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– Vannak-e és ha vannak, mennyire
specifikusak a myelo- és lymphopro-
liferativ betegségek tumormarkerei? 
– A köznapi értelemben használt tu-
mormarkerek az onkológiai diagnosz-
tikában használatosak. Jelenlétüket a
szérumból mutatják ki, ilyenek példá-
ul a CEA (carcinoembryonalis anti-
gén), CA (carcinoma-antigén) 19-9,
CA 125 stb. A tumormarkerek egyes
daganatokra általában jellemzôek.
Meghatározásuk segíti a diagnózis fel-
állításán kívül a beteg terápiás válaszá-
nak megjóslását, annak megítélését és
a betegség recidívájának jelzését. A
tumormarkereket vagy a tumor ter-
meli, vagy azok a sejtek, amelyek a da-
ganat megjelenése esetén válaszreakci-
ót adnak. 

Az onkohematológiában alkalma-
zott markerek részben sejtfelszíni anti-
gének. Viszont bizonyos onkohemato-
lógiai kórképeket genetikai, illetve mo-
lekuláris biológiai eltérések alapján le-
het diagnosztizálni. 

A myelo- és lymphoproliferativ be-
tegségekben a kóros sejteken jelen lé-
vô sejtfelszíni antigének nem beteg-
ségspecifikusak. A CD-vel (cluster of
differentiation) jelölt antigének egy
része a leukaemiás sejtpopulációra jel-
lemzô (a leukaemiaféleségtôl függôen
eltérôek), így ezen sejtek nagy száma
esetén arányuk fokozódhat. Más ese-
tekben a kóros sejteken lévô többféle
CD-marker egyidejû jelenléte teszi
lehetôvé az adott kóros populáció ki-
mutatását. 

Az onkohematológiában már szá-
mos betegség jellemzô genetikai, sôt,

molekuláris biológiai eltérései is is-
mertek. Bár a tumormarker kifejezést
ezekkel kapcsolatban nem használjuk,
de például egyértelmû, hogy az úgyne-
vezett Philadelphia-kromoszóma je-
lenléte (a 9-es és a 22-es kromoszóma
közti transzlokáció eredményekép-
pen) a krónikus myeloid leukaemiára
jellemzô. Ennek a transzlokációnak a
következménye, a BCR- és az ABL-
gének fúziója diagnosztikus jelentôsé-
gû, és az RNS-szintû technológia el-
terjedése következtében rutinszerûen
vizsgálható a hematopatológiai cent-
rumokban. 

Egy másik fontos genetikai eltérést,
az úgynevezett JAK-2-mutáció jelen-
létét krónikus myeloproliferativ be-
tegségek egy részében (polycythaemia
vera, essentialis thrombocythaemia,
myelofibrosis) 2005-ben írták le elô-
ször. Ennek a perifériás vérbôl törté-
nô, DNS-szintû PCR-vizsgálatnak
igen nagy a pozitív prediktív értéke,
de önmagában a konkrét diagnózis
felállításához nem elegendõ. Ezért
– bár nem specifikus – tisztázatlan
eredetû polyglobulia, thrombocytosis,
splenomegalia esetén a pozitív lelet al-
kalmas a malignus hematológiai be-
tegség gyanújának megerôsítésére.
Ezt a vizsgálatot szintén elvégzik bár-
mely hematopatológiai centrumban. 

– Ismerünk-e onkohematológiai prae-
cancerosus állapotokat? Ha igen,
melyek ezek? 
– Az onkohematológiában is többfajta
praecancerosus állapot ismert. Speciá-
lis kérdés a praecancerosis szempont-

