombindcidjara.

Szemben a centrilis diabetes insipidussal, a
nefrogén eredetli alig befolyasolhatd. Csupin
egy diuretikum, a hidroklorotiazid bizonyult va-
lamelyest hatdsosnak, ami fokozhaté az indome-
tacin egyidej adasaval.

Prognézis. A kialakult diabetes insipidus rend-
szerint ¢élethossziglani, folyamatos kezelést 1gé-
nyel. A centrilis eredet(i, kell6 doézisban adott
gyogyszerrel jOl szubsztitualhatd, s amennyiben

egy¢b hormonkiesés vagy malignus folyamatra
utalé tinet nincs, a betegek rendszerint eredeti
munkakoruket is képesek ellitni. A nefrogén di-
abetes insipidus alig befolydsolhatd, amennyiben
az AVP-vel szembeni tubuliris rezisztencia mar
kialakult, az nem fordithatd vissza. Kivételt ké-
peznek a gydgyszerek dltal provokalt esetek,
melyekben az elhagyist kovetéen a rezisztenia
megszlinhet.

Inadekvat ADH-szekrécid
szindréoma

Az inadekvit (fokozott) ADH-szekrécio szind-
réma (SIADH: syndroma of inappropriate ADH
secration; Schwartz—Bartter-szindréma) lényege
az arginin-vazopresszin (AVP=ADH) folyama-
tos elvdlasztisa. Ennek kovetkezménye: fokozott
natriuresis, hyponatraemia, a viz visszatartdsa és a
vérplazma felhiguldsa (euvolémiis hypotonia). A
tekv6beteg-ellitisban az egyik leggyakoribb
anyagcsere-rendellenesség. Az 6sszes hipoozmo-
laris eset 30—40%-4t alkotja.

Tumorok ektopids ADH-termelése, kozpon-
t1 idegrendszeri infekciok és sérulések, valamint
gyogyszerek (antidepresszivumok, ciklofoszfa-
mid, vinkrisztin) valthatjak ki. Az AVP-talpro-
dukcié hatdsira a vese gy(ijtécsatornicskiiban
fokozodik a viz reabszorpcidja (a natriumé
nem), ami a plazma felhiguldsit (vizmérgezés)
eredményezi. A hyponatraemidk kialakuldsinak
tobbségéért a SIADH a felel&s!

Tiinetek. Fokozatosan alakulnak ki: izomgyen-
geség, faradékonysig, szédulés, izomringis,
majd aluszékonysig. Ha a szérum Na-szintje 120
mmol/l ald csokken: convulsio, stupor, végul co-
ma alakul ki; ilyen esetekben a mortalitdis mar

kb. 50%-o0s.

Diagnozis. Jellemzd az alacsony BUN-, kreati-
nin-, szérumhagysav- ¢és albuminérték. A szé-
rum-Na <130 mmol/l, a plazma ozmolalitisa
pedig <270 mosmol/kg. A vizelet koncentrici-
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6ja (>100 mosmol/kg) és Na-tartalma (>20
mmol/]) fokozott.

A mij- és vesemilkodési zavaroktdl, a
hypothyreosistol, a hypadreniitél és a diuretiku-
mok tulzott hasznalatitél el kell kiloniteni.

Terapia. A kezelés soran a folyadékbevitelt tar-
tosan megszoritjuk (naponta 600-800 ml). A
csokkentett folyadékbevitelt olyan gyogyszer
adasaval egészigjuk ki, amely gitolja a vazo-
presszin tubulusokra gyakorolt hatdsit; ilyen a
littium-karbonit, amelybdl naponta 0,6—1,0 g-ot
adunk. Sulyos vizmérgezés és hyponatraemia
(Na <120 mmol/]) esetén a kezelést hipertonids
sooldat lasst infuzidjaval indijuk (agyoedema
veszélye), amit kongesztiv szivelégtelenség ese-
tében Furosemiddel kombinalunk.

Prognézis. Altaliban akut betegségekhez tir-
sul, s ezek elmultival legtobbszor véglegesen
szanalddik. Tartossa tumoros esetekben, illetve a
hypothalamus maradandé sérulése, szabalyozasi
zavara esetében valhat.

A pajzsmirigy karosodasai

Ledvey Andrads

A pajzsmirigy funkciondlis
anatomidja, kdrosoddsai

A pajzsmirigy a nyak elulsé részén, a trachea két
oldalan helyezkedik el két, egymassal az isthmus
altal 6sszekotott lebeny formédjaban. Disztopids
pajzsmirigyszovetek barhol eléfordulhatnak a
ductus thyreoglossus mentén — az elulsé medias-
tinumtol a nyelvgyokig. Alapvetd miikodési
egységel a tiroxint termel6 folliculusok és a kal-
citonint termeld un. parafollikuliris C-sejtek.

A mirigy hormonjai a tirozin és a jod vegyu-
letei: a 4 jodatomot tartalmazd ftetrajod-tironin
(T,) és a mintegy 10%-ot kitevd trijéd-tironin
(T;). Az intracellulirisan hat6 aktiv pajzsmirigy-

hormon a T;. A termelt T, a periféridn Ts-mi
alakul. A tiroxin fehérjéhez (firoxin binding pro-
tein, TBP) kotve cirkuladl, a fehérjéhez kotott
hormon egyuttal a hormon vérbeni raktira is. A
hormontermelés mellett a jédforgalom szabilyo-
zdsa is a mirigy funkcidi kozé tartozik. A pajzs-
mirigy mutkodését a hypophysis (TSH) szaba-
lyozza. A trijod-tironin:
* noveli a szovetek oxigénfogyasztisit és a
hétermelést,
* a szovetek fokozott oxigénellalltisinak biz-
tositasa céljabol noveli a kardialis outputot,
* fokozza a glikdz-, a zsir- és a protein-
anyagcserét (a felszivodast, a beépulést és a
lebontast),
* stimuldlja a szimpatikus idegrendszer ma-
kodését.

A pajzsmirigy-kiarosodiasok megnyilvanulhatnak
funkciéviltozasok és morfoldgiai rendellenessé-
gek forméjaban.

* A jodhidny a pajzsmirigy novekedését és
salyosabb esetben csokkent mutkodését
(hypothyreosis) okozza. Ennek velesziletett,
sulyos endémids formdja a cretinismus.

* A pajzsmirigy kulonbozé okbdl bekovet-
kezd gyulladasai a folliculusok karosodésit, s
a tarolt hormonok keringésbe kerulését
eredményezik.

* A pajzsmirigyhormonok fokozott termelé-
se (hyperthyreosis) bekovetkezhet a feedback
szabalyozis alol kiszabaduld pajzsmirigysej-
tek talmdkodése esetén (autondém adeno-
ma, autoimmun betegség) vagy fokozott
TSH-stimuldcié (ritka) kovetkeztében. A
hyperthyreosis az anyagcsere és a szivmi-
kodés fokozodasaban, hyperkinesisben, tre-
morban, arrhythmidban, fogyisban, izom-
gyengeségben nyilvanul meg.

o A vér fehérjekotd kapacitdsanak csokkenése
(m3jbetegségben, fokozott veszteség vese-
betegségben) vagy novekedése (pl. terhesség-
ben) befolydsolja az aktudlis hormonértéke-
ket, legtobbszor anélkil, hogy maga a
pajzsmirigyfunkcié megvaltozna.
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* A pajzsmirigy gyakran eléfordulé morfold-
giai elviltozisa a golyva, mely mechanikai
jellegli kompresszios tuneteket okozhat a
szomszédos szervekben (trachea, nyel6csd,
nyaki erek stb.).

* Feln6ttkorban a mirigy atrophidjat leggyak-
rabban autoimmun gyulladisok vagy irradi-
aci6 okozzik. Hypothyreosisban csokken
az alapanyagcsere, a szimpatikus ténus, a
szivmiikodés, a pszichomotoros aktivitis
stb. A mukopoliszacharidok felszaporodisa
a szovetekben megkoti a folyadékot. Ezt a
sajatos korképet jeleniti meg a myxoedema.
Gyermekkorban a csokkent pajzsmirigy-
miikodés a fejlédés, a novekedés zavardhoz,
mentalis retardicidhoz ¢és cretinismushoz
(ma mar ritka) vezet.

Struma

A struma (golyva) a pajzsmirigy megnagyobbo-
disa, amely lehet difftz és gobos, miikodését te-
kintve pedig normo-, hiper- és hipofunkcids.
Prevalencidja 7-10%.

A pajzsmirigy megnagyobbodisinak oka,
hogy a TSH, valamint a pajzsmirigy novekedé-
sét serkentd egyéb faktorok fokozott termelése a
pajzsmirigyszévet hyperplasidjat eredményezik.
Gyakran az 1voviz vagy a taplalék jodhianya sze-
repel kivialtd okként. Hazank tertletének 4/5-e
enyhén—mérsékelten jodszegény!

Tiinetek. A pajzsmirigy diffiizan megnagyob-
bodik, évek multin azonban fokozatosan gobos-
s¢ valhat. A megnagyobbodis olykor tetemes, s
lefelé, a sternum mogé terjedve a trachedt és a
nyel6csovet diszlokalva kompresszios tuneteket
(nyelési zavar, rekedtség, légzési nehézség)
okozhat.

Diagndzis. A pajzsmirigy nagysiga, s a benne
1évé esetleges gob legbiztosabban UH segitségé-
vel itélhetd meg. Gob esetében szceintigrafia vé-
gezhetd, s amennyiben a gob ,,hideg”, a malig-
nitds kizdrdsa végett vékonytii-biopszia végzése
szuikséges. A hormonvizsgilatok kozul elészor

TSH-vizsgalatot végzunk, s a T, (tiroxin),
¢s/vagy T (trijod-tironin) vizsgalatira csak ab-
ban az esetben van sztikség, amennyiben a TSH
értéke koros.

Terapia. A normofunkcids golyva aktiv keze-
lést abban az esetben i1gényel, ha kompresszios
tuneteket okoz; ilyenkor mitét végzése szuksé-
ges. A struma nagysigat megprobalhatjuk csok-
kenteni L-tiroxin adasaval (50-100 pg/die). Ha
3—6 hoénap alatt a struma nagysdga nem csokken,
a kezelést abbahagyjuk. Ujabban az eutircoid
difftz golyvik csokkentésére sikerrel alkalmaz-
zak a radiojod-kezelést is.

Amennyiben a golyva az évek alatt lassan, fo-
kozatosan gobossé vilik, tgy a gobok autono-
midja kovetkeztében hiperfunkcidssa valhat.

Jodszegény tertileten megel6zésének legegy-
szer(ibb forméja a jédozott konyhasé vagy a jodo-
zott tej, esetleg kenyér fogyasztisa. A mar ki-
fejlédott struma nagysidgit a jod méar szdmot-
tevéen nem befolyisolja.

Hyperthyreosis

A pajzsmirigyhormonok (T,, T;) fokozott ter-
melése, illetve jelenléte hipermetabolikus alla-
potot eredményez. Kivaltisiban kilonféle té-
nyezdk szerepelnek, melyek kozott leggyako-
ribb a Basedow—Graves-kor és a toxikus gobos
golyva. A hyperthyreosisok (thyreotoxicosis) klinikai
formai:
* toxikus diffuz golyva (Basedow—Graves-
koér),
¢ toxikus noddzus golyva:
¢ toxikus uninoduliris golyva (Plummer-
koér),
¢ toxikus multinodularis golyva,
* szubakut thyreoditis,
* toxikus golyva krénikus thyreoiditisszel
(hashitoxicosis),
* metasztatizald pajzsmirigy-carcinoma,
e struma ovarii,
* pajzsmirigyhormonok exogén adisa,
¢ (thyreotoxicosis factitia et medicamento-
sa),
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* jod dltal indukélt hyperthyreosis (jod-Base-
dow),

* parancopldzids szindromik,

* TSH-termel6 hypophysistumor,
¢ trophoblasttumorok,
* kulonbozé malignus tumorok,

* nconatalis thyreotoxicosis.

A hyperthyreosisok difterencidldiagnosztikdja-
ban a miszeres és laboratériumi vizsgilatokon
tulmenden az alabbiak lehetnek segitségunkre:

¢ A koérelézmény, beleértve a familidris
anamnézist 1s.

* Az infiltrativ ophthalmopathia és/vagy a
pretibidlis myxoedema Basedow—Graves-
koér fennillasat jelzi.

* A noddzus struma ¢és a hyperthyreosis
egytttese toxikus gobos golyvara utal.

* Hyperthyreosis factitidban (tiroxinkészit-
mény szedésének kovetkezménye) nincs
struma.

* Szubakut, ,silent” és post partum thyreoi-
ditisben, valamint jod-Basedowban ¢és
hyperthyreosis factitidban igen alacsony
(0-3%) a pajzsmirigy radioizotép felvételi
érteke. (E korképek dtmeneti hyperthyreo-
sist eredményeznek.)

Basedow—Graves-kor

Hyperthyreosis, difftuz struma, exophthalmus
(olykor pretibidlis myxoedema jelenléte) és a

thyreoideastimulalé immunglobulinok (TSI) ki-
mutathatésiga jellemzi. Nékon 6-8-szor gyako-
ribb, prevalencigja nékon 1,8-2,7%, incidencia-
ja 1-2/1000/¢év. Autoimmun eredet(i folyamat,
viszonylag gyakori a familidris el6fordulas. A
HLA, DR3 ¢és B8 antigének jelenléte dominal.

Tiinetek. Diffuz struma, tachycardia és ex-
ophthalmus (merseburgi tridsz). Ezek mellett
gyakori a szapora hullima kéztremor, a meleg-
intolerancia, az izzadékonysig, a fokozott pszi-
chomotoros aktivitds, valamint a fokozott étvagy
ellenére fennilld fogyas (21.4. tablazar).

Id6sek esetében a fenti tunetek nagy része hi-
anyozhat, a korkép legtobbszor mono- vagy oli-
goszimptomas formdiban jelentkezik (apatids
thyreotoxicosis), ami miatt a felismerése nehéz.

A pajzsmirigyhormonok (T, Ts) toxikus hata-
sa kovetkeztében elsésorban a kardiovaszkularis
¢s a kozponti idegrendszer, valamint a harantcsi-
kolt 1zomzat ¢és a csontrendszer kirosodik. Ezek
eredményeként gyakori a sziv ingerképzési és in-
geruletvezetési zavara (elsésorban pitvarfibrillicio
és pumpafunkcio-elégtelenség), a nagyfoka ide-
gesség, fesziltség, esetleg pszichotikus reakcio,
tovibba a jelentds izomgyengeség (legkifejezet-
tebben a m. quadricepsekben) és az osteoporosis.
Kezeletlen esetben a leggyakoribb halilok a ma-
jor arrhythmia és a pangasos szivelégtelenség.

Endokrin ophthalmopathia 50-70%-o0s gya-
korisiggal alakul ki. Ez a retrobulbaris térben
1évs szovetekben (elsGsorban az extraokularis

21.4. tablazat. A Basedow—Graves-kor klinikai megnyilvanulasai

Klinikai megnyilvanulas Gyakorisag (%) Klinikai megnyilvanulas Gyakorisag (%)
Merseburgi tridsz: Fdradékonysdg 90
difftz struma 95-97 Gyengeség 70
ophthalmopathia 50-70 Surrands a pajzsmirigy felett 77
tachycardia 95 Fogyds 85
Pretibidlis myxoedema 0,5-3,0 Hizds 2
Idegesség 98 Fokozott étvdgy 65
Tremor 97 Anorexia 9
Fokozott izzadds 90 Hasmeneés 23




szemizmokban) zajlé autoimmun gyulladas ko-
vetkezménye. Sulyosabb formdjiban (mely az
esetek 5—7%-dban fordul el8) kettSslatist, a cor-
nea elszurklését, esetleg perforicidjit, a nervus
opticus sériilését és vaksagot eredményezhet.

Diagnozis. A fizikalis vizsgalat mellett hormon-
meghatirozisokkal torténik: TSH (<0,1 mU/])
¢s fT,-értéke (>23 mmol/l). Amennyiben a di-
agnozis nem egyértelmd (kulonosen 1ddsek ese-
tében!) elvégezzik a TSI-vizsgilatot 1s (TRAK-
assay), amelynek pozitivitisa meger&siti a Base-
dow—Graves-kor diagnézisit. Ha a hiperfunkcio
fennallasa kérdéses, elvégezzik a TRH-stimula-
c16s probat, amely pajzsmirigy-talmiikodés ese-
tében szignifikins TSH-emelkedést nem ered-
ményez. A toxikus gobos golyvatdl torténd el-
kulonitését a 21.5. tdblazat szemlélteti.

Terapia. A gyogyitas torténhet gyogyszerrel, ti-
reosztatikummal, radiojéddal és mitéttel.

A tireosztatikumok kozul a gyakorlatban
elsésorban a tionamid-szarmazékok hasznalato-
sak, amelyceket folyamatosan, 1-2 évig alkalma-
zunk. Stalyos mellékhatisuk lehet a ritkdn (0,2—
0,5%) jelentkezd agranulocytosis. Tireosztati-
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kum alkalmazasakor 4-6 hetenként a méjfunkci-
ot 1s ellendrizni kell, mivel igen ritkin hepato-
toxikus lehet. A fenti kezelést rendszerint béta-
receptor-blokkoldkkal egészitjuk ki, melyek a
fokozott sympathicotonit (tachycardia, reme-
gés, 1zzadékonysag, 1zgatottsig) jOl mérséklik.

Amennyiben a gyogyszeres kezelés elhagyasat
kovetéen a hyperthyreosis recidivél, Ggy nem
érdemes 1jbdl a tireosztatikumokkal probalkoz-
ni. Ilyenkor legcélszer(ibb a radiojod-kezelés al-
kalmazisa. Kontraindikdciot csupan a terhesség,
a gyermekkor és a nagy golyva, valamint komp-
resszi6 jelent. Alkalmazisit kovet&en a betegek
fokozatosan, 3—6 hénap alatt valnak eutireoidda.

Az ablativ terdpia masik formdja a szubtotalis
thyreoidectomia. Indikacidja: kompresszidval
jaré vagy kozmetikai problémit jelenté nagy
struma, 40 év alatti ¢letkor és malignitis gyanu-
ja. Az esetek 5-10%-dban a betegség recidival,
10-15%-ban pedig hypothyreosis alakul ki. Re-
cidiva esetén nem tjabb mdtét, hanem radiojéd
alkalmazasa a célszerd.

Az ablativ terapia komplikdcioi:

* Radiojod alkalmazasa utan a hypothyreosis

gyakorisaga 1 év malva 20%, 5 év mulva
50%, 10 év mualva 70%.

21.5. tablazat. A hyperthyreosisok differencialdiagnosztikaja

Jellemzdék Basedow-Graves-kor Toxikus multinodularis | Toxikus adenoma
golyva
Eletkor fiatalabb életkor késébbi életkor leggyakoribb:
(<40 év) (>40 év) 50—-60 év kozote
Kezdet hirtelen, olykor ,,viharos” | lasst, észrevétlen lassa, fokozatos
Lefolyds spontan remissziok fokozatos kialakulas, spontan remisszio

nincs remisszid

lehetséges

Tireotoxikus krizis kezeletlen esetben ritka igen ritka
nem ritka

Endokrin gyakori ritka (0—10%) nincs

ophthalmopathia (=50%) enyhe

Kompresszids tiinetek ritka nem ritka ritka

Pitvarfibrilldcié =10% =25% <10%

TSI-pozitivitds gyakori (70—-90%) nincs nincs

TSI = thyreoideastimulilé immunglobulin
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* A pajzsmirigy 2/3-o0s (szubtotilis) sebészi
rezekcidjat kovetden a n. recurrens sérulé-
se rekedtséget, a parathyreoidedk eltivolitd-
sa pedig hipokalcémiis tetaniat okozhat.

* Nem megfelel6 elkészités esetében a mtét
thyreotoxikus krizist provokalhat (ma mar
igen ritka).

Prognézis. A Basedow—Graves-kor — autoim-
mun eredeténél fogva — igen hajlamos a recidivara,
ami legtobbszor csak az ablativ terdpiaval gatol-
haté meg. Ezekben az esetekben viszont szamol-
ni kell a késébbi hypothyreosis nem elhanyagol-
haté lehetdségével.

Endokrin ophthalmopathia

A Basedow—Graves-kor kezelésében a legna-
gyobb nehézséget az endokrin (mais néven: Gra-
ves-, infiltrativ, malignus) ophthalmopathia je-
lenti, melynek a megitélés ¢és a diagnosztika

szempontjabdl 6 silyossdgi fokozatat kiilonitik el
(21.6. tablazaft):
» a fokozott sympathicotonia szemtiinetei
(tg szemrés, tig pupilla);
* periorbitilis oedema ¢és duzzadt (chemoti-
cus) conjunctivak;
* exophthalmus (killonbozd stlyossagu);
* kett6s latds (a kirosodott szemizommiiko-
dés kovetkezménye);
* kornedlis pontozottsdg és/vagy fekély;
* nervus opticus laesio.

Terapia. A szemtinetek gyakran a Base-
dow—Graves-kor lefolyasatol idében fuggetlentl
alakulnak, a betegek szamadra 4ltaliban a legtobb
panaszt okozzdk, s ugy fizikai, mint kozmetikai
szempontbdl a legnagyobb problémat jelentik.

