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BEVEZETÉS – Hereditaer angioneuroticus oede-
mában a szervezet hormonális egyensúlyának
változása befolyásolja a betegségben fellépô
oedemás rohamok számát. Felmérésünkben el-
sôsorban arra kerestük a választ, hogy a roha-
mok gyakorisága összefügg-e a pubertással, a
menstruációs ciklussal, fogamzásgátló tabletta
alkalmazásával, a terhességgel, a szüléssel és a
menopausával. Felvetettük azt a kérdést is, hogy
ha a magzat örökölte a betegséget, akkor ez
mennyiben befolyásolta a rohamok gyakoriságát
a terhesség alatt. 
BETEGEK, MÓDSZEREK ÉS EREDMÉNYEK –
Retrospektív elemzésünkbe 53 nôbeteget von-
tunk be. Kérdôíves felmérést és részletes nô-
gyógyászati szûrôvizsgálatot végeztünk. Azt ta-
láltuk, hogy a pubertás idején a betegek 34%-
ánál, a menstruáció alatt 58%-uknál, az orális
fogamzásgátlót szedôk 63%-ánál emelkedett a
rohamok száma. A postmenopausában 36%-uk-
nál csökkentek a tünetek. Azoknak a nôknek az
esetében, akiknél a terhesség befolyással volt a
betegségre, a hereditaer angioneuroticus oede-
mában szenvedô magzat növelte az oedemás ro-
hamok számát.
KÖVETKEZTETÉS – Vizsgálatunk alátámasztja,
hogy a fiziológiás nemi hormonális változások-
kal járó állapotok befolyásolják a hereditaer
angioneuroticus oedemában szenvedô betegek
oedemás rohamainak gyakoriságát, mégpedig
egyénenként különbözô mértékben és különbö-
zôképpen. Elemzésünk felhívja a figyelmet arra,
hogy a betegek életük hormonális változásainak
idején mind a gondozást, mind a terápiát illetô-
en fokozott odafigyelést igényelnek. 
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THE EFFECT OF SEXUAL HORMON
ALTERATIONS ON THE FREQUENCY OF
OEDEMATOUS ATTACKS IN PATIENTS WITH
HEREDITARY ANGIONEUROTIC EDEMA

INTRODUCTION – Changes in the body's hor-
monal equilibrium may alter the frequency of
angioedema attacks in patients with hereditary
angioneurotic edema. We assessed the relations
between the angioedema attacks and puberty,
menstruation, anticoncipient pill taking, preg-
nancy, delivery and menopausa. We also stu-
died the possible impact of an embryo with
hereditary angioneurotic edema on the frequen-
cy of attacks during pregnancy.  
PATIENTS, METHODS AND RESULTS – 53 fe-
male patients were included in the study. Data
was surveyed by a questionnaire and detailed
gynecological examination. We pointed out that
the frequency of the attacks increased in 34% of
the patients during puberty, in 58% of the
patients at the time of menstruation and in 63%
of the contraceptive pill users. In 36% of the
women the frequency decreased in the postme-
nopausal state. In case the pregnancy affected
the disease, the embryo with hereditary angio-
neurotic edema increased the number of attacks
during pregnancy.
CONCLUSION – Our analysis shows that
conditions with sexual hormon alterations have
an effect on the number of edematous attacks,
therefore patients with hereditary angioneurotic
edema need more attention both in nursing and
therapy when they are in a life-period of hor-
monal change. Our results offer the oppurtunity
of a better prediction of edematous attacks thus
the oppurtunity of better therapy and better
quality of life.

hereditary angioneurotic edema,
inhibitor protein,
alterations in sexual hormonal equilibrium
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A
hereditaer angioneuroticus oedema (HANO)

a C1-inhibitor fehérje (C1-INH) autoszo-

mális domináns öröklõdésû hiánya (1–4). A

betegség mortalitása fel nem ismert esetekben 25-30%-

os, ezért a diagnózis korai felállítása rendkívül fontos

(5, 6). A kórképnek két fenotípusa ismeretes (7): Az I.

