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Fokuszban a vérzésveszély kezelése

Invaziv beavatkozasok majcirrozisban

kreditpontot

szerezhet
F*okk

Majcirrézisban komplex hemosztaziseltérések alakulnak ki. A pro- és antikoagulans mechanizmusok
valtozasa egy Uj instabil egyensulyi allapotot eredményez, mely akar vérzés vagy trombdzis kiala-
kulasahoz is vezethet. A cikkben dsszefoglaljuk a majcirrézisban létrejové hemosztaziseltéréseket,
a vérzési rizikd megitélésére hasznalhato teszteket és az invaziv beavatkozasok kapcsan fennallo
vérzésveszély meghatarozasanak maodjat.

Mijcirrézisban komplex hemoszta-
ziseltérések alakulnak ki: csokken
a vérlemezkeszam, trombocita-disz-
funkci6 jon létre, csokken az alva-
dasi faktorok és antikoagulansok,
valamint a fibrinolizis fehérjéinek
szintje, nd a f6ként endotélsejtekben
termelt fehérjék mennyisége. A pro-
és antikoaguldns mechanizmusok
véaltozdsa egy uj, instabil egyen-
sulyi allapotot eredményez, mely
akar vérzés vagy trombozis kiala-
kuldsdhoz is vezethet. Az Gsszetett
valtozasok miatt a jelenleg hasznalt
vizsgdlomodszerekkel kihivast jelent
a hemosztazis pontos allapotanak
felmérése. A legnagyobb nehézsé-
get az invaziv beavatkozasok el6tti
rizikdbecslés jelenti. B6viilé ismere-
teink alapjan a kordbbi dogma, mi-
szerint a majzsugor alvadasi zavarral
és fokozott vérzékenységgel jarna
(4n. szerzett véralvadasi defektus
lenne), megdélni latszik (1).

HEMOSZTAZISVALT0ZASOK
CIRROZISBAN

Cirrdzisban a véralvadds valamennyi
fazisa érintett: primer hemosztazis
(trombocitaadhézio és -aktivacio),
koagulacio (fibrinhalo kialakulasa és
stabilizacidja) és fibrinolizis (kialakult
alvadék lebontésa).

A TROMBOCITAK

A trombocitopénia gyakori jelenség:
75%-ban enyhe (100-150 G/1), 13%-
ban kozepes (50-100 G/1), 2%-ban
stlyos (<50 G/1) fokd. Kialakulasaban
csokkent termel8dés vagy fokozott
szétesés jatszik szerepet. Leggyako-
ribb ok a portalis hipertenzi6, mely
kongesztiv szplenomegalidhoz és
fokozott szekvesztracidhoz vezet.
Ezenfeliil trombocita elleni antitestek
jelenhetnek meg és immunmedialt
destrukci¢6 alakulhat ki. A csokkent
termelédés okai a mdjban redukalt
mennyiségben képz6dd trombopoetin
(TPO), valamint valtozatos etioldgidju
csontvel6-depresszié (pl. HCV-
fert6zés, alkoholfogyasztas, vastul-
terhelés, gyogyszerhatds).

A majzsugor stlyossagaval parhu-
zamosan a vérlemezke-érfal kolcson-
hatas is megvaltozik.

A koéros tromboxan A2-szintézis,
a szekrécids granulumok és a gliko-
protein Ib defektusa csokkent trombo-
citaaggregaciohoz vezet. A mennyiségi
és minGségi zavart ellensulyozza a méj
csillagsejtjei dltal termelt ADAMTS13

metalloproteindz enzim csékkent
aktivitdsa, ami a nagyméret(i Von
Willebrand-faktor (vWF) multimerek
felhalmozodasahoz és a nyirderé in-
dukélta trombocitaaggregacié foko-
z6dasahoz vezet.

