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Migrén és társbetegségek

A migrén az egyik leggyakoribb elsődleges fejfájásbetegség és hosszú távon jelentős életminőség-rontó 
hatással rendelkezik. A migrénhez számos szisztémás, nem neurológiai betegség is társulhat, amelyek 

hatással lehetnek a migrénes roham frekvenciájára és intenzitására is. Továbbá, a kezelés hatékonyságát 
is befolyásolhatják,  a migrén kezelésében alkalmazott gyógyszerek pedig növelhetik egyes betegségek 

kialakulásának rizikóját. 

Mi jellemző a 
migrénre? 

A migrén a lakosság 12-18%-át érinti, 
nőkben háromszor gyakrabban fordul 
elő és elsősorban az aktív korosztályt 
érinti. Lefolyását tekintve megkülönböz-
tetünk epizodikus és krónikus migrént. 
Ha a roham havonta minimum 15 alka-
lommal jelentkezik 3 hónapon keresz-
tül, akkor krónikus formáról beszélünk.
Gyakran egy változatos tünetekkel járó 
aurajelenség vezeti be a fejfájást. Az au-
rajelenség, ami lehet szikralátás, látótér-
kiesés, szédülés, zsibbadás, beszédzavar, 
akár bénulás is, igen zavaró és sokszor 
félelmetes a beteg számára. Általában 
20-30 percig tart és teljesen elmúlik. 
Az aurát  nem minden esetben követi 
fejfájás. A migrénes roham jellemzően 
féloldali, erős, lüktető fájdalom, amelyet 
vegetatív tünetek kísérnek, úgymint a 
fény-, hang- és/vagy szagérzékenység, 
a hányinger, a hányás. Bármilyen fizikai 
aktivitás kifejezetten rontja a fájdalmat.
A fejfájás lecsengése után gyakori je-
lenség a posztdroma, amely megje-
lenhet fáradtság, éhség vagy éppen 
egy felfokozott állapot formájában is. 
A betegség diagnosztizálását követően 
a legfontosabb lépés, hogy enyhítsük a 
beteg panaszait. A rohamterápiában és 
a profilaktikus kezelésben is számos 
gyógyszer áll a rendelkezésünkre, de 
mindezt személyre szabottan kell al-
kalmaznunk, figyelembe véve a társ-
betegségeket és a már rendszeresen 
szedett gyógyszereket is. 

Melyek a migrén 
terápiájának lépései?

A migrénes roham enyhítése kiemelt 
fontosságú. Célja, hogy a fejfájás erős-
ségét és időtartamát csökkentse, va-
lamint a kínzó vegetatív tüneteket is 
mérsékelje. Az enyhébb migrénes 
fejfájásban nem szteroid fájdalomcsil-
lapítók (NSAID) is kipróbálhatók, mint 
acetilszalicilsav, paracetamol, diclofe-
nac, ibuprofen, naproxen, metamizol 
kombinálva görcsoldóval (drotaverin) 
és hányingercsillapítókkal (metoclop-
ramid, domperidon). Koffein jó kiegé-
szítése lehet az NSAID-terápiának. 
Közepesen erős, vagy erős fejfájás 
esetén javasolt specifikus gyógyszerek 
választása, amelyek képesek a kísérő 
tünetek csökkentésére is és profilak-
tikus hatással is bírnak. Jelenleg két 
gyógyszercsoport áll rendelkezésre, a 
triptánok és a gepántok. 
A triptánokat már több mint 30 éve 
alkalmazzuk. Lipofil vegyületek, így 
képesek átjutni a vér–agy gáton is. 
Hatásukat tekintve szelektív szeroto-
nin1B/1D receptor-agonisták, ezért va-
zokonstrikciót váltanak ki és gátolják a 
vazoaktív neuropeptidek felszabadulá-
sát. Vizsgálatokból ismert, hogy a calci-
tonin gene-related peptide (CGRP) és a 
P-anyag felszabadulása az agyburkok 
ereinek dilatációjához vezet.
A triptánok a MAO-A- és a CYP-rend-
szeren metabolizálódnak és döntően a 
vesén keresztül eliminálódnak. Nem kí-
vánatos mellékhatásaik és alkalmazásuk 

ellenjavallatai is ezen tulajdonságoknak 
tulajdoníthatók. Ezek a mellékhatások 
az álmosság, fáradtság, hányinger, szé-
dülés, kipirulás, illetve a kardiovaszkulá-
ris érintettség miatt palpitáció, mellkasi 
nyomásérzés. Magyarországon jelenleg 
3 hatóanyag elérhető: sumatriptan, ri-
zatriptan, eletriptan. A rizatriptan szájban 
diszpergálódó formában, a sumatriptan 
pedig subcutan injekció formájában is 
kapható. Valamint külön ki kell emelnünk 
a sumatriptan és naproxen kombinációját. 
Újabb roham- és profilaktikus keze-
lésként is alkalmazhatóak a gepántok. 
Magyarországon jelenleg a rimegepánt 
érhető el a betegek számára. Ez egy 
CGRP-receptor-antagonista, ami kémiai 
úton blokkolja a neuropeptid receptorát, 
ezáltal képes a fájdalom megszünteté-
sére, másnaponta való alkalmazásával 
pedig megelőző terápiaként is alkal-
mazható. Szájban diszpergálódó for-
mája kényelmes használatot biztosít. 
A kardiovaszkuláris rendszerre nincs 
hatással. A gyógyszer 96%-ban plaz-
mafehérjéhez kötődik és a CYP3A4 és 
CYP2C9 rendszeren metabolizálódik, 
nagyobb részben a széklettel, kisebb 
részben a vizelettel eliminálódik. Leg- 
gyakoribb mellékhatása a hányinger. 
A profilaktikus kezelést azoknál a bete-
geknél alkalmazzuk, akiknek havonta 
több migrénes rohama van és a roham-
terápia hatása számukra nem elégsé-
ges. A leggyakrabban alkalmazott nem 
specifikus megelőző kezelések a bé-
ta-blokkolók (propranolol, metoprolol, 
bisoprolol), triciklikus antidepresszáns 



Asszisztens Továbbképzés

A2 A3

(amitriptilin), antiepileptikum (topiramat, 
valproát), antihipertenzívumok (cande
sartan, lisinopril). Onabotulinum-A keze-
lés is hatékony krónikus migrénben, de 
Magyarországon kevésbé elterjedt. 
Az utóbbi évek újdonságaként megér-
kezett a biológiai terápia, és négy CG-
PR-rendszeren ható molekula került 
forgalomba (fremanezumab, erenu-
mab, eptinezumab, galcanezumab). Az 
erenumab a CGRP-receptor blokkolá-
sán fejti ki hatását, míg a többi magát 
a ligandot blokkolja. Jelenleg Magyar-
országon kereskedelmi forgalomban 
a fremanezumab és az erenumab 
érhető el autoinjektor formájában. A 
hagyományos szerekkel összevetve 
hatékonyságuk és mellékhatásprofil-
juk is kedvezőbb. Hosszú távon bizton-
sággal alkalmazhatók, és akár teljes 
fejfájásmentesség is elérhető velük. A 
monoklonális antitestek a vese útján 
eliminálódnak vagy a májban metabo-
lizálódnak. Általános tünetek, túlérzé-
kenységi reakciók előfordulhatnak, fő-
ként az injekció beadási helyén, emiatt 
a gyógyszert abbahagyni nem kell. A 
havi vagy 3 havi adagolás kényelmessé 
teszi a beteg számára a monokloná-
lis antitestek alkalmazását. Beállítása 
mindig neurológus által történik.
A gyógyszeres kezelésen túl sokat tu-
dunk segíteni a betegnek életmódi ta-
nácsokkal és pszichés vezetéssel. 

Melyek a migrén 
leggyakoribb 

társbetegségei?

Akár a genetikai eredményeket ves�-
szük figyelembe, akár az epidemiológiai 
adatokat, a migrén számos betegség-
gel együtt fordul elő. Prevalenciájukat 
tekintve a leggyakrabban előforduló 
társbetegségek: szorongás és de-
presszió, kardio- és cerebrovaszkulá-
ris megbetegedések, hyperlipidaemia, 
thyreoiditis, arthritis, pollenallergia, 
irritábilis bél szindróma, diabetes mel-
litus, elhízás, hypothyreosis, inzulinre-
zisztencia, policisztás ovárium szindró-
ma, endometriózis, alvászavarok. 
Ezek a kórképek nemcsak a migrén 
provokáló tényezőjeként szerepelhetnek, 
de a metabolikus betegségek hatással 

vannak a migrénben alkalmazott gyógy-
szerek felszívódására, metabolizmusára 
is, és fordítva – a migréngyógyszerek 
növelhetik például a kardiovaszkuláris 
rizikót vagy befolyással lehetnek a pajzs-
mirigyhormonokra, a hangulatra. 

Mit tudunk a migrén 
és a depresszió 
kapcsolatáról?

A migrénben és depresszióban jól is-
mert közös pont a szerotoninrendszer 
zavara. Újabb eredmények megmutat-
ták, hogy súlyos depresszióban jelen-
tősen magasabb a CGRP szintje, így 
nem meglepő, hogy depresszióban 
sokkal gyakrabban fordul elő mig-
rénbetegség. A migrén és a depres�-
szió külön-külön is jelentős életmi-
nőség-romlást eredményez, azonban 
együttes előfordulásuk nagyon meg-
növeli a munkából kiesett napok szá-
mát, ezzel nagy terhet róva az egyénre 
és a társadalomra. Fontos a migrénes 
beteg hangulatzavarának felmérése 
és együttes kezelése, valamint, ha a 
depressziós beteg fejfájásra panasz-
kodik, azt is komolyan kell vennünk 
és az NSAID túlhasználat elkerülése 
érdekében mielőbb szakemberhez kell 
irányítanunk. Megelőző kezelésként a 
hangulatzavarral küzdő migrénes be-
tegnek is adható az amitriptilin.  
Ennél a betegcsoportnál a legfonto-
sabb a beteg pszichés vezetése, a pszi-
chológiai támogatás. 
A depresszióval komorbid migrén ke-
zelésében ígéretes megközelítés a 
tudatos jelenlét alapú kognitív terápia 
(mindfulness-based cognitive therapy, 
MBCT). Az MBCT a hagyományos kogni-
tív viselkedésterápia elemeit integrálja 
mindfulness gyakorlatokkal. Míg a kog-
nitív viselkedésterápia a kognitív torzí-
tásokból fakadó negatív automatikus 
gondolatok (pl. „Senki sem tud rajtam 
segíteni.”, „Soha nem fogok meggyó-
gyulni.”) felülírását célozza meg, addig 
a mindfulness-elemek a jelen pilla-
natra való fókuszálást és a gondolatok 
ítélkezésmentes elfogadását segítik. A 
mindfulness-alapú intervencióknak a 
krónikus fájdalom kezelésében muta-
tott hatékonyságát több metaanalízis is 

alátámasztja, amelyek alapján ezek a 
módszerek csökkentik a fájdalom inten-
zitását, a fájdalommal kapcsolatos di
stresszt, valamint képesek mérsékelni 
a komorbid affektív kórképek, pl. a de-
presszió tüneteit. A pozitív hatások kü-
lönösen kifejezettek migrénes betegek 
körében: az MBCT képes csökkenteni 
a rohamok gyakoriságát és intenzitását, 
valamint a fájdalom életminőségre gya-
korolt negatív hatását. A mindfulness 
alapú terápiák szintén hasznosak lehet-
nek a gyógyszer-túlhasználatból fakadó 
fejfájással is küzdő migrénes betegek 
számára. Habár a mindfulness-alapú 
intervenciók nem gyógyítják ki fejfájá-
sukból a betegeket, az eredmények azt 
sugallják, hogy ezek az eljárások haté-
konyan támogatják a migrénes betegek 
kezelését, és segítik őket egy magasabb 
szintű életminőség elérésében. 

Mekkora a 
migrénes betegek 
kardiovaszkuláris 

rizikója?
Önmagában az a tény, hogyha valaki 
migrénes, kétszeresére emeli az angi-
na, a stroke és az átmeneti agyi kerin-
gészavar kockázatát. Emögött gyakran 
a túlzott gyógyszerhasználatot gyanít-
ják, azonban kimutatták egy új vizsgá-
latban, hogy az aura vagy aura nélküli 
migrén az iszkémiás stroke kockázatát 
duplájára, a szívinfarktus kockázatát 
pedig akár tizenhatszorosára eme-
li, függetlenül az NSAID-használattól. 
Sajnos migrénben az erek belhártyájá-
nak, az endothelnek a működése sem 
megfelelő, amely együtt a renin-angi-
otenzin-aldoszteron (RAAS) rendszer 
zavarával magasvérnyomás-betegség 
kialakulását okozza. Ez a CGRP-szint 
emelkedéséhez vezet (vazodilatációs 
hatása miatt), ami növeli a migrénes 
rohamok számát. A vérlemezkék mű-
ködészavara is ismeretes migrénben, 
és együtt a fenti eltérésekkel, már 
jelentős kockázatot jelent a szív-ér 
rendszeri betegségek kialakulásában. 
Ezért azoknál a migrénes betegeknél, 
ahol magas a kardiovaszkuláris rizikó, 
vagy már átestek szívinfarktuson vagy 
stroke-on,, nem javasolt a triptánok 
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alkalmazása. Helyettük a gepántok és 
NSAID-ok adhatók, valamint az élet-
módváltás és profilaktikus terápia hoz-
hat enyhülést. 

Milyen metabolikus 
állapotok befolyásolják 

a  terápiát?