típusban a C1-INH fehérje szérumszintje és aktivitása

is csökkent. A II. típusban a fehérje szérumszintje nor-

mális vagy kórosan emelkedett, a fehérje azonban

funkcióképtelen (8). A C1-INH-hiánynak szerzett

formája is van, amely autoimmun betegségekhez, tu-

morokhoz, infekciókhoz, lymphoproliferatív kórké-

pekhez társulhat, illetve az úgynevezett autoimmun

formában C1-INH ellenes autoantitesteket lehet ki-

mutatni a betegek szérumában. A C1-INH-hiány a

komplementrendszer klasszikus útjának spontán akti-

válódását okozva megnöveli a szövetekben a bradikinin

és a kininszerû C2-fragmentumok koncentrációját. A

hisztamin nem vesz részt a folyamatban (1, 9). A

vazoaktív faktorok hatására az érpermeabilitás fokozó-

dik, ennek következtében oedemák keletkeznek (10). A

vizenyõk jelentkezhetnek submucosus, illetve subcu-

tan lokalizációban (1. ábra). A submucosus bélfaloede-

ma hányással, hasmenéssel, kifejezett hasi görcsökkel

jár, és súlyos esetben akut has tüneteit utánozhatja, míg

a gégében kialakuló oedema beavatkozás nélkül fulla-

dásos halált okozhat (5, 11, 12). A leggyakrabban a vég-

tagokon, az arcon, a nyakon, és a genitalékon jelentke-

zõ subcutan oedemák általában nem járnak fájdalom-

mal, bõrpírral, viszketéssel, a betegek azonban igen

kellemetlen feszülésérzésrõl számolnak be. Az oede-

mák (különösen a subcutan lokalizációjúak) egy-há-

rom napon belül többnyire spontán regrediálnak. Sú-

lyos vagy életveszélyes állapotban a hiányzó fehérje

pótlása szükséges, amely C1-INH-koncentrátum al-

kalmazásával történik (13–15). A kezelés hatására az

oedema néhány órán belül regrediál. Az egyéb

etiológiájú oedemákkal ellentétben az adrenalin, az

antihisztaminok és a glükokortikoszteroidok hatástala-

nok. A betegség profilaktikus terápiája attenuált

androgének (15–17) és antifibrinolitikumok (18–20),

illetve bizonyos esetekben C1-INH-koncentrátum

(21, 22) alkalmazásából áll.

Oedemás rohamokat provokálhat többek között

mechanikai trauma (23), pszichés stressz, infekció

(24), mûtéti és diagnosztikus célú beavatkozás a fej és

a nyak területén (25), illetve a szervezet hormonális

egyensúlyának megváltozása. Alábbiakban ismertetett

vizsgálatunkban arra kerestünk választ, hogyan befo-

lyásolják az oedemás rohamok gyakoriságát azok az ál-

lapotok, amelyek a szervezet nemi hormonjainak fizio-

lógiás változásaival járnak.

Betegek és módszerek

A magyarországi HANO Központban 58 nõbeteget

gondozunk. Retrospektív vizsgálatunkban nem szere-

pel az az öt leánygyermek, aki a vizsgálat idején még

pubertás elõtt állt. Így 53 beteget vontunk be a

vizsgálatba.

A felnõtt nõktõl kérdõív segítségével gyûjtöttünk

információt arról, hogyan és milyen mértékben befo-

lyásolták oedemás rohamaik számát a következõ

állapotok: pubertás, menstruációs ciklus, terhesség,

szülés, szoptatás, antikoncipiens alkalmazása, meno-

pausa, továbbá várandósoknál az a körülmény, hogy a

születendõ gyermek örökölte-e a betegséget vagy

sem. 

Részletes nõgyógyászati szûrés során kizártuk a kö-

vetkezõ esetlegesen társuló betegségeket: myoma uteri,

endometriosis, polycystás ovarium szindróma, emlõbe-

tegség, spontán abortus, emlõ-, méh-, petefészekrák. 

Eredmények

Ötvenhárom felnõtt nõbetegünknek küldtünk kérdõ-

ívet. Közülük 50 érkezett vissza (94%), mindegyik ér-

tékelhetõ volt. A vizsgálatban szereplõ betegek élet-

kora 13–75 év, átlagéletkoruk 39,12 év. A betegség

típusa szerinti megoszlás a következõ: a HANO I-es

típusában 44 beteg, II-es típusában hat beteg szenved.