VERALVADASI FEHERJEK

A csokkent szintetikus kapacitds
miatt a majban termel6dé6 alvada-
si faktorok kisebb mennyiségben
képzbdnek és koros aktivitasuak,
a fehérjék poszttranszlaciés mo-
dositasai (pl. glikozilacié, gamma-
karboxildcio) szintén karosodnak.
A mijban és endotélsejtekben ter-
mel6dé VIII. faktor, és az endo-
télsejtekben, trombocitdkban,

A prokoagulans faktorok mellett
az antikoaguldnsok (protein C, pro-
tein S, antitrombin) szintje is csokkent
a karosodott majsejtfunkciok; DIC
vagy hiperfibrinolizis miatti fokozott
konszumpcid, valamint a K-vitamin-
hidny miatt. Az antikoagulans fehérjék
alacsony szintje kompenzélja a csok-
kent trombingeneracids kapacitdst,
ugyanakkor trombozisra hajlamosit.

FIBRINOLIZIS

A szoveti plazminogénaktivator
(tPA) és a plazminogénaktivator in-
hibitor (PAI) kivételével valamennyi,
a fibrinolizisben részt vevd fehér-
je a majban termel6dik, igy el6re-
haladott majbetegségben csokken

jar, azonban az is feltételezhetd, hogy
a csokkent antitrombinszint mellett
termel6d6 trombin jelentdsebb TAFI-
aktivdciohoz és végeredményben
a fibrinolizis megvéltozott egyensulyi
allapotdhoz vezet.

VERALVADASI TESZTEK

A konvencionalis alvadasi tesztek
(PI/INR, APTI) megnyulasa gya-
kori jelenség, azonban cirrdzisban
ezek korlatozottan hasznélhatok,
nem alkalmasak sem a vérzéses
sz6védmények elérejelzésére, sem
a prokoaguldns készitmények ha-
tasanak becslésére. A vizsgélati fo-
lyamat megall a trombingeneréacié
inicialis szakaszanal (amikor még
csak kb. 5% trombin keletkezik), és
nem veszi figyelembe sem a véral-
vadas inhibitorainak hatdsat, sem
a fibrinolizist. Az INR a majzsugor
prognoézisanak meghatdrozasara
(MELD score) hasznilatos, eredetileg
a kumarinterapia kovetésére hoztak

A vérzési id6 megnyuldsa ugyan
Osszefliggést mutat a betegség stadiu-
maval, azonban a vérzési id6 és a vér-
zéses riziké kozott gyenge korrelaciot
talaltak (3).

A viszkoelasztikus tesztek (trom-
boelasztografia: TEG, rotacids trom-
boelasztografia: ROTEM) a létrejove
véralvadék tulajdonsagait vizsgaljak
specidlis rotacios kiivettdban. Az el-
jaras valos idejdi, a véralvadast egé-
szében, annak minden komponen-
sével egyiitt és teljes dinamikdjaban
vizsgélja. Kompenzalt cirrézisban
az alvadék kialakuldsi sebessége,
szilardsaga és a fibrinolizis mérté-
ke altalaban megtartott, ugyanak-
kor a tesztek kevésbé érzékenyek az
antikoagulans rendszer aktivitasara,
valamint a normal tartoményok ér-
tékei nem majbetegekben keriiltek
meghatarozasra.

A trombingeneracids vizsgalatok
globilis véralvadasi tesztek, melyek
atfogo6 képet adnak a hemosztazis
allapotardl, a pro- és antikoagulans

1. abra. A vérzési rizik6
meghatarozasanak elemei
dekompenzalt cirrozisban (6)

megakariocitakban képz6d6 Von
Willebrand-faktor szintje emel-
kedett lehet a gyakran észlelhet6
endotoxémia és kovetkezményes
endotélaktivacio kovetkeztében.
A fibrinogénszint a csokkent ter-
mel8dés és rovidebb féléletidé miatt
altalaban alacsonyabb, a fibrin po-
limerizacidjanak rendellenessége

funkcidzavar kialakuldsahoz is vezet.