Ha a szervezet metabolikus státusza 
megváltozik, akkor az a gyógyszerek 
felszívódására, hasznosulására, meta-
bolizmusára és eliminációjára is hatás-
sal lehet. 
Pajzsmirigy-működészavar esetén a 
gyógyszerek felszívódása megváltozhat. 
Ha a testsúly jelentős változásával tár-
sul, akkor a lipofil gyógyszerek eloszlá-
sa megváltozik. A CYP enzimrendszerek 
gyorsabb működése miatt a triptánok, a 
gepántok és az amitriptilinmetaboliz-
musa gyorsabb lesz és az elimináció is 
érintett lehet. A prevencióként alkalma-
zott propranolol gátolja a metabolikusan 
aktív pajzsmirigyhormon átalakulását, 
ezért ronthatja a pajzsmirigy-alulmű-
ködés tüneteit. Amitriptilin használata 
pedig növeli a mellkasi panaszok elő-
fordulását pajzsmirigybetegségben.  
Elhízásról akkor van szó, ha a body 
mass index (BMI) 30 feletti, de 25 fe-
lett is már túlsúlyról beszélünk. Sajnos 
az elhízás népbetegségnek számít és 
egyre több következményével találko-
zunk. A lipofil vegyületek eloszlása és 
az elimináció változhat meg elhízás-

ban, erre tekintettel kell lenni például 
a rohamterápia esetében. Topiramat 
étvágycsökkentő hatása miatt kedvező 
választás lehet. 
Cukorbetegségben a romló mikrocir-
kuláció miatt a gyógyszerek felszívó-
dása, a subcutan injekció formájában 
adott hatóanyagok eloszlása megvál-
tozhat. Ha a veseműködés is érintett 
már, akkor a gyógyszerek eliminációja 
is zavart szenved. Propranolol hypo
glikaemiához vezethet, azonban a topi-
ramat jótékony hatással van az inzu-
linszintre és étvágycsökkentő, valamint 
zsírlerakódást mérséklő hatása miatt 
jó választás ebben a betegcsoportban. 
Fontos kiemelni, hogy sem a roham-
terápiában alkalmazott gyógyszerek, 
sem pedig a monoklonális antitestek 
nem lépnek interakcióba a cukorbeteg 
inzulinterápiájával. 
Természetesen nem betegségről van 
szó, de fontos megemlíteni a család-
tervezés és a terhesség során szóba 
jövő gyógyszereket. Bár a gyógyszer-
leirat még nem teljesen követi az új 
szakmai irányelveket, de a parace-
tamolon túl, a várandósság alatt su-
matriptan is alkalmazható. Továbbá 
koffein, metoclopramid és magnézium 
is adható. A gyermeket tervező nőknél 
topiramat és valproát egyértelműen 
kerülendő teratogén hatása miatt. A 
CGRP – rendszeren ható készítmények 
– akár roham, akár megelőző terápia-
ként alkalmazva is kerülendők, mivel 
rontják a placenta vérkeringését. 

Összegzés

Amikor a migrénes beteg fájdalom-
csillapítót vagy megelőző gyógyszert 
kér, érdemes a társbetegségeiről és 
a metabolikus állapotáról tájékozódni. 
Magas kardiovaszkuláris rizikó esetén 
triptánok adása nem javasolt. Depres�-
szió, szorongás esetén pedig megelő-
ző kezelésnek inkább antidepresszáns 
választása segíthet. Ha a beteg már 
valamilyen a szerotoninrendszerre ható 
gyógyszert szed, triptánokkal való 
együttes adása a mellékhatásokat fo-
kozhatja. Ha a fejfájást erős hányás 
kíséri, akkor NSAID kerülése és száj-
ban diszpergálódó rizatriptán és ri-
megepánt kipróbálása javasolt. Elhízás 
esetében topiramat kedvezően hathat a 
testsúlyra. Ismételten hagsólyozni kell, 
hogy a monoklonális antitestek meg-
jelenése forradalmi változást hozott a 
migrén profilaktikus kezelésében. 
Végezetül pedig fontos, hogy a beteg 
számára választott gyógyszer előnyös 
legyen a társbetegségek szempontjá-
ból is. A pszichés vezetés és életmó-
di tanácsok önmagukban enyhíthetik 
a beteg panaszait. A Magyar Fejfájás 
Társaság laikusoknak készült we-
bes felülete sok hasznos tanáccsal 
szolgál a betegeknek, hozzátartozók-
nak és egészségügyi dolgozóknak is:  
www.fejfajaskisokos.hu. Mindenképpen 
javasolt a migrénes beteg fejfájás szak-
rendelésre irányítása, ennek országos 
listája is megtalálható a honlapon. 
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Bioszimilár VEGF-gátlók jelentősége 
napjainkban

A biotechnológia robbanásszerű fejlődése az elmúlt évtizedekben forradalmasította a gyógyszeripart, 
különösen a biológiai gyógyszerek területén. Ezek közé tartoznak a VEGF-gátlók (vaszkuláris endotheliális 
növekedési faktor-gátlók), amelyek kiemelkedő szerepet játszanak szemészeti betegségek, például a nedves 
típusú makuladegeneráció (nAMD), diabéteszes retinopathia vagy retina vénás elzáródás következményeinek 

kezelésében. Világszerte 20-25 millió embert érint közvetlenül az AMD, és a cukorbetegség globális 
terjedésével a diabéteszes retinopathia is egyre nagyobb kihívást jelent. Az anti-VEGF-készítmények 

alkalmazása során ugyanakkor hamar nyilvánvalóvá vált, hogy a terápia rendkívül költséges: a betegségek 
kóros következményeit ugyan nagyon sikeresen, de csak elnyomni tudjuk átmeneti időre, a hatás fenntartásához 

változó gyakoriságú intravitreális injekciókra van szükség. Ennek eredményeként világszerte jelentős 
egészségügyi kiadássá nőtte ki magát a szemészetben alkalmazott anti-VEGF-terápia: világszinten az anti-

VEGF-szerek éves kiadásai egyenként is több milliárd dollárra rúgnak (1).

A szemészeti indikációkban al-
kalmazott két fő innovatív an-
ti-VEGF-készítmény, a ranibizu-

mab és az aflibercept hosszú éveken át 
gyakorlatilag versenytárs nélkül volt jelen 
a piacon, magas áruk miatt azonban sok 
egészségügyi rendszer költségvetését 
megterhelték. Széles körben elterjedt 
gyakorlattá vált éppen ezért a kedvezőbb 
árú bevacizumab off-label alkalmazása, 
habár ez utóbbit nem szemészeti beteg-
ségek kezelésére törzskönyvezték. Az 
utóbbi években azonban lejártak a fenti 
innovatív gyógyszerek szabadalmi vé-
delmei, így megnyílt az út a bioszimiláris 
(biohasonló) készítmények előtt. Jelen 
áttekintő cikk célja közérthetően bemu-
tatni a bioszimiláris anti-VEGF-gátlók 
jelentőségét napjainkban a szemészeti 
gyakorlatban, kitérve definíciójukra, eu-
rópai szabályozásukra, a jelenleg elér-
hető készítményekre, valamint gazdasági 
és klinikai vonatkozásaikra.

A bioszimiláris 
készítmények definíciója 

és jelentősége

A bioszimiláris (biohasonló) gyógysze-
rek olyan biotechnológiai úton előállított 
gyógyszerkészítmények, amelyek egy 
már korábban forgalomba hozatalra 

került referencia biológiai gyógyszerhez 
viszonyítva magas fokú hasonlóságot mu-
tatnak, és nincs köztük klinikailag jelentős 
eltérés a hatásosság vagy biztonság terén 
(2). Fontos hangsúlyozni, hogy a bioszimi-
láris nem azonos a generikus (kémiailag 
azonos hatóanyagú) gyógyszerrel. Mivel 
a biológiai gyógyszerek nagy méretű, 
komplex fehérjemolekulák, előállításuk 
finom részleteiben akaratlan mikroel-
térések adódhatnak, azonban ezek az 
engedélyezési követelmények szigorú be-
tartásával a készítmények klinikai hatását 
és biztonságosságát nem befolyásolják (2). 
A bioszimiláris fejlesztés során a gyártók-
nak részletes összehasonlító vizsgálatok-
kal – gyógyszertani, minőségi,  nem-klini-
kai és klinikai – kell bizonyítaniuk, hogy a 
készítményük minden lényeges paramé-
terben megfelel a referenciaterméknek 
(minőség, hatásosság és biztonságosság 
tekintetében) (2). A „totális bizonyítási kon-
cepció” keretében a gyártóknak farmako-
dinamikai, farmakokinetikai és immuno
genitási adatokat is be kell mutatniuk, hogy 
biztosítsák a biohasonlóságot. E szigorú 
„fej-fej melletti” összehasonlítás biztosítja, 
hogy a bioszimiláris gyógyszer klinikai ha-
tása gyakorlatilag megegyezik a referenci-
akészítményével.
A bioszimiláris fejlesztés egyik előnye, 
hogy a teljes klinikai fejlesztési program 

már adott, így az új biohasonló készít-
mények engedélyeztetése a referen-
ciatermékhez viszonyítva gyorsabb és 
mindenekelőtt költséghatékonyabb (1). 
A biológiai gyógyszereknél a bioszimilá-
risok megjelenése teremt lehetőséget 
arra, hogy az originális készítmények ára 
verseny hatására csökkenjen, hasonlóan 
a generikumok hatására a kémiai gyógy-
szerek piacán. Ennek köszönhetően a 
bioszimilárisok bevezetése növelheti a 
betegek hozzáférését a korszerű biológi-
ai terápiákhoz és csökkentheti az egész-
ségügyi rendszerek anyagi terheit (1, 3).

Anti-VEGF-terápiák 
klinikai alkalmazása a 

szemészetben

Az intraokuláris anti-VEGF-terápiák 
indikációi közé tartozik elsősorban az 
érújdonképződéssel járó nedves típusú 
időskori makuladegeneráció (nAMD), 
amely a fejlett országokban a leggya-
koribb drasztikus látásromlást okozó 
betegség idősödő korosztályban. Emel-
lett a diabéteszes retinopathia (DR) 
és a makulaödéma (DME), valamint a 
retinális vénaelzáródás (RVO) utóhatá-
saként fellépő makulaödéma is fontos 
indikációk. Ezekben az állapotokban a 
szem belsejébe adott anti-VEGF injek-
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ciók csökkentik az újérképződést és a 
kóros érfali áteresztőképességet, így 
megakadályozzák vagy visszaszorítják 
a kóros retina-folyamatokat, ezáltal 
az elején javíthatják, majd stabilizálják 
a látásélességet az esetek jelentős 
részében (1). Az anti-VEGF-kezelések 
kulcsfontosságú hatóanyagai a szemé-
szeti gyakorlatban a következők:
>	Ranibizumab: monoklonális antitest 

fragmentum (Fab), melyet kifejezet-
ten szemészeti alkalmazásra fejlesz-
tettek ki. 2006-ban került forgalomba 
(EU: 2007), és az AMD mellett diabé-
teszes makulaödémában, RVO-hoz 
társuló makulaödémában, valamint 
myopiás chorioideális neovaszkula-
rizációban (mCNV) is javallt, egyebek 
mellett.

>	Aflibercept: fúziós fehérje (VEGF 
csapdaként működő ligandkötő do-
ménekkel), 2011-ben bevezetve (EU: 
2012). Hasonló indikációkkal rendel-
kezik, mint a ranibizumab. 

>	Bevacizumab: teljes hosszúságú 
monoklonális antitest, eredetileg tu-
morellenes indikációval (kolorektális 
rák stb.) került forgalomba 2004-
ben. Off-label alkalmazása a szemé-
szetben az AMD kezelésére 2005-től 
terjedt el világszerte, mivel hatása 
hasonló a ranibizumabhoz, ám ára 
töredéke annak (1).

>	Újabb szerek: 2020-ban a brolucizu-
mab nevű anti-VEGF hatású antitest 
fragmentum, míg 2022-ben egy új 
kettős támadáspontú (VEGF-A és 
Ang-2) antitest, a faricimab került 
törzskönyvezésre. Ezek azonban 
újabb biológiai gyógyszerek, így bi-
oszimiláris másolataik megjelenése 
csak évekkel később lehet várható, 
szabadalmi védettségük lejártával. 

Gyakorlatilag mindegyik gyógyszer rend-
kívül hatékony a betegség okozta negatív 
következmények elnyomásában. Alap-
vetően mindegyikük fehérjetermészetű, 
lebomlanak. Ebből következik az ilyen 
kezelések egyik legnagyobb problema-
tikája, vagyis, hogy a  kezeléseket rend-
szeresen ismételni kell a hatékonyság 
fenntartására. A kezelések első 3-5 hó-
napjában gyakorlatilag havonta, ezt kö-
vetően nyújtható intervallumban. Az első 
évben a betegek reakcióitól, az alkalma-
zott gyógyszertől és a betegség jellegé-

től függően az átlagos kezelésszám 6-8 
közötti. A második és további években 
ezek a számok csökkenőek, de folyama-
tos ellenőrzések és kezelések továbbra 
is szükségesek. A gyakori szembe adott 
injekciók a betegek életminőségét is 
befolyásolják, de az egészségügyi rend-
szerekre is óriási terhet rónak. Ez utóbbi 
2 tényezőből tevődik össze: az egyik az 
állandó ellenőrzések infrastrukturá-
lis és személyzet igénye, míg a másik 
maga a kezelés költsége. Az originá-
lis ranibizumab és aflibercept injekciók 
listaára együttesen több száz millió eu-
rós tétel évente Európában (1), így nem 
véletlen, hogy sok helyütt a kedvezőbb 
árú bevacizumabot alkalmazták első vo-
nalban. Utóbbi esetén azonban komoly 
minőségbiztonsági kihívás a szükséges 
szemészeti kiszerelés hiánya: a gyógy-
szerkinyerés többszöri adagoláshoz kór-
házi gyógyszerészi manipulációt igényel, 
ami növeli a szennyeződés kockázatát. 
Mindezen okok miatt égető igény mutat-
kozott a célzottan szemészeti indikációra 
gyártott, ugyanakkor olcsóbb anti-VEGF 
készítmények iránt – ezt az igényt töltik 
be napjainkban a bioszimiláris termékek.