Az 50 beteg közül 36 nõ volt termékeny korban, 14 nõ

pedig már nem menstruált.

Pubertás

A kérdõívek értékelése a következõ eredményekre ve-

zetett (1. táblázat): A pubertás az 50 nõ közel harma-

dánál (34%) járt gyakoribb oedemás tünetekkel, azaz a

már meglévõ tünetek gyakoribbá és súlyosabbá váltak,

illetve ekkor jelentkeztek az elsõ oedemás rohamok. A

nõk 62%-ánál a pubertás nem okozott változást, és

csupán 4%-uknál észleltünk javulást. Azoknak a meno-

pausán átesett nõknek a 60%-ában, akiknél a pubertás

során gyakoribbá váltak az oedemák, postmenopau-

sában csökkentek a tünetek. A rohamok gyakoribbá

válását közülük egy esetben sem tapasztaltuk a post-

menopausa idején. 

Subcutan oedema kézen

1. ÁBRA
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Menopausa után

A menopausa után a HANO-s nõk 36%-a esetében

csökkent a rohamok száma, 14%-uknál viszont emel-

kedett. Megfigyeltük, hogy azok esetében, akiknek a

panaszait annak idején a pubertás nem befolyásolta je-

lentõsen (és már nem menstruálnak), a menopausa sem

okozott változást. Azoknak a postmenopausában lévõ

nõknek az esetében viszont, akiknek a pubertás fokoz-

ta a tüneteit, a menopausa általában javulást hozott. 

Menstruációs ciklus

Elemeztük a tünetek változását a menstruációs ciklus há-

rom különbözõ szakaszában. A ciklus 19 nõ betegségét

befolyásolta: mensesek között 53%-uknál csökkent, 47%-

uknál nem változott a rohamok gyakorisága, közvetlenül

menses elõtt 26%-ukban csökkent és azonos arányban

emelkedett számuk. A menstruáció alatt 58%-uk eseté-

ben gyakoribbá váltak a rohamok. A menstruációs ciklu-

sok alatti rohamgyakoriságot tekintve ez az eredmény

szignifikáns volt (p=0,042). Érdekes azonban, hogy egy

nõ panaszai menses alatt teljesen megszûntek.

Terhesség

A választ adó 50 nõ összesen 91-szer esett teherbe, és

összesen 75 gyermek született meg. Közülük 29 örö-

költe a betegséget (39%) és 46 egészségesen született.

Betegeinktõl 91 terhességrõl kaptunk információt. 

A 75 gyermek közül magzati korukban 41-en befo-

lyásolták valamiképpen a várandósok oedemás rohama-

inak számát (tehát növekedett vagy csökkent a szám,

illetve teljesen megszûntek a rohamok az adott idõ-

szakban). Ezekbõl a tüneteket valamilyen módon befo-

lyásoló terhességekbõl 18 HANO-s gyermek szüle-

tett. A 41 terhesség trimeszterekre lebontott részletes

elemzése után a következõ adatokat rögzítettük (2.

táblázat).

Azokból a terhességekbõl, amelyeknek 1. trimeszte-

rében csökkentek az anyák panaszai (24%), 10%

HANO-s gyermek született, azokból pedig, amelyek

ekkor növelték a rohamgyakoriságot (54%), 45% volt

a HANO-s világrajöttek aránya. Két nõ rohamai meg-

szûntek a terhesség ideje alatt, összesen három terhes-

ségükbõl egy egészséges és két HANO-s gyermek szü-

letett.

A 2. trimeszter alatt a terhességek 29%-ában csök-

kentek a gravidák panaszai. Érdekes, hogy közülük

csupán egy magzat örökölte a HANO betegséget, míg

azokból a terhességekbõl, amelyek növelték a rohamok

számát (34%), minden második gyermek betegséggel

született.