A beteg vérzési
rizikdja
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A véralvaddas 0j egyensilyi dllapota cirrézisban

a plazminogén, a2-antiplazmin és
trombin aktivélta fibrinolizisinhibitor
(TAFI) szintje. A tPA-szint a foko-
zott endotelidlis szekrécid és csok-
kent klirensz miatt akar jelent6sen
megemelkedhet, ugyanakkor az in-
hibitora (PAI) normal vagy enyhén
emelkedett tartomdnyban marad.
A valtozasok alapjan ugy tartottak,
hogy a cirrozis hiperfibrinolizissel

létre, majcirrdzisos betegek véralva-
désdnak jellemzésére nem alkalmas.
A fibrinogénszint jol korrelal
a majbetegség sulyossdgaval, normal
vagy emelkedett szint mellett is akdr
76%-ban figyelheté meg funkcidza-
var (diszfibrinogenémia). A 0,6 g/l
alatti értéket talaltdk a sulyos vérzés
tiiggetlen prediktoranak az intenziv
osztélyon kezelt betegeknél (2).

folyamatokrol, a trombin terme-
16désének kinetikajardl. A protein
C-aktivitast figyelembe vevé madd-
szerek a cirrézisos mintdkban nor-
mal vagy fokozott trombingeneracios
kapacitast jeleznek megnyult INR
esetén is, a csokkent protrombin- és
antritrombinszintek mellett kom-
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penzatorikusan emelkedett a2-mak-
roglobulin-szint kovetkeztében (2).

VERZESEK EREDETE
MAJCIRROZISBAN

A vérzések hatterében altalaban ha-
rom ok azonosithatd. Leggyakoribb
a portalis hipertenzidhoz tarsulé6
vérzés (pl. varixruptura), mely a ren-
delkezésre 4ll6 evidenciak alapjan
fiiggetlen a hemosztaziseltérésektdl.
A periproceduralis provokalt vérzések
altalaban mechanikus érsériilések, és
nem az alvadasi zavar kovetkezmé-
nyei, igy a profilaktikus prokoaguldns
terapia kis valdszintséggel akadalyoz-
za meg kialakuldsukat. A spontan
vagy nem provokalt vérzések (pl. zu-
z6dasok, nyalkahartyavérzések, szd-
rasok helyén kialakulé vérszivargas)
kialakuldsa 6sszefiiggésbe hozhatd
a hattérben all6 szisztémas véralvadasi
defektussal. A hemosztaziseltérések
lathatdan ritkdn hozhatok Gsszefiig-
gésbe a vérzésekkel, ezért a rutinszert
prokoagulans-kezelés haszna megkér-
déjelezhetd (4).

PERIPROCEDURALIS RIZIKO
BECSLESE

Az invaziv beavatkozasokkal kap-
csolatos vérzési rizikd egyrészt a be-
avatkozas tipusatol, masrészt a beteg
paramétereitd] fligg. A vérzésveszély
nem csupan a megvaltozott alvaddsi
paraméterekkel, hanem a beavatko-
zassal kapcsolatos tényezékkel is 6sz-
szefiiggést mutat, ezért a rizikdbecslés
elsé 1épése a tervezett beavatkozassal
jar6 kockazat felmérése. A klinikailag
jelent6s vérzés kialakulasanak esé-
lye alapjan a beavatkozas alacsony,
ill. magas rizikéjunak tekinthetd
(1. tdbldzat).

A rizikéfelmérés soran figyelembe
kell venni a beteg allapotat destabi-
lizal6 faktorok jelenlétét, a dekom-
penzacioé sulyossagat is (1. dbra)
A betegspecifikus tényez6k kozé
tartoznak a veseelégtelenség, az ané-
mia, a fertézések, az antikoagulans/
trombocitaaggregaci6-gatld keze-
1és, a sulyos portalis hipertenzid, az
ACLE

Paracentézis

A jelentds laboreltérések
figyelemfelkelté hatasuak,

és ezen esetek mindig
multidiszciplinaris megkozelitést
igényelnek

A heveny vesekarosodas (AKI)
trombocita- és endotél-diszfunkcid,
csokkent XIII. faktorszint és hiper-
fibrinolizis révén fokozza a periproce-
durilis rizikot.

A bakteridlis fert6zések okozta
endotoxémia varixvérzés kialaku-
lasdhoz vezethet, fokozddhat az
ujravérzés rizikdja, csdkken a pe-
riférias vaszkularis rezisztencia,
romlanak a mdjfunkciok és fo-
kozédnak a véralvaddsi zavarok.
A gyulladasos valaszreakci6 soran
a proinflammatorikus citokinek
kozponti szerepléi a kdros alva-
dasi folyamatoknak: endotelialis
diszfunkciot, az alvadasi rend-
szer szovetifaktor-medidlt ak-
tivacidjat, az antikoagulans és
fibrinolitikus rendszer zavarat
és fokozott trombocitaaktivaciot
okoznak. A valtozdsok dinami-
kusak, hiperkoagulabilis vagy
hipokoagulabilis dllapot irdnydba
tolédhatnak.