Bioszimiláris VEGF-
gátlók Európában

Az Európai Unió 2006-ban hagyta jóvá 
az első bioszimiláris gyógyszert, s 
az elmúlt közel két évtized alatt több 
mint 100 biohasonló készítményt en-
gedélyezett (más idikációkban, más 
molekulákkal együttesen, 4). A sze-
mészeti indikációkban alkalmazott 
VEGF-gátlók közül elsőként a ranibizu-
mab bioszimiláris változata jelent meg: 
2023-ra már három féle ranibizumab 
bioszimiláris vált elérhetővé Európá-
ban, az összes felnőttkori szemészeti 
indikációra engedélyezve, amellyel az 
originális készítmény rendelkezik (6).
Az aflibercept hatóanyagra 2023-ban je-
lent meg az első bioszimiláris az EU-ban, 
majd 2024-ben több újabb aflibercept 
bioszimiláris kapott jóváhagyást (7). 2024 
végére már legalább három aflibercept 
bioszimiláris kapott szabályozási jóváha-
gyást az Európai Gyógyszerügyi Hivatal-
tól (EMA). Nyílván adódik a kérdés, hogy 
mindez hogyan lehetséges, ha az inno-
vátor szabadalmi védelme 2025 elejéig 

élt? Ez úgy lehet, hogy a törzskönyvezés 
nem egyenlő a kereskedelmi engedél�-
lyel. Az EMA jóváhagyása azt igazolja, 
hogy a hatóság elfogadja a terméket, 
minden tekintetben, mint az originátor 
bioszimiláris változatát. De a kereskedel-
me csak akkor indítható el, ha a szaba-
dalmi védelem lejárt, vagy megegyezés 
született a szabadalmi jog tulajdonosával. 
2025-ben további két termék kapott pozi-
tív CHMP szakvéleményt aflibercept bio
szimilárisként (9). Ezek a készítmények 
általában az eredeti molekula indikációs 
területeire kerülnek engedélyezére, de 
kivételek léteznek. Megjegyzendő, hogy 
a felsorolt bioszimilár készítmények pi-
aci régiónként kerülhetnek bevezetésre, 
korántsem biztos hogy mindegyik ké-
szítmény megjelenik minden piacon és 
olyan molekula is akad, amelyik egyálta-
lán nem kerül piaci bevetésre. (7).
A bevacizumab esetében – mivel ez a 
készítmény szemészeti alkalmazás-
ban eredetileg is off-label volt – a bio
szimiláris fejlesztések elsődlegesen az 
onkológiai indikációkra koncentráltak. 
Ennek megfelelően az EMA már 2017-
től kezdődően több bevacizumab bio-
szimilárist is jóváhagyott, jelenleg közel 
tízféle bevacizumab bioszimiláris érhető 
el az európai piacon (4). A gyakorlatban 
a bevacizumab bioszimilárisok sze-
mészeti célú alkalmazásáról azonban 
egyelőre kevés adat áll rendelkezésre, 
a szakemberek figyelme elsősorban a 
célzott szemészeti fejlesztésű ranibi-
zumab és aflibercept bioszimilárisokra 
irányul, azt hiszem, nem véletlenül. 

Európai szabályozási 
környezet és 

helyettesíthetőség

Az EMA 2005-ben dolgozta ki a bio-
szimilárisokra vonatkozó első irány-
elveket, és 2006-ban adott ki először 
európai engedélyt egy növekedési hor-
mon hatóanyagot tartalmazó készít-
ményre. Azóta a szabályozási környezet 
folyamatosan finomodott, kiterjedve a 
komplexebb hatóanyagokra (pl. mo-
noklonális antitestek), amelyek között a 
ranibizumab és aflibercept is szerepel. 
Ha a bioszimiláris bizonyítottan hason-
ló a referenciatermékhez, megkaphatja 
az eredeti indikációk mindegyikét úgy-



Asszisztens Továbbképzés

A6 A7

Asszisztens Továbbképzés

A6

nevezett indikáció-extrapolációval, még 
akkor is, ha konkrétan nem is vizsgálták 
mindegyikben.
Európában a felcserélhetőség, helyette-
síthetőség kérdését is szabályozási szem-
pontok alapján ítélik meg. 2022-ben az 
EMA Humángyógyszer Bizottsága (CHMP) 
hivatalosan is közölte, hogy az engedélye-
zett bioszimilárisok terápiásan felcserél-
hetők az originális termékkel, azaz a vál-
tás biztonsággal alkalmazható (2). Ennek 
nyomán számos európai ország – köztük 
Magyarország is – felülvizsgálta korábbi 
óvatos álláspontját. Fontos ugyanakkor 
megemlíteni, hogy a gyógyszertári szintű 
automatikus helyettesíthetőség kérdése 
tagállami hatáskör maradt az EU-ban: 
egyes országok megengedik, mások 
egyelőre tiltják, hogy a gyógyszerész az 
orvos által felírt biológiai terápiát automa-
tikusan bioszimilárisra cserélje. A klinikai 
gyakorlatban azonban egyre általánosabb 
az a nézet, hogy az originális és bioszimilá-
ris anti-VEGF szerek beteggel egyeztetett 
váltása megfelelő körültekintéssel bizton-
ságos, és nem jár a hatás csökkenésével 
vagy új mellékhatással (3). 
Az Európai Gyógyszerügynökség is ki-
emeli a farmakovigilancia (gyógyszerbiz-
tonsági megfigyelés) fontosságát: minden 
biológiai gyógyszert – beleértve a bioszi-
milárisokat – márkanevük alapján kell 
nyomon követni a mellékhatások bejelen-
tésekor, hogy az esetleges ritka immunog-
enitási vagy egyéb problémákat azono-
sítani lehessen. Ez különösen érdekes 
kérdés a tudományos publikációk világá-
ban, ahol a gyógyszerek megnevezése 
jellemzően hatóanyag alapján történik. És 
ezzel nincs is gond a kémiai molekulák és 
azok generikumai esetében, mivel azok 
tökéletesen egyformák. A biológiai terápi-
ák esetén viszont az azonos hatóanyagnév 
ellenére is a gyógyszert a márkaneve kell, 
hogy azonosítsa, azok esetleges minimá-
lis különbségeire csakis így derülhet fény. 

Gazdasági 
szempontok: 

költségmegtakarítás 
és hozzáférés

Az anti-VEGF-terápia költségeinek 
csökkentése az egyik fő mozgatóru-
gója a bioszimiláris fejlesztéseknek. 
Mivel a fejlesztés során nem kell tel-

jes alapkutatási és klinikai programot 
kivitelezni, a bioszimiláris molekulák 
kedvezőbb árúak, mint az originális 
szerek; tipikusan 20-40%-kal ala-
csonyabb áron kerülnek piacra. Ez a 
megtakarítás összeadódva igen jelen-
tős lehet makrogazdasági szinten. Egy 
elemzés szerint az Európai Unióban 
a bioszimilárisok alkalmazása 2016 
és 2022 között mintegy 10,5 milliárd 
euró megtakarítást eredményezett az 
egészségügyi rendszerek számára (3). 
A gyakorlatban a bioszimiláris anti- 
VEGF-szerek elterjedése azt jelenthe-
ti, hogy több beteg részesülhet hatásos 
kezelésben ugyanakkora költségkeret 
mellett, illetve a betegek egyes orszá-
gokban akár gyakrabban, pontosabban a 
szükség szerinti gyakorisággal kaphatják 
meg a szükséges injekciókat, javítva ez-
zel a prognózisukat. Különösen a finan-
szírozási korlátokkal küzdő országokban 
lehet ennek nagy jelentősége. Példaként 
említhető, hogy Indiában már 2015-ben 
forgalomba került egy helyben fejlesztett 
ranibizumab-bioszimiláris, amely a nyuga-
ti originális készítményeknél jóval olcsóbb 
alternatívát kínált a helyi betegeknek (1). 
Hasonlóképpen, Európán belül is várható, 
hogy a bioszimilárisok térnyerésével mér-
séklődik az off-label bevacizumab-hasz-
nálat, hiszen immár elérhetőek megfizet-
hető, de kifejezetten szemészeti indikációra 
törzskönyvezett terápiás alternatívák is.
Fontos hangsúlyozni, hogy a bioszimi-
lárisok megjelenése az originális gyár-
tókat is árengedményekre vagy innová-
cióra ösztönözheti.

A klinikai bizalom és 
az elfogadás kérdései

Mivel a szemészetben a betegek látása 
forog kockán, érthetően nagy figyelem 
kíséri minden új terápiás fejlesztés 
biztonságosságát. A bioszimiláris an-
ti-VEGF-szerek bevezetésekor kezdet-
ben számos szemorvosban merültek 
fel aggályok a hatékonyságot és különö-
sen a biztonságot illetően. Egy 2020-ban 
végzett európai felmérés (BIO-USER) 
szerint a retina-specialisták 56%-a ag-
godalmát fejezte ki a bioszimilárisok 
minőségével vagy hatásával kapcsolat-
ban anélkül, hogy a konkrét tényekről 
tájékozódnának. Csak 34,8%-uk mondta 

azt, hogy kész lenne átállítani betegeit 
bioszimilárisra az originálisról (3). Az 
ilyen félelmek hátterében részben a 
biológiai gyógyszerek immunogenitá-
sának komplexitása áll: egy minimális 
szerkezeti eltérés is esetleg eltérő im-
munválaszt generálhat a szervezetben. 
Az eddigi tapasztalatok azonban meg-
nyugtatóak. A ranibizumab bioszimilá-
risok regisztrációs vizsgálataiban (ame-
lyeket túlnyomórészt nAMD-betegek 
bevonásával végeztek) a látásélesség 
javulása és az anatómiai eredmények 
gyakorlatilag teljesen megegyeztek a 
bioszimiláris csoportban és az originális 
készítménnyel kezelt kontrollcsoport-
ban (9). Nem merültek fel új biztonsá-
gossági kockázatok sem; az immuno
genitási profil is hasonló volt, nem nőtt 
meg a neutralizáló antitestek aránya, 
semmiben nem változott sem a bizton-
ságosság, sem a hatékonyság. Ezek az 
eredmények és a forgalomba hozatal 
óta gyűjtött farmakovigilancia-adatok 
mind erősítik a bizalmat a bioszimilá-
risok iránt. Mindezt megerősítik saját 
tapasztalataink, mind a klinikai vizsgá-
latokban, mind a mindennapi betegel-
látásban.
A betegek bizalma is kulcskérdés: fon-
tos a pácienseket tájékoztatni arról, hogy 
az új készítmény gyakorlatilag azonos 
hatású, mint a korábbi, és hogy a gyár-
tás során semmilyen kompromisszum 
nem történt a minőség kárára. Ennek 
hiányában előfordulhat a nocebo-hatás, 
amikor a beteg az olcsóbb „másolás” 
hallatán eleve rosszabb hatást vár, ami 
önmagában csökkentheti a terápiás 
választ. Éppen ezért a szakmai társa-
ságok és hatóságok részéről is fontos 
az orvosok oktatása a bioszimilárisok 
fejlesztési folyamatáról és az evidencia 
alapú bizonyítékok ismertetése. 
A gyakorlatban általában óvatosan, fo-
kozatosan vezetik be a bioszimiláriso-
kat: először az új betegek kapják eze-
ket, és csak pozitív tapasztalat esetén 
terjed ki a már kezelt betegek átváltá-
sára. Azonban mivel nemcsak a ható-
anyag biológiai hatása azonos, hanem a 
biztonsági kérdések is ugyanazt mutat-
ják, a stabil helyzetű betegek is egyre 
inkább a költséghatékonyabb bioszimi-
lár terápiában részesülnek világszerte 
és a saját gyakorlatunkban is (3).
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Jövőbeli kilátások

Az anti-VEGF bioszimilárisok piaca 
a következő években tovább fog bő-
vülni. Az aflibercept esetében például 
2025–2026-ra újabb gyártók terméke-
inek megjelenése várható. A verseny 
fokozódása valószínűleg további ár-
csökkenést eredményez, így a koráb-
ban rendkívül drága kezelések sokkal 
szélesebb körben válhatnak elérhe-
tővé. Az is elképzelhető, hogy a gyár-
tók új formulációkkal és eszközökkel 
(pl. hosszabb hatású implantátumok, 
port-rendszerek) próbálnak majd ver-
senyezni, illetve új kombinációs keze-

lések fejlesztésével. A bioszimilárisok 
sikeres integrálása a klinikai gyakorlat-
ban példa értékű lehet más szemésze-
ti biológiai terápiáknál is, így a jövőben 
állhatunk hasonló váltás előtt például 
a szemészeti gyulladásos betegsé-
gekben használt biológiai szerek vagy 
a ritka örökletes retina dystrophiák 
génterápiáinak esetében is, amint lejár 
azok szabadalmi oltalma.
Mindemellett a jövőben várható, hogy 
egyre több valós élet adaton alapu-
ló vizsgálat (real-world study) jelenik 
meg a bioszimiláris anti-VEGF-szerek 
alkalmazásáról, megerősítve a klinikai 
vizsgálatok eredményeit nagy beteg-

szám mellett is. A digitális egészségügyi 
adatbázisok és a mesterséges intelli-
gencia alkalmazása lehetővé teheti a 
finomabb hatékonysági és biztonságos-
sági különbségek észlelését, ha lenné-
nek ilyenek. Eddig azonban a tapasztalat 
azt mutatja, hogy a bioszimilárisok be-
váltották a hozzájuk fűzött reményeket: 
ugyanazt a klinikai hasznot nyújtják a 
betegeknek, megfizethetőbb áron, fenn-
tarthatóbbá téve az ellátórendszert (3). 
A megfelelő hatósági kontroll és klinikai 
éberség fenntartása mellett a bioszimi-
láris anti-VEGF-terápiák egyre fonto-
sabb szerepet fognak játszani a szemé-
szeti betegségek kezelési palettáján.
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Infekciók, antibiotikumrezisztencia