* EIs6 helyen a mielébbi és nagy dozisii sztero-
idkezelés 4ll. Ez azonban f&ként a heveny,
gyulladasos tuneteket (2. fokozat) befolya-
solja, az exophthalmust és a kettds latast ke-
vésbé.

21.6. tablazat. Az endokrin ophthalmopathia klasszifikacidja

1. Hyperthyreosis (fokozott szimpatikotonus) szemtiinetei, panaszok nélkiil

a. minimalis
b. kozépsulyos

2. Panaszt okozd kotdszovet- és/vagy conjunctivatiinetek

3. Exophthalmus
a. 21-23 mm
b. 24-26 mm
c. 27 mm feletti

a. sz€Is6 tekintési helyzetben
b. a bulbus lithaté mozgisbesztiktilése
c. fixalt bulbus

4. Karosodott extraokularis szemizommiikodés (kettSs latas, kancsalsag)

5. A cornea érintettsége
a. pontozottsig

b. fekély

6. A nervus opticus érintettsége
a. papilla vagy latotéreltérés, V:1,0-0,3
b. V: 0,3-0,1
c. V: <0,1

V = visus
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* Amennyiben a 2-3 hénapos erélyes sztero-
idterdpia eredménye nem kielégité (ami
igen gyakori), a kovetkezd 1épcsében a ret-
robulbdris irradidcioval probalkozhatunk.

* Ha ezt kovetden 1s még aktivitdsi tunet van,
tijabb szteroidkiira szitkséges. Probalkozha-
tunk ciklosporin-A-val, nagy dézist im-
munglobulinnal és oktreotiddal (szoma-
tosztatin-analog) is.

* Az ophthalmopathia iltaldban 2 év alatt
nyugszik meg. Az exophthalmus és a kettds
latds azonban, ha csokken is, legtobbszor
megmarad. Mivel utébbi a jarist és az olva-
sast er6sen befolyasolja, ilyenkor korrekcios
szemmtét végzése is szitkséges. Szukség le-
het miitétre a szemfolyamat kezdetén is, ha
a retrobulbaris térben oly nagy nyomas ala-
kul ki, hogy veszélyezteti a latéideget és a
szaruhartyét (5., 6. fokozat), s a latds csak az
orbita surgds dekompresszidos mutétével
menthetd meg.

Prognézis. Kevés kivétellel tartds karosodassal,
maradvanytunettel (exophthalmus, kett6s latas,
kancsalsdg, csokkent latasélesség) gyogyul.

Tulmiikédo (toxikus)
pajzsmirigygobiok

A hyperthyreosist a pajzsmirigy allomanyaban
1év6, autoném miikodésti gob vagy gobok is
okozhatjak. A talmikodd szoliter (egyedul allo)
gobot toxikus adenomanak, az 4ltala kivéltott klini-
kai tinetegyuttest pedig Plummer-kémak nevezik.

A pajzsmirigygobok eléforduldsinak gyakori-
saga a populicidoban 5-7%, ezeknek kb. 10%-a

autondém miikodésa.

Tiinetek. Annyiban térnek el a Basedow—Gra-

ves-kortdl, hogy sem endokrin ophthalmopa-
thia, sem pretibidlis myxoedema nem tarsul hoz-
z4, és szemben a Basedow—Graves-korral f8ként
1d6sodé ¢és iddskorban fordulnak el6. A gobok
talmiikodése 4ltaldban lassan, fokozatosan, évek
alatt alakul ki.

Diagnozis. A gob(ok) nagysaga ¢s clhelyezke-
dése UH-val, funkciojuk (,,meleg”, ,forro”,
,,hideg”) pedig szcintigrafidval tisztazhatd. A la-
boratériumi vizsgalatok kozul elséként a szenzi-
tiv TSH-meghatirozis végzendd el. Ennek po-
zitivitasa esetén (TSH <0,1 mU/I) kerdl sor a
szérum fT,-szintjének meghatirozasira. Mivel a
tulmiik6ds gobok nem ritkdn elssorban fT;-at
termelnek (Ts-toxicosis), ezért e vizsgalat elvég-
zése 1s szitkséges.

GoObos pajzsmirigy esetén mindig elsésorban
a malignitas lehet6ségét kell kizarni (21.7. tdbla-
zaf). A tulmiik6dd autoném (,,forrd”) gob igen
nagy valoszintséggel benignus, ritkin azonban
malignus is lehet. Utoébbi gyanaja vagy ,,hideg
gob” esetében vékonytli-biopszia elvégzése
szukséges!

Terapia. A talm(ikodé autonéom gobok antiti-
reoid kezelésre nem megfeleléen reagilnak, oki
terdpiat nem jelenteneck, s elhagyasukat ko-
vetéen a hyperthyreosis recidival. Szoliter gob
esetén leggyakoribb enneck sebészi eltavolitasa,
de egyre gyakrabban a radiojod-kezelést alkal-
mazzik, minthogy ez kevésbé jelent megterhe-
1ést a beteg szamara, ¢és sokkal olcsobb. Multino-
dularis toxikus golyva esetében a sebészi megol-
das — szubtotalis thyreoidectomia — részesitendd
elényben (21.4. dbra).

Prognozis. Megfeleld kezelés esetében tartds
cuthyreosis és panaszmentesség biztosithatd. Mi-
vel késébb tjabb gob(ok) képzddhetnek, a beteg
1dénkénti ellendrzése sziikséges.
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21.7. tablazat. A pajzsmirigygob malignitasara utalo tényez6k

Klinikum

Megjegyzés

Eletkor

A gobképz8&dés gyakorisiga az életkorral egyenesen,
az adott g6b malignitisinak valdszin{iségével forditva
aranyos

Hirtelen kezdet és gyors novekedés

Malignitasra gyanus

Fijdalom jelenléte

A malignitis kevéssé valoszinl

A korelézményben irradidcid

Gobképzddés gyakorisiga 25-28%;
10—20%-uk malignus (differencialt cc.)

Nyomaisi tiinetek (rekedtség, dysphagia)

Erésen gyanuts malignitisra

A szoliter csomo6 és a multinoduldris golyva malignitisa

A szoliter csom6 malignitdsi valoszintisége

jelentésen nagyobb (kb. 10%)

A kérdéses gob >3 cm, tomott vagy
kemény konzisztencidja

Erésen gyanus malignitasra

Azonos oldali lymphadenomegalia (cervikalis,
szubmandibuldris, szubmentalis, szupraklavikularis)

Csaknem diagnosztikus a malignitisra

Thyreotoxicosis jelenléte

Carcinoma nem valdszin(

Anamnézisben vesckovesség vagy/és
paroxizmdlis hypertensio

MEN-1, MEN-2a, MEN-2b fennillisa
Iehetséges, ha a gobot medullris cc. vagy
parathyreoideaadenoma okozza

Tireotoxikus forré6 géb ————> Scbész, radiojéd (alkoholos infiltricio)

Bizonytalan: miitét vagy kovetés; reaspiricio; szuppresszios t.,

— > Szolid: kovetés; szuppresszios t.; >3 cm: miitét

Cysta (szolid komponens nélkil): aspiricid;
szklerotizaslas (tetraciklin, alkohol); >3 cm: miitét

Kevert cysta: (szolid komponenssel): kévetés;
szuppresszids t.; >3 cm: miitét

Meleg g6b ——>» Kovetés; ha >3 cm: mitét
——» Biztosan malignus: miitét
——> Valdszindien malignus: matét

Hideg gob —> , 7

g8 ha eredménytelen: mttét

—> Benignus —1—>

Sporadikus,

multinodularis

non-toxikus golyva

——>» Kovetés; miitét; radiojdd t.; életkor < 50 év: szuppresszids t. mérlegelendd

21.4. abra. A pajzsmirigygob terapiajanak algoritmusa




Hypothyreosis

A pajzsmirigyhormonok (T, T5) elégtelen szek-
récidja kovetkeztében alakul ki. Gyakort megbe-
tegedés. A szubklinikai eseteket is beleértve az el6-
fordulasi aranya 3—7%. Féként nékon fordul eld.

A primer hypothyreosis a pajzsmirigy megbete-
gedésének (pusztuldsinak: kronikus thyreoidi-
tis), mutéti eltivolitisinak vagy radiojéd-terapi-
dnak a kovetkezménye. (Gyakorlati szempont-
bol a legfontosabb; az Osszes hypothyreosis kb.
90%-a ugyanis primer eredeti.) A hypothyreo-
sis lehet szekunder 1s, ezt a hypophysis csokkent
mikodése (TSH-hidny) okozza. Tercier hypo-
thyreosisrél beszélunk, ha a hypothalamus m-
kodési zavara (TRH-hidny) eredményezi (21.8.
tablazat).

Tiinetek. A kezdeti tiinetek rendszerint alig
észrevehetdek, késébb egyre feltinébb a bér és
a sz6rzet jellegzetes viltozasa, hidegintolerancia,
obstipatio, az intellektudlis aktivitds lassuldsa,
apathia, lethargia, valamint a hang mélytlése. Az
étvagy csokken, a beteg testsulya ennek ellenére
nd. A jellegzetes myxoedema csak a korkép
elérehaladott stidiumaban észlelhetd. Gyakori a
sinusbradycardia. A betegek fizikai és szellemi
munkaképessége fokozatosan csokken, faradé-
konyak, aluszékonyak.

21.8. tablazat. A hypothyreosis kivalto tényezéi
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Diagnézis. Stlyosabb esetekben a korisme mar

ratekintéssel 1s  megallapithaté. Korintsem
ennyire egyszer(i a helyzet 1d6sebb betegek ese-
tében. A laboratériumi vizsgalatok rendszerint
egyértelmilen tisztazzdk egyrészt a hypothyreo-
sis fenndllasit, masrészt, hogy az primer vagy
szekunder eredetti-e. EI6bbi esetében ugyanis az
alacsony periférids hormonszintekhez (T,, T5)
magas TSH-érték tarsul, a szekunder és tercier
formiban pedig a TSH-szint is alacsony. A gya-
korlatban legbiztosabban a TSH-vizsgdlat alkal-
mazhato, s a kezelés eredményességét 1s elsésor-
ban ezzel ellenérizhetjuk (a normalis TSH-szint
0,3-4,6 mU/I). A primer forma patogenetikai
hatterének tisztazasihoz — a koérelézmény isme-
retén tal (pl. radiojéd th.) — timpontul szolgal-
nak a TPO-, Tg-ellenes antitestvizsgilatok és a
vékonytl-biopszia 1s (21.5. dbra).

Terapia. Szubsztiticids. A pajzsmirigyhormon
adisira a betegek jol reagilnak, kellé bedllitas
esetén a panaszaik teljesen vagy csaknem telje-
sen megszlinnek, s a munkaképességiiket vissza-
nyerik. Utobbi alol ritka kivétel lehet az igen
nehéz fizikai, valamint a magas szint(i, ers
koncentriciot és fokozott terhelést jelentd szel-
lemi munka.

Primer hypothyreosis

ELINNTS

“silent”,

krénikus (Hashimoto-) thyreoiditis

Riedel-struma

painless” thyreoiditis

post partum thyreoiditis

a pajzsmirigy radiojod kezelése

pajzsmirigymfitét (szubtotalis, totalis strumectomia)
a nyaktdjék rtg-besugirzisa

jodszegénység

antithyreoideakészitmények

egyéb gydgyszerek: amiodaron, littum

Szekunder hypothyreosis

a hypophysis betegségei

Tercier hypothyreosis

a hypothalamus betegségei

Pajzsmirigyhormon-rezisztencia

a targetsejtek receptorbetegsége
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| hypothyreosis |—> TSH (magas)

...................

alacsony

|

szubklinikus
hypothyreosis

| Klinikai hypothyreosis |

pozitiv <€ T

> negativ

l | ant-TPO, antiTg | l

kr. thyreoiditis
(Hashimoto-koér),
szubakut limfocitas
thyreoiditis

jodhiany,
gyogyszer
(amiodaron, litium),
radiojod t.,
strumectomia

21.5. abra. A primer hypothyreosis diagnozisanak algoritmusa

A pajzsmirigy gyulladdsos
korkeépei (thyreoiditisek)

Infektiv thyreoiditisek

A pajzsmirigy bakteridlis, gombis eredet(i gyul-
ladasa, amely lehet akut vagy kronikus (21.6. db-
ra). A heveny pajzsmirigygyulladds kérokozoi: pio-
gén coccusok, Haemophylus influenzae-, Pseudo-
monas-, anacrob fertézések. Eléforduldsa ritka.

Tunetek. Az érintett pajzsmirigylebeny fijdal-
mas duzzanata, nyaki erythema, dysphagia,
dysphonia, magas liz és leukocytosis jellemzi.
Amennyiben a beteg nem részesul idejekoran
megfeleld kezelésben, a gyulladast gyors beolva-
das, abscessus képzdédése koveti. A gennyedés at-
torheti a pajzsmirigy tokjat, s a szubkutin szove-
tekben gyorsan szétterjedve igen sulyos szovéd-

ményeket (mediastinitis, sepsis) eredményezhet,
amelyek még ma is halilhoz vezethetnek.

Diagnézis. Kimutatisa UH, tlbiopszia, véila-
déktenyésztés segitségével lehetséges. (A hor-
monvizsgalatok eltérést nem mutatnak.)

infektiv <

akut, piogén

krénikus (immunhianyos allapot)

szubakut granulomatézus (de Quervain)

post partum
,szubakut” limfocitas <

painless

limfocitas (Hasimoto)
krénikus <

invaziv fibrézus (Riedel)

21.6. abra. Thyreoiditisek
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Terapia. Gyogykezelése a gyulladt, beolvadt te-
rulet drénezése és célzott, erélyes antibiotikus
kezelés, kivételesen lobectomia utjan torténik.
Megtelel6 ellatis esetében maradéktalanul gyo-

gyul.

Az infektiv gyulladdsok kronikus formdit elsésorban
gombik, mycobacteriumok és a Pneumocystis ca-
rinii okozzdk. Mindkét lebeny megbetegszik,
megduzzad, tapintisra érzékeny. Kifejlédése las-
su, fokozatos. Immundeficiens betegekben (pl.
AIDS) alakul ki. Az infekcié kialakuldsit és
fennallasat, valamint progesszidjat az immunde-
ficiens hattér teszi lehetévé. Utdbbi esetek gya-
rapodisa kovetkeztében e betegek szdma foko-
zatosan né. A terdpia eredményessége az alapbe-
tegség fuggvénye.

Tekintettel az alapbetegségre, igen nchezen
kezelhetd, gyakran recidival; hosszi hénapokig,
¢vekig fennallhat, s kozben hypothyreosis is ki-
alakulhat.

Szubakut granulomatozus
(de Quervain-) thyreoiditis

A pajzsmirigy legtobbszor kulonféle virusinfek-
ci6t (Coxsackie-, adeno-, mumpsz- és kanyaro-
virus) kovetéen 1ép fel. Nem ritka kérkép, a
pajzsmirigy betegségeinek kb. 5%-at képezi.

Tiinetek. Gyakran lazas, felsé léguti hurutos
tunetekkel kezdédik, melyhez a pajzsmirigy dif-
faz vagy korulirt, igen fijdalmas duzzanata és
dysphagia tarsul.

Gyakran négy egymast kovetd fazisa killonit-
het6 el (hiperfunkcids, eutireoid, hipofunkcios
és gyogyuldsi szak). Ezek fuggvényében viltoz-
hat a klinikai kép 1s. Néhany héttdél 2—3 hénapig
tarthat. Olykor néhany héten beltl recidivil,
majd végleg megnyugszik. A szubakut granulo-
matézus thyreoiditis jellemz6i:

* Gyakran fels6 légati hurut elézi meg.

* Jelentkezhet virusbetegséggel parhuzamo-

san vagy azt kovetSen.

* Tunetek: liz, izomfijdalom, fairadékonysag,

diffizan megnagyobbodott, igen fijdalmas

pajzsmirigy.

* A We-¢érték és a Tg-szint magas, nincs leu-
kocytosis.

e Igen alacsony a pajzsmirigy 24 6ras "'I-fel-
vétele (0—5%).

+ Atmeneti hiper-, majd hipofunkcié.

* Gyogyulas: hetek, honapok mulva.

* Relapsus gyakorisaga: 20%.

Diagnozis. UH, vékonytli-biopszia, igen ala-
csony a pajzsmirigy 24 6ras radioizotop-felvéte-
le (0-5%). A TSH-, fT,-, fTs-szint a fazistol
fuggden valtozo; végul élettani értéki.

Terapia. Gyodgyitisinak alapvetd eszkoze a
NSAID, amennyiben elégtelen, kortikoszteroid,
sz. ¢. béta-receptor-blokkold adandé. Metothy-
rin vagy L-tiroxin addsara a fazistél fuggben csak
elvétve van szitkség. Véglegesen gydgyultnak
akkor mondhato a beteg, ha a pajzsmirigy radio-
izotop-felvétele normalizalédik.

Prognézis. J6, maradéktalanul gyogyul.

Fajdalmatlan (silent, painless)
thyreoiditis

Latensen zajlé (szubklinikus) limfocitas thyreoi-
ditis, melynek sporadikus és pos tpartum for-
miéja ismeretes. Autoimmun kérképnek tartjék,
szovettanilag mérsékelt fokt limfocitis infiltra-
16, szerologiailag pedig a TPO- és a Tg-elle-
nes antitestek (enyhe—mérsékelt) pozitivitisa
jellemzi.

Tiunetek. Litvinyos tuneteket nem okoz, leg-
feljebb gyengeséget és fokozott tiradékonysagot.
A pajzsmirigy rendszerint igen enyhén megduz-
zad, nyomiésra nem vagy alig érzékeny. F6 ve-
szélye, hogy a kezdetét kovetden néhiny (3—12)
hoénap, olykor 1-2 év mulva manifeszt és végle-
ges hypothyreosist okozhat. Kulonosen érvé-
nyes ez a post partum thyreoiditisre, amely az
osszes szulést kovetden 3—16%-os gyakorisiggal
lép fel, s ezeknek kb. 25-50%-dban végleges
hypothyreosis és/vagy golyva alakul ki.
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A post partum thyreoiditis jellemzdi:

* Atmeneti hyper- vagy hypothyreosis vagy
mindkettd a szilést kovetd 12 honapban.

* Gyakorisaga: 3—16%.

* Leggyakoribb az enyhe vagy a szubklinikus
forma.

* A pajzsmirigy difftizan, enyhén megduzzad
(kb. 35% volumennovekedés), tijdalmat-
lan, limfocitisan infiltralt.

* A TPO-, microsoma- ¢s/vagy Tg-cllenes
antitestek gyakorisiga: 65—96%. Magas a
se. interleukin-6-koncentracidja.

* Az esetek tobbségében spontin gyogyul;
ujabb terhesség esetén 5—20%-ban recidi-
val.

e 2—4 ¢évvel a szalést kovetden permanens
hypothyreosis alakul ki 25-50% gyakori-
saggal.

Diagnézis. Féként a szilést kovetd, egyébbel
nem magyardzhat6é firadékonysig (,,faradt kis-
mama szindréma”) esetében TPO-, Tg-cllenes
antitest ¢és a pajzsmirigy UH-vizsgalata segiti a
diagnozist. Ezek pozitivitisa esetén vékonytl-
biopszia és a beteg tovibbi sorsanak kovetése
szuikséges, beleértve az id6szakos TSH- és {T,-
vizsgalatot is.

Terapia. Ha a hypothyreosis kialakult, ennek
megfeleléen rendszeres L-tiroxin-szubsztittcid
szukséges.

Kronikus limfocitas (Hashimoto-)
thyreoiditis

Jellegzetes autoimmun megbetegedés. A primer
hypothyreosisok leggyakoribb formdja, eléfor-
dulisa a populicidban kb. 5%. A né—férfi arany
10-40:1.

A pajzsmirigy dllomanyat massziv limfocitas
infiltricio, krénikus gyulladas pusztitja, amely
kiterjedt fibrosissal gyogyul. Gyakran tarsul
egyéb autoimmun betegséggel (pl. anaemia per-
niciosa, Addison-koér, myasthenia gravis stb.).

Tiinetek. Kezdetben enyhék. A pajzsmirigy ti-
netmentesen nagyobbodik meg, amit honapok,
évek (esetleg évtizedek) malva a hypothyreosis
tuneteinek fokozatos kialakulasa kovet. Kezdet-
ben a megnagyobbodott pajzsmirigy felszine si-
ma, késébb fokozatosan gobossé valik.

Diagnozis. Eszkozei: a pajzsmirigy vékonytl-
biopszidja, TPO- és Tg-ellenes antitestek vizs-
galata (ezek titerértékei rendszerint igen maga-
sak), ultraszonografia. Kialakult hypothyreosis
estében a TSH-szint magas, az {T,- és fT;-szin-
tek alacsonyak.

Terapia, progndzis. Meggydgyitani nem tud-
juk. Mar a szubklinikus hypothyreosis kialakula-
sakor tandcsos a levotiroxinszubsztiticios kezelés
elkezdése, amelyre ¢lethossziglan sztukség van.

A pajzsmirigy daganatai
Benignus daganatok

A benignus tumorok kozott leggyakoribb a folli-
kuldris adenoma. Ezenkivill még papillaris, emb-
riondlis és Hurthle-sejtes adenoma fordul el6.
Jellemz&juk, hogy igen lassan vagy egyaltalin
nem novekednek, tunetet (hyperthyreosist) csak
az autondém mitkodésti gob (toxikus adenoma),
illetve gobok okoznak.