A krénikus méjbetegségre rako-
dott akut mdjelégtelenség (ACLF)
viszkoelasztikus tesztek alapjan
hipokoagulabilis allapotot titkroz,
ami féleg a gyulladdsos valasz és
célszervkarosodas, valamint a fehér-

} 1. tdblazat. Periproceduralis vérzési riziko (5)

Thoracocentesis

Transzdzofageadlis echokardiografia

Perkutan majbiopszia

Transjugularis majbiopszia

Hepatikus vénas nyomasgradiens (HVPG) mérése

Perkutan ablacié (HCC)

ERCP

Endoszkoépos polipektomia

Endoszképos varixligacid

Foghuzas

jeszintézis zavaranak kovetkezménye.
Gyakran fokozott a fibrinolizis is,
mely vérzéses szovédmények (pl.
mukozalis, epidermalis sériilések-
bél szarmazé szivargds; paracentesis
vagy centralisvéna-kaniilélas utdni
vérzés) megjelenéséhez vezethet (6).

INVAZiV BEAVATKOZASOK ELOTTI
PROFILAXIS

Az altalanosan hasznalt hemosztazis-
tesztek (pl. P1, INR, trombocitaszam)
majzsugorban gyakran kéros eredmé-
nytiek, és nem tiikrozik a kialakult
komplex valtozasokat.

INR-ERTEK

Hagyomanyosan az 1,5 alatti INR-
értéket tartottdk az invaziv beavat-
kozasok kapcsan biztonsagosnak,
azonban a megnyult INR és a foko-
zott posztproceduralis riziké kozot-
ti kapcsolat nem bizonyitott. Stabil
allapotban az alacsony vérzési koc-
kazattal (<1,5%) jar6 beavatkozasok
esetén a vérzés el6fordulasa fiiggetlen
az INR-értékt6l és a trombocitopénia
mértékétdl, a kockdzatot az akut
komplikacidk (infekcid, heveny ve-
sekarosodas) jobban befolyasoljak.
A fokozott vérzési rizikoval (>1,5%)
jaré beavatkozasok kapcsan kialakult
vérzés f6ként a beavatkozas technikai
tényezdivel és a majbetegség komp-
likacidival mutat Osszefiiggést, és
nem a hemosztdzis laboratériumi
paramétereivel.

FFP- ES PROKOAGULANS INFUZIO

Az invaziv beavatkozasok el6tt
profilaktikusan alkalmazott FFP-
és prokoaguldns infuzi6 fokozott
kockazattal jar, és az elényei sem
bizonyitottak. A kivant INR-érték
eléréséhez nagy mennyiségti FFP
szitkséges (15-20 ml/tskg), ugyan-
akkor a trombintermel6dést csak

minimalisan fokozza (pro- és
antikoaguldns faktorokat egyarant
tartalmaz), és tobb sz6védmény ki-
alakulasaval jarhat: volumenterhelés
miatt fokozdd¢ portalis hipertenzio,
transzfuzidval kapcsolatos akut tii-
dékarosodas (TRALI), allergias
reakcidk. A protrombinkomplex-
koncentratumok 3 faktort (FII, FIX,
FX) vagy 4 faktort (FII, FIX, FX,
FVII), valamint protein C-t, protein
S-t és heparint tartalmazé forméaban
is hozzaférhetSek, a magas faktor-
koncentracié miatt a volumennéve-
16 hatas elhanyagolhato, ugyanakkor
profilaktikusan alkalmazva nove-
lik a tromboembdlids események
el6fordulasat.