A 3. trimeszter alatt a terhességek 44%-ában csök-

kentek a panaszok, és ezekbõl 17% HANO-s gyermek

született. Ezzel szemben 73% HANO-s gyermek szü-

letett azokból a terhességekbõl, amelyek növelték a vá-

randósok rohamainak számát (37%). Az egyes tri-

Összefüggés az oedemás rohamok száma és a pubertás, a postmenopausa, valamint a menstruációs ciklus között 

Nõi hormonális állapot A rohamok száma

Csökkent Növekedett Megszûnt Nem változott

Pubertás (n=50) 4% (2/50) 34% (17/50) 0% 62% (31/50)

Postmenopausa (n=14) 36% (5/14) 14% (2/14) 0% 50% (7/14)

Mensesek között (n=19) 53% (10/19) 0% (0/19) 0% 47% (9/19)

Menses elõtt (n=19) 26% (5/19) 26% (5/19) 0% 47% (9/19)

Menses alatt (n=19 11% (2/19) 58% (11/19) 5% (1/19) 26% (5/19)

A figyelemreméltó változásokat a táblázatokban kiemeltük.

1. TÁBLÁZAT

Összefüggés az oedemás rohamok száma és a terhesség között azoknak a várandósoknak a körében, akiknél a terhesség változás-
hoz vezetett (n=41)

Terhesség Rohamok száma

(n=41) Csökkent HANO-s Növekedett HANO-s Megszûnt HANO-s Nem változott HANO-s

gyermek* gyermek* gyermek* gyermek*

I. trimeszter 24% (10/41) 10% (1/10) 54% (22/41) 45% (10/22) 7% (3/41) 67% (2/3) 15% (6/41) 83% (5/6)

II. trimeszter 29% (12/41) 8% (1/12) 34% (14/41) 50% (7/14) 7% (3/41) 67% (2/3) 29% (12/41) 67% (8/12)

III. trimeszter 44% (18/41) 17% (3/18) 37% (15/41) 73% (11/15) 7% (3/41) 67% (2/3) 12% (5/41) 40% (2/5)

*Az adott terhességekbõl hány HANO-s gyermek született (%).

2. TÁBLÁZAT
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meszterekben észlelt rohamgyakoriság nem adott szig-

nifikáns eredményt (p=0,16). 

A magzat betegsége

Az eredmények alapján felvetõdött a kérdés, hogy a

magzatok HANO betegsége valóban növeli-e édesany-

juk terhesség alatti rohamainak számát (3. táblázat).

Összevetettük az egészséges magzatot hordó anyák ter-

hességeit (1. csoport) a HANO-s magzatot hordókéval

(2. csoport). A terhességek közel 50%-a nem okozott

változást a rohamok gyakoriságában, sem egészséges,

sem HANO-s magzat esetén. Azok esetében, akiknél a

terhesség befolyásolta az oedemás rohamok számát,

amennyiben a magzat egészséges volt, az elsõ két tri-

meszterben megközelítõleg 20-20%-ban csökkent, illet-

ve emelkedett a rohamszám. Ha a magzat örökölte a be-

tegséget, ugyanebben az idõszakban csak 3%-ban csök-

kent, viszont 24–34%-ban emelkedett az oedemák elõ-

fordulása. A harmadik trimeszter során egészséges mag-

zat esetén közel 35%-ban csökkent a tünetek száma és

közel 10%-ban emelkedett, míg beteg magzat esetén

éppen fordítva alakult: 10%-uknál csökkent és közel

35%-uknál emelkedett a rohamszám.

Azokban a terhességekben, amelyekben mindhárom

trimeszterben több oedemás roham jelentkezett, mint

a várandósság elõtt (kilenc ilyen terhesség volt, és

ezekbõl hat HANO-s gyermek született), a HANO

betegség manifesztálódása a születendõ gyermekben

hatszor gyakoribb lett a mindvégig alacsonyabb ro-

hamszámú graviditásokhoz képest. (Tíz olyan terhes-

ség volt, amelyben az oedemák száma mindhárom tri-

meszterben csökkent az élet más idõszakaihoz képest,

és ezekbõl egy beteg gyermek született.)

Szülés

Mind a 75 szülést illetõen választ kaptunk kérdéseink-

re. Összesen 9%-ban volt szükség császármetszésre, és

ezekbõl egy HANO-s gyermek született. Ismeretes,

hogy a szülés okozta mechanikai trauma hatására

oedemás roham alakulhat ki (23). Betegeink 9%-ánál

jelent meg genitális oedema, amely spontán regrediált.

Egy esetben vált szükségessé C1-INH-koncentrátum

adása. A terhességek 8%-ában volt kívánatos a pro-

filaktikus kezelés (attenuált androgén, antifibrinoliti-

kum).