Pajzsmirigy-carcinoma

F6 tipusai: papillaris (60-70%), follikuldris (20—
30%), anaplasztikus (10%), medulldris (5-7%). Az
elsé kettd a differencidlt pajzsmirigy-carcinomdik
csoportjaba tartozik, melyek az Osszes eset
80-90%-at képezik. Incidencidja: évente kb. 70
1y eset/ 1 millié lakos.

Tiinetek. Gyorsan novd, kemény gob a pajzs-
mirigyben, mely az esetek egy részében (ana-
plasztikus, medullaris) a kornyezetével is Ossze-



kapaszkodik. A malignitds valoszintsége a gob
nagysagaval egyenesen, a beteg életkoraval for-
ditottan ardnyos (21.9. tabldzat). Minden 3 c¢m
nagysagot meghalad6 gob mar potencidlisan ma-
lignusnak veendd. Az 0 keleti gob azonos ol-
dalin megnagyobbodott nyaki nyirokcsomo
rendszerint pajzsmirigy-carcinoma kovetkezmé-
nye. A rekedtség és a tapinthatd csomo a pajzs-

21.9. tablazat. A pajzsmirigyrakok klinikai jellemzéi
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mirigyben a n. recurrens tumoros infiltricidjara
utal. Mig a differencialt carcinomdik viszonylag
lassan novekednek, és csak évek multin képez-
nek attétet, addig az anaplasztikus és medullaris
tormak sokkal agresszivebbek, a kornyezetiket
gyorsabban infiltraljdk, és hamar képeznek tivo-
li metastasist.

Klinikai jellemz8k | Follikularis Papillaris Anaplasztikus Medullaris

Lokalizdcio f8leg intratireoidedlis | fSleg intratireoidedlis | fSleg extratireoidealis | intra- és extra-
tireoidedlis

Metastasis hematogén (csont) limfogén hematogén, limfogén | limfogén, hematogén

(nyirokcsomd, tidé) (nyirokcsomd, tuds,

csont)

Radiojéd-terapia hatasos hatisos hatastalan hatastalan

Tulélés: 5 év 80% 90-95% 3% 60%

10 év 50-70% 80-90% 1% 40-50%

A medulliris carcinoma gyakran tirsul egyéb
endokrin tumorokkal (phacochromocytoma,
parathyreoideaadenoma stb.; MEN-2A, 2B).

Diagnozis. A legbiztosabb diagndzist a gob bi-
opszidja eredményezi (21.7. dbra). A pajzsmi-
rigyszken-vizsgilat sordn a malignomdik hideg
gobként viselkednek. A medullaris carcinoma
kalcitonint termel, ami érzékeny markere ennek
a tumorféleségnek.

Terapia. Totilis thyreoidectomia és differenci-
alt carcinomak esetében ezt kovetéen radiojod
alkalmazisa. Az anaplasztikus és medulliris car-
cinoma radiojédra nem érzékeny, ezért a
thyreoidectomia és a kornyéki nyirokcsomdk
radikalis eltavolitasit kovetden kilsé megavol-
tos irradidcid jon szamitisba. Citosztatikumokra
alig reagalnak.

Prognozis. Viszonylag a legjobb prognoézisa a
papillaris carcinomdnak van, amely megfelel$ ke-
zelés esetében a beteg életkilatisait csak kismér-

tékben rontja (a 10 éves talélés kb. 90%-o0s). A
follikularis carcinoma joval gyakrabban képez atté-
tet, de még igy 1s kelléen kézben tarthatd, ma-
tét ¢és radiojodkezelés utin 10-15 év mulva
ugyanis még a betegek legalibb 60%-a metasta-
sistol mentes.

A medulldris carcinoma joval agresszivebb a dif-
ferencidlt formdiknal, kb. 80%-uk sporadikus,
20%-uk pedig familidris (autoszomalis dominans
oroklédést) eléfordulista. Az atlagos 10 éves tul-
¢lési 1dejuk 40-50%. Kezelésiikben legalapvetSbb
a korai diagnézis és a mieldbbi totalis thyreoidec-
tomia. Familidris formanal az elsé fokt leszdrma-
zottak genetikai szlirését mar 1 éves korban el
kell végezni, s a szérum kalcitoninszintjét évente
ellendrizni szitkséges. Ujabban a thyreoidectomia
elvégzését mar 6 éves kor el6tt (a teljesen tiinet-
mentes esetekben 1s) sziikségesnek tartjak.

Rendkivul malignus az anaplasztikus carcino-
ma, amely gyorsan infiltralja, sz(kiti a trachedt és
az oesophagust, s kordn ad attétet a mediasti-
numba. E betegek — kevés kivétellel — 1 éven
belill meghalnak.
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fizikalis vizsgalat
vékonytl-biopszia
|
malignus follikularis neoplasma bizonytalan benignus
gyanuja ¢ ¢
l rebiopszia kdvetés
(bizonytalan)

sebészet szcintigrafia l

v '

forré gob, hideg géb
meleg gob l
sTSH, FT4, FT3 mitét

21.7. abra. A pajzsmirigygob diagnézisanak algoritmusa

A mellékpajzsmirigy
karosodasai

Juhdsz Ferenc

A mellékpajzsmirigy
funkciondlis anatomidja,
karosoddsai

A mellékpajzsmirigy fontos szerepet tolt be a
kalcium- és a foszfor-anyagcserében.

A kalcium a sejtek miikodéséhez — az akcids
potencidlok fenntartisihoz, a kontrakcidhoz, a
motilitishoz, a sejtosztddishoz, az enzimtevé-
kenységhez — nélkilozhetetlen. A legtobb kalci-
umot — mintegy 1-2 kg-ot — a csontok és a fo-
gak tartalmazzdk. Az intracellularis térben a sza-
bad Ca™ mennyisége csak 0,2 mg, 9 mg intra-
cellulirisan kotott. Az extracellularis tér szabad
kalciummennyisége ett6l négy nagysigrenddel

T4-szuppresszids t.
1

\J \J \
a nagysag valtozatlan ndvekedett
csOkken
¢ | |
kdévetés rebiopszia mdtét
]
\Z \
benignus bizonytalan
kdvetés mitét

nagyobb. Ez a kulonbség biztositja a membra-
nok kalctumpumpa-maikodését. A szérum Ossz-
kalcium-tartalma 2,2-2,6 mmol/l (8,6—10,6
mg/dl). A kalcium-anyagcsere sémdjat a 21.8.
dbra mutatja be.

A foszfor az egyik legfontosabb komponense a
szénhidrat-, a zsir- és a fehérjemetabolizmusnak;
a nagy energiyju transzferanyagok (ATP, NAD,
NADP, cAMP), a DNS, az RINS alkotérésze. A
foszfor részt vesz az enzimmiikodésben. A szer-
vezet teljes foszfortartalmanak 85%-a a csontok-
ban, 6%-a az izmokban taldlhat6. A szérum fosz-
fortartalma 0,81-1,45 mmol/1 (2,5-4,5 mg/dl).
A foszfort a lagy szovetek tiroljak. A sulyos fosz-
forhidny a vaz-, a 1égz6-, a szivizmok mikodési
zavarat, a vorosvértestek karosodasat, a csont-
képzés zavarait eredményezik. E két 1étfontossa-
gt elem anyagcseréjét szabdlyozza a parathor-
mon ¢és a D-vitamin.

A parathormon a csontok reszorpcidjanak sti-
muldlisa révén noveli a szérum kalciumszintjét,
fokozza a kalcium-visszaszivodasit a renalis tu-
bulusokban, ezzel ellentétesen pedig csokkenti a
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szérum foszfortartalmit és a foszfor vesék dltali
reszorpcidjat.

A parathormont dltaldban 4 db, a pajzsmirigy
hatsé allomanyaban szigetszertien elhelyezkedd
mellékpajzsmirigy f6- és oxyphil sejtjel termelik.
Ritkan eléfordulhatnak ektopids mellékpajzsmi-
rigyek a nyakon vagy a mediastinumban. A hor-
mon termelését bonyolut, ,,feedback”-szer(i
mechanizmusok szabilyozzik. A hypercalcae-
mia csokkenti, a hypokalaemia fokozza a parat-
hormon-szintézist, a noradrenalin, a dopamin, a
hisztamin stimuldlja, az adrenergagonistak, a
prosztaglandinok gitoljidk a hormon termel6dé-
sét. A magnéziumhidny, az aluminiumfolosleg
csokkenti a parathormon-szekréciot.

A parathormon fokozott termelése, a hyper-
parathyreosis hypercalcaemiat, hypophosphatae-
miat, hypercalciuriat, vesekéképzédést és a
csontok dsvanyianyag-tartalmanak csokkenését
eredményezi. Ennek ellentéte figyelhetd meg
hypoparathyreosisban: hypocalcaemia, hyper-
phosphataemia és a csonttomeg novekedése.

A kalciummetabolizmusban részt vesz a
pajzsmirigy parafollikularis C-sejtjeiben  ter-
mel6dé kalcitonin is, mely a parathormonnal el-
lentétes hatast fejt ki — csokkenti a szérum kalci-
umszintjét, gatolja a csontok reszorpcidjat.

diéta
1000 mg/nap

abszorpcid
350 mg
—_—

extracellularis
folyadék
1000 mg

szekrécio
150 mg

Y
kivalasztas a széklettel

800 mg 200 mg

21.8. abra. A kalciumforgalom atlagos adatai

kivalasztas a vizelettel

Hypoparathyreosis
Ledvey Andras

A hypoparathyreosist elsésorban a mellékpajzs-
mirigy csokkent miikodése és ritkdn a célszervek
(csont, vese) parathormonnal szembeni reziszten-
cigja eredményezi. Nem gyakori megbetegedés.

Kivalté okai lehetnek: a totalis vagy szubto-
talis thyreoidectomia, autoimmun gyulladas,
nyaki irradiicid, esetleg radiojéd-teripia vagy a
parathyreoidedk velesziiletett hidnya. Azokban
az esetekben, melyekben autoimmun folyamat
szerepel a kivaltisidban, gyakran tirsul egyéb
szervspecifikus autoimmun korképpel (autoim-
mun polyendokrin szindroma: APS), pl. Addi-
son-korral, 1. tipusu diabetes mellitussal, kroni-
kus thyreoiditissel vagy anaemia perniciosaval.

Sajatos formdja a pseudohypoparathyreosis, ami-
kor a parathyreoidedk miikodése normilis, de a
vese és/vagy a csont rezisztens a parathormonnal
(PTH) szemben.

Tiinetek. A klinikai képet az akutan fellépd
vagy a krénikusan fenndllé hypocalcaemia hata-
rozza meg. (Ezeket részben kivalthatja D-vita-
min-hidny 1s.)

csontvaz

500 mg
—_—

a csont
Ujraképzddése
1000 000 mg

-
500 mg

2%-os filtralt
mennyiség

vese
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Az akut formdra a tetdnids roham jellemzé. A
szérum 1onizdlt Ca-szintjének csokkenése a ne-
uromuszkuliris ingerlékenység fokozodasival
jar. Jellemz6 ra a kezek ,,6zfejtartds”-a, a labfe-
jek equinovarus allasa (pedalspasmus). A gégeiz-
mok gorcse (laryngospasmus) kovetkeztében
tulladasérzés, stridoros 1égzés és cyanosis alakul-
hat ki. Ritkan sulyos, generalizilt gorcsok for-
mijaban jelentkezik. Viszcerdlis tetanidban (on-
alléan): bronchusgores, pylorusspasmus vagy a
holyagsphincterek gorcse 1éphet fel.

A kronikus hypocalcaemia a bér szirazsagat,
fertézésre vald hajlamit, a kormok toredezését,
kopaszsagot, cataractit és mentdlis retardiciot
eredményezhet. Kongenitilis hypoparathyreo-
sisban mindezekhez killonbozé fejlédési rendel-
lenességek tarsulhatnak.

A pseudophypoparathyreosis rendszerint ala-
csony novéssel, brachydactylidval, vastag kopo-
nyatetével, rovid nyakkal és a szellemi képesség
csokkenésével jar.

Diagnozis. Megerdsité objektiv adatok: hypo-
calcaemia (csokken az ionizalt Ca-szint 1s!),
hyperphosphataemia, alacsony PTH-szint, a tu-
bulusok foszfitreabszorpcidja (TRP) fokozott, a
vizelet cAMP-tartalma csokken. Pozitiv Chvos-
tek-, Troussecau- ¢s Erb-tunet. Pseudohypo-
parathyreosisban a PTH-szint magas. EKG:
megnyult QT-tavolsig.

Az erdltetett szapora és mély légvételek 1s —
az 1onizalt Ca-szint csokkenése altal — akut te-
tinids rohamot valthatnak ki. Elsésorban pszi-
chésen labilis vagy pszichotikus egyénnél fordul
elé.

Terapia. D;-vitamin és kalcium adisa egyarint
j6 hatast mindkét korképben. Akut tetdnids ro-
hamban 10-20 ml 10%-os kalcium gluconicum
lassu, 1v. adasa indokolt.

A Ds-vitaminbol naponta 10 000-50 000 NE-t
adunk. Jol bevalt a dihidrotachiszteron (Tachy-
stin) adasa 1s (20—40 csepp/nap).

Prognoézis. Megfeleld terapia mellett a betegek
tobbsége tiinetmentes, kivéve a kronikus forma

azon eseteit, melyekben maradandé szervi kiro-
sodasok alakultak ki.

Hyperparathyreosis

A parathormon fokozott képzése és hypercalcae-
mia jellemzi. Viszonylag gyakori megbetegedés,
minden 100 000 emberbdl 10-20 szenved hyper-
parathyreosisban, az osszes kalciumveseké-bete-
geknek pedig =5%-at képezi.

Az esetek kb. 80%-dban csupan egy mellék-
pajzsmirigy adenomdja, esetleg carcinomdja (ritka,
kb. 1%), 15%-ban pedig mind a négy parathyre-
oidea hyperplasidja okozza. Az esetek 6—7%-a fa-
milidris el6forduldst, amikor is a koérkép
hypophysis-, pancreas-szigetsejtes tumorokkal,
peptikus fekéllyel vagy phacochromocytomaval
¢s medullaris pajzsmirigy-carcinomaval tarsul

(multiplex endokrin neoplasia: MEN-1, -2 A).

Tiinetek. A tinetck dominancidjatol fuggden
osszedlis, rendlis, gasztrointesztinilis és kardio-
vaszkuldris formdjat kulonitik el (21.10. tdbla-
zat).

Az osszedlis format diffdz mészszegénység,
csontcystdk, halcsigolydhoz hasonld rtg-kép és
patoldgias torések jellemzik.

21.10. tablazat. A primer hyperparathyreosis klinikai
megnyilvanulasai

Vese recidivaléd kalciumveseks-
(=70%) betegség
nephrocalcinosis
Csontrendszer generalizlt osteopenia
(=40%) cisztozus csontelviltozisok

Recklinghausen-kor

Gasztrointesztinalis hyperaciditas

(=10%) recidivalod ulcusbetegség
akut recidivald pancreatitis
Sziv-ér rendszer ritmuszavarok
(=70%) hypertonia

Hiperkalcémias krizis
(=5 %)




A rendlis forma koves vesemegbetegedést
¢s/vagy nephrocalcinosist, tubuldris kirosodast
és csokkené GFR-t eredményez. A rendszerint
kétoldali vesekd eléfordulasinak gyakorisiga kb.
20%, leggyakoribb a kalcium-oxalat- és a kalci-
um-karbonit-ké. F6 veszélye a vesefunkci6é rom-
lasa kovetkeztében kialakuld veseelégtelenség.

A gasztrointesztindlis formdban a hyperparathy-
reosishoz fekélybetegség és/vagy pancreatitis
tarsul.

A kardiovaszkuldris forma ritmuszavart, hyper-
toniat eredményezhet.

A hyperparathyreosis a fentick mellett még
izuleti és izompanaszokat okozhat. Az iztleti t3j-
dalmakat a chondrocalcinosis valtja ki, s kosz-
vényhez hasonlé tiineteket eredményezhet (,,al-
koszvény”).

Diagnézis. Az emelkedett Ca- és PTH-, vala-
mint a csokkent szérum-P-szint egytttese alap-
jan a koérisme egyértelmd. Mindezek mellett nd
a vizelet cAMP-, kalcium- és foszfortartalma, s
csokken a foszfor tubuliris reabszorpcidja (TRP
<70%). Rendszerint fokozott a szérum alkali-
kusfosztataz-aktivitasa, tovabbd magas az oszteo-
kalcin és a kalcitriol szintje is.

Az oszteodenzitometria érzékenyen jelzi az
asvanyi csonttomeg csokkenését. Az rtg-elvalto-
zasok jellemzdek: a metacarpusok és az ujjper-
cek szubperiosztedlis reszorpcidja, csontcystik,
mészlerakddis a lagyrészekben (nephrocalcino-
sis) ¢s kétoldali nephrolithiasis.

Az MRI, az UH-vizsgilat és a szcintigrafia
(MIBI=2-metoxi-izobutil-izonitril; (izotoppal
megjelolt anyag) a tumor kimutatisiban, illetve
lokalizicidjaban lehet segitségtinkre.

A primer hyperparathyreosist elsésorban a sze-
kunder (1dult veseelégtelenség, tartés D-vitamin-
hiany, hypercalciuria) és a tercier (idult veseelégte-
lenség tartds fenndllasa) hyperparathyreosisoktol
kell elkaloniteni. A szekunder formdikban hypo-
calcaemidhoz kompenzicidként tarsul a PTH-
szint emelkedése; a tercierben viszont a csokkent
Ca-szint a PTH képzésének permanens fokozo-
dasit (adenoma képzddésével) eredményezi.
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Terapia. A primer hyperparathyreosis gyogy-
szerekkel csak részben és id6legesen befolydsol-
haté. Elfogadhato és sziikséges megoldast a sebé-
szi eltavolitds jelent. A mfitét szitkséges, ha a Ca-
szint meghaladja a 3,5 mmol/l-t, csokken a kre-
atininclearence értéke, aktiv csontfolyamat és
recidiv vesekovesség all fenn.

A szekunder formdban végleges megoldast az
alapbetegség gydgyitasa (ha lehetséges) jelenthet.
Idilt veseelégtelenség esetében a hiperplazias
mellékpajzsmirigyek vagy a mir kialakult ade-
noma eltivolitisa (csupan fél mellékpajzsmirigy
megtartasa mellett) sziikséges. Az adenoma elta-
volitisit kovetéen atmeneti hypoparathyreosis
léphet fel.

Prognozis. Primer és tercier hyperparathyreo-
sis esetében mitét nélkal a folyamat progredial,
¢és/vagy a hypercalcaemia (ritmuszavar) vagy a
salyos csont-, esetleg szervi elvéltozisok (pl.
nephrocalcinosis) kovetkeztében a betegség ki-
menetele legtobbszor fatdlis. Sikeres mtét ese-
tében, sz. e. megfelel6 hormonpotlds mellett, a
betegek talnyomo tobbsége panaszmentessé és
munkaképessé vilhat.

A szekunder esetek progndzisa az alapbeteg-
ségtdl fugg.

A mellékvese karosodasai

A mellékvese funkciondlis
anatomidja, kdrosoddsai

Juhdsz Ferenc

A mellékvese Osszetett, tobbfunkcidju szerv,
csokkent mutkodését sulyos betegségek jellem-
zik, teljes hidnyaban az élet elképzelhetetlen.
Mindkét mellékvese két anatémiai és funkcio-
ndlis egységre oszthatd:
* a mezodermailis eredetli kéregillomany (cor-
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tex) teszi ki a mirigy tomegének 80-90%-it,
és termeli a kortikoszteroidhormonokat,

* a belsd rész, a vel6 (medulla) a szimpatikus
ganglionok neuroektodermalis sejtjeibdl
szarmazik, és a katekolaminokat termeli.

A mellékvesék a retroperitoneumban, a vesék
tolott helyezkednek el.

A mellékvesekéreg

A mellékvesekéreg 3 rétegbdl — a kulsé zona glo-

merulosa, a kozépsé zona fasciculata, a belsé zona
reticularis — all (21.9. abra).

a mellékvese metszete
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21.9. dbra. A mellékvese alkotorészei és szekrécios
termékei

A zona fasciculatiban és kisebb mértékben a zo-

na reticularisban termel&dnek a glitkokortikoi-
dok, legfontosabb koziluk a kortizol. A gliko-
kortikoidok szekrécidjat a hypophysis ACTH
hormonja szabéilyozza.

A szérum kortizolszintje emelkedik stressz,

traumak, fertézések, tartds erdkifejtés, hypogly-

kaemia esetén.

A gliikokortikoidok az anyagcsere-folyamatok

fontos szabdlyozoi, elsésegitik a szervezet ener-

gidinak mobilizalasat: fokozzak a glikoneogene-

zist, a lipolizist, elésegitik a fehérjék glikogénné

torténd konverziojat. El6segitik a sima-, a vaz-

és a szivizmok kontraktilitisat, gatoljak a csont-
képzédést. A glukokortikoidok elengedhetetle-

nek a normalis vérnyomas fenntartisihoz. No-

velik a glomerularis filtriciot, a foszforuritést.

Gyulladasgatld, az immunviélaszt csokkentd ha-

tasat kivaldan hasznaljuk a terdpids gyakorlatban.