jából a myelodysplasia szindróma
(MDS): ez a kórkép klonális betegsé-
gek különbözô súlyosságú csoportjait
foglalja magába, de a heveny myeloid
leukaemia kialakulásának esélye válto-
zó az egyes altípusokban. Az MDS-t
25 évvel ezelôtt még praeleukae-
miának neveztük. Az állapotra az egy
vagy több vérsejtsorra kiterjedô
cytopenia jellemzô. A kóros vérsejt-
képzésnek a perifériás kenetben is
vannak morfológiai jelei, mint például
a macrocytosis, a pseudo-Pelger-fe-
hérvérsejtek vagy az óriás thrombo-
cyták. Az esetek nagy részében a
csontvelôben is kimutatható kromo-
szómaeltérés. A nemzetközi prog-
nosztikai index alapján az MDS-ben
szenvedô betegeket négy csoportba
soroljuk a csontvelôi blastok aránya, a
citogenetika és a cytopeniák mértéke
szerint. A különbözô csoportokban
az akut myeloid leukaemia kialakulá-
sának esélye 19–45%. A myelodys-
plasia-stádiumban a különbözô cyto-
peniák miatt idôszakosan fordulnak
elô klinikai tünetek. A szindróma egy
sajátos genetikai eltéréssel, az 5-ös
kromoszóma hosszú karjának deletió-
jával járó formájára a thrombocytosis
jellemzô. 

A következõkben két olyan beteg-
ségrõl, állapotról szólunk, amelyek a
lymphoid rendszer praecancerosisai-
nak tekinthetõk:

Monoklonális gammopathiában
(MGUS) – amely a lymphoid rend-
szer praecancerosus állapota – szen-
vedô betegekben a myeloma multiplex
kialakulásának esélye sokszorosa az
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A túlsúlyos – BMI: 40,625! –, 45 éves tehergépkocsi-vezetô
panaszai hirtelen kezdôdtek, erôs jobbra húzást érzett. Ko-
csijából kiszállva megtántorodott, egyensúlyát vesztette,
akadozva beszélt. Háromnapi pihenés után állapota nem-
hogy javult volna, de fekvô helyzetbôl már csak nehezen
tudott felülni, beszéde egyre érthetetlenebbé vált. Ekkor
értesítették a háziorvost, aki az észlelt súlyos ataxia,
nystagmus, dysarthria, valamint enyhe hemiparesis tünetei
miatt, kisagyi térfoglaló folyamat gyanújával ideggyógyá-
szati osztályra utalta a fiatal férfit.

Elsô alkalommal 11 héten keresztül vizsgálták a beteget,
miközben neurológiai statusa folyamatosan rosszabbodott.
Laboratóriumi leletei közül kiemelendô a folyamatosan
emelkedô fehérvérsejtszám, a szérumhemoglobin- és vö-
rösvérsejt-süllyedés.

A hematológiai konzílium nem zárta ki a krónikus

myeloproliferativ betegség lehetôségét, de nem tartotta va-
lószínûnek, hogy ez a beteg jelenlegi állapotával összefüg-
gésben van.

Hasi ultrahang-, koponya-CT- és -MR-vizsgálattal mér-
sékelt hepatosplenomegalián, diffúz májlaesión és mérsé-
kelt fokú cerebellaris atrophián kívül mást nem találtak.

A felvetôdött paraneoplasiás eredet miatt a beteget bel-
gyógyászati osztályra helyezték a primer tumor explorá-
ciója végett, ám az elvégzett vizsgálatok itt sem hoztak
eredményt.

Mindeközben a beteg állapota tovább romlott, ataxiája és
dysarthriája is fokozódott.

Öt hónappal a betegség kezdeti tünetei után egy, a jobb
lágyékhajlatban kialakult, lassan növekvô, fájdalmatlan nyi-
rokcsomó-konglomerátum vezetett a helyes diagnózis fel-
állításához. Lymphoma gyanújával került ismét kórházba,
ahol a nyirokcsomó szövettani vizsgálata kevert sejtes
Hodgkin-lymphomát igazolt.

Sajnos, a megkezdett citosztatikus kezelés a beteg ideg-
rendszeri tüneteit csak ideig-óráig javította: az eltávolított