Lakatos Botond dr.
Dél-pesti Centrumkórház Országos Hematológiai és Infektológiai Intézet, Semmelweis Egyetem 

Belgyógyászati és Hematológiai Klinika Infektológiai Tanszéki Csoport, Budapest

Az infekciók klinikai manifesztációja és az okozott betegség kimenetele elsősorban a patogén 
jellegzetességeitől és a gazdaszervezet védekező képességétől függ. Éppen ezért az infektológiai 

gondolkodásban kiemelten fontos elem a kórokozó azonosítására, és a megbetegített szervezett immunológiai 
státuszának megismerésére való törekvés. Az adekvátan alkalmazott differenciáldiagnosztikával mérsékelni 

lehet az indokolatlan, vagy nem megfelelően alkalmazott antibiotikum-felhasználást. Többek között a 
különböző edukációs programokkal, elkötelezettséggel és jó gyakorlat kialakításán keresztül lehet az 

antibiotikum racionális felhasználását kialakítani akár az alapellátásban, akár a kórházi körülmények között.

Az antibiotikus terápia 
háttere

A fertőzések infiltrálják hétköznapjain-
kat. Alapjaiban befolyásolják életünket, 
meghatározzák munkaképességünket, 
szociális aktivitásunkat, produktivi-
tásunkat és hangulatunkat. Az elhú-
zódó, krónikus, tüneteket alig okozó 
állapotoktól a súlyos, hiperakut lefo-
lyású, életveszélyes infekciókig széles 
spektrumon lehet elhelyezni megje-
lenési formájukat. Az infektológia több 
szempontból jól elkülönül a medici-
na egyéb diszciplináitól. Elsősorban 
azért, mert az infekciós betegségeket 
egy vagy több jól meghatározható kór-
okozó okozza, egy második szereplő-
ként, amely a páciens szervezetében 
a betegség kialakulásáért felelős. 
Amennyiben a szervezet nem képes 
eliminálni a kórokozót, fertőzéselle-
nes terápia indítása szükséges. Az 
antiinfektív terápia sajátossága, hogy az 
etiológiai ágenst célozva azt úgy pusz-
títja el, vagy ártalmatlanítja, hogy eköz-
ben minimális hatást, azaz mellékha-
tást gyakorol a humán szervezetre. Jól 
látható, hogy az infektológiai összetett 
gondolkodásban a gazda immunológi-
ai állapota, a patogén, annak karakte-
risztikái (virulencia, rezisztencia stb.), 
továbbá az antiinfektív szer és annak 
farmakodinámiás és farmakokineti-
kai vonatkozásai közösen határozzák 

meg a kimenetelt. Ebből fakad, hogy 
az infektológia nem működhet izolált 
diszciplínaként, hanem a mikrobioló-
gusokkal, a gyógyszerészekkel, illetve 
a többi társszakmával egy párbeszé-
den alapuló szoros együttműködés. 
Az infektológia szakma komplexitását 
mutatják azok a kutatások, amelyek 
például az orvosi irányelvek összetett-
ségét vizsgálják. Több vizsgálat is azt 
mutatta, hogy az Amerikai Infektológiai 
Társaság irányelvei 50-346%-kal több 
ajánlást tartalmaznak, mint például az 
endokrinológiai, urológiai vagy reuma-
tológiai társaságok irányelvei (1). Szin-
tén érdekes, hogy egy adott infektoló-
giai témájú irányelv az elmúlt 20 évben 
hogyan duzzadt fel. Erre eklatáns példa 
az aspergillosis-irányelv, amely 14-ről 
60 oldalra gyarapodott 2000 és 2016 
között (2, 3). Szintén sokatmondó adat, 
hogy az Egyesült Államok Élelmiszer- 
és Gyógyszerügyi Hivatala (Food and 
Drug Administration) által 1985 óta 
törzskönyvezett gyógyszerek eredeti 
indikációját tekintve 16%-ban infektoló-
giai vonatkozásúak voltak, amelyek sok 
egyéb orvosi területhez kapcsolódó 
törzskönyvezési arányoknak sokszoro-
sa. Egy másik vizsgálat azt találta, hogy 
az infektológiai és nefrológiai betegek 
menedzselésének komplexitása volt a 
legmagasabb (4). 
Ez mind nem azt az üzenetet hordoz-
za, hogy más szakmák egyszerűek, 

hiszen minden szakma a beteg szint-
jén összetett, egyedi mérlegeléseket 
és döntéseket igényel. Sokkal inkább 
hangsúlyozni lehet az infektológia 
komplexitásának növekedését, ame-
lyek hátterében, csak a legfontosab-
bakat említve, a diagnosztikai lehető-
ségek bővülése, az immunrendszert 
befolyásoló új terápiák elterjedése, az 
élethosszabbító eljárások egyre újabb 
és nagyobb fokú megjelenése, a vár-
ható átlagos élettartam növekedése 
és a megelőző és terápiás stratégiák 
állnak. Mindezen jelenségek mellett az 
infektológia szakmának egyfajta para-
digmaváltása is tapasztalható, amely a 
hagyományos fertőző osztályos beteg
ellátás kereteit meghaladva, inkább a 
kórházi ellátás konzultatív jellegű szol-
gálatát biztosítja. 
A leírtakból világossá válik, hogy az in-
fektológiai klinikai gondolkodás során 
a „one size fits all” alapelve nem érvé-
nyesíthető, individuális megközelítést 
igényel, mégis néhány alapvető szemlé-
letformáló gondolatot felsorakoztatunk.

Az antibiotikum-
rezisztencia 

problematikája

Már Alexander Fleming a penicillin 
felfedezését és a parenterális forma 
kereskedelmi forgalomba kerülését 
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követően figyelmeztette kollégáit, hogy 
az orális antibiotikum elterjedése az 
öngyógyszerelést és az abúzust nagy-
mértékben fogja fokozni. 2016-ban látott 
napvilágot az Egyesült Királyságban az 
úgynevezett „O’Neill jelentés”, amely 
drámai adatokat és projekciót közölt 
a globális antimikrobiális rezisztencia 
helyzetről (5). Az állapotjelentés továbbá 
kilenc ajánlást is megfogalmaz, ame-
lyek megvalósításával az elkeserítő 
trendet mérsékelni lehetne. Ilyen be-
avatkozási pontok lehetnek a figyelem-
felkeltő kampányok, az alapvető egész-
ségügyi ellátás javítása, a felesleges 
antibiotikum-felhasználás mérséklése 
a mezőgazdaságban, állatgyógyászat-
ban és a humán felhasználásban. A fen-
tiek mellett az infekciók megelőzésének 
hangsúlyozása vakcinációkkal, a gyors-
diagnosztikai lehetőségek elterjesztése, 
az antiinfektív gyógyszerek fejlesztése, 
és nem utolsó sorban az elkötelezett 
szakemberek képzésének és motiváci-
ójának/díjazásának fokozása. Három év-
vel később az Egészségügyi Világszer-
vezet (World Health Organization, WHO) 
által kiadott, a globális egészséget ve-
szélyeztető 10 pont között is szerepel 
az antimikrobiális rezisztencia ügye 
a problémalistán (6). A közlemúltban 
publikált közlemény vizsgálja az elmúlt 
három évtized rezisztenciaviszonyainak 
változásait, amely aláhúzza az alulbe-
csült probléma társadalomra és glo-
bális egészségügyre gyakorolt terhét. 
Ezek mellett előrejelzi, hogy 2025 és 
2050 között, mintegy 39 millió személy 
többlethalálozásáért lehet majd felelős 
a multirezisztens kórokozók megjele-
nése (7).

Optimizmusra okot adó 
lehetőségek

Mind az Európai Bizottság, mind az 
Európai Parlament 2023-ban állás-
foglalást adott ki az antimikrobiális re-
zisztencia elleni uniós fellépésről (8, 
9). Továbbá, a 2018-ban kiadott hazai 
Szakpolitikai bizonyíték-összefoglaló 
egy átfogó antibiotikum-stewardship 
program kialakítását, a helyes antibio-
tikumfelhasználásra vonatkozó klinikai 
ajánlásokat és edukációt dolgozott ki (1. 
táblázat) (10). Ugyanakkor, amíg a „vége-

ken” a dolgozók nem teszik magukévá 
az alapvető megelőzési szemléletet, ad-
dig ezek hatása erősen megkérdőjelez-
hető. Időről időre különböző edukációs 
programok jelennek meg lokális, nem-
zeti vagy európai ösztönzésre, amelyek 
célzottan az alapellátásban dolgozó or-
vosok számára nyújtanak hiteles, szak-
mai információkat. Egy ilyen, aktuálisan 
elérhető, ingyenes, akkreditált kurzus 
az Európai Unió által támogatott AMR 
EDUCare projekt keretében létrehozott 
eredeti angol nyelvű tanfolyam hazai 
adaptációja (https://www.amreducare.eu/
amr-kurzus-orvosoknak/), amely orvo-
sok és nővérek számára is elérhető 
modulokat tartalmaz (https://www.am-
reducare.eu/amr-kurzus-betegbevo-
nas/). Külön értéke, hogy (https://www.
amreducare.eu/amr-kurzus-hulladek-
kezeles/ az antimikrobiális hulladék 

helyes felhasználására is fejlesztettek  
oktató modult.

Korszerű infektológiai 
szemlélet és jó 

gyakorlat kialakítása

Nem lehet elégszer hangsúlyozni az 
infekcióban szenvedő, vagy annak 
gyanújával érkező beteg megfelelő 
kikérdezésének és fizikális vizsgála-
tának fontosságát. Az utóbbi években 
a pandémia kollaterális hatásaként 
ezen alapvető eszközrendszerek alap-
jaiban megváltoztak, a telemedicina 
előretört, amelynek előnyei mellett 
hátrányai is vannak (11). Az alapellá-
tásban, különösen a légúti vírusinfek-
ciók szezonális időszakában az orvost 
felkereső betegek domináns része 
légúti infekciós tüneteket mutat. A lég-

1. táblázat: Antibiotikum-stewardship fontosabb elemei a kórházban és 
az alapellátásban

Interdiszciplináris stratégiaalkotás Kórházi 
körülmények 
között

Infekció megelőzése, adekvát perioperatív antibiotikum 
profilaxissal

Antibiotikumfogyás monitorozása

Antibiotikumfelírás ellenőrzése (pre-, posztautorizáció)

Antibiotikumdozírozás szakgyógyszerészi felügyelete

Antibiotikumadagolás felülbírálata a rendelkezésre álló 
mikrobiológiai lelet alapján

Multirezisztens kórokozók surveillance rendszere

Antibiotikumprotokoll kialakítása

Egészségügyi ellátással szerezhető infekciók mérséklése 
(kézhigiéné, edukáció, adekvát invazív eszközhasználat..)

Kutatási hálózatok és dedikált teamek kialakítása

Antibiotikumindikáció kritikus felállítása Kórház és 
alapellátásSzűk spektrumú antibiotikum elérhetőségének biztosítása

Antibiotikum hulladékkezelés oktatása

Rendszeres szakmai edukáció

Klinikai döntéstámogatási programok létrehozása

Források allokációja az ügyre

Laikusok számára kampány és globális stratégiaalkotás Alapellátás

Infekció megelőzése, védőoltásokkal (influenza, 
pneumococcus...)

Gyorsdiagnosztika tesztek elérhetőségének biztosítása 
(influenza, RSV, SARS-CoV-2, StrepA teszt...)

Késleltetett antibiotikum-receptfelírás stratégiája
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úti kombinált gyorstesztek segítséget 
nyújthatnak a korai gyorsdiagnózis és 
a felesleges antibiotikum-felhaszná-
lás mérséklésében. Az alapellátásban 
elérhető laboratóriumi és radiológiai 
vizsgálatok limitáltak lehetnek, de jó 
indikációval a korrekt diagnózist segí-
tik elő. Míg az alapellátásban a légúti 
infekciók esetén merül fel leginkább 
az antibiotikumabúzus lehetősége, ad-
dig a járóbeteg-szakellátásban, illetve 
a fekvőbeteg-ellátás keretein belül a 
fenti problémán túl, az aszimptomati-
kus bakteriuria indokolatlan kezelésé-
hez kapcsolódik jelentős mértékben 
az antibiotikumtúlhasználat. Mindez 
annak ellenére, hogy jól ismert, hogy 
az aszimptomatikus bakteriuria anti-
biotikummal nem kezelendő állapot, 
ami alól csak a várandósok és azok 
a betegek jelentenek kivételt, akiknél  
transzuretrális intervenciót terveznek. 