A glukortikoidoknak a kiillonbozé szervekre ki-
fejtett hatisat mutatja a 21.10-11. dbra.
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21.10. abra. A kortizol hatasa az anyagcserére
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fenntartja az izomfunkciét,
csokkenti az izomtémeget

modositja az emocionalis
aktivitast, éberséget

néveli a glomerularis filtraciot
és a szabad viz kivalasztasat

csokkenti a csontképzést,
néveli a csontlebontast

< kortizol >

el6segiti a magzat érését

©
@)

csOkkenti a gyulladasos
reakciot és immunvalaszt

o

——

csokkenti a kotészovet
allomanyat

fenntartja szivmikodést,

ndveli az artérias ténust,
csokkenti az endothe-
lium permeabilitasat

21.11. dbra. A kortizol hatasa a klilonb6z6 szervekre, szovetekre

A kortizolfolosleg (hypercortisolismus) a mellékvese-
kéreg kétoldali hyperplasidja, daganata vagy
ACTH-taltermelés esetén alakul ki. Legfonto-
sabb ttinetei:
* sajatos obesitas (zsirlerakddas az arcon, a
nyakon, a torzs tertiletén),
* osteoporosis (csigolya- és combnyaktorések),
* a kotdszovet integritisinak csokkenése (to-
rékeny kapillarisok, stridk stb.),
* fokozott fehérjekatabolizmus (izomatrophia,
gyengeség),
* a szénhidrit-anyagcsere zavarai, diabetes
mellitus,
* sebgyogyulisi zavarok, csokkent immuni-
tas,
* alviszavarok, depressio.

A zona glomerulosiban termel&dnek a mineralo-
kortikoidok (aldoszteron). Az aldoszteron a kali-
um-, a natrium- és a vizanyagcesere egyik legfon-
tosabb szabédlyozodja. Az aldoszteronszekréciot
els@sorban a renin—angiotenzin rendszer szaba-
lyozza, de direkt médon a kilium is részt vesz
szabalyozisiban. Hatdsira a vesékben fokozodik
a Na+* és a viz reabszorpcidja, s novekszik az ext-
racellularis folyadéktér nagysiga. Ezzel parhuza-
mosan nd a kilium exkréciodja és csokken a szé-
rum kaliumszintje (21.12. dbra).

Az aldoszteronfolosleg (hyperaldosteronismus)
hypertonidval, az extracellularis folyadéktér no-
vekedésével, hypokalaemidval, metabolikus al-
kalosissal jar. Az aldoszteron hidnya polyuridban,
natriuresisben nyilvinul meg, melynek eredmé-
nye dehidricio, hypotensio, hyperkalaemia,
hyponatraemia, metabolikus acidosis.

Endokrinologiai karosodasok = 993
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vérzés,
allas,
séhiany

extracellularis
folyadékmennyiség l

l angiotenzin Il
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renin T

angiotenzinogén

o

21.12. abra. Az aldoszteronszekrécio szabalyozasa

Zommel a zona reticularisban torténik a nemi
hormonok (androgének, oOsztrogének) szintézise.
A férfi nemi hormon a fesztoszteron. A né1 nemi
hormon az dsztrogén. A nék mellékveséje
50-60%-ban androgén hormont is termel. A
menopausa utin a szervezet osztrogénsziukségle-
tét a mellékvesekéreg elégiti ki.

Az androgén hormonok tilsillya gyermekkorban
a fiatknal korai nemi érést, nemi zavarokat, a 1a-
nyoknal és feln6étt n6knél masculinisatiot, a ma-
sodlagos nemi jellegek elttinését, libidécsokke-
nést eredményezhetnek. A nemi hormonok hidnya
a masodlagos nemi jelleg hidnyit, amenorrhoeit,
menstrudcids és fertilitisi zavarokat okozhat.

A mellékvesekéreg teljes kdrosoddsa az Addison-
kér forméjaban jelenik meg. Etvigytalansig, fo-
gyas, gyengeség, hypotonia, letargia, hinyinger,
hényis, hasi fijdalom, a stresszt(iré képesség hid-
nya jellemzi.

A mellékvesevels

A mellékvesék veldallomanya valdjaban megna-
gyobbodott ¢és specializdlédott szimpatikus
ganglionokbdl épul fel. Mivel nincsenek axon-

plazma K +T

mellékvese
—> al zteron
l zona glomerulosa T aldosztero

egyéb modulatorok

stimulacié gatlas
ACTH ANH
plazma Na™* l dopamin

konvertalé enzim

jaik, és valadékukat kozvetlentl a vérbe juttat-
jak, endokrin mirigyként mtikodnek. A fejlédé-
se 1s a szimpatikus hatirkoteggel parhuzamosan
folyik. Stlya mindossze 1 g korul van, és kro-
maffin sejteket tartalmaz. Katekolaminokat, az
adrenalint és a noradrenalint termeli.

A mellékvese-veldillomany szekrécids tevé-
kenysége a szimpatikus idegrendszer ,,vészreak-
c16ja”-nak a szerves része. A szervezetet ért tra-
uma, izgalom, veszélyhelyzet, tijdalom, hypo-
volaemia, extrém hdmérsékletek stb., adrenalin-
¢s noradrenalintermelést valtanak ki.

Az adrenalin és a noradrenalin gyorsan lebom-
lik a vérben, felezési idejik mindossze 1-3 perc.
Ezek a hormonok stimuldljak a glikogenolizist, a
glikoneogenezist, mindezzel megel6zik a hypo-
glykaemia kialakulasit. Hatdsuk nyomén szaporo-
dik a szivverés, novekszik a sziv kontraktilis ere-
je, a kardidlis output. A szisztolés vérnyomds nd,
mikozben a diasztolés gyakorlatilag valtozatlan
marad. Gatoljdk a gasztrointesztinalis és a genito-
urindlis motilitast, relaxdljak a bronchusokat.

A fokozott katekolaminhatisnak csak akkor
van értelme, ha a szervezetet sulyos trauma, stressz-
helyzet, keringési vagy 1égzési elégtelenség érte.
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A mellékvesekéreg hipofunkcios
korképei

Ledvey Andras

Ahhoz, hogy mellékvesekéreg-hipofunkcid kia-
lakuljon, a mellékvesék kétoldali pusztulasa vagy
csokkent miikodése szitkséges. A mellékveseké-
reg csokkent miikodése kialakulhat Addison-
kér, ACTH-hidny, szelektiv hypoaldosteronis-
mus, bilateralis vérzés és tumormetastasis kovet-
keztében.

Addison-kor

Mindkét mellékvesekéreg primer, krénikus, csokkent
mifkodése az esetek 60-70%-dban autoimmun
adrenalitis, 30%-3ban tbc, ritkdn kétoldali tu-
mormetastasis, amyloidosis vagy disszeminalt
gombids fert6zés viltja ki. A kéregillominy
pusztulisa mindaddig funkcionilisan kompen-
zalt, mig a 80%-a el nem pusztul. Prevalenciaja:
80-90/millié, ndknél valamivel gyakoribb
(1:0,7).

Leggyakrabban 30-50 éves korban fordul
elé, s az autoimmun forma tirsulhat egyéb
szervspecifikus autoimmun betegséggel (kroni-
kus thyreoiditis, anaemia perniciosa, myasthenia
gravis stb.).

Tiinetek. Nagyfokt gyengeség, tiradékonysig,
hypotonia (ortosztatikus jelleggel), a bér diftuz,
a nyalkahartyak foltos, sziirkésbarna elszinez8dé-
se (,,bronzkér”), fogyis, hypoglykaemiira vald
hajlam, gasztrointesztindlis tinetek.

Diagnézis. Hormonszint-valtozasok: csokken
a vér bazalis (reggeli) kortizolszintje (<140
nmol/l), a vizelettel uritett szabad kortizol és a
17-hidroxi-kortikoszteroidok mennyisége, kom-
penzatorikusan jelent&sen emelkedik a vér
ACTH-szintje (>100 pg/ml). ACTH adasira a
szérum ¢&s a vizelet kortizolszintje szdmottevéen
nem viltozik.
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Csokken a szérum Na- és Cl-koncentricidja,
a K-koncentricié viszont emelkedik. Az ¢h-
gyomri vércukorszint dltaliban a normilis alsé
hatirin van, s az oralis glukozterhelést (OGTT)
lapos gorbe jellemzi.

Az autoimmun eredet a mellékvesekéreg-el-
lenes antitestek jelenlétével, a tbc-s hattér pedig
hagyomanyos rtg-felvétel és UH segitségével
(intenziv mészlerakodas a mellékvesékben) mu-
tathaté ki. A mellékvesék allapotirdl (nagysag,
atrophia mértéke) a CT hasznos felviligositast
nyujt.

Terapia. Kezelése a glukokortikoidok megte-
leld szubsztitucidjaval torténik, sz. e. mineralo-
kortikoiddal kiegészitve. A betegnek a gyogy-
szert élete végéig folyamatosan szednie kell,
stresszhelyzetben pedig (trauma, mtét, lizas al-
lapot) az adag legalabb 50—-100%-kal torténdé no-
velése szitkséges!

» Prognozis. A betegek életkilitasai megfeleld
hormonpotlis esetén jok. Konnyebb munki-
ra alkalmasak, de a nehezebb fizikai terhelést
nem birjak, a stresszhatdsokat kevésbé toleral-
jak. Nem megfelel6 kezelés vagy a kezelés el-
hagyisa és erdteljes stresszhatds (trauma, lazas
allapot stb.) hipadrénids krizist valthat ki, ami
heveny életveszélyt jelent a beteg szamara. Ez
kialakulhat antikoagulins kezelés soran fel-
1ép6 mellékvesevérzés és Meningococcus okoz-
ta sepsis kovetkeztében 1s (Waterhouse—Fri-
derichsen-szidréma).

Szelektiv hypoaldosteronismus

A mineralokortikoidokat termel$ zona grome-
lulosa 1izoldlt mukodési elégtelensége. Ritka
megbetegedés, eredetét tekintve lehet velesziile-
tett és szerzett. Az Orokletes formak kivéaltisiban
enzimdefektusok ¢és mineralokortikoid-rezisz-
tencia, a szerzett formdkéban pedig vese- ¢és kii-
lonféle egyéb betegségek, valamint az aldoszte-
rontermelés gydgyszerek altal torténd gatlisa
szerepel:
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* A vese juxtaglomeruldris sejtjel nem képe-
sek elegendd renint termelni (hyporenin-
aemia), minek kovetkeztében csokken az
angiotenzin-II mennyisége, s ennek hia-
nyiban a zona glomerulosa nem termel
megfelel6 mennyiségl aldoszteront.

* A renin—angiotenzin rendszer (RAS) nor-
malis mikodést, de a célszerv, a zona glo-
merulosa rezisztens az angiotenzin-II-vel
szemben.

Az izolalt hypoaldosteronismus tipusai:
* primer izolilt hypoaldosteronismus (hyper-
reninaemidval),
* szekunder izolilt hypoaldosteronismus
(hyporeninaemidval),
* pseudohypoaldosteronismus (mineralokor-
tikoid-rezisztencia):
¢ pseudohypoaldosteronismus I. tipus
(hyperreninaemiaval),
* pseudohypoaldosteronismus II. tipus

(hyporeninaemidval).

Diagnoézis. Legjellemzdbb a hyperkalaemia
(>5,3 mmol/l) és a hyponatracmia tiinetegytt-
tese. Velejardja még az ortosztatikus hypotonia,
a szédulés, az izomgyengeség ¢s a sziv ritmusza-
vara.

A szérum csokkent aldoszteron- ¢és szignifi-
kansan emelkedett kiliumszintje egyértelmtien
utal az alapbetegségre. A korisme tovabbi tiszta-
zasiban az aldbbiak lehetnek segitségtinkre: a
testhelyzet valtoztatisa (orthostasis), a sdmegvo-
nas és a volumendeplécio, melyek hatdsira nem
kovetkezik be a plazmarenin-aktivitdis (PRA)
fokozoddiasa, s ennek kovetkeztében az aldoszte-
ron fokozott elvilasztisa.

Terapia. Fludrokortizonnal (0,1-0,2 mg/nap)
potoljuk a hidnyzé vagy csokkent mineralokor-
tikoid-elvélasztast. A K-bevitelt megszoritjuk,
hypertonia esetében pedig K-veszté diuretiku-
mot adunk. Igen silyos hyperkalaemiiban a
haemodialysis ¢letmentd lehet.

Prognoézis. Megfeleld kezelés és étrend mellett
a beteg rendszerint tiinetmentes.

A mellékvesekéreg hiperfunkcios
korképei

Cushing-szindréma

A mellékvesekéreg primer tillmiikodése, valamint az
ektépidas (nem hypophysis eredetli), fokozott
ACTH-termelés okozta klinikai tinetcsoport,
melyre a hypercortisolismus jellemzd. (A Cu-
shing-szindroma megnevezés gyakran hasznala-
tos altalinos értelemben 1s, amikor a hypophysis
eredeti Cushing-kort is ebbe a csoportba sorol-
jak.)

Gyakori megbetegedés. Az endogén hyper-
cortisolismust az esetek 70%-aban a hypophysis
fokozott ACTH-termelése, 15%-ban az
ACTH-t ektopidsan elvalaszté malignus tumo-
rok (bronchuscarcinoma, medulliris pajzsmi-
stb.),

15%-ban pedig a mell¢kvesekéreg autonéom tu-

rigy-carcinoma, phaeochromocytoma
morai és hyperplasidja (carcinoma, benignus ade-
noma ¢és bilaterdlis nodézus hyperplasia) okoz-
zdk. Utdbbi két csoport tartozik a szorosabb ér-
telemben vett Cushing-szindromdhoz. Az en-
dogén okok mellett a Cushing-szindréoma eld-
forduldsit manapsig leggyakrabban a glikokor-
tikoidok tartds — terdpids céli — adasat kovetden
észleljuk (21.11. tablazaf). A né—férfi arny 4:1.

Tiinetek. Csaknem azonosak a Cushing-koré-
val: torzsre, nyakra, arcra (holdvildgarc) lokali-
zalt hizas, jellegzetes stridk, hirsutismus, hyper-
tonia, magasabb vércukorértékek és osteoporo-
sis. A Cushing-koérral szemben jéval markinsabb
a hirsutismus, amelyhez rendszerint virilizicios
jelek 1s tarsulnak (megnovekedett clitoris,
emlbatrophia, férfias jellegi hajhullis). Ektopias
ACTH-termelés esetében felttind a bér hiper-
pigmenticidja és az alapbetegség kovetkeztében
kialakul6 cachexia.
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21.11. tablazat. A Cushing-kor és a Cushing-szindroma kivalté tényez6i, gyakorisaga

Ok Gyakorisag

Cushing-koér
 Hypophysis kortikotrop adenoma 70%
* Hipotalamikus CRH-tiltermelés <1%
Cushing-szindréma
 Mellékvesekéreg eredetii

- mellékvesekéreg-adenoma 7%

- mellékvesekéreg-carcinoma 7%

« primer bilaterdlis mikronodularis mellékvesekéreg-hyperplasia 1%

« primer bilaterdlis makronodularis mellékvesekéreg-hyperplasia <1%
o Ektopias ACTH-termelés 15%
« latrogén — tartds, viszonylag nagy dozisu glikokortikoidterapia:

allergids, autoimmun betegségek és transzplanticiok esetében

(egyik leggyakoribb kivaltd tényezd)

A iatrogén (exogén) Cushing-szindroma nagyobb
dézisu glikokortikoidok tartds adisinak kovet-
kezménye (pl.: izileti, allergids és autoimmun
megbetegedések esetében, valamint

transzplanticiot kovetéen). Ezekben az esetek-

SZEerv-

ben nagyobb gyakorisigban fordul elé cataracta,
papillaoedema, osteoporosis, fijdalmas myopa-
thia, a femurfej aszeptikus necrosisa és pancrea-
titis. Ebben a csoportban gyakoribbak a patolo-
gids csontfracturdk és az opportunista fert6zések
is. Tovabbi veszélye, hogy a tartds szteroidtera-
pia hirtelen megvonasa heveny mellékveseké-
reg-clégtelenséget eredményezhet, a tartos ke-
zelés sordn ugyanis a mellékvesekéreg atrofizal.

Diagnoézis. Cushing-szindrémdiban a szérum
kortizolszintje, valamint a vizelettel uritett sza-
bad kortizol mennyisége jelentésen megnd.
Megszlinik a kortizolelvalasztis diurnalis ritmu-
sa. Csokken a szérum ACTH-tartalma (<10
pg/ml), a malignus tumorok altal ektdpidsan ter-
melt ACTH esetében azonban a szérum
ACTH-szintje az 1000 pg/ml-t is meghaladhat-
ja. Az emelkedett szérumkortizol-szint nagy do-
zis dexametazonnal (4x2 mg) csak Cushing-
kérban  szupprimalhatd, mellékvese-adenoma
vagy -carcinoma ¢és malignus tumor dltal torténd
ektopias ACTH-képzés esetében nem (21.3. ab-

ra). A tumor lokalizicidjit, nagysigit elsésorban
CT- és UH-vizsgalattal, sz. e. szcintigrafidval,
esetleg szelektiv angiografidval A4llapithatjuk
meg.

Terapia. Carcinoma esetében a tumor csak az
esetek 5—10%-aban tavolithaté el maradéktala-
nul. Ilyenkor megprébilkozhatunk a kortizol-
szintézis gatlasival (kémiai adrenalectomia). Az
adenoma laparoszkopos vagy hagyomanyos mii-
téti eltivolitisival a betegek néhiny hoénapon
beltl tunetmentessé valnak, meggydgyulnak.
Primer kétoldali mellékvesekéreg-hyperplasia-
ban bilaterdlis adrenalectomia végzése és hor-
monpdtlas szitkséges. latrogén esetben a sztero-
idkezelés 1épcsbzetes elhagyasit kovetden a ti-
netek 6-8 hét alatt fokozatosan visszafejlédnek.

Prognoézis. A mellékvesekéreg-carcinoma és az
ACTH-t termelé malignomak prognozisa rossz.
Az egyéb tényezOké — megfelel kezelés esetében
— j6, kezelés nélkul azonban stlyos szovédmé-
nyek (thromboembolia, infekcid, kardiovaszkula-
ris szovédmények, osteoporosis) alakulhatnak ki,
melyek gyakran a beteg halalit okozzik. latrogén
Cushing-szindroma esetében a szovédmények
(fertézés, pancreatitis, csonttorés, sulyos hyperto-
nia) jelenthetnek komoly problémit.
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Primer hyperaldosteronismus

A mineralokortikoidok (aldoszteron, kortiko-
szteron, dezoxikortikoszteron: DOC) fokozott
termelése jellemzi.
A kérosodas hatterében allhat:
* aldoszteront termeld adenoma (Conn-szind-
réma), esetleg carcinoma,
* bilateralis (idiopatids, familiaris) és unilate-
ralis hyperplasia.

Tinetek. Két vezetd tiinete a hypokalaemia és a
hypertonia. Az elébbi kovetkezményei: paraes-
thesidk, izomgyengeség, polyuria, arrhythmia
(21.12. tablazaf). Lényeges, hogy az Osszes
hypertonia 5-7%-anak hatterében primer hyper-
aldosteronismus val6szindsithetd.

Diagnozis. Felillitisiban kulcsfontossig a
hypokalaemia jelenléte, a csokkent plazmare-

21.12. tablazat. A primer aldosteronismus klinikai
és laboratériumi ismérvei

nin-aktivitds (<1 ng/ml/h), az emelkedett al-
doszteronszint (>550 pmol/l) és a hypertonia. E
leletekhez rendszerint még hypernatraecmia és
metabolikus alkalosis tarsul.

Az adenoma lokalizacidja spirdl-CT és jelzett
koleszterin segitségével, valamint a mellékvesevé-
nak katéterezésével torténhet. Ha adenomat nem
taldlunk, el kell donteni, hogy a hiperfunkcid
nagydézist dexametazonnal szupprimilhato-e.
Ha nem szupprimalhaté, akkor primer mellék-
vesckéreg eredetd.

Terapia. A tumor és a féloldali hyperplasia
okozta hyperaldosteronismus kezelése mfitéti. A
nem szuppresszibilis, kétoldali hiperplazids ese-
tekben aldoszteronantagonista szert (spirono-
lacton) és K-ot adunk.

Progndzis. Benignus adenoma és féloldali
hyperplasia esetében a prognozis jo, a betegek
rendszerint tinetmentessé valnak. Egyéb esetek-
ben dllando, tartds kezelés és megtigyelés szik-
séges; ezeknek a koérjoslata nem kedvezd. Meg-
felel6 kezelés nélkul ugyanis a hypertonia és a

o hypokalaemia sulyos kardiovaszkularis és egyéb
Tiinet Gyakorisig szervi karosodast eredményez.
Emelkedett plazmaaldoszteron-szint 100%
Hypertonia 100%
P Phaeochromocytoma
SzupprimAlt plazmarenin-aktivitis 100%
(PRA) A mellékvese vel6allomanyabdl vagy a szimpati-
Hypokalaemia 95% kus idegrendszer kromaffin sejtjeibdl kiinduld,
Hypernatraemia 65% foko.zrot’t katekolamintermeléssel ¢és hyp(?rtonla—
val jard tumor, mely az esetek 80%-dban az
[zomgyengeség 70% egyik, 10%-dban mindkét mellékvesében, to-
Polyuria 70% vabbi 10%-ban pedig a mellékvesén kivil he-
ke olikéotolorane] "y lyezkedik el (21.13. tdblizaf). Az el6fordulis
Csokkent glikoztolerancia ’ 95%-ban sporadikus, 5%-ban familidris.
Polydipsia 50%
21.13. tablazat. A phaeochromocytoma klinikai formai
Alkalosis 40%

: ) Lokalizacié Sporadikus Familiaris
Paraesthesia 25% 95% 504
Latiszavar 21% Adrenilis

- ) unilaterdlis 80% <50%
Tetania 21% bilaterdlis 10% >50%
Intermittalé izomparalysis 20% Extraadrenalis =10% <10%




A hiperténids betegek 0,2—1%-dban mutathatd
ki. Minden életkorban el6fordul, leggyakoribb a
3-5. évtizedekben. Az esetek 10-50%-dban fa-
milidris, amikor rendszerint medullaris pajzsmi-
rigy-carcinomaval és parathyreoidea-adenoma-
val (MEN-2A) vagy medullaris pajzsmirigy-car-
cinomaval és nyalkahartya-ganglioneurinomaval
(MEN-2B) tarsul.