ESETTÁR

átlagpopulációénak. Ebben a kórkép-
ben is monoklonális proliferációról
van szó, de ennek mértéke a prae-
cancerosus stádiumban még korláto-
zott. Nem lehet megjósolni, hogy me-
lyik betegben alakul ki myeloma mul-
tiplex és melyikben nem, ezért is a
kórkép neve: MGUS (monoclonal
gammopathy of undetermined signifi-
cance), tisztázatlan jelentôségû mo-
noklonális gammopathia. A szérum-
ban monoklonális immunglobulin van
jelen, de a csontvelôben látható mo-
noklonális érett plazmasejtek aránya
10% alatti. Klinikai tünetek nincse-
nek, a szérum összfehérjeszintje nem
magasabb, a vérsejtsüllyedés sem fo-
kozott számottevôen. A monokloná-
lis fehérjeszaporulat sokszor csak
egyéb okból vagy rutinszerûen elvég-
zett fehérje-elektroforézis kapcsán
derül ki. A plazmasejtrendszer daga-
natos betegségeinek (például a mye-
loma, a Waldenström-betegség, az
amyloidosis) diagnosztikus kritériu-
mait ez az állapot nem elégíti ki. A
plazmasejtes daganatos betegség ki-
fejlôdésének az esélye 1%/év. 

Monoklonális lymphocytosis (MLUS –
monoclonal lymphocytosis of unde-
termined significance, tisztázatlan je-
lentôségû krónikus lymphocytosis)
esetében a perifériás vérben lympho-
cytosis mutatható ki, de annak mérté-

ke nem éri el a krónikus lymphocytás
leukaemia egyik diagnosztikus kritéri-
umának tekintett értéket, az 5000/µl-
es abszolút lymphocytaszámot. Az
ilyen betegek körülbelül 10–13%-a
esetében várható öt éven belül króni-
kus lymphoid leukaemia (CLL) kiala-
kulása. CLL-ben szenvedôk rokonai
közt a betegség gyakrabban fordul
elô, mint az átlagpopulációban. 

Ezekben az esetekben a gyakorló
orvos feladata a beteg követése vér-
kép- és belgyógyászati vizsgálattal.
Évente egy-két alkalommal indokolt
hematológiai konzíliumot is kérni. 

– Ismerünk-e olyan kórfolyamatokat,
állapotokat, fertôzéseket, amelyek
onkohematológiai malignus betegsé-
gek kialakulásához vezetnek?
– Az onkohematológiai betegségek is,
más malignus betegségek többségé-
hez hasonlóan, általában több lépcsô-
ben, illetve több tényezô együttes ha-
tására alakulnak ki. Valóban ismertek
olyan állapotok, amelyek fennállása
esetén a gyakorló orvosnak a beteg
gondozása során figyelemmel kell
lennie malignus hematológiai beteg-
ség kifejlôdésére is, ilyenek a kromo-
szómainstablitás (Down-kór, Fan-
coni-anaemia vagy ataxia teleangiec-
tasia), a veleszületett vagy szerzett
immunhiányos állapotok, az autoim-

mun betegségek, a sugár- és kémiai
expozíció, a vírushordozás, a bakteri-
ális fertôzés. A krónikus és az akut
myeloid leukaemia egyes eseteiben és
a myeloma multiplex kifejlôdésében
is szerepet tulajdonítanak a sugárex-
pozíciónak. Kémiai ártalom (környe-
zeti vagy gyógyszeres) is elsôsorban a
myeloproliferativ betegségek kifejlô-
désében játszik szerepet. Régóta is-
mert a növényvédô szerek, a benzol
szerepe. Újabban figyeltek fel arra,
hogy ilyen helyzetekben a non-
Hodgkin-lymphomák is gyakrabban
alakulnak ki. A topoizomeráz-II-
gátló vagy az alkiláló citosztatikus
elôkezelés hajlamosít akut myeloid
leukaemiára. Az immunrendszer de-
fektusai és az autoimmun betegségek
fôképpen a lymphoid típusú onko-
hematológiai betegségekre (lympho-
mák, myeloma) hajlamosítanak. Ha-
zai vizsgálatok során is igazolódott
például, hogy a Sjögren-szindróma
miatt gondozott betegekben gyakrab-
ban alakul ki lymphoma. 

Különbözô bakteriális infekciók
számos lymphomaféleség kialakulásá-
ban játszanak szerepet. Az extrano-
dalis marginális zóna lymphomájának
gyomorra lokalizált formája az esetek
egy jelentôs részében Helicobacter
pylori-eradikációval gyógyítható, ami
indirekt módon igazolja a Helico-
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bacter pylori szerepét ezen lympho-
maféleség létrejöttében. Bôrre lokali-
zálódó formájáért a Borreliát teszik
felelôssé. 