Szoptatás

A 75 megszületett gyermek szoptatásáról és annak be-

folyásoló hatásáról is nyilatkoztak az édesanyák. Az

anyák rohamait megközelítõleg azonos arányban befo-

lyásolta ez a hormonális állapot. Hét-hét nõ esetében

gyakoribbá váltak a HANO-s tünetek, illetve teljesen

megszûntek, nyolc nõ esetében pedig csökkent a szá-

muk.

Nõgyógyászati betegségek

Összehasonlítottuk a nõgyógyászati betegségek elõfor-

dulását a normál- és a HANO-s populációban (4. táblá-

zat). Perricone és munkatársai irodalmi adatai alapján a

polycystás ovarium szindróma prevalenciája HANO-s

betegeknél gyakoribb, mint a normálpopulációban
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Az oedemás rohamok száma a terhesség során egészséges, illetve HANO-s magzat esetén

1. csoport Egészséges magzat (n=46)

Csökkent Növekedett Megszûnt Nem változott

I. trimeszter 20% (9/46) 26% (12/46) 2% (1/46) 52% (24/46)

II. trimeszter 24% (11/46) 15% (7/46) 2% (1/46) 59% (27/46)

III. trimeszter 33% (15/46) 9% (4/46) 2% (1/46) 57% (26/46)

2. csoport HANO-s magzat (n=29)

Csökkent Növekedett Megszûnt Nem változott

I. trimeszter 3% (1/29) 34% (10/29) 7% (2/29) 55% (16/29)

II. trimeszter 3% (1/29) 24% (7/29) 7% (2/29) 66% (19/29)

III. trimeszter 10% (3/29) 38% (11/29) 7% (2/29) 45% (13/29)

3. TÁBLÁZAT

Nõgyógyászati betegségek elõfordulása HANO-s bete-
geink között (n=50)

Nõgyógyászati betegségek Elõfordulás

Myoma uteri 8% (4/50)

Polycystás ovarium szindróma 4% (2/50)

Spontán abortusz 14% (7/50

Emlõbetegség 4% (2/50)

Hormonterápiában részesült 16% (8/50)

4. TÁBLÁZAT
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(26). Ezt a megállapítást a mi vizsgálatunk nem támasz-

totta alá. A myoma uteri elõfordulását 8%-osnak talál-

tuk; spontán vetélése betegeink közül hét nõnek volt. 

Ösztrogéntartalmú fogamzásgátlót betegeink 16%-a

szedett a HANO diagnosztizálását megelõzõen. Az

antikoncipiens hatására 63%-uk esetében gyakoribbá

váltak az oedemás rohamok, ezért az orális fogamzás-

gátlót elhagyták. Tapasztalataink alapján – a szakirodal-

mi adatokkal összhangban (11, 27) – azt az álláspontot

képviseljük, hogy HANO-s betegek esetében kontra-

indikált az ösztrogéntartalmú antikoncipiensek alkal-

mazása. 

Megbeszélés

A hormonális változással járó állapotokban különbözõ

nemi hormonok játszanak szerepet. Nõkben a puber-

tás elõrehaladtával az ösztradiol, a sárgatestserkentõ

hormon (LH) és a folliculusstimuláló hormon (FSH)

szérumszintje emelkedik a korábbiakhoz képest, a

menopausa után pedig csökken az ösztradiol- és a

progeszteronszint. A menstruációs ciklus 13–17. napja

körül az LH-, az FSH- és az ösztradiolszint emelke-

dett, a menses idején azonban mind a progeszteron,

mind az ösztradiol szérumszintje alacsony. A terhesség

elsõ trimeszterében a magas humán choriongonado-

tropin- (hCG-) és progeszteronszint mellett alacsony

az ösztrogén szintje; a harmadik trimeszterben a

progeszteron- és az ösztrogénszint ér el csúcsot. A tej-

elválasztás megindulását az ösztrogénszint hirtelen

csökkenése és a magas prolaktinszint váltja ki.