Tinetek. Klinikai megjelenése igen valtozatos.
Megnyilvanulisait az alabbi 4 0sszetev® hatiroz-
za meg: hypertonia, a szimpatikus idegrendszer
fokozott aktivitisa, hypermetabolismus, vala-
mint a tarsuld egyéb endokrin tumorok jellege.

Diagnozis. A vizelet katekolamin-, vanilin-
mandulasav- (VMA), valamint az adrenalin és a
noradrenalin metabolitjainak a meghatirozisa
rendszerint lehet6vé teszi a korisme felallitasat.
Az adrenalin, a noradrenalin és a metanefrin di-
rekt vizsgilata roham alatt a vérben és vizeletben
még pontosabb felvildgositast nyujthat.

Bizonytalan esetekben farmakologiai tesztek-
kel timaszthatjuk ald a diagnézist. Ezek kozul
leginkibb a fentolamin-teszt hasznilatos, mely
azonnal csokkenti a phacochromocytomahoz
tarsulé magas vérnyomast.

A tumor lokalizicidja és nagysiganak megité-
lése MRI-vel torténik. A pontos lokalizicid
sziikséges, mivel a tumor olykor a holyag, a has,
a mediastinum vagy a carotis bifurcati¢jaban el-
helyezkedd szimpatikus ganglionokbdl indul ki.
Az cktopias elhelyezkedés lokalizicidjara elsé-
sorban a MIBG- (metil-jodobenzguanidin)
szcintigrafia hasznalatos.

Az esszencialis hypertoniatdl, hyperthyreosis-
tol és hypertoniaval jard diabetes mellitustdl kell
elktiloniteni.

Terapia. Kezelése miitéti. A tumor eltivolitasi-
hoz (a hiperténids krizis elkertulése érdekében)
gondos el6készités sziikséges. Erre a fenoxibenz-
amin ¢s a béta-blokkoldk hasznalatosak. Inope-
rabilis esetben DOPA-képzddést gatld szer vagy
fenoxibenzamin és béta-blokkolok adhatok.
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Prognézis. Sikeres miitét utin a betegek tarto-
san panaszmentesek, meggyodgyulnak. Recidiva
kb. 10%-os gyakorisiggal fordul el6. Az egyéb
endokrin tumorokkal tarsult (MEN-2A, MEN-
2B) esetek korjoslata lényegesen kedvezdtle-
nebb. Mitét nélkul rendszerint stlyos, gyakran
haldlos szovédmények (miokardialis infarctus,
stroke, keringési elégtelenség stb.) 1épnek fel.

A hasnyalmirigy endokrin
karosodasai

Halmos Tamas

A hasnydlmirigy endokrin
funkcioi és zavarai

A hasnydlmirigy az emésztés funkcidéi mellett a
Langerhans-szigetekben termel6dé hormonjai —
az inzulin és a glukagon — segitségével részt vesz
az anyagcsere szabalyozdsaban is.

Az emberi hasnyalmirigyben 1-2 millié né-
hiny tizedmilliméteres sziget, Gn. Langerhans-
sziget talilhato. A szigetek alfa- (25%), béta-
(60%) és delta- (10%) sejteket tartalmaznak. A
béta-sejtek inzulint, az alfa-sejtek glukagont, a
delta-sejtek szomatosztatint termelnek. Ismertek
még az an. PP-sejtek is, melyek a pankreatikus
polipeptidet termelik.

Az inzulin élettani szerepe

A cukorbetegség modern feltérképezése az inzu-
lin felfedezésével vette kezdetét. Az azéta eltelt
80 év soran pontosan megismerttik a korforma
létrejottében alapvetd szerepet jatszd inzulin ter-
melésének bonyolult biokémiai utjat, hatisit a
vazizomzatra, a zsirszovetre és a mdjsejtekre.
Megismertitk az inzulin hatdsmechanizmusit a
célsejtek receptoraira, ahova mint kulcs a kulcs-
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lyukba képes illeszkedni. A kulcs szimbolikus el-
forditasaval nyilik meg a sejt ajtaja, s a cukor un.
glukoéztranszporterek (GLUT1-4; a sejtfelszinen
elhelyezkedd fehérjemolekulik) segitségével be-
aramlik a sejtbe. Ez a mechanizmus inditja meg
azt a szigndlmechanizmust, mely végul is a cuk-
rok sejten beluli metabolizmusdhoz, az energiat
ado folyamathoz vezet.

Sokdig az inzulint (proinzulint) hittuk az
egyetlen anabolikus hormonnak, manapsig
azonban megismertiink Gjabb novekedést eldse-
git6 faktorokat is (IGF-1 ¢és -2), melyek élettani
szerepe még nem tisztizott, de koros korulmé-
nyek kozott jelentds szerepet jatszhatnak a sejt-
prolifericidban, extrém mennyiségben pedig si-
lyos hypoglykaemiit is okozhatnak. Kémiai
szerkezetitk rokon a proinzulinéval, innen a ha-
tasok hasonldsaga.

A szervezet szamos klasszikus hormonyja, igy a
pancreas alfa-sejtjeiben termel6dé glukagon, az
adrenalin, a noradrenalin, a szteroid hormonok,
bizonyos értelemben a tiroxin is kontrainzularis,
katabolikus hatistuak. Filozéfiailag ez azt is jelen-
t1, hogy a kontrainzularis hormonok, elsésorban
a glukagon és az adrenalin filogenetikailag sibb
struktiirdbdl szdrmaznak, mert a kozvetlen ve-
szély elhdritisat célozzik, mig az inzulin a tarolast
segiti eld, vagyis inkdbb a jovére osszpontosit.

Az inzulin szekrécidja a szervezetbe jutd
energiatartalmu tadpanyagok bejutisival kapcso-
latos. A nagy energiatartalmt ételek fogyasztisa
— kulonosen vonatkozik ez a szénhidratokra, ki-
sebb mértékben a fehérjékre és a zsirokra — in-
zulintermelést indukal.

Az inzulin fontos szerepet jatszik az energia-
hordozok tirolisiban. A folosleges szénhidrato-
kat elsésorban a mijban, az izmokban és a zsir-
szovetben tarolja. Az inzulin fokozza a sejtek fe-
hérjefelvételét, s gitolja annak lebontisit.

* Az inzulin egyik legfontosabb hatasa, hogy

eldsegiti a felszivodott gliikéz tdroldsat a mdj-

ban, glikogén formdjaban. Az étkezések ko-
zott, amikor csokken a vércukor szintje, a
glikogén ismét glikézza alakul, a vérbe
ural, és helyredll a normalis vércukorérték.
Ha a mij glikogéntartalma meghaladja a ta-
rolokapacitast, az inzulin stimuldlja a glukoz
zsirsavakba torténd atalakulasat. Ez utobbi-
ak a zsirszovetben rakodnak le. Az inzulin
gatolja a glikoneogenezist.

* Az inzulin eldsegiti a cukrok felvételét a sejtek
altal, az 1zomsejtek membrinjain keresztul
torténd transzportjat. Kivételt képeznek ez
alol az agysejtek, melyek inzulin hidnyaban
is fel tudjik venni a cukrokat.

* Ha nem is olyan latvanyos, de komoly befo-
lydsa van a zsiranyagcserére 1s. Ennek tudhaté
be, hogy inzulinhidnyban sutlyos arterio-
szklerotikus elvaltozisok lépnek fel. Az in-
zulin Gn. zsirvéd® hormon, elésegiti a zsir
tarolasat.

* Hatdssal van a fehérje-anyagcserére: elGsegiti az
aminosavak transzportjat a sejtekbe, stimu-
lilja a proteinszintézist, gitolja a fehérjék
lebontasit — mas széval az inzulin anaboli-
kus hormon.

A glukagon élettani szerepe

A glukagont a Langerhans-szigetek alfa-sejtjel
termelik. A glikéz metabolizmusira a glitkagon
két 8, az inzulinnal ellentétes hatdssal bir:
* fokozza a mijban a glikogén lebontisat, a
glikolizist, melynek eredményeképpen nd
a vér glukoztartalma,
* fokozza a mijban a glikoneogenezist.

A glukagon emellett aktivalja a zsirsejtekben a li-
pazt, s ezen keresztul a zsirok lebontasat, noveli
a sziv kontraktilis erejét, az epetermelést, és gi-
tolja a gyomorszekréciot (21.13—14. dbra).
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21.13. abra. A glukagon és a tapanyagok kozétti
feed-back mechanizmus

A szomatosztatin élettani szerepe

A delta-sejtek szomatosztatint termelnek, mely
gatolja az inzulin és a glikagon termelését, a
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21.14. abra. A glukagon hatasa a gliikéz, a zsirsavak
és az aminosavak kérforgalmara

gyomor, a duodenum, az epehdlyag motilitdsat,
a gasztrointesztinalis szekrécidt és a felszivodast.
A hirom hasnyadlmirigy-hormon hatasait a
21.15. dbra mutatja be.
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21.15. dbra. A hasnyalmirigy hormonjainak kélcsénhatasai
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A vércukorszint szabalyozdsa

Egészséges egyéneknél a reggeli taplilkozis el6tt
a vércukorszint 4,5-5,5 mmol/l, mely étkezés
utin 6,5-7,5 mmol/l-re emelkedik, majd két
6ra mulva ismét a normilis szintre tér vissza.

* A vércukorszint szabilyozisiban fontos sze-
repet tolt be a mdj. Az étkezés utini magas
vércukor- és inzulinszintnél a cukor gliko-
gén formdjiban elraktirozddik a mijban, a
vércukorszint esése esetén a mdj cukrot
mobilizal a vérbe. Stlyos mijbetegség esetén
ez a kiegyenlité mechanizmus karosodik.

e A vércukorszint emelkedése esetén inzulin,
mig alacsony vércukorszintnél gluikagon
termel6dik. A két mechanizmus kozul a
cukoranyagcsere szempontjabol az inzulin
tlinik fontosabbnak.

* Hypoglykaemia esetén a hypothalamus a
szimpatikus 1degrendszer stimulicidja Gtjan
csokkenti a sejtek cukorfelhasznalasat.

* Hasonld szerepet tolt be a novekedési hor-
mon ¢s a kortizol is.

A vércukorszint megfelelé tartomanyban vald
tartdsanak nagy jelent6sége van. Alacsony vér-
cukorszint mellett kdrosodik az agy, a retina, az
ivarmirigyek germinadlis epitheliumainak az ener-
glaellatisa. Tul magas vércukorszint esetén no-
vekszik az extracelluldris folyadék ozmotikus
nyomasa, mely a sejtek dehidraticiojahoz vezet,
jelentds cukormennyiség vész el a vizelettel, az
ozmotikus diurézis folyadék- és elektrolitveszte-
séget okoz.

A hasnyalmirigy endokrin
funkcidjanak kdrosoddsa

A kdrosodis a két legfontosabb hormon — az in-
zulin és a glukagon — esetében hormonhidnyban
(hyposecretio) vagy hormonfoloslegben (hypersec-
retio) nyilvanul meg. E kirosodasok Osszességét a
szénhidrat-anyagcsere zavaraiként szokds emle-
getni, de mivel ezek az dllapotok oOsszetett, szén-

hidrat-, zsir-, fehérjeanyagcsere-zavarokat ered-
ményeznek, egyre gyakrabban komplex metaboli-
kus szindrémanak nevezik a tiinetegytittest.

Inzulin hidgnyaban (hypoinsulinaemia):

* csokken a sejtek glukozfelhasznilisa, emel-
kedik a vércukorszint,

e mobilizdlddnak a zsirraktdrak, a zsirmeta-
bolizmus kirosodasa kovetkeztében kolesz-
terin rakddik le az érfalban,

* kimerulnek a szovetek fehérjetartalékai,

* 180 mg/dl-t meghaladé vércukortartalom
esetén a vizelettel cukor kezd urulni, a
glycosuria jelentés mértéket is elérhet,

* az extracellularis folyadék ozmotikus nyo-
masanak emelkedése a magas cukorszint
kovetkeztében a szovetek, a sejtek dehidra-
tacidjahoz vezet. Ezt salyosbitja az ozmoti-
kus diuresis miatti folyadék- és elektrolit-
veszteség,

* a ketonsavak felszaporodisa acidosist, co-
mit eredményezhet.

Az inzulin-hypersecretiot ltaldban béta-sejtes tu-
morok okozzik, legf6bb tiinete az 2,8 mmol/l
alatti ¢homi vércukorszint. A tartds hypogly-
kaemia tudatzavarokkal, gorcsos dllapotokkal jar.

Hypoglykaemiit okozhatnak emellett exo-
gén okok (inzulinadagolis, alkoholfogyasztas,
szalicitatok), veleszuletett szénhidratanyagcsere-
zavarok. Ismertek az Gn. reaktiv hypoglykaemi-
ak 1s.

Az obesitas fokozza az inzulintermelést, mig
a fizikai aktivitis csokkenti azt. A hyperinsulin-
aemia, a stlyfelesleg, a mozgisszegény életmod a
II. tipustt diabetes mellitus, a sziv- és érbetegsé-
gek, valamint a korai haldlozis egyik legfonto-
sabb kockazati tényezdi.

Primer hyperglycagonaemiit az alfa-sejtes tu-
morok okoznak. Magas vércukszint jellemzi. A
kifejezett glitkoneogenezis a szérum aminosav-
tartalmanak csokkenéséhez, a vizelet nitrogén-
tartalmanak novekedés¢hez vezet. A fokozott
katobolizmus kovetkeztében fogyas, a bér trofi-
kus elviltozasai lépnek fel. Stlyos diabetes mel-
litust nem okoz, mert a novekv® inzulinterme-
1és kompenzailja a hatasat.



A szervezetet ¢r6 stresszes allapotok, nagyobb
terhelések, égések, szovetelhalisok a glukagon-
szekrécido novekedését eredményezik. Szerepet
jatszhat a diabetes mellitus kialakuldsdban is.

A vércukorszint vizsgalata

Feln6tteknél az ¢homi 115 mg/dl (6,4 mmol/])
alatti vércukorszint tekinthetd normalisnak, 140
mg/dl (7,77 mmol/]) felett beszélink diabetes
mellitusrol, a két érték kozotti tartomany csok-
kent glikkéztoleranciit jelez. A glikozililt Hb-
tartalom vizsgilatival ki lehet mutatni a 6-10
héttel korabbi magas vércukorértékeket. Magas
vércukortartalom esetén a cukor kotédik a Hb-
tehérjéhez, s ez a kotédés tartds. A hemoglobin
esetén a glikozilalds lasst és folyamatos reakcio, s
a glikozildlt HC mennyisége ardnyos a glikdz-
expozicidval, a normalis glikozildlt HB-szint 6%
kortl van.

A diabetes klasszifikdcioja

Sokdig egységes betegségnek tartottak a cukor-
betegséget, jollehet joszemd klinikusok mar az
inzulin felfedezése el6tti idGszakban is éles k-
lonbséget tettek a zommel gyermek- vagy fiatal
feln6ttkorban kezd6dd, gyorsan csontra-bérre
lefogyo, végul komatozus allapotba kertild bete-
gek és a f6leg 1dGsebb korban kezd6dd, gyakran
alattomosan kifejléd6, inzulinkezelés nélkul is
sokdig ¢életben maradd, gyakran talsulyos bete-
gek kozott.

A diabetes heterogenitisat az endogén inzu-
lin meghatirozisa tette lehetévé. Eleinte biolo-
giai modszerekkel, majd rovidesen radioimmu-
noassay eljarassal kidertlt, hogy a sovany, gyer-
mekkorban, fiatalokban kezd6d6 betegségben a
diagnozis 1dépontjaban nincs vagy alig van en-
dogén inzulin, mig a gyakran elhizott, kozépko-
ra, 1dés betegekben a felismerés pillanatiban
nem ritkdn nagyobb inzulinkoncentriciét lehet
tapasztalni, mint egészségesekben. Innen az elsé
elnevezések, inzulinhidnyos (fiatalkori), illetve
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inzulinrezisztens (id6sebb kori) korforma. A

késébbiek folyaman szdmos felosztas latott nap-

vildgot, utoljara az Amerikai Diabetes Tarsasig
1997-es ajanlisait tette magiéva — bizonyos mo-
dositasokkal — az Eurépai Diabetes Tarsasig, igy

a Magyar Diabetes Tdrsasag is.

A diabetes szindréma vdzlatos felosztdsa:
e I. 1-es tipust diabetes mellitus

* immun eredetd

¢ idiopatikus (autoimmun marker nem
mutathaté ki)

e II. 2-es tipust diabetes mellitus (amely
kérforma a domindldan inzulinrezisztens és
mérsékelt inzulinszekrécids zavarral jard
formaktdl a domindldéan inzulinszekrécids
zavart mutatd és csak mérsékelt inzulinre-
zisztenciaval jar6 formakig tart)

o III. egyéb specidlis diabetes tipusok

* a béta-sejt-funkcié genetikus defek-
tusa

* az inzulin hatékonysiganak genetikus
defektusa

* az exokrin pancreas betegsége

¢ endocrinopathidk

* gybgyszerek vagy kémiai anyagok al-
tal indukalt

* fertzéses eredetli

 az immunmedialt diabetes ritka for-
mai

* egyéb, diabetesszel jaré genetikus
szindromaik

* IV. geszticids diabetes

1-es tipusu (inzulindependens)
diabetes mellitus

Az 1-es tipusa diabetes talnyomo tobbségében au-
toimmun kérforma. Ismertek bizonyos genetikai
hajlamositéd tényezék (a human leukocytarend-
szer bizonyos elrendezddései: a HLA-DR3
és/vagy 4 hajlamosit, a HLA-DR2 inkdbb védé
hatdst). E genetikai tényez6k mellett meghata-
rozé fontossiga van egyes kornyezeti té-
nyezéknek, igy bizonyos virusfertézések, szabad
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gyokokkel rendelkezd toxikus anyagok, talin a
korai tehéntejes taplilas lehetnek e korforma ki-
valté okai. E tipus a teljes cukorbeteg-populici-
onak kevesebb mint 10%-at teszi ki Eurdpdban,
és elsésorban kisgyermek, serduld, illetve fiatal
telnéttkorban fordul elé, de barmely életkorban
kialakulhat. Erdekes, hogy Eurépaban északrol
dél felé csokken a prevalencidja, legmagasabb
Finnorszagban ¢s a skandinav orszagokban, leg-
alacsonyabb D¢l-Eurépaban. Hazinkban 15
éves ¢letkorig prevalencidja 100 000 lakosra 16
gyerek. A koérforma azonnali és az élet végéig
tartdé intenziv inzulinkezelést igényel, mert e
mechanizmus hatdsira olyan anyag(ok) ter-
melédnek, melyek a sajat inzulintermel béta-
sejteket elpusztitjdk, vagyis az inzulinszekrécio
elégtelensége magyardzza a kialakult cukorbeteg-
séget.

A betegség autoimmun jellegét mar jéval a
betegség diagnozisa elétt eldre jelezhetik bizo-
nyos autoimmun markerek, igy szigetsejtellenes
antitestek, glutamin-dekarboxildz elleni anti-
anyagok (anti-GAD), inzulin-autoantitestek stb.
A korai felismerés lehet8séget kindlhat az im-
muntényez6k hatisos befolydsolasira, sajnos
ezen a téren ma még biztosan hatisos eljarassal
nem rendelkeztnk.

2-es tipusu (nem inzulin
dependens) diabetes mellitus

A 2-es tipust diabetes zommel kozép-, illetve
idéskorban kialakuld korforma. Genetikai hat-
tere erdsebb, mint az 1-es tipusé, de még nem
ismert. A kornyezeti kivalté tényezdk kozott
kell emliteni a rendszeres testmozgas hiinyit, a
kaloria- és zsirdus, rostszegény étrendet. Roha-
mosan novekszik a prevalencidja, igy az Egyesilt
Allamokban a kaukézusi eredet(i 65 év feletti la-
kossagban meghaladja a 10%-ot. Nyilvan nilunk
sincs masképpen. E betegek mintegy 85%-a tal-
salyos, a diagnozis idépontjaban gyakori a magas
vérnyomds, a zsiranyagcsere-zavar, a sziv- és ér-
rendszeri koros elviltozas stb. A betegek véré-
ben a felismerés pillanatiban altaliban béségesen
van endogén inzulin, gyakran jelentésen maga-
sabb koncentriciéban, mint az egészségesekben.
fgy itt elsésorban az inzulinhatékonysdg zavardval
szamolunk, jollehet a szekrécid zavara is jelen
van. A 21.16. dbra a 2-es tipust diabetes vazla-
tos kialakuldsit mutatja az inzulinérzékenység
tukrében.