– Van-e szerepe a vírusfertôzések-
nek vagy akár az AIDS-nek a Hodg-
kin- és non-Hodgkin-lymphomák
elôfordulásában? 
– A vírusfertôzéseknek van szerepük a
lymphomák kifejlôdésében, de leg-
több esetben nincs bizonyítva a köz-
vetlen és kizárólagos összefüggés. A
mai napig is egyedül a HTLV1 (human
T-cell leukaemia virus type 1) vírus az,
amelyrôl bizonyítható, hogy T típusú
akut lymphoid leukaemiát okoz. Ez a
kórkép napjainkban csak Japánban je-
lent problémát a klinikai gyakorlat-
ban. Számos lymphoid malignitás ese-
tén kimutatták, hogy bizonyos lym-
phomákban bizonyos típusú vírus
hordozása szignifikánsan gyakoribb
anélkül, hogy annak közvetlen oki
szerepét bizonyítani lehetne. Ilyen a
cytomegalovirus, a hepatitis C-vírus, a
humán herpeszvírus 8 (HHV8) stb.
Évtizedek óta kutatják az Epstein–
Barr-vírus (EBV) oki szerepét, amely
legelôször a Burkitt-lymphoma endé-
miás formájánál merült fel, ezt azon-
ban nem tudták igazolni. 

Az EBV etiológiai szerepe a klasszi-
kus Hodgkin-lymphomás esetek je-

lentôs részében is felvethetô. Ezt ha-
zai szerzôk magyarországi viszonylat-
ban is tapasztalták, mivel betegeik
majdnem felében EBV-asszociációt
tudtak kimutatni.

Körülbelül 20 éves története során
nyilvánvalóvá lett, hogy AIDS-ben az
egyéb malignus kórképeken (például
cervixcarcinoma) kívül a lymphoid
malignitások is halmozottan fordul-
nak elô. Ezért elsôsorban a HIV-vírus
okozta súlyos immunhiányos állapot a
felelôs. Érdekes módon bizonyos kli-
nikai entitások inkább jellemzôek az
AIDS-re. Szinte kizárólag B-sejtes
non-Hodgkin-lymphoma fordul elô,
és ezek a betegek gyakrabban EBV-
pozitívak. Esetükben gyakori a köz-
ponti idegrendszeri lymphoma. 

– A myeloma multiplex nem egysé-
ges betegség, ismerünk szoliter for-
mákat is. Milyen gyógyulási kilátásai
vannak az ilyen betegnek? 
– A szoliter plasmocytoma a plazma-
sejt-dyscrasiák közé sorolható, az ese-
tek körülbelül 3%-a tartozik ide. Je-
lentkezhet a csontban (ossealis for-
ma) és a szervezet bármely más szöve-
tében (sinusok, torok, tüdô stb.) kö-
rülírt tumorként (extraossealis for-
ma). Diagnosztizálása általában a mû-
téti vagy a biopsziás anyag szövettani
vizsgálatával történik. A szérumban

vagy a vizeletben nincs paraprotein,
vagy ha igen, akkor nagyon kis meny-
nyiségben. Részletes hematológiai ki-
vizsgálás szükséges annak bizonyítá-
sára, hogy az adott beteg esetében a
szoliter plasmocytoma hátterében
nem myeloma multiplex áll-e. A ki-
vizsgálás eredményétôl függ a prognó-
zis és a kezelés megválasztása. Szoliter
plasmocytoma esetén törekedni kell a
tumor sebészi eltávolítására. Lokáli-
san sugárkezelés szükséges. A betegek
egy része tartósan meggyógyul, de egy
részüknél – 10 év alatt 80%-uknál –
myeloma multiplex alakul ki. Ezért
minden ilyen beteg szoros követést
igényel. Hogy a szoliter plasmocy-
tomás beteg szisztémás antimyelomás
kezelése (esetleg) szükséges-e, még
klinikai vizsgálatok tárgya.