A fekvőbeteg-ellátó intézményekben az 
infektológusok, mikrobiológusok és a 
kórházi gyógyszerészek, kórházhigiénés 
kollégák együttes fellépésével, intéze-
ti szinten megvalósuló összefogásával, 
multidiszciplináris infektológiai teamek 
létrehozásával lehet előbbre lépni és 
összetett antimikrobiális stewardship- 
programokkal beavatkozni (1. táblázat). 
Az antibiotikum pre/posztautorizáció, a 
rutin vizitek mellett a mikrobiológiai lelet 
vezérelt (pl. pozitív haemokultúra) célzott 
vizit, a gyakorlatorientált infekciókont-
roll-bizottsági ülések, a gyógyszerészi 
együttműködések a dozírozásban vagy a 
gyógyszerszint-monitorozásban, illetve a 
kézhigiéné oktatása és betartatása mind 
elemei egy jól működő rendszernek. 
Amennyiben a különböző szegmensek-
ben történnek ugyan erőfeszítések és 
előrelépések, de ezek nem együttesen, 
vagy nem összehangoltan valósulnak 

meg, akkor a hatásfok igen alacsony. Ezzel 
szemben jól koordinált, multiszegmentális 
intervenció esetén költségcsökkentéssel 
és jobb betegkimeneteli adatokkal lehet 
számolni (13). Mindezt csak elkötelezett, 
felkészült, interdiszciplináris szemléletű, 
csapatban gondolkodó szakemberekkel 
lehet megvalósítani, amely csapatban a 
gyógyszerésznek kulcsszerepe van.
Összefoglalva elmondható, hogy meg-
ismerve a rezisztenciatrendeket és a 
probléma előrevetített növekvő mértékét, 
világos, hogy az észszerű antibiotikum-fel-
használásra nagyobb hangsúlyt kell fek-
tetni. A kérdésben nem kerülhető meg 
az orvosok felkészültsége, felelőssége, 
de a gyógyszerészek elkötelezettséggel 
és a megfelelő ismeretekkel megerősít-
ve – akár infektológiai, szakgyógyszerészi 
képzés elvégzésével felvértezve – komoly 
szövetségesei lehetnek az antimikrobiális 
stewardship ügyének.
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Veseműködés és magas vérnyomás  
– egy kapcsolat rejtelmei

Régóta ismert, hogy a magas vérnyomás világszerte több száz millió embert érint és jelentős közegészségügyi 
problémát jelent (1). A tartósan emelkedett vérnyomás nemcsak a szív-ér rendszert károsítja, hanem 

kritikus szerepet játszik a vesék szerkezetének és működésének romlásában is. A hipertónia és a krónikus 
vesebetegség kapcsolata azonban kétirányú: míg a magas vérnyomás a vesefunkció romlásához vezethet, 

addig a fokozatosan súlyosbodó krónikus vesebetegség hozzájárulhat a vérnyomás további emelkedéséhez. 
A krónikus vesebetegséghez társuló hipertónia patofiziológiája összetett, számos tényező kölcsönhatását 

foglalja magában. Ezek közé tartozik a működő nefronok számának csökkenése, a nátrium visszatartása és a 
volumenterhelés, a szimpatikus idegrendszer fokozott aktivitása, a renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer 

aktivitásának fokozódása, valamint az endotheldiszfunkció (2). A rosszul kontrollált magas vérnyomás 
felgyorsíthatja a vesebetegség progresszióját. Az idő előrehaladtával a magas vérnyomás következtében 

bekövetkező mikroszkopikus elváltozások – például a glomeruláris károsodás és a szöveti fibrózis, valamint 
a proteinuria, végső soron krónikus veseelégtelenséghez vezethetnek (3). Az alábbi összefoglaló célja, hogy 

ismertesse a magas vérnyomás és a vesebetegség közti összefüggéseket, bemutatva a mechanizmusokat, valamint 
a terápiás és megelőző stratégiákat.

A vese hatása a 
vérnyomásra

A vesék elsődleges feladata a szerve-
zet folyadék- és elektrolit-háztartásá-
nak fenntartása, valamint a vérből a 
méreganyagok eltávolítása. Működési 
egységük a nefron, amelynek vese-
testecskéjében (glomerulus) az el-
sődleges szűrlet képződik, majd csa-
tornarendszerében vizeletté alakul és 
a vizeletelvezető rendszer felé továb-
bítódik (1. ábra). A vesék szabályozzák 
a nátrium és a víz kiválasztását, ami 
kulcsszerepet játszik a vértérfogat és 
ezáltal a vérnyomás fenntartásában. 
Ha csökkent véráramlást érzékelnek 
(például alacsony vérnyomás ese-
tén), a juxtaglomeruláris sejtek renint 
termelnek. A renin aktiválja az angi-
otenzinogént, amelyből angiotenzin 
II keletkezik. Ez az egyik legerősebb 

1. ábra: A vese működési egysége, a nefron
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vazokonstriktor, amely emeli a vér-
nyomást. Az angiotenzin II serkenti az 
aldoszterontermelést is, következmé-
nyesen fokozva a nátrium-visszaszí-
vást és a vízretenciót, tovább emelve a 
vérnyomást. A vesék biztosítják, hogy a 
vérnyomás fenntartásával a glomeru-
láris filtrációs ráta (a vese glomerulu-
saiban 1 perc alatt átszűrődő folyadék 
mennyisége) (GFR) állandó maradjon, 
ami a szűrőfunkció stabil működésé-
hez szükséges. Ezt a stabilitást bonyo-
lult szabályozó mechanizmusok bizto-
sítják, többek között az alábbiak. 
�	Tubuloglomeruláris visszacsatolás: 

A tubulusok képesek érzékelni a 
szűrletben a nátrium koncentráció-
ját, és a GFR-t ennek megfelelően 
szabályozzák. Normál körülmények 
között a vesék hatékonyan ürítik a 
felesleges nátriumot, megakadá-
lyozva a vértérfogat és a vérnyomás 
túlzott növekedését (4). A sóérzé-
keny egyéneknél azonban, akiknél a 
vesék kevésbé hatékonyan képesek 
kezelni a nátriumot, a vérnyomás 
emelkedése tapasztalható (5).

�	Vaszkuláris szabályozás: A vesék ké-
pesek önmagukat védeni a vérnyo-
más változásai ellen a fent említett 
tubuloglomeruláris visszacsatolás, 
valamint az úgynevezett myogen vá-
lasz segítségével. Ez utóbbi során az 
afferens arteriolák automatikusan 
szűkülnek, vagy tágulnak a vérnyo-
más függvényében, hogy a glomeru-
lusokban állandó nyomást biztosít-
sanak (6). A normális vaszkuláris 
tónus fenntartása kulcsfontosságú a 
vese perfúziójának és a szűrés haté-
konyságának biztosításában.

�	Hormonális hatások: A vesék eritro-
poetint is termelnek, amely a vörös-
vérsejtek képződését szabályozza. 
Bár ez közvetlenül nem befolyásolja 
a vérnyomást, a vér viszkozitásának 
növekedése másodlagosan hatással 
lehet rá.

Normális esetben a vesék rendkívül 
finom egyensúlyi mechanizmusokkal 
biztosítják, hogy a vérnyomás a fizio-
lógiás tartományban maradjon. Ha ez 
a szabályozás sérül, az hipertónia vagy 
más kardiovaszkuláris problémák ki-
alakulásához vezethet.

A vérnyomás hatása  
a vesékre

Nyomás-natriurézis  
mechanizmus

Magasabb vérnyomás esetén a vesék 
fokozott nátrium- és vízürítéssel rea-
gálnak (nyomás-natriurézis mechaniz-
mus), amely elősegíti a vértérfogat és a 
vérnyomás csökkenését (7).  Alacsony 
vérnyomásnál a vesék visszatartják a 
nátriumot és a vizet, hogy stabilizálják a 
vértérfogatot és ezáltal a vérnyomást.

Endotheliális hatások

A vérnyomás-emelkedésre a renális 
kapillárisok falában lévő endothel- 
sejtek nitrogén-oxid kiválasztással re-
agálnak. Az endothelium által termelt 
nitrogén-oxid által kiváltott vazodilatá-
ció mérsékli a kapillárisokban kialaku-
ló nyomásemelkedést (8).

A renin-angiotenzin-aldo
szteron rendszer szerepe

A renin-angiotenzin-aldoszteron rend-
szer (RAAS) alapvető szerepe a vesében 
a simaizomsejtek tónusának finom-
hangolásában rejlik, ezáltal szabá-
lyozza a renális véráramlást és a 
glomeruláris nyomást. A RAAS ezirá-
nyú működése a következő lépések-
ben foglalható össze (9).
A juxtaglomeruláris sejtek a vesékben 
érzékelik a vérnyomás csökkenését 
vagy a disztális tubulus nátriumkon-
centrációjának alacsony szintjét, és 
ennek hatására renint szabadítanak 
fel. A renin az angiotenzinogén (a máj 
által termelt inaktív fehérje) átalakulá-
sát angiotenzin I-gyé katalizáló enzim. 
Az angiotenzin I önmagában viszonylag 
inaktív, azonban a tüdőben található 
angiotenzin-konvertáló enzim (ACE) 
hatására átalakul angiotenzin II-vé. Az 
angiotenzin II erős vazokonstriktor, és 
központi szerepet játszik a vérnyomás 
emelésében. A vesében az afferens 
és efferens arteriolákra hat, főként az 
efferens arteriolák vazokonstrikcióját 
okozva. Ezáltal biztosítja a glomeru-
láris filtrációs nyomás állandóságát 

alacsony vérnyomás esetén is, hozzá-
járulva a GFR stabilitásához. Az angio-
tenzin II hatására a mellékvesekéreg 
aldoszterontermelése fokozódik. Az 
aldoszteron hatására a disztális tubu-
lus és a gyűjtőcsatornák nátrium- és 
vízvisszatartást végeznek, ami növeli a 
vér térfogatát és hozzájárul a vérnyo-
más fenntartásához.
Fiziológiásan ez a finomhangolt sza-
bályozó rendszer biztosítja a vesék 
megfelelő vérellátását, hogy ezáltal 
optimális glomeruláris filtrációs rátát 
és hatékony vizeletképzést tartsanak 
fenn. A RAAS által kiváltott vazokonst-
rikció és aldoszterontermelés egy-
aránt kulcsfontosságú a vérnyomás 
rövid távú és hosszú távú szabályozá-
sában, valamint a vesefunkció integri-
tásának megőrzésében.

Patofiziológiai 
összefüggések 

A fiziológiás mechanizmusok részletes 
áttekintése után egyértelművé válik, 
hogy a vérnyomás szabályozása és a 
vese működése kölcsönösen egymást 
befolyásolva meghatározó szerepet 
játszik a homeosztázis fenntartásában, 
és ezen komplex kölcsönhatások za-
vara együttesen és egymás állapotát 
rontva járulhat hozzá kóros patofizioló-
giai állapotok kialakulásához (2. ábra). 

A hipertónia hatása a vesék 
szerkezetére

A tartósan magas vérnyomás a vesék-
ben többféle szerkezeti változást pro-
vokál.
�	Erekre gyakorolt hatás: A hipertónia 

miatt érfali simaizom-hipertrófia 
alakul ki, az arteriolák fala megvas-
tagszik, rugalmasságuk csökken, a 
vese mikrocirkulációja romlik (10).

�	Glomeruláris károsodás: A szű-
rőfunkcióért felelős glomerulu-
sok a megnövekedett mechanikai 
terhelés következtében sérülnek, 
ami proteinuriához és lokális gyul-
ladásos mediátorok aktiválódásán 
keresztül glomeruláris szklerózis 
kialakulásához vezet (11).



Asszisztens Továbbképzés

A14 A15

Asszisztens Továbbképzés

A14

�	Szöveti remodeláció és fibrózis: A 
tartósan fennálló gyulladásos fo-
lyamatok során a veseszövetben 
kollagénlerakódás és fibrózis alakul 
ki, végső soron visszafordíthatatlan 
károsodáshoz vezetve (12).

Molekuláris és biokémiai 
mechanizmusok

A hipertónia által kiváltott tartós me-
chanikai és oxidatív stressz miatt 
csökken az endothelsejtekben a va-
zodilatátor hatású nitrogén-monoxid 
(NO) termelése. A sérült endothelsej-
tekből felszabaduló gyulladásos cito-
kinek hatására pedig makrofágok és 
egyéb gyulladásos sejtek infiltrálódnak 
a veseszövetbe, további gyulladásos 
mediátorokat termelve és elősegít-

ve a szöveti remodelláció és fibrózis 
kialakulását (13). Az angiotenzin II a 
gyulladásos és proliferatív folyamatok 
AT1-receptorokon keresztül történő 
aktiválásával járul hozzá a fenti patofi-
ziológiai változásokhoz (14).

Beavatkozási 
lehetőségek: megelőzés, 
terápiás beavatkozások

A kockázatcsökkentés első lépése 
a rizikófaktorok azonosítása. A ma-
gas vérnyomás és a vesebetegség 
kialakulása szorosan összefügg élet-
módbeli és genetikai tényezőkkel, 
valamint esetlegesen fennálló társ-
betegségekkel, komorbiditásokkal. Az 
életmódbeli tényezők közé tartozik az 
elhízás, mozgásszegény életmód, ma-
gas sótartalmú étrend, dohányzás. A 
genetikai tényezők között említendő 
a pozitív családi anamnézis és örök-
letes hajlam. A komorbiditások között 
szerepel a cukorbetegség, dyslipida-
emia és más szisztémás betegségek, 
amelyek tovább növelik a vesebeteg-
ség kockázatát (15).
Bár a farmakoterápia kulcsfontossá-
gú a vérnyomás csökkentésében és a 
szövődmények megelőzésében, a nem 
gyógyszeres intervenciók – az életmód 
és táplálkozás módosítása – alapvető 
fontosságúak a betegség progresszió-
jának lassításában.