Az 1ide tartozd betegek kisebb része (10—
15%-a) normilis testalkatti, benntuk inkibb az

inzulin- szekrécio makrovaszkularis szov6dmények
érzékenység
2-es
o o o tipusu
30% 50-100% 50% diabetes
50% 70-100% 40% IGT (impaired
glucose tolerance)

70% 150% 10% kéros cukortolerancia

100% 100% / normalis cukoranyagcsere

21.16. abra. A 2-es tipusu diabetes kifejlédése az inzulinérzékenység és -szekrécio fliggvényében
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inzulintermelés zavara domindl. Kiderult azon-
ban, hogy kozottuk megbujhatnak 1-es tipusba
tartoz6 betegek, akiknek inzulinhidnya sokkal
lassabban alakul ki, akar éveket 1s igénybe vehet
(LADA-tipus: Latent onset Diabetes in Adults,
lappangva kialakul6é cukorbaj felnéttekben). E
betegeket nehéz elkiloniteni a sovany 2-es tipu-
st cukorbetegektdl. A gyorsan csokkend endo-
géninzulin-szintek, a pozitiv autoimmun mar-
kerek, a romld szénhidritanyagcsere-zavar para-
méterei igazithatnak uatba.

Az elkulonité diagnoézis nehéz, bizonytalan
esetekben exogén inzulinkezelés bevezetését ja-
vasoljuk, mert a visszatiplilds torvénye értelmé-
ben az inzulinkezelés sokdig megdrzi a béta-sejtek
granulumaiban az endogén inzulint. Ez rovid ta-
von a betegséget stabilabba teszi, hossza tavon las-
sitja a specifikus szovédmények kialakulasat.

Egyéb diabéteszes kérformak

Fontossaguk miatt kiemelend6ék a hasnyalmirigy
gyulladisos betegségei kovetkeztében jelentkezd
diabetesek. A sajnalatosan terjedd alkoholizmus
miatt ezzel a formaval egyre gyakrabban kell sza-
molni. A kulsé gyulladas riterjed a mirigy en-
dokrin szerkezetére 1s, igy — bar mas mechaniz-
mus révén — inzulinhidnyos cukorbetegség jon
létre. Masik jellegzetessége e formdnak, hogy
mind a béta-, mind az alfa-sejtek elpusztulnak,
vagyis valodi ,,bihormonailis” betegség jon létre.
Az ilyen betegek a hypoglykaemiit glukagon hi-
anyaban nem tudjik kivédeni. Az egyidejti alko-
holos kirosodas miatt ugyancsak gyorsabban je-
lentkeznek idegi szovédmények.

Néhany gydgyszer, illetve endokrin kérkép
okozhat hyperglykaemiit, illetve bizonyos gene-
tikai hibdk kovetkeztében kialakulhatnak olyan
szindromik, melyeknek egyik tinete a magas
vércukorszint lehet.

Gesztacios diabetes

A cukorbetegséggel szovédott terhesség a hazai
szulések 3—5%-at teszi ki. A terhesség sorin el-

végzett ordlis cukorterheléssel korismézett diabe-
tes vagy annak el6allapota intenziv kezelést 1gé-
nyel, megfelel teammunkat, belgyogyasz, diabe-
toldgus, neonatoldgus, szulész kozremitkodésével.

A legujabb klasszifikicio meghagyta a régeb-
bi nevezéktanbdl a ,,koros cukortolerancia, IGT:
impaired glucose tolerance™ elnevezést, s 1 ka-
tegériaként megalkotta a ,,novekedett ¢homi
vércukorérték, IFG: impaired fasting glucose”
fogalmat.

A diabetes tiinetei, diagnézisa

A cukorbetegség korismézése szubjektiv tiinete-
ken és objektiv paramétercken alapszik. Az is-
mert tunetek: szomjazas, polyuria, izomgyenge-
ség, 1-es tipus esetén kiszaradas, tudatzavar, co-
ma, 2-es tipusban inkabb fokozott étvaigy, gyak-
ran gennyedések, férfiakban balanoposthitis,
nékben makacs fluor.

Az objektiv parameterek az 1d6k folyamin val-
toztak. Egyre alacsonyabb szintre kertulnek a di-
agnosztikus értékek, hasonléan pl. a szérumko-
leszterin-értékekhez. Epidemioldgiai tanulma-
nyok bizonyitottik, hogy a régebben artalmat-
lannak itélt 67 mmol/l kozotti ¢homi érték
kéros (IFG). Ha a 75 g cukorral végzett ordlis
terhelés értéker 7—-11 mmol/l kozott vannak,
IGT-rél beszélunk, mely jelentds kardiovaszku-
laris kockazatot jelent.

Kilonosen a 2-es tipusu cukorbetegeknél jel-
lemz6, hogy gyakran véletlenul kertilnek felis-
merésre, azaz szubjektiv tuneteik csak hosszabb,
rejtett betegségfennillds utin jelentkeznek. Is-
meretes, hogy mikor egy 2-es tipust cukorbeteg
elészor fordul orvoshoz, a betegség atlagosan
mar 56 éve jelen van. Ezért ,,friss” 2-es tipust
cukorbeteg nem létezik. Az is ismert, hogy az
elsé vizitnél e betegek 50%-anak mar van vala-
milyen szévédménye. fgy pl. retinopathia min-
den 5. betegben mar kimutathaté (a 21.14. tdb-
lazat mutatja a szovédmények gyakorisigat fris-
sen felfedezett 2-es tipustt cukorbetegekben).
Nem ritkdn szemész fedezi fel a diabetest.

Gyakran a LADA-tipust betegek is véletle-
nul kertlnek felismerésre, ami tovabb neheziti
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ezen betegek helyes besorolasit és a korrekt (in-
zulin!) kezelés azonnali elkezdését.

1988-ban valt széles korben ismertté a meta-
bolikus szindréma koncepcidja. Reaven kaliforniai
kutaté elképzelése alapjan szamos koros anyag-
cserezavar ¢s sziv- és érbetegség ok-okozati
osszefuggést mutat. E bonyolult osszefuiggésben
a szénhidrat—zsir anyagcsere zavarai, a magas
vérnyomas, a gyorsult véralvadas, a jellegzetes
hasi elhizas, ritkibban a koszvény, a vesekaroso-
das (microalbuminuria) az ilyen egyénekben
mindig megtaldlhaté inzulinrezisztencia/hiper-
inzulinizmus kovetkeztében alakul ki. Ez a tia-
netegyuttes halmozott kockazati tényezdt jelent
szivinfarctus, stroke irdnydba. Bar az elmélet he-
lyességét sokan vitatjak, és mas elképzelések is
napvilagot lattak, az tény, hogy a fejlett ipari tar-
sadalmakban ¢ tanetcsoport prevalencidja
25-35% korul van, igy népegészségugyl je-
lent&sége aligha becsulheté tal (21.17. dbra).

A szindréma gyakorlati jelentésége, hogy a
2-es tipusu cukorbetegek (¢s IGT-allapott egyé-
nek) nagy részét nem lehet pusztin diabéteszes-
ként felfogni, hanem egy szélesebb tiinetcsoport
képviseldiként, ,holisztikusan™, azaz vala-
mennyi kéros elvaltozisra tekintettel kell kezel-
ni. E koncepcid igazi haszonélvezdi tehit a be-
tegek! Azaz egyforma fontossigtiak a koros vér-

nyomis, a zsirértékek, az abdominilis elhizas stb.

hyper-
insulinismus

obesitas T PAI1" |26¢;rs tipusd
dyslipidaemia DM
\ &\ il
inzulinrezisztencia

hypertensio

CHD rizikofaktorok

21.17. abra. Metabolikus X-szindroma

Akut szovodmeények

Hiperglikémias-ketoacidotikus coma. Gya-
korlatilag kizirdlag 1-es tipusu diabetesben for-
dul el8, oka a teljes inzulinhidny. Ellatisa kizaro-
lag intézetben, lehetdleg intenziv osztilyon tor-
ténik.

Hiperozmolaris nonketoacidotikus coma.
Kizarélag 2-es tipusban fordul el6. Oka — felté-
telezhetéen — a részleges inzulinhidny. Teljes az
inzulinhidny a viazizomzatban, ugyanakkor a mjj
inzulinizalt. Ez a tény akadilyozza meg a szerve-
zet savanyodasat. Tekintettel arra, hogy az ide
tartozo6 betegek rendszerint idések és polimorbi-
dak, a mortalitis magas. Ellatisa intézetben tor-
ténik, felismerése gyakran problematikus.

21.14. tablazat. A diabetes sz6védmeényeinek prevalenciaja a diagnozis idején: UKPDS

Komplikacidok Prevalencia (%)*
Barmilyen komplikicio 50
R etinopathia 21
Abnormilis EKG 18
Hidnyzé libpulzus (22) és/vagy iszkémiss 1ibak 14
Csokkent reflexek és/vagy csokkent vibricids érzés 7
Miokardialis infarctus/angina/claudicatio ~2-3
Stroke/mulé iszkémids roham ~1

UKPDS: United Kingdom Prospective Diabetes Study

*Sok beteg esetében a diagnézis felallitasakor mar tbb komplikaci6 is fennallt. Atvéve: Holman RR. Consultant 1997:37 (Suppl.): S30-S36
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Laktat-acidotikus coma. Nem specifikus dia-
betesre, anélkul is kialakulhat. Cukorbetegséggel
val6é kapcsolatit a biguanidok hasznilata jelen-
tette. Ezen szerek mellett — nem kell6 indikaciéd
esetén — ( maj-, vesekdrosodas, hypoxia, alkoho-
lizmus) alakulhat ki. Mortalitisa magas!

Hipoglikémias (Hy) rosszullét, coma. Nem
a betegség, hanem a kezelés (inzulin, illetve
szulfanilurea) kovetkeztében jon létre. Ellatisa
lehet ambulins is. Ha szulfanilurea okozta a
rosszullétet, helyes a beteget intézetbe széllitani,
mert a hipoglikémids rosszullétek ismétlédhet-
nek, a metabolitok 1s okoznak hypoglykaemiat,
gyakran 48 oran at!

Az 1-es tipust betegek egy kisebb csoportja
gyakori hypoglykaemiarél panaszkodik. Ehhez a
teljes inzulinhiany, a kompenzil6é endogén szisz-
téma elégtelensége, gyakran a beteg fegyelme-
zetlensége 1s hozzijarul. A nagy vércukor-inga-
dozisokkal, hiper- és hipoglikémiis rosszullé-
tekkel jard betegségformit régebben ktlon név-
vel — brittle, torékeny — illették, holott az allapot
kezelése soran inkdbb az orvos mutatkozik ,,to-
ré¢keny”’-nek, mint a beteg. Ez valoészintileg tul-
zas, de a régebben nagyon gyakori brittle tipusa
diabetes ma kétségtelentil sokkal ritkibb. Min-
denesetre a stirtin hipoglikémias beteg gondozi-
sa, inzulinrezsimjének esetleges atallitisa nagy
korultekintést, hosszabb megfigyelést igényel,
lehet6leg szakintézetben.

Idiilt szovédmények

Mig régebben a cukorbetegek életét a heveny
szovédmények fenyegették, addig ma a heveny
szovédmények ritkdbban fordulnak el6, és dlta-
laban gyorsan rendezheték. Az idult szovédmé-
nyek részben megrovidithetik a betegek élettar-
tamat, részben jelentésen rontjak életmindségu-
ket. Szokis e szovédményeket specifikus és
aspecifikus névvel is illetni.

Specifikus sz6védmeények
Retinopathia

Mindkét tipustt cukorbeteget érintheti. Kétség-
telen, hogy a (kozel) normoglikémids betegve-
zetés mellett kialakulisuk gyakorisiga szignifi-
kdnsan csokkent. A régebben sajnos gyakran 13-
tott diabéteszes eredet(i vaksdg megfelelé keze-
1és mellett ma ritkdbb. Ebben jelentds szerepe
van a lézerkoagulicios kezelésnek is.

» A cukorbetegek fogyatékossigit azonban

még ma is jelentés mértékben ez a
szovédmény okozza. Nagy kulonbség van a
fogyatékossdg megitélésében, hogy a szemfe-
néki elvaltozis proliferativ, ,,malignus”, avagy

hattér-retinopathia, progresszié nélkul.

Nephropathia

Klasszikus formajaban elsésorban 1-es tipusban
fordul el6, bar az ide tartozé betegek szamit te-
kintve a 2-es tipusu betegek domindlnak. Ilyen
betegek fekszenek legnagyobb szdmban a diali-
zisosztalyokon. Az irreverzibilis vesekarosodas, a
folyamatos dializis a legtobb munkara alkalmat-
lannd teszi a beteget.

Ez a szovédmény az 1-es tipusu cukorbete-
gek leggyakoribb halidloka. Korai felfedezése
(microalbuminuria, hypertonia) és a bevezetett
korszer( terdpia a kezdeti stadiumot visszafordit-
hatja. A normoglikémiis betegvezetés mellett a
tehérjemegszoritds (testsulykilogrammonként
0,4-0,5 g fehérje), béséges folyadékfogyasztas, és
ujabban az angiotenzinkonvertilé enzimgatlok
(ACE-gitlok), illetve az angiotenzin II receptor
antagonistdk (AT II) tartos alkalmazisa bizonyi-
tottan j6 hatasu.

Neuropathia

Szomatikus neuropathia. Els6sorban az
érzékort érinti. Szadmos jol korulirt tinetcso-

portja van. Leggyakrabban az alsé végtagokon



1008

21.ruezer | Endokrinologiai karosodasok

fordul el8, altaliban szimmetrikusan. Sulyos
nyugalmi fijdalmat okozhat, a beteg életmindsé-
gét jelentésen rontja. Nem csak cukorbetegség-
ben fordul eld, hanem pl. alkoholistakban, sét,
nem alkoholizdl6 mijbetegekben is felléphet.
Kivételesen ritkdbb lokalizacidkban is mutatko-
zik, pl. szemizombénuldsok, felsé végtagi mani-
feszticiok stb. A mozgatérendszer kirosodisa
ritkabb, de el6fordulhat.

Kezelésében ma — a normoglykaemia mellett
— hatisos gyogyszerekkel 1s rendelkeziink.

Autonoém neuropathia. Szervezetiink vala-
mennyi zsigeri szervét, szervrendszerét érinthe-
ti. A cukorbetegség ezen szovédménycsoportjat
csak nem régoéta ismerjitk. Nem kizdrolag diabe-
tesben fordul eld, de cukorbetegségben kiemelt
fontossagu és gyakorisagu.

E szovédménycsoport élettani 1ényege — né-
mileg leegyszer(isitve — a paraszimpatikus és a
szimpatikus innervicid egyensulyanak megbom-
lisa. Altaliban a filogenetikailag fiatalabb para-
szimpatikus rendszer séril el8szor, igy pl. a szi-
ven az elsé jel a nyugalmi tachycardia lehet.

A sziven ¢és az érrendszeren mutatkozd inner-
vacios zavarok szerepet jatszanak a cukorbetegek
hirtelen haldldban, jelentds életmindség-romla-
saban. Viszonylag egyszer(i vizsgalatokkal felfed-
heté a jelenléte. Az ilyen egyéneket kiemelt
gondossaggal kell kezelni.

Klinikailag jelentds a gasztroenterdlis rend-
szerben észlelhetd neuropathia. Ezen allapotok
kozul kiemelendd a diabéteszes eredeti gyomor-
atonia, a gastroplegia. Az epchdlyag kédmentes
hatalmas hydropsa problémat okozhat az esetle-

ges
Ugyancsak differencidldiagnosztikai nehézséget

cholecystectomia indikacidjat illeten.

jelenthet a diabetes eredett holyag- és prostata-
megnagyobbodis okozta vizeletretencié. Az au-
tonom neuropathia fontos szerepet jatszik a dia-
béteszes férfiak erektilis diszfunkcidjiban is.

Diabéteszes lab

A kozelmultban ez a szovédmény volt a leggya-
koribb oka a nem traumis eredetli végtagcson-

kolasoknak. A szomatikus ¢és autondém ideg-
rendszer egytittes kdrosodasa, valamint az érszG-
kilet, az artérias vérellatasi zavar kozosen vezet-
nck a jellegzetes talpi fekélyhez, az ujjak elhali-
sahoz. A végs6 staidiumot megel6zi a hé- és fij-
dalomérzés hidnya, a libkozépesontok deforma-
lodasa, a vérellatisi zavar. Kidertult, hogy ha-
zankban a diabéteszes 1ab miatt végzett csonko-
lasok mintegy 50%-a kell§ szakértelemmel, tii-
relemmel megel6zhetd lenne. Nalunk is egyre
tobb speciilis rendelés alakult, igy redlis remény
van a csonkoldsok tovdbbi csokkentésére, e be-
tegek konzervativ szellem, hosszan tartd keze-
lésére.

» Osszefoglalva, az idilt (specifikus) szovéd-
mények megrovidithetik az élettartamot, je-
lentdsen ronthatjak az életmindséget. Ezért
nagyon fontos, hogy a kezel6orvos legyen
tisztaban a beteg valamennyi lehetséges
szovédményével, mert csak ezek tudatiban
lehet megitélni az adott beteg dllapotat, mun-
kaképességét, illetve annak fokat.

Aspecifikus sz6vodmények
Vasculopathiak

A cukorbetegség valamennyi szerviunket érinthe-
t1, mégis kiemelt fontossign a kardiovaszkularis
rendszer érintettsége. Igaz, hogy sziv- és érrend-
szeri betegségek nem cukorbetegeken is el6for-
dulnak, mégis bizonyitott, hogy diabetesben
szignifikdnsan gyakrabban, korabban és stlyosab-
ban fordulnak el8. Eppen a metabolikus szindro-
ma koncepci6jabol fakaddan az IGT-4llapot és a
2-es tipusut cukorbaj gyakran jar egyutt szivin-
farctussal, stroke-kal, periférids érbetegséggel.

Nem tisztazott, hogy ebben a tinetegytttes-
ben mely tényezd felelds az aterogén elvaltoza-
sokért. Az eredeti felfogds az IR/HI-t teszi fe-
leléssé. A HI patogén szerepét ma sokan meg-
kérddjelezik. Zimmet, kivalé ausztrdl kutatd
szellemesen teszi fel a kérdést: vajon blinos-e az
inzulin, avagy csak blinsegédi biinrészes, netin
artatlan kivalallo?
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Ujabban a HI helyett a posztprandialis
hyperglykaemiat teszik felel8ss¢ az érelvaltoza-
sok kialakuldsaért. Ugy tiinik, hogy a rovid ide-
1g tarto, étkezés utani ,,vércukorcsticsok™ is on-
allé kockazati tényezékként szerepelnek. Ez a
tény a gondozds fokozott felelGsségét is jelent,
hiszen nem elegend® kizarélag éhomi vércukrot
ellendrizni, hanem rendszeresen mérni kell az
étkezés utani vércukrot is. Kockazati szempont-
bdl a cukorbeteg ugyanolyan fokozott odafigye-
lést igényel, mint a szivinfarctuson dtesett egyén.

A 2-es tipust cukorbetegek leggyakoribb ha-
laloka az infarctus és a stroke. Ez a felismerés ve-
zetett oda, hogy sokan a 2-es tipust cukorbajt
ugy definidjadk, mint ,,idult kardiovaszkularis
betegség, mely magas vércukorszinttel jar”. En-
nek fényében érthetd, ha a cukorbetegséget a
szakemberek sokkal tagabb optikaval szemlélik, s
— részben — felelGssé teszik a szomort hazai
morbiditési, mortalitisi statisztikdért. Uj szemlé-
letet kell kialakitani mind a gondozasban, mind
a megelézésben, s a cukorbajt és annak el6al-
lapotit a fentick szellemében kell tekinteni.

A diabetes terapidja
Diéta

A diéta elvel némileg megvialtoztak. Sokkal tobb
szénhidratot javaslunk, bar elsésorban rostdus
zoldféleket, korpatartalmi gabonaféléket értiink
ez alatt. Allati eredetli zsirokat csak minimélis
mennyiségben engediink meg, de a fehérjékkel
1s sokkal takarékosabban gazdilkodunk, azok
potenciilis vesekdrositd hatisa miatt.

A rendszeres testmozgis vércukorcsokkentd
hatdsa ismert, bar né¢ha, kulonosen, ha a mozgas
elétt magas a vércukorszint vagy savanyodas
van, a mozgas paradox moédon novelheti a vér-
cukrot. Mindenesetre a rendszeres testmozgis
mindkét tipust diabetesben elengedhetetlen, al-
kalmazisa megbeszélés eredménye, mindig indi-
vidualis.

Oktatas

Megfelelé oktatas nélkul elképzelhetetlen a cu-
korbetegek sikeres kezelése. Arra kell torekedni,
hogy a beteg legyen tisztiban betegsége minden
részletével, alkalmas legyen kisebb anyagcsere-
kisiklasok kivédésére. Mindehhez hatdsos esz-
kozok a széles korben alkalmazott vércukor-on-
ellendrzé készilékek (glikométerek).

Inzulinkezelés

Az 1-es tipusu betegek kezelése a felismeréstdl
az élet végéig tartd intenziv inzulinkezeléssel
torténik. Ez minimum 3 gyors hatdst és 1 elhu-
z6d6 hatasu, lefekvéskor adott inzulint jelent.
Intenziv inzulinkezelésrél csak akkor beszélhe-
tunk, ha a gyakori 6ninjekcidzis gyakori vércu-
kor-onellendrzéssel parosul.