– A malignus hematológiai dagana-
tok 10%-át a myeloma multiplex te-
szi ki. Örökölhetô-e ez a megbetege-
dés, és ha igen, mekkora a veszélye
az elsô- és másodfokú rokonokban?
– Nincs bizonyíték, amely szerint a
myeloma multiplex örökletes beteg-
ség lenne. Vannak azonban olyan iro-
dalmi közlések, amelyek szerint az
ilyen betegek elsô- és másodfokú
rokonsága körében a betegség elô-
fordulása meghaladja a normális po-
pulációét. Ezekben az esetekben is

nyirokcsomó helyén, majd az ellenoldali inguinalis régió-
ban is újabb lymphoglandulák jelentek meg, majd fokoza-
tosan kialakult a betegség abdominalis, supraclavicularis és
hilaris manifesztációja is. A rendszeres idôközönként ké-
szített EKG-felvételeken egy lezajlott inferior myocardialis
infarctus képe jelent meg. Kialakultak a bôrtünetek, az alsó
végtagi oedemák, a szemmozgások egyre nehezebbé váltak,
és a korábban eltávolított inguinalis nyirokcsomó helyén
sanguinopurulens folyadékot tartalmazó nyirokciszta kép-
zôdött. A fertôzés tovább rontotta az immár eredeti test-
súlyának 40%-ára fogyott beteg állapotát, mígnem a beteg-
ség 30. hónapjában beállt a halál.

(A beküldõ háziorvos)

A paraneoplasiás neurológiai szindróma (PNS) oka, hogy a tumorral
küzdô immunsejtek tévedésbôl az idegrendszert támadják meg. A ká-
ros autoimmun folyamat az idegrendszer bármely részében kialakul-
hat egy olyan antigén ellen, amelynek a szerkezete részben vagy tel-
jesen azonos a daganatéval. 

A szindróma néhány héttel-hónappal a daganat diagnózisa elôtt je-
lentkezik. Gyakoriságát 1/10 000 rákbetegre becsülik. Leginkább a
tüdô-, a petefészek-, az emlô- és a lymphoid tumorokra jellemzô. 

A PNS diagnosztikája az organikus idegrendszeri betegségek kizá-
rásán kívül az onkoneurális fehérjék elleni antitestek kimutatásán
alapszik a beteg szérumából, illetve liquorából. Ezen antitestek jelen-
létének a specificitása meghaladja a 90%-ot, de sajnos a betegek har-
madában nincsenek jelen. 

PNS kialakulása esetén a korszerû, a tumor korai felismerését lehe-
tôvé tevô teljes test FDG-PET vizsgálat napjainkban a legmegfelelôbb
módszer.

Mivel a PNS immunmediált betegségnek tekinthetô, kétféle terápi-
ás megközelítés lehetséges. Elsôdleges az antigénforrás megszünteté-
se a malignus daganat kezelése révén, vagy a tünetek mérséklése az
immunválasz szuppressziója révén kortikoszteroidokkal. A prognózis
a tumor gyógyíthatóságától függ.

prof. dr. Demeter Judit
Semmelweis Egyetem, I. Sz. Belgyógyászati Klinika, Budapest
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a betegség megjelenése bizonyos
HLA-konstellációhoz (HLA-A9, -4C
komplex) volt köthetô. Más szerzôk
szerint a környezeti tényezôk szerepe
sem zárható ki a betegségnek a roko-
nok közötti gyakoribb megjelenésé-
ben. Hazai szerzôk adatai szerint a
myelomás betegek rokonsága körében
több a tumoros beteg, de nem a
myelomás. 

A lymphomákon belül a krónikus
lymphoid leukaemia az a betegség,
amelynél a családi elôfordulás gyako-
risága felveti az örökölhetôség lehetô-
ségét. Ezeknek a betegeknek a család-
jában nemcsak maga a CLL, hanem ál-
talában a lymphoid malignitások, be-
leértve a myeloma multiplexet is, gya-
koribbak a populációs értékekhez ké-
pest. 

– A primer polycythaemia az eryth-
ropoeticus rendszer proliferációs
betegsége. Milyen esetekben sorol-
juk a haemopoeticus rendszer daga-
natos elváltozásai közé? 
– A kérdésben használt primer poly-
cythaemia elnevezés egy szokatlan
hibrid, mivel a kérdés vagy a primer
erythrocytosisra, vagy a polycythaemia
verára vonatkozhat. 