Életmód-változtatás

Testmozgás és fizikai aktivitás

Rendszeres aerob- és rezisztencia-
edzések segítik a vérnyomás csök-
kentését és az endothelfunkció javítá-
sát. Számos epidemiológiai és klinikai 
vizsgálat bizonyítja, hogy a mérsékelt 
intenzitású, rendszeres fizikai aktivitás 
(például napi 30 perc séta) hozzájárul 
a szisztémás gyulladás mérsékléséhez 
és javítja az anyagcsereprofilokat, me-
lyek közvetlenül befolyásolják a vesék 
állapotát (16).

Testsúlymenedzsment

Az elhízás és az elhízással összefüggő 
inzulinrezisztencia erősen hozzájárul 

a hipertónia kialakulásához és a vese-
károsodáshoz. A testtömegindex (BMI) 
csökkentése és a derékbőség mérsék-
lése révén a vérnyomás kontrollálása 
hatékonyan elősegíthető. A súlycsök-
kentés nemcsak a kardiovaszkuláris 
kockázati tényezők mérséklését szol-
gálja, hanem közvetlen hatással van a 
veseszövet állapotára is (17).

Stresszkezelés

A krónikus stressz hormonális egyen
súlyzavarokat idéz elő, amelyek köz-
vetett módon hozzájárulnak a magas 
vérnyomás kialakulásához. Relaxáci-
ós technikák, mint a meditáció, jóga 
vagy a mindfulness alapú stressz-
csökkentés, szintén ajánlottak, mivel 
ezek elősegítik a szimpatikus ideg-
rendszer aktivitásának mérséklését 
és hozzájárulnak a gyulladásos folya-
matok csökkenéséhez és a vérnyo-
más stabilizálásához (18).

Táplálkozási megközelítések

Sóbevitel csökkentése

A túlzott nátriumbevitel közvetlenül 
kapcsolódik a vérnyomás emelkedé-
séhez, valamint a vesékre nehezedő 
terhelés fokozásához. Az ajánlott napi 
sóbevitel korlátozása (általában 5–6 g 
alatt) alapvető eleme a hipertóniás be-
tegek nem gyógyszeres kezelésének, 
mivel ez csökkenti a folyadékvissza-
tartást és a renin-angiotenzin-aldosz-
teron rendszer aktivitását (19).

Káliumban gazdag étrend

A kálium segít a nátrium hatásainak 
ellensúlyozásában és a vérnyomás 
csökkentésében. A friss zöldségek, 
gyümölcsök és hüvelyesek rendsze-
res fogyasztása ajánlott, mivel ezek 
nemcsak magas káliumtartalmúak, 
hanem antioxidánsokban és rostok-
ban is gazdagok, amelyek elősegítik 
a szöveti homeosztázis fenntartását 
(20). Vesebetegség esetén azonban 
a hyperkalaemia veszélye miatt a 
szérumkálium-szint ellenőrzése in-
dokolt és eredményétől függően ká-
liumszegény étrend tartása válhat 
szükségessé.

2. ábra: A hipertenzív nephropathia 
kialakulási mechanizmusa és 
visszahatása a vérnyomásra
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DASH-diéta

A Dietary Approaches to Stop Hyper-
tension (DASH) diéta célzottan a hi-
pertónia kezelésére lett kifejlesztve, és 
olyan élelmiszercsoportokra fókuszál, 
amelyek elősegítik a vérnyomás csök-
kentését. A diéta alacsony nátriumtar-
talmú, gazdag friss gyümölcsökben, 
zöldségekben, teljes kiőrlésű gabonák-
ban, valamint sovány fehérjékben, így 
közvetlen hatást gyakorolhat a vesék 
állapotára is azáltal, hogy mérsékli a 
gyulladásos folyamatokat (21).

Következtetések

A hipertóniás vesekárosodás meg-
előzésében a nem gyógyszeres be-
avatkozások kulcsfontosságú szerepet 
töltenek be. Az életmód változtatása, 
ideértve a rendszeres testmozgást, a 
testsúlymenedzsmentet és a stressz 
hatékony kezelését, valamint a só- és 
káliumbevitel optimalizálása mind hoz-
zájárulhatnak a vérnyomás kontrollá-
lásához és a vesék védelméhez. Ezen 
intézkedések együttes alkalmazása se-
gíthet lassítani a szöveti remodellációt 
és a fibrózis kialakulását, ezáltal javítva 
a betegek prognózisát és életminőségét.

Gyógyszeres terápia

A hipertóniás vesebetegség kezelésé-
nek elsődleges célja a vérnyomás op-
timális kontrollja, a proteinuria csök-
kentése és ezzel a vesefunkció további 
romlásának lassítása. Ehhez a felso-
rolt életmódbeli változtatások mellett 
gyógyszeres terápiára is szükség van, 
amelyben az alábbi gyógyszercsopor-
tok sikerrel használhatók (22).

1. Angiotenzinkonvertáló 
enzim gátlók (ACE-gátlók)

Az ACE-gátlók a szisztémás vérnyo-
máscsökkentő hatáson túl a glomeru-
láris kapilláris nyomás redukciójával 
védik a glomerulusokat a volumen-
terheléstől, csökkentik a proteinuriát, 
lassítják a vesefunkció romlását és 
mérséklik a kardiovaszkuláris esemé-
nyek kockázatát (23, 24). Terhességben 
kontraindikáltak. Szérumkreatinin és 
-káliumszint-ellenőrzés javasolt az al-

kalmazásukkor, mivel hiperkalaemiát 
és krónikus vesebetegségben kreati-
nin-emelkedést okozhatnak (25).

2. Angiotenzinreceptor- 
blokkolók (ARB-k)

Az ARB-k az angiotenzin II (AT1 típusú) 
receptorainak gátlásával blokkolják az 
angiotenzin II hatását, így – hasonló ha-
tásmechanizmussal, mint az ACE-gát-
lók – csökkentik a glomeruláris nyo-
mást és a fehérjeürítést, ezzel védve a 
vesetubulusokat és a glomerulusokat 
a károsodástól (26, 27). A protektív 
hatás különösen fontos diabéteszben 
is szenvedő betegeknél (26, 28).  Az 
ACE-gátlóktól eltérően nem befolyá-
solják a bradikinin lebontását, így ke-
vésbé okoznak köhögést (27). A jobb 
tolerálhatóság magasabb terápiás 
együttműködést eredményez (25). Ter-
hességben az ACE-gátlókhoz hasonló-
an kontraindikáltak. 

3. Kalciumcsatorna-blokkolók 
(CCB-k)

A kalciumcsatorna-blokkolók (CCB-k) 
két fő csoportja: a dihidropiridin tí-
pusúak (pl. amlodipin, nifedipin) és 
nem-dihidropiridin típusúak (pl. vera-
pamil, diltiazem). A dihidropiridin típu-
sú CCB-k főleg a perifériás erekre hat-
nak, míg a nem-dihidropiridin típusúak 
a szívizomzatot is befolyásolják (29). 
A dihidropiridin típusú CCB-k főleg az 
arteriolák simaizomzatát relaxálják, 
ami perifériás vazodilatációt okoz. A 
glomeruláris efferens arteriolák ke-
vésbé tágulnak ezekre a gyógyszerek-
re, mint az afferensek, ami miatt az 
intraglomeruláris nyomást növelhetik, 
különösen magas dózisokban (30). Az 
efferens arteriolákat dilatáló ACE-gát-
lókkal vagy ARB-kkel kombinálva 
markáns renoprotektív hatás érhető el 
(31). A nem-dihidropiridin típusú CCB-k 
mind az afferens, mind az efferens ar-
teriolákat tágítják, ezáltal csökkentik az 
intraglomeruláris nyomást és a prote-
inuriát, ezzel védve a vesetubulusokat 
és a glomerulusokat (32).

4. Diuretikumok

A diuretikumok csökkentik a folyadék-
retenciót a vizeletkiválasztás fokozásá-
val. A tiazid és tiazidszerű diuretikumok 

a disztális tubulus felszálló ágában 
(DCT) gátolják a Na⁺-Cl⁻ kotranszpor-
tert (NCC), így csökkentik a nátrium 
és víz visszaszívását. Ezáltal csökken 
a plazmatérfogat és a vérnyomás. Ez 
a – nephropathia szempontjából közve-
tett – hatás hasznos, mivel a vérnyo-
más szigorú kontrollja létfontosságú 
a vesefunkció megőrzése érdekében 
(33). Nephropathiaellenes direkt hatás-
sal nem rendelkeznek. A tiazidszerű 
indapamid közvetlenül is relaxálja az 
érfali simaizomzatot, ami hozzájárul a 
vérnyomás csökkenéséhez. A tiazidok 
növelik a kálium és magnézium vize-
lettel való kiválasztását, ugyanakkor 
gátolják a húgysav ürülését. Ezek a ha-
tások hipokalaemiához, hypomagnesa-
emiához, illetve hyperurikaemiához 
vezethetnek, amely hatások károsak 
lehetnek hipertenzív nephropathiában 
(34). A tiazidok hatékonysága csökken a 
glomeruláris filtrációs ráta (GFR) csök-
kenésével, így a CKD késői stádiumai-
ban a kacsdiuretikumok előnyösebbek.

5. Mineralokortikoidreceptor-
antagonisták (MRA)

Az MRA-k (spironolakton, eplerenon, 
finerenon) gátolják az aldoszteron ha-
tását a mineralokortikoid-receptoro-
kon, ezzel csökkentve a folyadékreten-
ciót és a vérnyomást. Az aldoszteron 
gátlása csökkenti a glomeruláris nyo-
mást és a fehérjeürítést, gátolja a fib-
rózist és a gyulladást a vesében, ezzel 
védve a vesetubulusokat és a glomeru-
lusokat (35–37).

6. SGLT2-gátlók

Az SGLT2-gátlók (pl. empagliflozin, 
dapagliflozin) gátolják a nátrium-glü-
kóz-kotranszporter-2 (SGLT2) műkö-
dését a proximális tubulusban, ezzel 
csökkentve a glükóz visszaszívását 
és növelve a glükóz kiválasztását a 
vizelettel. Ezek a gyógyszerek nem-
csak a vércukorszintet csökkentik, 
hanem mérséklik a fehérjeürítést és 
lassítják a vesebetegség progresszi-
óját is (38, 39).

7. Jövőbeli terápiás 
lehetőségek

A gyulladás szerepe a vesebetegség 
progressziójában intenzív kutatás tár-
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gyát képezi. A gyulladásgátló szerek, 
például az interleukin-6 (IL-6)-gát-
lók és a tumor nekrózis faktor-alfa 
(TNF-α) -gátlók ígéretesek lehetnek a 
vesebetegség kezelésében (40).
Vizsgálatok tanúsága szerint az endot-
helinreceptor-antagonisták (pl. atra-
sentan) csökkenthetik a fehérjeürítést 

és lassíthatják a vesebetegség prog-
resszióját (41).
A fentieken túl számos új terápiás lehe-
tőség irányában zajlik kutatás, például a 
GLP-1-receptor-agonisták és a minera-
lokortikoidreceptor-modulátorok, ame-
lyek ígéretesek lehetnek a jövőben (39).
Összességében elmondható, hogy a hi

pertóniás vesebetegség kezelésében a 
multifaktoriális megközelítés – az antihi-
pertenzív terápia, életmódbeli változtatá-
sok, gyulladáscsökkentő intézkedések és 
a korai diagnosztika – kombinált alkalma-
zása jelentheti a leghatékonyabb stratégiát 
a betegség progressziójának lassítására 
és a vesefunkció megőrzésére.
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Prediabétesz korai felismerése, kezelése

Balogh Zoltán dr.
Debreceni Egyetem ÁOK, Belgyógyászati Intézet, Debrecen

A prediabéteszés a következményes 2-es típusú diabetes mellitus prevalenciája világszerte jelentős mértékben 
növekedett az utóbbi évtizedekben, és ez a tendencia a következő évtizedekben is várhatóan folytatódni 

fog. A prediabétesz kezelésének elsődleges célja a manifeszt 2-es típusú diabétesz, valamint a makro- és 
mikrovaszkuláris szövődmények megelőzése, késleltetése. Ebben elsődleges az intenzív életmódváltás, míg az 

ennek kiegészítéseként szóba jövő gyógyszeres terápiás lehetőségek közül elsődleges a metformin alkalmazása.