Mira egyre jobban terjed a 2-es betegeknek
adott intenziv inzulinkezelés, hasonldan az 1-es
betegekhez. Legtjabban e betegcsoportban is jo
hatdsinak bizonyult az analég inzulinnal tortént
kezelés. A hazai tapasztalat arra utal, hogy altala-
ban tal késén vezetik be ezt a terapiit. Gyakran
elszor csak lefekvéskor adnak kevés elhtzodo
hatast inzulint (bed-time), nappal tovibbra is
tablettakat szed a beteg. Ha ez mir nem biztosit
megfeleld anyagcsere-egyensulyt, a teljes inzu-
linkezelésre kell attérni.

Az utdbbi években megjelent az eurdpai pia-
con az elsd tartds hatdsa inzulinanaldg, a glargyn
inzulin. Ez a készitmény cstcs nélkil biztosit
nagyon egyenletes felszivodast, tovabb javitva
ezzel az inzulinkezelt betegek életmindségét.

Hasonldéan — megfeleléen szelektalt 1-es tipu-
st cukorbetegek részére — timogatissal hozza-
térhetévé véltak hazdnkban is az inzulint folya-
matosan adagold szerkezetek, az un. inzulin-
pumpidk. Labilis, de fegyelmezett, értelmes bete-
gek részére gyakran idedlis terdpids megoldast
jelentenek.
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» Természetesen a napi sokszori inzulininjek-
ci6, a rendszeres onellenérzés nagy odafigye-
lést, Onfegyelmet, j6 koopericiot igényel,
ami esetleg a munkavégzés rovisara is mehet.
Mégis, vilagszerte az a cél, hogy a cukorbeteg
diabetese ellenére ¢ljen ,,teljes” életet, vagyis
a legtobb munkakort — hacsak nincsenek st-
lyos szovédményei — képes legyen ellatni.

Oralis kezelés

Kizirdlag 2-es tipusu betegek kezelésére alkal-
mas. Hatisuk szerint csoportositjuk Sket.

Hipoglikemizalé készitmények. A szulfa-
niluredk hatidsinak lényege az endogén inzulin-
kidramlas serkentése, vagyis csak ott hatisosak,
ahol még van kelld mennyiségli sajit inzulin.
Ugyancsak a szulfanilureakbdl szairmaztathatok a
legjabb ordlis antidiabetikumok, a glinidek,
melyek legfontosabb farmakoldgiai hatdsa, hogy
visszahozzak a cukorbetegekben hidnyzo elso,
gyors inzulinkidramlést.

Antihiperglikémias szerek. Ide olyan készit-
mények tartoznak, melyek nem az endogén ki-
aramlas el6segitésével hatnak.

Biguanidok. Egyes adatok arra mutatnak, hogy
e szereck a megelézésben 1s hatdsosak, vagyis
IGT-allapotban adva megakadilyozzik a diabe-
tes kifejlédését.

Akarboz. Ez a szer szelektive gitolja az alfa-glu-
koziddz-enzim miikodését a bélfalban, vagyis ga-
tolja a szénhidritok felszivodasit. Mérsékli a
posztprandidlis hyperglykaemiat, nem okoz hypo-
glykaemiat. E két utobbi szer elsdsorban a meta-
bolikus szindroma tunetegytittesébe tartozd bete-
gek elsé szama vilasztando készitménye.

InzulinérzékenyitSk (szenzitizerek). E ké-
szitmények elsésorban inzulinrezisztens, tulsu-

lyos, 2-es tipust betegeknek javasolhatok. Sze-
repuiik lehet a megel6zésben is, pontos alkalma-
zasi teriletik még nincs kikristilyosodva.

A holisztikus betegvezetés szellemében a 2-es
tipusu tulsulyos betegek kezelésében ugyanolyan
fontossagu az emelkedett vérnyomds, a zsirszin-
tek, a gyorsult véralvadas, az elhizas kezelése is.
Az elhiresult, 1998-ban ismertetett UKPD-ta-
nulmany (Egyesult Kirdlysig) bizonyitotta, hogy
a normotenzidénak milyen fontos szerepe van a
makrovaszkularis szovédmények csokkentésé-
ben.

Gondozas

A diabéteszes beteg élete végéig rendszeres el-
lendrzésre szorul. Az inzulinnal kezelt betegnek
legyen glikométere, végezzen naponta tobb-
szor — étkezések utin 1s — vércukor-onel-
lendrzést. A gondozd orvos belatasa szerint, de
évente tobbszor végeztessen HgBA1C-vizsgila-
tot, gyakori vércukorprofilokat, évente legalibb
egyszer-kétszer vérzsir-, vesefunkcids, vizelet-
(microalbuminuria) vizsgilatot. Rendszeresen
vizsgilja meg a beteg labat, kiildje el évenként
szemészhez, vizsgilja szomatikus és autoném
neuropathia irdnyaba, 1dénként konzultiljon
kardiologussal.

A kivint optimalis célértékek a vércukor, a
lipidek, a tenzio stb. tekintetében a Magyar Di-
abetes Tarsasdg, a Hypertonia Tdrsasig, a Kardi-
olégus Térsasag publikalt irdnyelveiben olvasha-
tok. Csak a megfeleld betegvezetés, kezelés, jo
kooperacid biztosithatja a (viszonylag) szovéd-
ménymentes, megfeleld életminéséget, a hosszu
élettartamot.

Spontin hypoglykaemidk

A nem cukorbetegeken eléfordulé hipoglikémi-
as rosszulléteket tobbféleképpen lehet csoporto-
sitani.
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Stimulativ vagy funkcionalis,
étkezeést kovetd hypoglykaemia

Ujabban hasznilt kifejezés: egészségesnek tling
emberben el6forduld hypoglykaemia. Olyan Hy-
formak tartoznak ide, melyek gyakorlatilag kiza-
rélag szimpatoadrenilis, ,,elharité” tunetekkel
jarnak, a beteg soha nem veszti el az eszméletét.
A rosszullétek dltalaban étkezést kovetden 1ép-
nck fel. Régebben klasszikus példaképpen emli-
tették a gyomorresectio utini Dumping-szind-
rémat. Az ilyen tiintetekkel jelentkezd egyének
legnagyobb része inkdbb neurotikus, akiknek
rosszulléte hittérben dltaliban nem Hy all.

Organikus hypoglykaemia
Insulinoma

Tinetek. Legtobbszor hajnalban, hosszabb
¢hezést kovetben lépnek fel, a beteg tipusos
esetben elveszti eszméletét, gyakran sacerjellegti
konvulziv gorcsok kozepette. A rosszullét
tetépontan mért extrém alacsony vércukorérték
az organikus hypoglykaemia diagnozisat igazol-
ja. A tovabbi diagnosztikus 1épés annak eldonté-
se, vajon a Hy soran HI is volt-e? Amennyiben
a szérum inzulinszintje kifejezetten emelkedett,
insulinoma iranyaba kell tovibb kutatni.

Diagnézis. A topografiai kérisme gyakran tt-
kozik nehézségbe, mert kicsiny tumorokat a ha-
st ultrahang, a CT-vizsgilat nehezen képes de-
tektdlni. Ozofagedlis transzducerrel, mfitét sordn
nyitott has mellett végzett ultrahangvizsgalattal
néha sikerul a tumort lokalizalni, s elkerulhetd a
vak resectio. Kivételesen nem insulinoma is
okozhat HI-val jair6 Hy-t. A nesidioblastosis, az
acinotubuldris neoformicié ritka kérképek,
gyakran csak mtét és szovettani vizsgalat sordn
dertl fény rijuk.

Terapia. Az insulinoma terdpidja idedlis esetben
mtét. Ha ez valamilyen oknil fogva nem kivi-

het6 (tobbszoros malignoma, a beteg rossz alta-
lanos allapota stb.), gyodgyszeres kezelés jon szo-
ba. Legeredményesebb a Diazoxid-kezelés,
mellyel a beteget hosszabb ideig tiinetmentesen
lehet tartani. Malignus folyamat esetén kisérlet
tehetd Streptozotocyn adasaval.

Ha az eszméletvesztéssel jair6 Hy nem jar
egyutt HI-val, elsésorban tumor okozta Hy-t
kell keresni. Sok egyéb tumor mellett irtak le
eszméletvesztéssel jarod organikus hypoglykaemi-
at, a legtobb kozlemény a pleura tumoros elval-
tozasait kiséré Doege—Potter-szindrémaroél szol.

Az ilyen esetek idedlis kezelése a mdtét, de
sajnos a hypoglykaemiit el6idézé tumorok tul-
nyomo része malignus, a daganatok nemritkin
hatalmasak, és eltavolitisuk gyakran komoly
technikai nehézséget jelent.

Alkohol okozta hypoglykaemia

Az organikus hypoglykaemiik csoportjaba tarto-
zik az alkohol okozta hypoglykaemia 1s. Itt
rendszerint nem kronikus alkoholistik, hanem
inkdbb ritkdn, de sokat ivok produkilnak esz-
méletvesztéses, rendszerint gorcsokkel jaro alla-
potokat.

Hypoglykaemia factitia

Kilonos csoportja az organikus hypoglykaemia-
nak a hypoglykaemia factitia. Itt az egyének va-
lamilyen specialis, nemritkan pszichés indittatis
miatt maguk okozzik rosszulléteiket tigy, hogy
nagy mennyiségli inzulint fecskendeznek be
vagy nagy adag hipoglikemizalé szert vesznek
be. Ezt a tunetegytittest Miinchausen-szindro-
manak is nevezik. Komoly diagnosztikai nehéz-
séget jelenthet e betegek helyes korismézése, an-
ndl 1s inkabb, mert ezek a betegek a tobbszori
hasnyalmirigy-miitét kockdzatat i1s vallaljak. A
differencialisban jelent6s szerepe lehet a magas
inzulinszint melletti normaélis vagy alacsonyabb
C-peptid-értéknek.
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Prognédzis. A gyakori hypoglykaemia — legyen
az a kezelés kovetkezménye vagy spontan kiala-
kul6é —, ha eszméletvesztéssel jar, komoly cereb-
ralis kirosodist okozhat. A finomabb kérgi
funkciok oly mértékben kirosodhatnak, hogy a
beteg esetleg alkalmatlannd vélik korabbi mun-
kakore betoltésére.

» A diabetes és a vele gyakran egytitt jir6 egyéb
anyagcsere- ¢és keringési betegségek (specifi-
kus és aspecifikus szovédmények) nem csak
az élettartamot, az életmindséget, hanem a
munkaképességet is jelentésen befolyasoljak.
Bar az Egészségtigyi Vilagszervezet, a Diabe-
tes Tarsasigok stb. mind arra torekszenek,
hogy a beteg ember teljes értéki maradjon,
ez nem mindig valdsithaté meg.

Nagymértékben ingadozd cukorhdztartas,
gyakori hypoglykaemidk kétségessé tehetik az
addigi munkakor betoltését. Gyakori stlyos
hypoglykaemidk onmagukban is meg-

kérddjelezik a munkaképességet. Eldon-
tendd, hogy tartdés vagy csak dtmeneti mun-

kaképesség-csokkenésrdl van-e sz6.

» Bizonyos éllapotok lehetnek reverzibilisek,
igy az anyagcsere jelentdsen javulhat, ha a be-
teg 1intenziv inzulinkezelésben részesul, s
azel6tt elégtelen hatisfoku terapit kapott (pl.
oralis kezelést, napi egyszeri inzulint stb.).

Egyes szovédmények esetén is mutatkoz-
hat jelent6s javulds. Pl. a fijdalmas neuropa-
thia a normoglykaemia tartés biztositasira
vagy hatasos kezelésre jol reagil, a 1ézeres ke-
zelés a latast javithatja nagymértékben. Mind-
ezek ellenére diabetes mellitusban azonban
gyakran tartos karosodasok alakulnak ki, me-
lyek fogyatékossigot, munkaképesség-vilto-
zast okozhatnak.

A cukorbetegség jelentds koltséget ro6 az
allamra ¢és a tarsadalombiztositisra. A betegek
tartds kezelése, gondozasa, kulonosen, ha a
,Kisérd” sziv- ¢és érrendszeri korképeket is

ideszamitjuk, nagyon sokba kerul. A roham-
Iéptekben el6allitott tjabb és még Gjabb
gyogyszerek timogatisa jelentds megterhelés
el¢ alliga az Egészségbiztositsi Pénztart. Ezért
lenne kiemelt fontossagti a hatisos megel6zés,
a diabetes ¢és vele egyttt a metabolikus szind-

réma tipikus jegyeinek korai kivédése.

A nemi mirigyek
karosodasai

Juhdsz Ferenc

A nemi mirigyek elsédleges feladata a faj fenn-
tartdsinak Dbiztositdsa. A nemi differenciicid
egyik alapvetd 1épése az oogonia és a spermato-
gonia elkulontlése. Ennek eredményeképpen
jonnek létre az ovarium folliculusok, a Sertoli-
sejtek és a tesztikularis seminiferus tubulusok. A
differenciat genetikai tényez6k hatirozzik meg.
Az Y-kromoszdéma un. testis determining factort
(TDF) tartalmaz, mig az ovarium fejlédéséhez
két XX kromoszéma megléte, az Y-kromoszo-
ma hidnya sztkséges. Egyetlen X-kromoszéma
esetén (X0) a fenotipus né, de a nemi szervek
fejlédési zavarai figyelhet6k meg.

Az clsédleges gonadok a ndi ¢és a férfi sejtek
prekurzorait egyarant tartalmazzik. Az embrio-
nalis élet 67. hetében elkezdenek formalddni a
seminifer tubulusok, s a 8-9. héten meg-
kezdédik a tesztoszteronszekrécid. A néknél eb-
ben az id6ében aktivalédnak a progerminalis sej-
tek, s kialakulnak az elsédleges oocytak. A férfi
nemi szervek tesztoszteron hatdsira fejlédnek ki,
ennek hidnyiban néi genitalidk alakulnak ki.

A néi nemi hormonok (6sztrogének) a férfi
nemi hormonok (androgének) aromatiziciojaval
keletkeznek. A nemi hormonok szekréciojit a
hypophysis luteinizilo (LH) hormonja szaba-
lyozza, mig az FSH mindkét nemben a gameto-
genezist stimulalja.
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Testis

A testisek testuregen kivul, a scrotumban he-
lyezkednek el, melynek hémérséklete 1-2 °C-
kal alacsonyabb a test hémérsékleténél. Az ala-
csony hémérséklet a spermatogenezishez szitk-
séges.

A testisek un. Leydig-sejtjel termelik a leg-
fontosabb férfi nemi hormont, a tesztoszteront,
szekrécidjat az LH stimulilja. A tesztoszteron
egyarant biztositja a reprodukcids funkciokat és
a masodlagos nemi jellegeket, stimuldlja a nove-
kedést. A tesztoszteron célszervel a prostata, a
vesicula seminalisok és mas szovetek. Az andro-
gének stimuldljak e szervek novekedését —
hypertrophiit, hyperplasiat okozhatnak. Az and-
rogén hatasnak lehet a kovetkezménye a prosta-
tahyperplasia és a prostatardk.

Ovarium

Az ovariumok hirom zéndra oszthatdk. A leg-
fontosabb koziliuk a cortex, melynek folliculu-
saiban helyezkednek el az oocytik.

A hypothalamus—hypophysis—ovarium rend-
szer karosoddsai esetén a menstruacids ciklus
rendellenességei alakulhatnak ki (amenorrhoea,
anovulaciés ciklus). Magas LH- ¢és FSH-szintek-
nél az excessziv androgénprodukcid kovetkezté-
ben folliculusatresidk és —cystak jonnek létre — ez
eredményezi a policisztds ovarium szindréomat.
Ilyen esetekben, még ha meg is torténik az ovu-
laci0, az elégtelen progeszteronszint kovetkezté-
ben a reprodukcids traktus nem megfeleld alla-
pota miatt nem kovetkezik be a megterméke-
nyités és az implanticio.

» A nemi mirigyek funkciokdrosoddsainak ér-
tékelését a ,,Szulészeti ¢s négyodgyaszati karo-
sodasok” és ,,A vizeletkivalasztd és -elvezetd
szervek kdrosodasai” cimi fejezetekben mu-
tajuk be.

Az endokrin szervek
karosodasainak értékelése

Juhdsz Ferenc

Az endokrin rendszer a szervezet szimos komp-
lex funkciojit szabdlyozza, kozalik a legfonto-
sabbak a novekedés, az anyagcsere, a viz- és so-
héztartds egyensulya, a szexudlis funkcid és a
reprodukci6o. Az endokrin szervek egymissal is
bonyolult ald-, mellérendelt és feedbackszert
kapcsolatban allnak. Ezeket a sokréti hatisokat,
kolesonhatasokat kell az endokrin kirosodasok
értékelése sordn figyelembe venni.

A strukturdlis jellegii kdrosoddsok a belsd elva-
lasztasti mirigyek morfologiai elvaltozisai: a mi-
rigy atrophidja, hypotrophidja, hypertophiija,
tumoros, cisztozus elviltozisa, ektopids elhe-
lyezkedése, sérillése. A morfoldgiai elviltozisok
befolydsolhatjdk, de nem okvetlentl befolydsol-
jak a hormonok termelését, tehit nem feltétlen
jarnak funkcionalis kirosodasokkal. A tumorok,
a cystak, az ektopids mirigydllomanyok mas szer-
vek elvéltozasait, funkcidzavarait okozhatjak
(nyel6csé-kompresszid, nyelési zavar, 1égzésza-
var, tracheakompresszid, agyl metastasis, koz-
ponti idegrendszeri, sziv-, vese-, gerinckaroso-
das stb.). Ezeket a szovédményeket az adott
szervrendszernél kell értékelni, s az értékeket
kombinélni kell a tobbi (kozottik az endokrin)
kirosodasok értékeivel.

A funkciondlis kdrosoddsok bekovetkezhetnek
az endokrin szerv fokozott (hiperfunkcid) vagy
hidnyos miikodése (hipofunkcid), a neurohu-
morialis szabalyozasi rendszertél vald elkulonulé-
se (kéros autondémia), a célszervek hormonha-
tasra valo érzékenységének viltozdsa, a hormon-
metabolizmus kirosodasa kovetkeztében.

A hiperfunkcié dltalaban a mirigy hyperplasia-
javal, hormontermel6 tumorok kialakulisival
vagy ezek hidnyidban a hormonszintézis zavari-
val kapcsolatos. A fokozott mtikodés gydgysze-
res kezeléssel, a mirigydllomany ionizil6é sugr-
zassal torténd roncsolisival, a mirigyillomany
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egy részének vagy teljes egészének eltiavolitasa-
val, ennek lehetetlensége esetén a célszerv elta-
volitasaval (pl. gyomorresectio, gastrectomia) si-
keresen kezelhetd, anélkil, hogy tartds karoso-
das alakulna ki.

» Ha a fokozott hormonhatis és annak kovet-
kezményei nem iktathatok ki, tartds karoso-
das véleményezhetd, melynek jellege és érté-
ke minden egyes endokrin szerv esetén
konkrétan illapitandd meg.

Csokkent hormontermelés, hipofunkcié esetén a
hormon oralis vagy parenterilis adagolasaval a
funkcié helyredllithaté. A rendellenességek
komplex eseteiben, amikor az egész neurohu-
moralis rendszer koros allapotival van dolgunk,
jelenleg még nem mindig tudjuk egyszerti hor-
monpo6tlassal helyredllitani a megbomlott egyen-
sulyt. Vonatkozik ez az olyan bonyolult funkci-
okra, mint a stresszhelyzetekre vald vélasz, bizo-
nyos immunolégiai reakciok. Ezen esetekben
tartds karosodast kell megallapitani.

Az endokrin rendellenességek okozhatnak
kozmetikai jellegli (golyva, hirsutismus, adiposi-
tas stb.) és pszichés, pszichiatriai kirosodasokat
1s. Az utodbbiakat a |, Pszichiitriai kdrosodasok”
cimd fejezetben, az elébbicket a ,,Dermatoldgi-
a1 karosodisok” cim@ fejezetben leirtaknak
megfeleléen kell értékelni.

A tartos karosodds leggyakoribb
kritériumai a
hypothalamus—hypophysis
rendszer megbetegedései esetén

» ,Lokalis” kdrosoddsok. A kozponti ideg-
rendszer részérdl jelentkeznek: gorcsos al-
lapotok, fejtdjas, hydrocephalus, latisi zava-
rok stb.

* Hiperfunkcios jellegii kdrosoddsok:

* a prolaktintaltermelés hypogonadismushoz
vezet, melynek megnyilvanuldsai az ame-
norrhoea, galactorrhoea, a csokkent libi-
dé, a sterilitds, az impotencia;

* a novekekdési hormon taltermelése gi-
gantismust, acromegalidt okoz.

* Hipofunkcios jellegii kdrosoddsok:

* a komplex hypopituitarismus a szexudlis
karakter és funkci6 zavarait (hypogonadis-
mus), mas belsé elvalasztist mirigyek
funkcidzavarait okozza,

* az ADH-elégtelenség eredményezi a dia-
betes insipidust.