A kérdezô feltehetôen az olyan
erythrocytosisos állapotra gondolt,
amikor a rutin klinikai vizsgálatokkal
kizárhatóak a szekunder erythrocy-
tosishoz vezetô kórképek (krónikus
obstruktív tüdôbetegség, egyes vese-
betegségek, tartós dohányzás stb.). 

A primer erythrocytosis nem daga-
natos betegség. Akkor áll fenn, ha egy
betegnél a vörösvérsejtszám-emelke-
dés hátterében nem találunk kiváltó
okot. Ilyenkor az erythropoetin-re-
ceptoron bekövetkezett mutáció mi-
att fokozott az erythropoetin iránti
érzékenység, és ez magyarázza a pri-
mer erythrocytosist. Elôfordul családi
halmozódás. A gyermekkori szekun-
der erythrocytosis kivizsgálásához
hozzátartozik a hemoglobinvariáns je-
lenlétének a kizárása is.

A polycythaemia vera elnevezést ki-
zárólag a nagyobb vörösvértest- és he-
moglobinértékkel járó daganatos be-
tegségre használjuk. Ebben a spleno-
megaliával és sokszor fürdés után je-
lentkezô kínzó bôrviszketéssel, úgy-
nevezett aquagén pruritussal járó kró-
nikus myeloproliferativ betegségben
gyakori a leukocytosis és a thrombo-

cytosis is. A diagnózis felállításához a
WHO által elfogadott kritériumrend-
szert használjuk. Polycythaemia ve-
rában a csontvelôben pancytosis ész-
lelhetô, vagyis a proliferáció mindhá-
rom sejtsort érinti és autonóm (növe-
kedési faktortól független) jellegû. A
polycythaemia vera eseteinek többsé-
gében szerzett genetikus elváltozás
(klonális kromoszóma-rendellenes-
ség) és JAK 2 V617 F mutáció is ki-
mutatható (az utóbbi a PV-esetek
80–95%-ában jelen van). 

– Primer polycythaemiás fiatal férfi
betegem betegségét két évvel ezelôtt
diagnosztizálták. Ezt megelôzôen
egy évvel vesztették el pár hónapos
csecsemôjüket SID (hirtelen csecse-
môhalál) következtében. Elôfordul-
hatott-e a gyermeknél a haemo-
poesis valamilyen zavara? Mik a há-
zaspár esélyei újabb gyerekvállalás
esetén? 
– Amennyiben a csecsemônél nem ta-
láltak vérképeltérést, akkor nála nem
kellett számolni vérképzési zavarral.
Ami pedig a házaspár újabb gyermek-
vállalási esélyeit illeti, több szempont-
ra kell figyelemmel lenni. Egyik példá-
ul az, hogy a férjnél polycythaemia
vera betegség áll-e fenn vagy primer
erythrocytosis. Az egyik daganatos, a
másik nem daganatos betegség. Tudni
kell azt is, vajon a férj részesült-e an-
tineoplasztikus kezelésben, jelen eset-
ben például szedett-e hydroxyureát
(Litalirt), amely a nemzetközi és hazai
irányelvek szerint is a polycythaemia
vera citoredukciós kezelésének elsô-
ként választandó szere. Bármilyen an-
tineoplasztikus szer kedvezôtlenül hat
ugyanis a nemzôképességre, sôt, eset-
leg magzatkárosodást is okozhat. 

Régóta ismert a polycythaemia vera
családi halmozódása, de elôfordulása
nagyon ritka. A genetikai tudomány
jelen állása szerint a hajlam öröklôdik,
de a betegség kifejlôdéséhez új, szer-
zett szomatikus mutáció fellépése
szükséges. 

SID-ben számos potenciális geneti-
kai hajlamosító tényezô, különbözô,
elsôsorban a zsír- és szénhidrát-anyag-
cserével kapcsolatos mutációk és poli-
morfizmusok szerepét vizsgálták, vala-
mint az öröklött hosszú-QT-szindró-
mát is az esetleges hajlamosító ténye-
zôk közé sorolták, de hematológiai vo-
natkozású adat szerepe nem merült fel.