Számos összefoglaló jellegû közleményben találunk

utalást arra, hogy a nemi hormonok fiziológiás változá-

sai különbözõképpen befolyásolják a HANO tüneteit

(1). Korábbi vizsgálatainkban a nemi hormonok szé-

rumszintjeit hasonlítottuk össze a betegek oedemás

rohamainak számával férfiak és nõk esetében (28). A

vizsgálat alapján megállapítottuk, hogy nõkön a sub-

cutan oedemás rohamok a szérum emelkedett progesz-

teronszintje esetén ötször gyakrabban fordultak elõ,

továbbá a szérum prolaktinszintje összefüggött a hasi

submucosus oedemák gyakoriságával. Frank és munka-

társai kimutatták, hogy hysterectomia, illetve oopho-

rectomia után csökken a rohamok száma (5).

Ebben a munkánkban elsõként vizsgáltuk a külön-

bözõ élettani hormonális állapotok (pubertás, menst-

ruáció, menopausa stb.) és a betegség súlyossága, illet-

ve a tünetek gyakorisága közti összefüggést.

Elemzésünk felhívja a figyelmet arra, hogy ezekben

az állapotokban az orvosnak nagyobb figyelemmel kell

irányítania a kezelést és a betegek sokkal szorosabb kö-

vetése és terápiás igényeik érzékeny monitorozása

szükséges. Vizsgálatunk során megállapítottuk, hogy a

pubertás a HANO-s nõk közel harmadában növeli az

oedemás rohamok számát, míg a postmenopausa 36%-

uknál csökkenti azokat (1. táblázat). Megfigyeltük,

hogy akiknél a pubertás jelentõs mértékben befolyásol-

ta az oedemás rohamok számát, azoknál a postmeno-

pausa is jelentõs módosító tényezõnek bizonyult. Ez-

zel szemben, akire a serdülõkor nem hatott jelentõs

mértékben, arra a postmenopausa sem volt számottevõ

hatással. 

A menstruációs ciklus és a rohamszámok között a

betegek közel felében találtunk összefüggést (1. táblá-

zat). Közülük 53%-nál csökkentek a klinikai tünetek a

mensesek között, menstruáció alatt pedig 58%-uk ese-

tében emelkedett a rohamok száma. 

A terhesség és a rohamok száma között az összes

terhesség közel felében (41/75) mutatkozott összefüg-

gés (2. táblázat). Vizsgálatunkból megállapítottuk,

hogy e nõk majdnem felében az elsõ trimeszter alatt

nõtt a rohamok száma, míg a harmadik trimeszterben

közel 50%-uknál csökkent. Ez a megfigyelés azért érde-

kes, mert éppen az elsõ trimeszter alatt kontraindikált

minden gyógyszer – köztük a HANO-ban alkalmazott

profilaktikus gyógyszerek – alkalmazása terhes nõk

számára. A második trimeszterben ugyanolyan mér-

tékben csökkent vagy nõtt az oedemás rohamok szá-

ma, közel 30-30%-ban. Korábbi irodalmi adatok sze-

rint a szérum emelkedett progeszteronszintje össze-

függ az oedemás rohamok számával (28), ezért feltéte-

lezhetjük, hogy a terhesség elsõ trimeszterében a pro-

geszteronszint emelkedése váltja ki gyakrabban a roha-

mokat. Az elsõ trimeszterben a humán choriongona-

dotropin szintje is emelkedett, tehát a rohamok kiala-

kulásáért részben ez a hormon is felelõs lehet; e felté-

telezés alátámasztása azonban még további kutatásokat

igényel. 

Összevetettük az egészséges mag-

zatot hordó nõk tüneteit a HANO-s

magzattal várandós nõk tüneteivel (3.

táblázat). Megállapítottuk, hogy azok

között, akiknél a terhesség befolyásol-

ta a betegség klinikai megjelenését, a

HANO-s magzat jelenléte növelte

édesanyja oedemás rohamainak szá-

mát. 

Mivel gyakran tapasztaltuk, hogy az

oedemákat tekintve súlyosabb terhes-

ségbõl született gyermekeken gyako-

ribb a HANO betegség manifesztáló-

dása, felvetõdött az anyai-magzati

„osztozás” kérdése a C1-INH fehér-

jén. Elképzelhetõnek tartjuk, hogy a

C1-INH-hiányos magzat az anyai vér-

bõl pótolja szükségleteit, amelyben

szintén alacsony a C1-INH szintje, így édesanyja szá-

mára a terhesség – fõként az oedemákat egyébként is

provokáló pszichés vagy fizikai terhelések során – gya-

koribb oedemás rohamokkal jár. Egészséges magzat és

beteg anya esetében a magzati vér esetleg kompenzálja

az anya C1-INH-hiányát, így javíthat állapotán.