VERLEMEZKESZAM

In vitro vizsgdlatok eredményei
alapjan 50 G/I trombocita elegen-
d6 a trombingeneracidhoz, ezért
az invaziv beavatkozasok szem-
pontjabol ezt a hatdrértéket tart-
jak biztonsagosnak, ugyanakkor
a vérlemezkeszam alapjan a peri-
proceduralis riziké nem becsiilhetd
meg. A rendelkezésre 4ll6 adatok
alapjan alacsony rizikéja beavat-
kozasok esetén 30 G/I alatti, nagy
rizikéju beavatkozasok esetén 50 G/1
alatti trombocitaszam esetén java-
soljak vérlemezke-transzfuzio ada-
sat. Az alkalmazast a rovid féléletid6
és transzfuzios szovédmények is li-
mitaljak. A transzfuziok mellékhata-
sai a trombopoetinreceptor-agonis-
tak (avatrombopag, lusutrombopag)
hasznalataval keriilhet6k el. A ké-
szitmények a csontvel6ben a mega-
kariopoezis fokozasaval emelik
a vérlemezkeszamot. Hatasuk 5-7
nap alatt alakul ki, hatdstartamuk
kb. 2 hét, ezért leginkabb elektiv
beavatkozasok esetén hasznalhatok
a stlyos trombocitopénia (>50 G/1)
kezelésére, a transzfzidok szamanak
csokkentésére (7).

PROFIBRINOLITIKUS ES
ANTIFIBRINOLITIKUS FAKTOROK

A megfelel6 fibrinogénszint nélkii-
l6zhetetlen a megfelel6 mindségt al-
vadék kialakulasdhoz, stlyos vérzés
esetén a fibrinogén szintje hamarabb
cs6kken a tobbi alvadasi faktoréhoz
képest. A csokkent fibrinogénszint
noveli a spontan és provokalt vér-
zések gyakorisagat, ezért magas
rizikdji beavatkozasok el6tt >1 g/l
fibrinogénszint elérése ajanlott.
A fibrinogénkoncentratum dézisa
a kiindulasi értéktdl fiiggben alta-
laban 2-4 g kozott valtozik, felezési
ideje 2-3 nap.

A profibrinolitikus és antifibri-
nolitikus faktorok csokkenése to-
rékeny egyensulyi allapotot ered-
ményez. A tranexdmsav a plazmin
fibrinolitikus aktivitdsanak gatlasan
keresztiil fejti ki hatasat. Hatékony
a mdjtranszplantdcio sordn észlelt
hiperfibrinolizis kezelésében, csok-
kenti a vérveszteséget, valamint
a transzfziok szamat. Minimélinvaziv
beavatkozasok esetében az adatok hia-
nyosak, igy az antifibrinolitikumok
rutinszerd addsa a periprocedurdlis
vérzések megel6zése céljabol nem
ajanlott.

VOROSVERTESTEK, ANEMIA,
TRANSZFUZIO

A vorosvértestek szerepe a primer
hemosztazis sordn az, hogy az erekben
dramolva a trombocitakat az érfal felé
toljak, és novelik a koncentracidjukat
a kialakult sériilés helyén. Az anémia
fokozza a vérzési rizikot, ezért a he-
moglobinértékek optimalizalasa célja-
bdl a vas, folsav, B6- és B12-hiany ke-
zelése indokolt. Vértranszfuzidk adasa
azonban a portalis nyomas fokoza-
sa révén vérzést provokalhat, ezért
restriktiv vérfelhaszndldst javasolnak
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(transzfuzios trigger: hemoglobin
70 g/1, célérték: 70-90 g/1) (8).

TAMPONTOK

Tobb vizsgalat demonstralta, hogy
invaziv beavatkozasok el6tt vég-
zett viszkoelasztikus tesztekkel
csOkkenthetd volt a profilaktikus
FFP-transzfuziok sziikségessé-
ge, mikozben a vérzések szama
nem nétt. Nagy beavatkozasok
esetén veseelégtelenség és/vagy
szepszis jelenléte az INR-értékt6l
és vérlemezkeszamtol fliggetle-
niil noveli a vérzés kockazatat.
A rendelkezésre all6 eredmények
alapjan a globalis tesztek alkal-
masak a hipokoagulabilis allapot
bizonyitasara (9).