– Idôs férfi betegnél reumás pana-
szok kapcsán végzett laboratóriumi
vizsgálat során derült fény krónikus
lymphoid leukaemiájára. Évek óta
gondozás alatt áll, a hematológus ki-
zárólag Milurit-terápiát javasolt. Fe-
hérvérsejtszáma folyamatosan 16–
20 G/l között van. Megfelelô-e a fen-
ti kezelés? 
– Az idôs, krónikus lymphoid leukae-
miás beteg kezelésének megítélése a
betegség elôrehaladottságától függ.
CLL-ben a fehérvérsejtszám önmagá-
ban nem jelzi a klinikai stádiumot. Ha
a CLL-es betegnél a leukocytosison
– amely feltehetôen döntôen lympho-
cytosis – kívül sem lymphadeno-, sem
hepatosplenomegalia nem észlelhetô,
a beteg nem anaemiás és nem throm-
bocytopeniás, akkor a betegsége korai
stádiumba sorolható, amelyben a vár-
ható túlélés 15 év feletti. 

A fenti beteg CLL-jét a hematológus
nem kezeli aktívan, úgynevezett „fi-
gyelô várakozás” zajlik jelen esetben.
Ez a stratégia természetesen megköve-
teli a beteg szoros hematológiai köve-
tését. Ezt a Magyar Hematológiai Tár-
saság és szakmai kollégiuma által pro-
tokollokban lefektetett irányelvek fi-
gyelembevételével a háziorvos is végez-
heti, de a kezelésre vonatkozó döntése-
ket hematológiai centrumokban kell
meghozni.. Az allopurinol- (Milurit-)
kezelés indikációja vélhetôen a szekun-
der hyperurikaemia vagy annak meg-
elôzése.

– Milyen reményekkel kecsegtet az
ôssejtkezelés a hematológiai beteg-
ségekben? Teljes gyógyulás várható
tôle vagy csupán a túlélés meghosz-
szabbítására számíthatunk? 
– Ôssejtkezelést végezhetünk a beteg
saját ôssejtjeivel, ez az antineoplasz-
tikus kezelés dózisának emelését teszi
lehetôvé. Ezt nevezzük autológôssejt-
transzplantációnak. A kezelés történ-
het HLA-identikus rokonból vagy
családon kívüli személybôl származó
anyaggal is. Ezt nevezzük allogén-
ôssejt-átültetésnek. Ebben az esetben
a terápiás hatás az antineoplasztikus
szerek dózisemelésének lehetôségén
kívül a graft versus host reakciónak a
hematológiai malignitásra gyakorolt
eradikációs hatásában is megnyilvánul. 

Az autológ ôssejt átültetésével az
onkohematológiai betegségekben a
konzervatív kemoterápiás kezeléshez
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képest nagyobb arányban érhetô el
betegségmentes állapot. Ezt az eljárást
elsôsorban Hodgkin-lymphoma, bi-
zonyos non-Hodgkin-lymphomák és
myeloma multiplex meghatározott
eseteiben alkalmazzák. A betegség-
mentessé tett személyek esetében a
túlélés általában hosszabbodik, és
mindenképpen javul az életminôség,
de végleges gyógyulásról ritkán lehet
beszélni. Allogénôssejt-átültetésen át-
esett betegek között már számottevô
arányban van teljesen gyógyult. A
végleges eredményt azonban lerontja
a beavatkozással járó relatív magas
mortalitás. A HLA-rendszer egyre
jobb megismerése és a támogató keze-
lések fejlôdése következtében a mor-
talitás ugyan csökkent, de az indikáció
felállításánál a mai napig számolni kell
vele. Az allogénôssejt-átültetést ma-
napság leggyakrabban akut leukae-
miákban alkalmazzák. Bizonyos for-
máiban (például akut promyelocytás
leukaemia, az úgynevezett common
akut lymphoid leukaemia) azonban
ma már nincs erre szükség, mert a
vizsgálómódszerek és a gyógyszeres
kezelés fejlôdésével az ôssejtátültetés
nélkül is számottevô arányban érhetô
el végleges gyógyulás. Korábban az
allogénôssejt-átültetés mérföldkövet

jelentett a krónikus myeloid leukae-
mia végleges gyógyításában, viszont
az úgynevezett molekuláris szinten
ható antineoplasztikus gyógyszerek;
például az imatinib (Glivec) megjele-
nése feleslegessé tette elsô vonalbeli
alkalmazását. Az ôssejtkezelés hatásá-
nak tanulmányozása számos onkohe-
matológiai betegségben még a klinikai
vizsgálatok fázisában van. Nagy nem-
zetközi tanulmányok hivatottak el-
dönteni, hogy melyik betegségnél mi-
lyen típusú ôssejtkezelést a betegség
milyen stádiumában célszerû alkal-
mazni. Az egyre újabb molekulárisan
ható gyógyszereknek a mindennapi
gyakorlatba történô bevezetése vi-
szont gyorsan módosíthatja az ôssejt-
kezelések jelenlegi indikációját.