Bevezetés

A 2-es típusú cukorbetegség inciden
ciája és prevalenciája világszerte nagy
mértékben nő. Ennek hátterében a 
genetikai háttér mellett a helytelen 
táplálkozás, a mozgásszegény életmód 
és a várható élettartam növekedése 
állhat elsősorban, azonban döntő té-
nyező a túlsúly/elhízás gyakoriságának 
szinte exponenciális növekedése. A 
prediabétesz dinamikus állapotot jelent 
az anyagcsere-egészséges állapot és a 
2-es típusú diabetes mellitus (T2DM) 
között, ahonnan még van visszaút az 
anyagcsere-egészséges állapotba.
A prediabétesz definíciója nem egysé-
ges, a WHO (Egészségügyi Világszer-
vezet) az emelkedett éhomi vércukor 
(impaired fasting glucose—IFG) kri-
tériumaként a 6,1–6,9 mmol/l közötti 
éhomi értéket, az Amerikai Diabetes 
Társaság (ADA) az 5,6–6,9 mmol/l kö-
zötti értéket határozza meg. A csökkent 
glükóztolerancia (IGT—impaired glu-
cose tolerance) a 75 grammos OGTT 
(orális glükóztolerancia-teszt) 7,8–11,0 
mmol/l közötti 2 órás vércukorértékét 
jelenti. A tanulmányokban a HbA1C 5,7–
6,4% közötti értékét is prediabétesz-
nek tekintik (1). A prediabétesz minden 
formája, különösen az IGT jelentősen 
növeli a szív-ér rendszeri események, 
illetve az összhalálozás esélyét, vala-
mint a mikrovaszkuláris szövődmé-
nyek, a retinopathia, a neuropathia és a 
diabéteszes vesebetegség rizikóját (2). 

Epidemiológiai adatok

Becslések szerint 2021-ben a 20–79 
éves életkor közötti populációban 541 
millió (10,2%) IGT-s, valamint 5,7% 
IFG-s személy élt a Földön, 2045-re 
előreláthatóan 730 millió (11,2%) IGT-s 
és 441 millió (6,2%) IFG-s felnőtt vár-
ható (1). Ennek hátterében döntően a 
gyermekkori és serdülőkori elhízás 
prevalenciájának drámai növekedése 
áll.  Évente 5-18% közötti a prediabé-
teszből manifeszt T2DM-be átalakulás 
esélye, etnikumtól, életmódtól, test-
súlytól, valamint a prediabétesz defi-
níciójától függően. A prediabéteszben 
történő korai életmódbeli és gyógysze-
res beavatkozással lényegesen csök-
kenthető a T2DM új eseteinek száma. 
Az ADA ajánlása szerint a prediabé-
tesz irányú szűrővizsgálatok ismétlése 
egységesen 3 évente javasolt minden 
35 évnél idősebb egyénnél, a társuló 
rizikófaktoroktól (hipertónia, elhízás, 
hyperlipidaemia stb.) függetlenül. Szű-
rővizsgálatnak az éhomi vércukor, az 
OGTT 2 órás értéke és a HbA1C egya-
ránt javasolt (1).
A prediabéteszt illetően fokozott ve-
szélyt jelentenek  az alábbiak (3): 
�	túlsúly, vagy elhízás, 
�	családi anamnézisben előforduló di-

abétesz, 
�	fizikai inaktivitás, 
�	magas vérnyomással vagy kóros 

vérzsírszintekkel járó metabolikus 
szindróma, 

�	előzményben szereplő gesztációs 
diabétesz, 

�	policisztás ovárium szindróma (PCOS).

A prediabétesz szűrése

Az alapellátásban igen hasznos a pre-
diabétesz/2-es típusú diabetes melli-
tus fokozott veszélyével járó egyének 
célzott, költséghatékony kiemelésére 
a FINDRISK kérdőív 8 kérdése, ami a 
T2DM 10 éven belüli kialakulásának 
kockázatát becsüli meg (3). 12–14 pont 
közötti érték már fokozott kockázatot 
jelez, ekkor 75 grammos OGTT elvég-
zése javasolt (1. ábra).
Igen hasznos a szénhidrátanyagcse-
re-zavar felismerésére bármely cél-
szervkárosodás, az agyi keringészavar, 
kritikus végtagiszkémia, szívinfarktus, 
szívelégtelenség miatti kórházi felvé-
tel, krónikus vesebetegség jelentkezé-
se esetén, valamint preoperatív álla-
potokban az éhomi vércukorszint és a 
HbA1C alapján a prediabétesz/diabétesz 
keresése és célzott diétás, életmódbeli 
és/vagy gyógyszeres kezelésének elin-
dítása. Egyúttal, a betegek diabetológiai 
és háziorvosi gondozásba vétele, a gli-
kémiás kezelés mellett a testsúlykont-
roll, a vérnyomás- és lipid-célértékek 
elérése indokolt holisztikus terápiás 
megközelítés útján.
A 2,8 évig tartó amerikai DPP (Diaetes 
Prevention Program) igazolta, hogy 
életmódváltással (helyes étkezéssel és 
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rendszeres testmozgással) 58%-kal, 
míg metforminnal (a placebóval szem-
ben) 31%-kal sikerült a prediabéteszből 
T2DM-be az átalakulás mértékét csök-
kenteni. Hasonlóan kedvező eredményt 
igazolt az intenzív életmódváltás hasz-
nosságát illetően a finn DPS (Diabetes 
Prevention Study), a kínai Da Qing study, 
valamint ezek utánkövetéses adatai. Így 
a Da Qing vizsgálat zárása után 30 év-
vel 39%-kal, a finn DPS lezárása után 
7 évvel 43%-kal, míg a DPP-vizsgálat 
zárása után 10 és 15 évvel (DPPOS – 
Diabetes Prevention Program Outco-
mes Study) 34%-kal, illetve 27%-kal 
csökkent a prediabéteszből manifeszt 
T2DM-be átalakulás esélye (4). A met-
formin a DPPOS 10 éves utánkövetése 
során 18%-kal csökkentette a T2DM ki-
alakulásának rizikóját (1).

A prediabétesz 
életmódi terápiája

A jelenlegi ADA ajánlás ennek megfe-
lelően „A” szintű evidenciával javasolja 
prediabéteszben a kalóriabevitel csök-
kentésén alapuló étrenddel és a heten-
te legalább 150 perces közepes inten-
zitású testmozgással (pl. gyors sétával) 
elért, 7%-ot meghaladó testsúlycsök-
kentést. Az étkezési mintázatok közül 
hasznosnak ítélik a mediterrán stílusú 
étrendet, az intermittáló éhezést és a 
szénhidrátfogyasztás mérséklését, va-
lamint a vegetariánus étrendet, a zöld-
ségek és a rostdús ételek fogyasztását, 

a kalóriamegszorítást. A diabétesz 
megelőzésében fontos az átlagosan 7 
óra időtartamú, jó minőségű alvás is. 
Az alvászavar akár 40-84%-kal növel-
heti a T2DM kialakulásának esélyét (4). 
A prediabétesz kezelésének elsődleges 

célja a 2-es típusú diabétesz megelőzése. 
Ennek alapvető eszköze a fentiekben rész-
letezett, élethosszig tartó életmódterápia. 
A diabétesz gyógyszeres prevenciójaként 
számos készítmény tűnt ígéretesnek 
(tiazolidindionok, akarbóz, glargin inzulin, 
GLP-1-receptor-agonisták stb.), azonban 
jelenleg a metformin az aktuális ajánlások 
(3, 4) és gyógyszeralkalmazási előiratok 
szerint a preferálandó készítmény. Ha-
zánkban jelenleg – az alkalmazási előírás 
alapján – kizárólag a metformin adható 
prediabéteszben. A metformin előnyeit és 
lehetséges hátrányait/mellékhatásait a 2. 
ábrán tüntettük fel.

A prediabétesz 
gyógyszeres kezelése, 

a metformin helye

Prediabéteszben az életmód-terápia ki-
egészítéseként – amennyiben ez önma-
gában nem bizonyul kellően hatékony-

1. ábra: A FINDRISK kérdőív (egyszerűsítve)

A FINDRISK KÉRDŐÍV
�	Életkor (0, 2, 3, 4 pont)
� Testtömegindex (BMI) (0, 1, 3 pont)
� Haskörfogat (0, 3, 4 pont)
� Végez-e legalább napi 30 perces fizikai tevékenységet? (0, 2 pont)
� Fogyaszt-e naponta zöldséget vagy gyümölcsöt?
� Van-e magas vérnyomása? (0, 2 pont)
� Mértek-e Önnél valaha magasabb vércukorértéket (egyéb betegség, ter-

hesség, orvosi vizsgálat során)? (0, 5 pont)
� Van-e a családtagok, közeli rokonok körében cukorbeteg? (0, 3, 5 pont)
� Összesített pontszám alapján (10 éven belül a diabétesz kialakulásának 

esélye pl. 7–11 pont esetén 25 főből 1 lesz cukorbeteg, 15–20 pont között  
3 főből 1 lesz cukorbeteg)

2. ábra: Metformin – érvek és ellenérvek

PRO KONTRA

� �Bizonyítottan csökkenti a CV 
rizikót  
(UKPDS-34, 1998, illetve közel  
40 éves utánkövetés – 2024). 

� �Elsőként választandó OAD 
(ellenjavallat hiányában).

� �Előnyös a lipidprofilra (TGt, HDL-C−, 
LDL-C¯, szabad zsírsav szintje¯).

� �Fenntartja, vagy csökkenti a 
testsúlyt, növeli a GLP-1-szintet.

� �Javítja az endothelműködést.

� �Javítja a fibrinolysist (PAI-1¯).

� �Csökkenti a low-grade gyulladást 
(hsCRP¯).

� �Olcsó, önmagában nem okoz 
hypo-t.

� �Bármely oralis antidiabetikummal, 
illetve inzulinnal kombinálható  
(ún. ,,inzulinspóroló hatás”).

� �Gyakori GI mellékhatások  
(® fokozatos dózistitrálás 1-2 hónap 
alatt, illetve XR formulátum).

� �A MET kontraindikált veseelég
telenségben (eGFR <30 ml/perc),

� �Csökkentett dózisban adható:  
eGFR 30-45 ml/perc között max. 
napi 2x500 mg, 45-59 ml/perc 
között max. napi 2x1000 mg.

� �Súlyos COPD-ben, hypoxia esetén, 
máj- és súlyos szívelégtelenségben 
ellenjavallt (® laktát acidosis 
veszélye).

� �Iv. kontrasztanyag adásakor (előtte 
és utána 48 óra szünet + hidrálás).

� �Tervezett műtét előtt legalább  
24 órával kihagyandó.

� �Ritkán okozhat B12-vitaminhiányt 
(makrociter anaemia, neuropathia). 
Per os B12-vitaminnal korrigálható.

Rövidítések: CV. kardiovaszkuláris; TG: troglicerid; LDL-C. low density lipoprotein-
choleszterin;  HDL-C: high density lipoprotein-cholesterin; PAI-1: plazminogén-aktivátor 
inhibitor-1; hs-CRP: high-sensitivy C-reaktív protein;  eGFR: becsült glomeruláris filtrációs 
ráta; XR: extended-released;  COPD: króniks obstruktív tüdőbetegség.
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nak – alkalmazható metformin optimális 
napi dózisát illetően nincs konszenzus 
(5). A metformin hatékony, olcsó és – az 
előírások betartása mellett – kellően 
biztonságos gyógyszer (hipoxia, szepszis, 
alkoholabúzus, sokk, májelégtelenség, 
májcirrhosis, isszkémiás események 
esetén alkalmazása kerülendő, a vesé-
ken át változatlan formában való kiürü-
lése miatt az eGFR pedig meghatározza 
az alkalmazható napi dózist). Akut inté-
zeti felvétel esetén is megfontolandó a 
metformin helyett átmenetileg inzulinra 
átállni manifeszt T2DM-ben (6). 
A metformin javítja a máj és a vázizmok 
inzulinérzékenységét, csökkenti a máj 
glükóztermelését, csökkenti a vékony-
bélben a glükózfelszívódást (2). Semle-
ges vagy kedvező hatású a testsúlyra, 
előnyös a hemosztázist, a bél mikrobiom 
összetételét, a krónikus gyulladást illető-
en. Fokozza az enterohormon GLP-1 és 
a peptid YY szekrécióját, valamint kivá-
lóan kombinálható egyéb antidiabetikus 
készítményekkel manifeszt T2DM-ben. 

Szív-ér rendszeri, onkológiai vonatko-
zású, a T2DM-hez gyakran társuló de-
mentia mérséklését illető, valamint a 
szervezet öregedését lassító kedvező 
hatásairól is vannak adatok. Leggyako-
ribb gasztrointesztinális mellékhatásai, 
a hányinger-hasmenés-haspuffadás ét-
kezés közbeni vagy utáni gyógyszerbe-
vétellel, fokozatos, hetente történő dózis-
titrálással vagy elhúzódó felszabadulású 
(XR) formulátummal mérsékelhetők. 
Legalább 4-5 éves metforminszedés 
esetén előfordul B12-vitamin-hiány okoz-
ta makrociter anémia vagy a perifériás 
neuropathia romlása, ami évente B12-vi-
taminszint-monitorozást és hiány esetén 
orális B12-vitamin-pótlást igényel (4).
Prediabéteszben ajánlott napi adagja 
többnyire 2x750-850 mg (napi 1500-
1700 mg), de a kisebb, napi 750 mg-os 
adag mellett szóló adatok is ismer-
tek a T2DM prevencióját illetően (7). A 
metformin leginkább ≥35 kg/m2 fölötti 
testtömegindexű, 60 éves életkornál 
fiatalabb, 6,1 mmol/l-nél magasabb 

éhomi vércukorszintű, 6,0%-nál maga-
sabb HbA1C értékű személyek, valamint 
előzményükben gesztációs diabétes�-
szel rendelkező prediabéteszes nők 
esetén a leginkább hatékony (1, 6). A 
metformin kezdő dózisaként a predi-
abétesz ezen formáiban napi 500 mg 
ajánlott, ami 7 nap múlva 1000 mg-ra 
emelhető, a megfelelő életmódváltás-
sal együtt (8).