A kdrosoddsok kritérinmai
pajzsmirigybetegségek esetén

* A hyperthyreosis tiinetei az izgatottsig, a fo-
gyas, a melegintolarencia, a szivritmuszavar,
a hasmenés, a gyengeség stb., ezek a kiro-
soddsok azonban dltaldban nem tartdsak.
Kivételt képeznek ez aldl a szemelvdltozdsok
(exophthalmus), melyek az esetek tobbségeé-
ben tartésnak bizonyulnak. Tireotoxikus sziv-
izom-kdrosodds: itmeneti vagy permanens
arrhythmia, pl. pitvarfibrillici6. Osteoporosis.

* A hypothyreosis hormonpotlassal jol kezel-
hetd, tartds kirosodasként értékelendd a
cretinismus, a mentdlis retarddcio és a mixodé-
mds szivkdrosodds.

A pajzsmirigy-kirosodasok sulyossigit Osszessé-
gében:
* a gyogyszeres kezelés szukségessége, folya-
matossaga, eredményessége,
 a morfoldgiai elviltozas jellege, sulyossiga,
* az objektiv fizikalis és laboratériumi adatok,
* mis szervi elvaltozasok jelenléte és stlyossa-
ga hatirozzik meg.
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A mellékpajzsmirigy-funkciok
karosoddsanak kritériumai

* A parathormon fokozott termelése esetén silyos
kozponti idegrendszeri tiinetek (lethargia,
coma), csontrendszeri és vesekarosodasok
léphetnek fel, melyek, ha nem befolyédsol-
hatdak, tartds karosodisként értékelenddk.
A misodlagos szervi kirosodisok az adott
szervrendszernél értékelenddk.

* A parathormon-hipofunkcié hormonpétlassal
rendezhetd, tartds kdrosodast ritkin ered-
ményez, s az altalaban enyhe foku.

A mellékvesekéreg
funkciokdrosoddsainak
értékelése

o A mellékvesekéreg hormonjainak fokozott terme-
lésével jaro allapotok dltaliban masodlagos
jellegliek (gydgyszerfogyasztis vagy hypo-
physiskdrosodas, -talmiikodés eredményet,
illetve kéregdaganatok okozzik). Az allapot
a sebészi vagy a gyogyszeres kezelés ered-
ményességétdl fuggden mindsithetd tartds
karosodasnak.

o A kéreghormonok csokkent termelésével jard
allapotok allandé hormonpotlast igényel-
nek. A stressz, a 1dz, a trauma, a fertdzés, a
meleg 1d&jaras kibillentheti egyensulyabol a
beteg allapotit. A gyogykezelés tartossiga-
tol, folyamatossigatdl, eredményességétdl, a
tunetek jellegétdl, sulyossigatdl fugg a tar-
tos egészségkarosodis.

A mellékveseveld tartos
karosodasai

» Fokozott hormontermelést eredményezhet a
phacochromocytoma, ritkin a kromaftin

sejtek hyperplasidja. Phacochromocytoma
esetén a tumoros elviltozds malignus vagy
benignus volta, az operilhatésig és a meta-
stasisképzddés alapjan kell megitélni a karo-
sodds stlyossagit. Természetesen figyelem-
be kell venni a tiinetek jellegét, sulyossagat,
a gyogykezelés eredményességét is.

* Az adrenalinelégtelenség gyakorlatilag ismeret-
len. Az adrenalektomizilt betegek sem szo-
rulnak adrenalinszubsztitaciora. Az endokrin
szervek karosodasanak kritériumait és érté-
keléstiket a 21.15. tdblazat mutatja be.

A hasnydlmirigy endokrin
funkciojanak kdrosoddsai

* A szervezet magasabb inzulintartalma kiala-
kulhat fokozott inzulintermelés, valamint
kulsé bevitel utjan. A fokozott termelést
legtobbszor szigetsejtes tumorok idézik eld.
A tartds hypoglykaemia kozponti idegrend-
szerl zavarokat — tudatzavar, mentilis le-
épulés — idéz eld, és a tartds kdrosodasi kri-
tériumoknal értékelendd. A hipoglikémiis
karosodisok értékelését a 21.16. tdblazat
mutatja be.

o A csokkent inzulintermelés eredménye a diabetes
mellitus, melynek 1-es formdja, az un. inzu-
lin dependens diabetes ataliban fiatalabb
korban kezdddik, tartos inzulinkezelést 1gé-
nyel, nehezebben kezelhetdk, gyakoribbak
¢s sulyosabbak a szovédményei. Mindeze-
kért az 1-es tipusu diabetes mellitus esetén
a kdrosodasokat sulyosabbnak itéljuk.

» A tart6s funkciokdrosoddsokat diabetesben a

betegség szovédményei okozzik:

* a retinopathia, mely latdskdrosodast eredmé-
nyez,

* a veseelégtelenséghez vezetd nephropathia,

* az arteriosclerosis, mely sulyos sziv-, agykaroso-
dashoz és periférias érbetegséghez vezethet,

* a kulonbozd neuropathidk.
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21.15. tablazat. A belso elvalasztasu mirigyek karosodasainak kritériumai és értékelésiik

A karosodas

kritériumai

A karosodas salyossaganak foka,

az Ossz-szervezeti egészségkarosodas %-a

Hypothalamus-rendellenesség

0-9

10-29 30-49

50 felett

gyogyszeres kezeléssel
uralhaté

gyogyszeres kezeléssel
nem befolydsolhato

a kezelés ellenére
salyos tiinetek

Hypothyreosis

tartés hormonteripia

mas szervi tunetek

Hyperparathyreosis

gyogyszeres kezeléssel
uralhaté

allando, enyhe
hypercalcaemia

sulyos hypercalcaemia

Hyperadrenalismus

j6l kezelhetd

gyogyszeres kezeléssel
1dénként nem

salyos tiinetek, krizis

sebészileg eltivolithatod

a tunetek megszuntethet6ek

befolyasolhato

Hypoadrenalismus j6l kezelhetd valtozd eredménnyel eredménytelen kezelés
kezelhetd

Phaeochromocytoma enyhe hypertonia, malignus daganat, metasztatikus daganat,

stlyos, nem

benignus adenoma

befolyéasolhato tinetek

21.16. tablazat. A hipoglikémias karosodasok kritériumai és értékelésiik*

A karosodas kritériuma OEK %-a
I. osztaly Sebészileg gydgyitott hypoglykaemia 0-5
II. osztaly Kimutatott hypoglykaemia a tiinetek stlyossigatol fuggéen, pl. 50% 5-50
malignus szigetsejtes tumor

* Az egyéb kirosodasok értékei hozzdaddédnak a kombinalt médszer szerint.

A diabéteszes kirosodasok értékelésénél figye-
lembe vesszuk az anyagcsere labilitasat, a beteg
pszichologiai allapotat, a sztukséges kezelés jelle-
gét és eredményességét. Diabetes esetén csak-
ugy, mint mas sulyos, tartos betegségekben, fon-

tos értékelési szempont, hogy a kirosodisok
mennyire befolydsoljik a beteg mindennapi éle-
tét, életmindségét. A diabetes mellitus okozta
Ossz-szervezeti egészségkarosodas kritériumait és
értékeit a 21.17. tabldzat mutatja be.
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21.17. tablazat. A diabetes mellitus okozta 6ssz-szervezeti egészségkarosodas kritériumai és értékei

I. osztaly II. osztaly III. osztaly IV. osztaly
DM tipusa 2-es tipus 2-es tipus 1-es tipus 1-es tipus
Mivel tarthatd diéta diéta, inzulinkezeléssel inzulinkezeléssel
egyensulyban oralis antidiabetikum | egyensulyban nem tarthato
tarthato egyensulyban
Microangiopathia +- +- T
R etinopathia +- +
Lataszavar 4-_ +
Albuminuria
>30 mg/dl +- e +
A napi tevékenység | gyakorlatilag nincs ritkdn 1d6nként, bizonyos tartdsan, szimos
korlatozottsiga tevékenységben tevékenységben
OEK %-a 0-5% 5-10% 10-20% 20-40%

A szovédmények értékelése az adott szerv kdrosoddsaindl torténtik, a %-os értékek a kombindlt médszer szerint 6sszeadddnak.

Az endokrin karosodasok
hatasa a munkaképességre

Juhdsz Ferenc

Az endokrin karosoddsok
és a munkaképesség dtmeneti
csokkenése

Az endokrin megbetegedések jelentdsége a ke-
resGképtelenség szempontjabdl viszonylag kicsi:
¢ 2001-ben az esetek szdma csaknem 23 ezer,
* a kiutalt napok szdma 1,1 millio,
* a betegszabadsiag és a tippénzes kiadasok
becsult értéke 1,5—1,6 milliard Ft volt.

Az esetek és a kiadasok tobb mint 90%-at a dia-
betes mellitusbdl és a pajzsmirigy-betegségekbdl
adodo kereséképtelenségi dllapotok teszik ki. A
jovében tehat a keres6képtelenségi elbirdlis so-
ran kalonos figyelmet érdemes forditani erre a
két betegségcesoportra, anndl is inkdbb, mivel a
diabetes jelentdsége tillnd az endokrinoldgia hatdrain
— a kardiovaszkuliris, a neuroldgiai, az érzék-

szervi, az anyagcsere természetli egészségkaroso-
diasok ¢s kovetkezmények (morbiditds, ke-
resOképtelenség, rokkantsig, halilozis) jo része
osszefugg vele.

2001-ben a diabetes elsédleges megjelolésé-
vel csaknem 11 ezer eset lett regisztralva, kozel
600 ezer volt a tappénzes napok szama, a koz-
vetlen betegszabadsig ¢s tippénzes kiadis a becs-
lések szerint csaknem elérte a 900 millié forin-
tot.

» Cukorbetegség esetén az dtmeneti munkaképesség-
csokkenés legfontosabb okai lehetnek:

* az anyagcsere egyensulydnak silyos meg-
bomlisa (nagyfokt cukorurités, folyadék-
és elektrolitzavarok, acidosis stb.);

* antibiotikus vagy sebészi kezelést 1gényld
salyos fertézések;

* a diabetes szovédményeinek olyan exacer-
bacidi, melyek onmagukban is keresékép-
telenséget okoznak. Megjegyzendd, hogy a
diabéteszes betegek ér-, vese-, idegfert6zé-
sel ¢s egyéb betegségel esetén a keresOké-
pesség az egyébként indokoltndl koribban
¢s tartésabban véleményezhetd;

* inzulinkezelésben részesulé terhes nénél
keresdképtelenséget kell véleményezni.
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» A keresSképesség elbirdlasihoz az orvosnak
ismernie kell a beteg munkdjinak feladatait,
korulményeit. Nagy fizikai erékifejtésnek ki-
tett munkakorokben, nehéz kornyezeti felté-
telek kozott végzett munka esetén koribban
¢és tartésabban lehet keres6képtelenségét vé-
leményezni. Labilis vércukorszinttel, ismételt
hipoglikémids dllapotban bizonyos munkako-
rok (gépjarmiivezetés, magasban, allvinyon
val6 dolgozds stb.) esetén a beteget ke-
resOképtelennek kell mindsiteni. Meg kell
itélni azt is, hogy a beteg munkakoriulményei
modot adnak-e szdmara a sziikséges diéta be-
tartasira, a kezelésre (inzulin) és a megfeleld
ellendrzésre.

A diabetes mellitus fennallé szovédmeé-
nyeit az atmeneti munkaképesség-csokkenés
elbirilisa sorin fokozottan figyelembe kell
venni.

A kulonbozd pajzsmirigybetegségek mintegy 7
ezer esetben okoztak 450 ezer tippénzes napot
kitevd, csaknem 700 milli6é forint koltséggel ja-
r6 keresSképtelenséget.

» Pajzsmirigybetegségek esetén elsésorban a hi-
pertireotikus dllapotok, az aktiv hyperthyreosis
okoz keresSképtelenséget. Ezen esetekben a
beteg addig kereséképtelen, ameddig a toxi-
cosisra jellemz& panaszok és nyilvanvald tu-
netek fennallnak.

Keres6képtelenség  véleményezhetd a
pajzsmirigy akut gyulladdsos elvdltozdsai esetén.

A kompresszids tiinetek — killonosen fizikai
munka esetében — kereséképtelenséget okoz-
nak. Ezen esetekben azonban mihamarabb
mitétet kell végezni. A mutét utani rekonva-
leszcencia idejére keres6képtelen a beteg. Ha
a kompresszio tunetegytttes miitéttel nem
szuntethetd meg vagy palliativ megoldast kell
alkalmazni, 4ltaldban tartés munkaképesség-
csokkenést kell véleményezni.

A sulyos hypothyreosis — a pszichidtriai ttine-
tek, a nagyfoku fizikai és mentalis lelassulis,
kardidlis szovédmény miatt — eredményezhet
keresSképtelenséget, egyébként szubsztittici-
0s terapiaval a kirosodisok elkertlhetéek.

Suilyos (malignus) ophthalmopathidban a be-
tegek nagy része keres6képtelen. Ilyen ese-
tekben a rehabiliticiés matét végzését kell
megfontolni.

» Az egyéb endokrin rendellenességek viszonylag
ritkdn, kulonbozd okbdl okozzik a munka-
képesség dtmeneti csokkenését:

* a hypothalamus—hypophysis rendszer be-
tegségei a lokalis kozponti idegrendszeri ti-
netek mellett (fejfajas, latis-, egyéb érzék-
szervi zavar stb.);

* a mellékpajzsmirigy betegségel a tetdnids
rosszullétekbdl, a Recklinghausen-kor szo-
védményeibdl kifolyodlag;

* a mellékvese-betegségek esetén az anyag-
cserezavarok, az osteopathia, a myopathia, a
psychosis, a hypertonia eredményezhet ke-
resOképtelenséget.

Meg kell emliteni, hogy a petefészek-rendelle-
nességek viszonylag nagy szimban okoznak
(500-600 ezer/év) atmeneti munkaképesség-
csokkenést.

A kereséképtelenség id6étartamara vonatkozé
ajanlasokat a 21.18. tabldzat tartalmazza. A tib-
lazat ajanlasai csak iranymutatisok, a keresdké-
pességet a beteg funkciondlis dllapotinak és a
munka kovetelményeinek osszevetésével kell el-
biralni.

Az endokrinologiai betegek
foglalkoztathatdsdga

Az endokrinologiai megbetegedések esetén je-
lentés munkaképesség-viltozist okozd tartds ka-
rosoddsok viszonylag ritkin alakulnak ki. Altali-
nos szempont, hogy endokrinoldgiai megbetege-
désekben nem javasolt a nehéz fizikai munka, a
héterheléssel, a fold felszine alatt vagy a magasban
végzett munka. Az endokrinoldgiai betegek
rosszul tlirik a rendszertelen, a miiszakvaltiasokkal
jaré munkavégzést, s a gyakori stresszhelyzeteket.

Az
leggyakrabban a cukorbetegség befolyisolja a

endokrinolégiai  kirosodisok kozul
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21.18. tablazat. Az atmeneti munkaképesség-csokkenés (keresdképtelenség) idétartama endokrinoldgiai

betegségekben (ajanlas)

BNO-
kod

Betegség

A keresGképtelenség idGtartama

konnyi szellemi,
fizikai munka

kozepesen nehéz nehéz fizikai

fizikai munka

munka

Pajzsmirigybetegségek

E04 Struma

* konzervativ kezelés 0-7

* miitéti kezelés 14-21 21-28
EO05 Hyperthyreosis

* konzervativ kezelés 14-21

» mfitéti kezelés 14-21 21-28
E05.1 | Toxikus adenoma

¢ konzervativ kezelés 7-14

» miitéti kezelés 14-21 21-28
E03 Hypothyreosis

* konzervativ kezelés 0-14
E06 Akut thyreoiditis

* konzervativ kezelés 7-20
E06.2 | Kidnikus thyreoiditis

* konzervativ kezelés 7-20

* hospitalizicio
C73 Pajzsmirigy-carcinoma 14-21 28-42
Diabetes mellitus
E10.9 | DM, szévédménymentes 0-1
E10.1 | DM, ketoacidosissal 7-21
E10.2 | DM,

¢ veseszovédménnyel 10-80

* retinopathidval 10-40

* neuropathiival 5-40

e vasculopathiival 5-40
E16.1 | Hypoglykaemia

* arteriographia 0-3

* hospitalizicid 7-14
Mellékpajzsmirigy-betegségek
E21 Hyperparathyreosis

e parathyreoidectomia 14-21 21-28
E20 Hypoparathyreosis 7-21
Hypophysisbetegségek
E23.0 | Panhypopituitarismus 7-21
E23.0 | Diabetes insipidus

* konzervativ kezelés 7-14
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21.18. tablazat. Az atmeneti munkaképesség-csokkenés (kereséképtelenség) idétartama endokrinoldgiai

betegségekben (ajanlas) (folytatas)

BNO- Betegség

A keresSképtelenség idStartama

kod

konnyd szellemi,
fizikai munka

nehéz fizikai
munka

kozepesen nehéz
fizikai munka

E24 Cushing-szindréma
* hypophysisadenoma resectio
¢ adrenalectomia

21-28
21-28

28—42
4263

Mellékvese-betegségek

E26 Hyperaldosteronismus

E27.1 | Mellékvesekéreg-elégtelenség

14-21

14-21

foglalkoztathatosagot. A diabéteszes beteg mun-
kaalkalmassagat az allapot kiegyensulyozottsiga,
a gyogykezelés jellege, s a szovédmények jelen-
léte, sulyossaga hatirozza meg. Ennek alapjin:

* A diétival vagy ordlis antidiabetikumokkal
egyenstlyban tarthat6 betegek szdmara gya-
korlatilag nincs munkakori korlatozottsag.
Olyan munkakorilmények, munkarend
szuikséges viszont szdmukra, hogy a diétis
el6éirdsokat pontosan be tudjdk tartani.

* Az inzulinkezelésben részt vevd betegek
esetén a rendszeres étkezés, gyogyszerelés
lehetSségének megteremtése mellett kertil-
ni kell a nehéz fizikai tevékenységgel jaro, a
balesetveszéllyel jaro foglalkoztatist. Kilo-
nos figyelmet érdemld kérdés a hivatisos
gépjarmiivezetés, illetve a magasban végzett
munkdra val6 alkalmassig eldontése. Ezek a
tevékenységek csak stabil, egyenstlyban
1évé betegség, rendszeres ellenérzés esetén
megengedettek.

* Hyper- ¢és hypoglykaemiira hajlamos cu-
korbetegség esetén csak a konny fizikai és
a szellemi munka megengedett. Szdmukra a
modositott, roviditett munkaidében vagy
otthon végzett munka tagithatja a foglal-
koztatasi lehetéségek korét.

* Szovédmények esetén a szovédmények jel-
lege, sulyossiga hatirozza meg a foglalkoz-
tathatosigot. A munkaalkalmassig megité-
lésének szempontjait az adott fejezetben
mutatjuk be.

Hipoglikémids rohamokkal jaré kdrosoddsok esetén a
betegek csak konny( fizikai vagy szellemi, bal-
esetveszély-mentes munkakorben foglalkoztat-
hatdak.

A pajzsmirigy fokozott miikidése (hyperthyreo-
sis) esetén a betegek rosszul térik a magasabb
hémérsékletet, a megeréltetd fizikai és szellemi
munkat. Stresszt(iré képességuk csokkent — nagy
figyelmet, felel6sségvallalast igénylé munka vég-
zése esetukben nem javasolt. A hyperthyreosis
felszamoldsa utdn munkakori, foglalkoztatasi
korlitozas gyakorlatilag nincs. Gyakorlatilag
ugyanez a helyzet a kezelt, jol kompenzilt
hypothyreosis (csokkent pajzsmirigymiikodés)
esetén 1s. A csokkent pajzsmirigymiikodés ki-
mutathaté jelei esetén csak konny( fizikai és
szellemi tevékenység javasolt. A stlyos myx-
oedemiban szenvedd beteg gyaorlatilag munka-
képtelen.

A hipoparatireotikus dllapot szubsztitticids keze-
1éssel jol uralhatd, egyenstlyban tarthaté allapot.
Sziikséges azonban a betegek rendszeres el-
lendrzése, kulonosen balesetveszéllyel jaré mun-
kavégzés esetén. Ha megoldhatd, célszer(i e be-
tegeket tavol tartani a nehéz fizikai munkitél, a
balesetveszélyes munkahelyekt6l.

Mellékvese-elégtelenség esetén — akar a sikeres
szubsztitucid ellenére is — a betegek ellendlld, al-
kalmazkodo- és teherbird képessége csokken.
Enneck megfeleléen a megterheld fizikai ténye-
z6khoz vald gyakori alkalmazkodast (pl ked-
vezbtlen, szélséséges meteorologiai viszonyok), s



a szervezet védekezdképességét megterheld vegyi
vagy egyéb expozicidét (nehézfémek, szerves ol-
doészerek, izgatd gazok, savak, lagok stb.) jelentd
munkahelyeken foglalkoztatisuk nem ajanlott.

A mellékvese fokozott miikidésével jard allapo-
tokban (Cushing-kér, -szindroma) a beteg fizi-
kailag és szellemileg egyarint csak korlatozottan
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terhelhetd. Kozepes vagy ennél nagyobb ener-
giafogyasztast, fizikai (h, hideg, vibricio, sugar-
zds, nyomds stb.), kémiai megterhelést jelentd
munkahelyeken nem foglalkoztathaték. Sdlyos
mellékvese-kidrosodasban — jarjon az csokkent
vagy fokozott miikodéssel — a betegek gyakorla-
tilag munkaképtelenek.
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