ZAROGONDOLAT

Osszességében a rutin véralva-
dasi tesztek kevésbé hasznalha-
ték a posztproceduralis vérzéses
szovédmények elOrejelzésére,
mégis képet adnak a klinikusok
szamara a majbetegség stlyossa-
garol és a véralvadas kiinduldsi
allapotardl egy esetleges vérzés
esetén. A jelentds laboreltérések
figyelemfelkelt6 hatdsuak, és ezen
esetek mindig multidiszciplinaris
megkozelitést igényelnek.
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A viszketées mechanizmusai kolesztazishan

A viszketés a kolesztatikus akut és kronikus majbetegségek
egyik jellegzetes tiinete, mely az életmindséget igen jelentésen

képes rontani.

A viszketés a kolesztatikus akut és kro-
nikus méjbetegségek egyik jellegzetes
tiinete, mely az életmindséget igen
jelent6sen képes rontani. A kolesztazis
hatterében szamos hepatocellularis
vagy kolangiocellularis eredetti kor-
kép allhat (1. tdbldzat), ezek koziil
a primer bilidris kolangitisz (PBC),
a primer szklerotizalé kolangitisz
(PSC) és a terhességi kolesztazis
a leggyakrabban el6fordulé allapot.
A viszketés a PBC- és PSC-betegek
legalabb 80%-at érintheti dtmenetileg
vagy akar folyamatosan is. Ez a pa-
nasz lehet enyhe, de rendkiviil stlyos
is, aminek kovetkeztében mentilis
karosodas, depresszi6 és akar ongyil-
kossagi késztetés is felléphet.

A VISZKETES JELLEMZ0I

A viszketés leggyakrabban a tenyé-
ren és a talpon jelentkezik, de gya-
korlatilag barmely testrészen meg-
jelenhet. Bizonyos diurndlis ritmus
is megfigyelhetd, ilyenkor leginkdbb
a kora esti o6rdkban vagy éjszaka
a legrosszabb. A viszketés sulyossa-
ga és a kolesztazis mértéke viszont
nem aranyos egymassal. A viszketés
megjelenése megelézheti a majbe-
tegség megjelenését, de ezzel fel is
hivhatja ra a figyelmet. Erdekes je-
lenség, hogy a PBC vagy PSC el6re-
haladott stadiumaban, a majbetegség
progresszidjaval a viszketés mértéke
csokkenhet. A betegség korai fazi-
saban jelentkezd intenziv viszketés
ugyanakkor agressziv lefolyast, ko-
rai duktopénids varidnst jelezhet,
ami egyben rosszabb prognozist is
eredményez. Néhany kolesztazissal
jaro éallapotban viszont a viszketés
nem tartozik a tipusos panaszok

kozé, ilyen a parenteralis taplalashoz
tarsuld kolesztazis, a Caroli-szindré-
ma, néhdny bilidris hamartoma, ill.
a kongenitélis majfibrozis.

A VISZKETES PATOGENEZISE
A kolesztazis soran jelentkez6 visz-

ketés patogenezise tavolrol sem tisz-
tazott. Korabban szimos molekula

} A viszketés a kolesztatikus akut
és kronikus majbetegségek
egyik jellegzetes tiinete, mely
az életmindséget igen jelentésen
képes rontani

oki szerepe meriilt fel, ugymint az
epesavak, a bilirubin, az endogén
opioidok, a hisztamin, a szerotonin
vagy a szteroid metabolitok. A legtobb
adat taldn az epesavak vonatkozasa-
ban meriilt fel. Az epesavak szintje
kolesztazisban altaldban jelentsen
magasabb. Terhességi kolesztazisban
a magas epesavszintet még diagnosz-
tikus célbdl is lehet hasznalni. Az