– Mediastinalis besugárzást követô-
en milyen gyakorisággal kell szívere-
detû szövôdményekkel – coronaria-,
billentyûbetegség – számolni, és mi-
kor kell számítani a felléptükre?
– A mediastinumot is érintô lympho-
mák kezelésében sokszor szerepel a
kuratív dózisú sugárterápia. Ennek
következtében a hosszan túlélô és
esetleg végleg gyógyult betegeknél
számolni kell a sugár késôi cardialis
szövôdményeivel. Elôfordulásuk gya-

korisága néhány százalék. A sugár ká-
rosíthatja a pericardiumot, a myocar-
diumot és a koszorús ereket. A káro-
sodás helyétôl függôen a szövôdmény
nem fertôzéses pericarditis, ritmusza-
var, atrioventricularis blokk képében
nyilvánul meg, ritkán pericardialis tu-
mor is keletkezhet. A szívszövôd-
mények közül a pericarditissel kell
leginkább számolni, de ennek az
elôfordulása is csak 2% körüli. A mi-
nél pontosabb besugárzástervezéssel
lehet a szövôdmények számát csök-
kenteni. A fejlett technika segítségé-
vel végzett sugárterápia jelentôsen
csökkentheti a szívet ért sugárdózist
(intensity-modulated radiotherapy).

– GIST-es (gastrointestinalis stroma-
tumor) betegem tagja a CML- és
GIST-betegek Egyesületének. Mi kap-
csolja össze a két betegséget, hogy
egy egyesületbe tömörülnek a tag-
jai? 
– A GIST-et a CML-lel (krónikus
myeloid leukaemia) az kapcsolja össze
– s ezáltal a két betegségben szenvedô
betegek azért tömörültek egy egyesü-
letbe –, mert mindkét betegséget
ugyanazzal a molekulárisan célzó, da-
ganatellenes tirozinkináz-gátló gyógy-
szerrel, az imatinibbel kell kezelni.

Tisztelt Olvasóink!

Várjuk írásaikat Esettárunkba!
Nem „tökéletes” esetismertetések-
re számítunk, egyrészt azért, mert a
terjedelem korlátozott, másrészt
azért, mert az egészségügy minden-
napjai eltérnek az elvekben megfo-
galmazott ideális helyzetektôl. A
kórtörténetek bemutatásával ebben
a rovatban nem a szakmai irányel-
vek hû tükröztetése a célunk, ha-
nem hogy szembesítsük a megvaló-
sult gyakorlatot a szakmai elvárá-
sokkal. 

Az optimális terjedelem hozzáve-
tôleg 2-3000 karakter, azaz egy-más-
fél kéziratoldal. Szívesen közlünk il-
lusztrációként egy-két képet is, a be-

teg identifikálására alkalmas adatok
mellôzésével.

A beküldött esetleírásokat szer-
kesztve, a szerzô neve és címe nélkül
tesszük közzé.

dr. Kramer Imre
rovatvezetô
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Kérjük, hogy leveleiket az alábbi
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DR. KRAMER IMRE
Postacím: Lege Artis Medicinae,
1539 Budapest, Pf. 603.
E-mail: haziorvosiforum@lam.hu

Tervezett témák és szakértõik:

A gasztroenterológiai sebészet
újabb lehetôségei és határai,

prof. dr. Jakab Ferenc
Incontinentia,

prof. dr. Romics Imre,
prof. dr. Rákóczi István

Kardiológia: szívelégtelenség,
dr. Czuriga István

A válaszok a felkért szakemberek
egyéni szakmai tapasztalatát és véle-
ményét tükrözik.
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