Korábbi vizsgálataink eredményeinek tükrében

– miszerint a prolaktinszint összefüggést mutat a hasi

oedemák számával – érdekes kérdés volt, hogy a magas

prolaktinszinttel járó szoptatás hogyan befolyásolja a

tüneteket. Az anyák rohamait megközelítõleg azonos

arányban befolyásolta ez a hormonális állapot. Megál-

lapítottuk, hogy a szoptatás alatt hét nõ esetében gya-
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koribbá váltak a HANO-s tünetek, hétnél teljesen

megszûntek, nyolc nõ esetében pedig csökkent a szá-

muk.

Betegeink nõgyógyászati betegségei közül a foko-

zott kockázat miatt a méhmyomát és a polycystás

ovarium szindrómát tartjuk fontosnak, amelyek elõ-

fordulása irodalmi adatok szerint gyakoribb a normál-

populációhoz képest (4. táblázat). Alátámasztottuk

azokat az irodalmi adatokat, amelyek szerint az orális

fogamzásgátlók az ösztradiolszint emelése révén pro-

vokálhatják vagy súlyosbíthatják a klinikai tüneteket

(27). Ösztrogéntartalmú fogamzásgátlásban nyolc be-

tegünk részesült (betegségük diagnosztizálását meg-

elõzõen) és nyolcból öt esetben gyakoribbá váltak az

oedemák. 

Vizsgálatunk alátámasztja, hogy a fiziológiás nemi

hormonális változásokkal járó állapotok befolyásolják a

HANO-s betegek oedemás rohamainak gyakoriságát,

mégpedig egyénenként különbözõ mértékben és külön-

bözõképpen. Általános szabályokat nem állapíthatunk

meg, hiszen egyéb nem hormonális tényezõk hatásával

is számolnunk kell. A vizenyõk kialakulását az összes

befolyásoló tényezõ közös eredõje határozza meg. 

A jelen eredmények további elméleti kutatás alapját

jelenthetik. Magyarázatra vár, hogy a nemi hormonok

milyen mechanizmus révén befolyásolják az egyébként

örökletes betegség súlyosságát, illetve konkrétan a C1-

inhibitor fehérje mennyiségét vagy aktivitását. A fizio-

lógiás hormonális állapotok (pubertás, menstruáció,

terhesség stb.) és a hátterükben zajló hormonális válto-

zások mellett számos más tényezõ is befolyásolhatja a

HANO-s rohamok súlyosságát és gyakoriságát, külö-

nösen, ha figyelembe vesszük, hogy a C1-INH számos

más (fibrinolitikus, kinin, véralvadási) kaszkádrend-

szerben is szabályozófunkciót tölt be. 

Eredményeink lehetõvé tesznek bizonyos mértékû

prognosztizálást, így a további faktorok figyelembevé-

tele mellett újabb távlatok nyílhatnak meg a betegek

gyógyszeres terápiájának beállításában, illetve életmi-

nõségük javításában. 

A HANO ritka betegség, elõfordulási gyakorisága

1:10 000-1:50 000, ezért a vizsgálható betegek száma

korlátozott. A kis adatszám miatt a statisztikai próbák

nehezen értékelhetõk. Vizsgálatunk a hazai betegek ál-

lapotát tényszerûen foglalta össze, bizonyító értéke a

késõbbi nemzetközi adatokkal történt összevonás után

válhat jelentõssé. Az eredmények érdekessége és fon-

tossága felveti az igényt egy multicentrikus, nagy adat-

számmal dolgozó európai vizsgálat elvégzésére, amely-

bõl értékes statisztikai adatokat és konklúziókat nyer-

hetünk. Ennek érdekében egy európai uniós pályázat

(PREHAEAT QLG1-CT-2002-01359) keretén belül

ez a tanulmány 10 ország, köztük hazánk részvételével

2002-ben már megkezdõdött.
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