Záró gondolatok

A fentebb említett nagy diabétesz-pre-
venciós tanulmányok adatai alapján az 
intenzív életmódváltás hatékonyabb a 
metforminkezelésnél a T2DM megelő-
zését illetően a prediabéteszes egyének 
körében.  Mindez a betegek aktív részvé-
telét, kitartó akaraterejét igényli, ehhez az 
egészségügyi személyzet támogatására 
van szükség, valamint bizonyos technikai 
eszközök (mobil applikációk, kalória- és 
lépésszámláló programok stb.) is kiegé-
szítő segítséget nyújthatnak (4).
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Gyakorlati útmutató aktuális kórképekben II.

Migrén és társbetegségek
Szűcs-Bencze Laura, Szabó Nikoletta dr.

1. Melyik nem migrénspecifikus rohamte-
rápia?
A:	 Sumatriptan.
B:	 Rimegepant.
C:	 Indometacin.
D:	 Rizatriptan.

2. Melyik NEM a migrén gyakori társbeteg-
sége?
A:	 Depresszió.
B:	 Kardiovaszkuláris megbetegedések.
C:	 Pajzsmirigybetegség.
D:	 Epilepszia.

3. A migrén megelőzésében alkalmazott 
szerek közül melyik NEM a CGRP rendsze-
ren hat?
A:	 Fremanezumab.
B:	 Rimegepant.
C:	 Erenumab.
D:	 Topiramat.

4. Melyek a migrénre jellemző típusos 
panaszok
A:	 Féloldali, lüktető, hányingerrel, fény és 

hangérzékenységgel járó erős fejfájás, 
amelyet a testmozgás ront és látászavar 
vezethet be.

B:	 Homloktáji, feszítő, enyhe fejfájás, amelyet 
testmozgás nem ront.

C:	 Tarkótáji tompa, nyomó fejfájás, amelyet 
enyhe hányinger kísér.

D:	 Ütésszerű fejtetőtáji fájdalom, amely 
eszméletvesztéssel jár. 

5. Melyik NEM igaz a migrén és a depres�-
szió kapcsolatára?
A:	 Mindkét betegségben kimutatható  

a szerotoninrendszer zavara.
B:	 Súlyos depresszióban alacsonyabb  

a CGPR szintje.
C:	 Depresszióban sokkal gyakrabban fordul 

elő migrén.
D:	 Megelőző kezelésként depressziós migré-

nes betegnek is adható amitriptilin.

6. Melyik NEM igaz a rimegepántra?
A:	 CGRP-receptor-agonista.
B:	 Szájban diszpergálódó formában is  

elérhető.
C:	 Leggyakoribb mellékhatása a hányinger.
D:	 Másnaponta való alkalmazásával a  

migrén megelőzésére is alkalmazható. 

Bioszimilár VEGF-gátlók 
jelentősége napjainkban
Vajas Attila dr.

7. A VEGF-gátló készítmények számos 
betegség kezelésére használhatóak. Meg 
tudjuk-e gyógyítani véglegesen VEGF-gátló 
biológiai terápiával ezeket a betegeket?
A:	 Természetesen igen, hiszen ezek is 

gyógyszerek, mint oly sok más gyógyszer.
B:	 Nem. De jobb anatómiai helyzetet tudunk 

elérni a kezelési idő alatt, ami 1 évig tart. 
C:	 Nem, de rendkívül sikeresen tudjuk 

kezelni a betegeket. Nagyon jelentős ré-
szüknél tudunk elérni stabilitást, nagyon 
jó arányban akár jelentős funkcionális és 
anatómiai javulást.  

D:	 Van, akit igen, van, akit nem. Akinél sike-
reses a kezelés, azoknál nem szükséges 
ismételt ellenőrzés. 

8. Mi jellemző a bioszimiláris molekulákra? 
A: 	 Teljesen megegyeznek a referencia ere-

deti molekulával kémiai szerkezetükben. 
Nincs köztük klinikailag jelentős eltérés 
a hatásosság vagy biztonság terén, de a 
biohasznosulás jelentősen különbözik.

B: 	 A referencia biológiai gyógyszerhez 
viszonyítva magas fokú hasonlóságot 
mutató komplex fehérjeszerkezetek, és 
nem kémiai molekulák. Nincs köztük 
klinikailag jelentős eltérés a hatásosság 
vagy biztonság terén, de a biohasznosulás 
jelentősen különbözik.

C: 	 A referencia biológiai gyógyszerhez viszo-
nyítva magas fokú hasonlóságot mutató 
komplex fehérjeszerkezetek, és nem ké-
miai molekulák. Nincs köztük klinikailag 
jelentős eltérés a hatásosság, biztonság 
vagy akár biohasznosulást illetően.

D: 	 Teljesen megegyeznek a referencia 
eredeti molekulával kémiai szerkeze-
tükben. Nincs köztük klinikailag jelentős 
eltérés a hatásosság, biztonság vagy akár 
biohasznosulást illetően.

9. Minden eredeti molekulát, így a 
VEGF-gátló molekulákat is szabadalmi 
védettség illeti meg, hogy az eredeti fejlesz-
tőknek esélyük legyen a fejlesztés hatalmas 
költségének megtérülésére, majd pénzügyi 
haszon elérésére. Melyik igaz a bioszimilá-
ris VEGF-gátló molekulákra?
A:	 Az eredeti molekula megjelenése után 

bármikor fejleszthetők és kereskedelmi 
forgalomba hozhatók.

B: 	 A fejlesztésük akár évekkel a szabadalmi 
védettség lejárta előtt indul. A gyártóknak 
gyógyszertani, minőségi, nem-klinikai és 
klinikai vizsgálatokkal kell bizonyítaniuk, hogy 
a készítményük minden lényeges paramé-
terben megfelel a referenciaterméknek. Ha 
ez sikeres, kereskedelmi forgalomba csak a 
szabadalmi védelem lejárta után kerülhetnek.

C: 	 A fejlesztésük a szabadalmi védettség lejár-
ta előtti hetekben is indulhat, mivel egyszerű 
másolatok révén ez rövid időt igényel. 

D: 	 Az eredeti molekula megjelenése után 
bármikor fejleszthetők, viszont keres-
kedelmi forgalomba csak a szabadalmi 
védettség lejárta után 1 évvel kerülhetnek. 

10. Melyek a szem belsejébe adott 
VEGF-gátló kezelések legfőbb indikációi?
A: 	 Nedves típusú sárgafoltsorvadás, szürke-

hályog, cukorbetegség okozta makula
ödéma.

B: 	 Kancsalság, cukorbetegség és vénás 
elzáródás okozat makulaödéma.

C: 	 Cukorbetegség és vénás elzáródás 
okozata makulaödéma, egyéb cukorbe-
tegség eredetű eltérések, nedves típusú 
sárgafoltsorvadás és rövidlátás talaján 
kialakult érújdonképződés. 

D: 	 Nedves típusú sárgafoltsorvadás, rövidlá-
tás talaján kialakult érújdonképződés és 
retinaleválás. 
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11. Mi a bioszimiláris VEGF-gátló kezelések 
legfőbb előnye?
A:	 Mivel újabb fejlesztések, mint az alapjukat 

képező eredeti molekula, ezért sokkal 
hatékonyabbak.

B:	 Mivel újabb fejlesztések, mint az alapjukat 
képező eredeti molekula, ezért sokkal 
biztonságosabbak.

C:	 Hatékonyságuk és biztonsági mutatóik 
megegyeznek az eredeti molekuláéval,  
de maga a gyártásuk sokkal olcsóbb. 

D:	 Hatékonyságuk és biztonsági mutatóik 
megegyeznek az eredeti molekuláé-
val. Ugyan a gyártási költség csaknem 
hasonló az eredeti molekuláéhoz, viszont 
a fejlesztési folyamat sokkal olcsóbb az 
előzmények megléte miatt. Az így érhető 
el jelentős költségcsökkentés révén 
jóval több beteg részesülhet a korábban 
rendkívül drága biológiai terápiákban, 
ugyanolyan hatásosság és biztonsági 
mutatók mellett. 

Infekciók, antibiotikum- 
rezisztencia
Lakatos Botond dr.

12. Az antimikrobiális stewardshipre melyik 
NEM igaz?
A:	 Ésszerű antibiotikumcsoport-választás.
B:	 Helyes antibiotikumdozírozás.
C:	 Adekvát időtartamú antibiotikumterápia.
D:	 Csak infektológusok érintettek  

a kérdésben.

13. Az alábbiak közül melyik állítás a legin-
kább helyes az antimikrobiális rezisztenciára 
(AMR) vonatkozóan?
A:	 Az AMR csak a fejlődő országokban 

probléma.
B:	 Az AMR kérdése MAgyarországon teljes 

mértékben megoldott.
C:	 Az AMR problematikája nem jár többleth-

lálozással.
D:	 2025–2050 között a legfrissebb publiká-

ciók alapján az AMR problematikához 
kapcsolódó többlethalálozásnak 39 millió 
személy is áldozata lehet.

14. Melyik csoportba tartozó egyéneknél kell 
kezelni az aszimptomatikus bakteriuriát?
A:	 Várandósok.
B:	 Akiknél transzuretrális intervenciót 

terveznek.
C:	 Mindkét csoportban.
D:	 Egyikben sem.

15. Mi segítheti az antibiotikum-felhasználás 
csökkenését?

A:	 Késleltetett antibiotikum-receptfelírás 
stratégiája.

B:	 A fertőzések megelőzése védőoltásokkal.
C:	 Gyorsdiagnosztikai tesztek elérhetősége.
D:	 Valamennyi.

Veseműködés és magas vérnyo-
más – egy kapcsolat rejtelmei

Finta Ervin dr., Kun Edit dr.

16. Melyik állítás NEM igaz?

A:	 A vesék működési egysége a nefron.
B:	 Az angiotenzin II erős vasoconstrictor 

hatással bír.
C:	 Az angiotenzin II elsősorban az afferens 

arteriolákat szűkíti.
D:	 Az endothelsejtek által termelt NO vaso-

dilatátor hatású.

17. Hol termelődik az angiotenzinogén?

A:	 A vesében.
B:	 A májban.
C:	 Az endothelsejtekben.
D:	 A mellékvesében.

18. Melyik NEM tartozik az ACE-gátlók 
hatása közé?

A:	 Csökkentik a glomerulusokra háruló 
volumenterhelést.

B:	 Mérséklik a proteinuriát.
C:	 Gátolják az angiotenzin I – angiotenzin II 

átalakulást.
D:	 Csökkentik a vér káliumszintjét.

19.	 Melyik állítás hamis?

A:	 A tiazidok elősegítik a húgysav kiválasztá-
sát, ezért előnyösek lehetnek hyperuri-
caemia esetén.

B:	 A tiazidok effektivitása a vesefunkció rom-
lásával csökken.

C:	 Az indapamid direkt vazodilatator hatással 
is rendelkezik.

D:	 A tiazidok és tiazidszerű diuretikumok 
gátolják a Na+-Cl- kotranszportert, ezáltal 
csökkentik a Na+ és víz visszaszívását a 
distalis tubulusokban.

20. Melyik a glomerulusok szűrőfunk-
ciójának stabilitását biztosító szabályozó 
mechanizmus az alábbiak közül:

A:	 Tubuloglomeruláris visszacsatolás.
B:	 Vaszkuláris szabályozás.
C:	 Hormonális szabályozás.
D:	 Mindhárom.

Prediabétesz korai felismerése, 
kezelése 
Balogh Zoltán dr.

21. Az alábbi állítások közül melyik igaz?
A:	 A metformin igen gyakran okoz laktát 

acidosist.
B:	 A laktátacidózis minimális veszélyt jelent, 

könnyen kezelhető.
C:	 A legújabb ADA ajánlás szerint elegendő 

a metforminnak a műtét napján történő 
kihagyása.

D:	 A metformin alkalmazását a vesefunkció 
nem befolyásolja.

22. Az alábbi állítások közül melyik igaz?
A:	 A metformin akár 15-20%-os testsúly-

csökkenést okozhat.
B:	 A metformin szedése növeli az emlőrák 

gyakoriságát.
C:	 A metformin javítja a máj és a vázizmok 

inzulinérzékenységét.
D:	 A metformin a béta-sejtek gyors kimerü-

léséhez vezet.

23. Az alábbi állítások közül melyik igaz?
A:	 A mediterrán diéta előnyös prediabétesz-

ben.
B:	 Prediabéteszben gyorsan felszívódó 

szénhidrátok fogyasztása javasolt.
C:	 Prediabéteszben heti 30-40 perces 

rezisztencia-edzés ajánlott.
D:	 Prediabéteszben legfeljebb 2-3%-os 

fogyás ajánlott.

24. Az alábbi állítások közül melyik igaz?
A:	 A teljes lakosság OGTT alapú szűrése 

indokolt a prediabétesz keresése érdeké-
ben.

B:	 A FINDRISK kérdőív alkalmas a 2-es 
típusú diabétesz fokozott veszélyével járó 
egyének célzott, költséghatékony kieme-
lésére.

C:	 A FINDRISK kérdőív a már ismert cukor-
betegek esetén végzendő el.

D:	 A FINDRISK kérdőív kizárólag a magyar 
gyermekkorú lakosság vizsgálatára 
alkalmas.

25. Az alábbi állítások közül melyik igaz?
A:	 A DPP4-gátló sitagliptin törzskönyvezett 

prediabéteszben.
B:	 A gyomorszűkítő műtétek az ajánlott 

rutin megoldás a 2-es típusú diabétesz 
megelőzésére.

C:	 Hazánkban jelenleg a metformin adható 
prediabéteszben.

D:	 Hazánkban a tiazolidindionok preferálan-
dók prediabéteszben.
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