} 1. tablazat. Viszketéssel jaré kolesztatikus betegségek

Intrahepatikus kolesztazis

Hepatocellularis kérképek

e Terhességi kolesztazis

e Virusos kolesztazis: krénikus C virus hepatitisz

e Gyodgyszeres majkarosodasok

e Genetikai kolesztazisok

* Nem alkoholos szteatohepatitisz

® Toxikus alkoholos hepatitisz

Kolangiocellularis kérképek

e Primer biliaris kolangitisz

® Primer szklerotizald kolangitisz

e Alagille-szindroma és egyéb gyermekkori kolesztazisok

Extrahepatikus kolesztazis

e Pankreasz és epeuti tumorok

e Biliaris atrézia

e Egyéb epeuti elzarédasok

epesavak esetleges szerepét latszott
az is timogatni, hogy a szintetikus
obetikolsav gydgyszeres alkalmazdsa
soran PBC-ben a viszketés fokozé-
dasat figyelték meg. A viszketés és
a kolesztazis mértéke egyébként egyik
kolesztatikus korképben sem korre-
14l egymassal, igy egyel6re kozvetlen
valos szerepiik nem erdsithet6 meg,
és hasonld kovetkeztetésre lehetett
jutni a tobbi emlitett komponens-
sel kapcsolatban is. Tovabbi lehetd-
ségként meriilt fel a lizofoszfatidil
sav (LPA), mivel t6bb kolesztatikus
koérképben is magasabb a szintje, és

korreldl a viszketéssel. Az autotaxin

nevl enzim kivalt6 szerepe is felme-
riilt, mivel ennek hatdsara képzddik az
LPA alizofoszfatidilkolinbdl. Az eddig
felmeriilt 6sszes molekula vonatko-
zéasdban vannak pro és kontra érvek,
tehdt ezen a teriileten még szamos
kérdés var tisztazasra. Sok esetben
a bizonytalansagot az okozza, hogy
egyéb betegségekben is magas lehet
e molekulak szintje, de nem okoz-
nak viszketést. Bar a viszketésért
felelds kismolekuldk biztosan nem
kertiltek azonositasra, legnagyobb
valdszintiséggel képesek a C tipusu,
mielinhiively nélkiili vékony idegvég-
z8dések receptoraihoz kapcsolodni, és
azokon keresztiil kivaltani a viszketés

érzését.

A VISZKETES FELMERESE,
VIZSGALATA

Kolesztatikus betegségekhez tarsu-
16 viszketés esetén a béron lokalis
jelenség alapvet6en nincsen. Ki-
fejezett kronikus viszketés esetén
viszont masodlagos bérjelenségek,
mint kaparasi nyomok (exkoridcio),
késébb pedig lihenszer(i vagy prurigo
tipust eltérések, esetleg hegesedés is
megjelenhet. Kiilondsen ilyenkor kell

bérgydgyaszati konzultaciot igénybe
venni. A belgyogyaszati kérképek
koziil a kronikus veseelégtelenség,
a cukorbetegség, a hipotireo6zis és
a limfémak szerepelhetnek az elkii-
16nit6 diagndzisban.

Viszketés esetén fontos a lokaliza-
ci6, az intenzitds, az id6tartam tisz-
tazdsa, esetleg azt is meg kell tudni,
hogy mire enyhiilnek a tiinetek. Sza-
mos kérdéiv, ill. an. vizualis viszketési
skéldk is haszndlhatok, ahol a beteg
egy mm-beosztast skalan bejelolheti
a viszketés intenzitdsanak mértékét.
Ezzel objektivizalhat6 a viszketés

spontan valtozasa a betegség lefolya-
sa soran, de egy adott gyogyszeres
terdpia hatdsossdga is lemérhetd.

A VISZKETES KEZELESE: KORKEPEK
ES GYOGYSZEREK

A viszketés kezelésében nagyon sok
kiilonb6z6 timadaspontu szer alkal-
mazhaté, melyek egyben reprezen-
taljak a viszketésben szerepet jatszd
mechanizmusok sokszin(iségét is.
Mar most hangsulyozni kell azonban,
hogy a szamos alkalmazott szer koziil
egyediil a kolestiramin rendelkezik
torzskonyvezett indikaciéval, az 6sz-
szes tobbi egyelére ,,off-label” (indi-
kacion tuli) alkalmazdsnak tekinthetd.
Néhany szer vonatkozasaban egyre
tobb pozitiv adat tamogatja ezen in-
dikdcion tuli alkalmazas hatdsossagat.
A viszketést kivalté molekuldk az
epével az enterohepatikus korforgédsba
keriilnek. Ezeket a bélbél anioncseréld
gyantak (kolestiramin), vagy az epe-
savak ilealis felszivodasat gatlo szerek
(pl. linerixibat, maralixibat) alkal-
mazasaval lehet eltdvolitani. Nagyon
sulyos esetben egyszeri nasobiliaris
drendzzsal is lehet probalkozni.

> Folytatas a 19. oldalon



