Plazmaferezis

Dr. Varannai Lajos

Plazmaferezis-kezelés Guillain-Barré-szindromaban

A Guillain - Barré-szindréma
(GBS) sporadikus megjelenésti beteg-
ség, bar esetenként halmozddasa is
megfigyelhetS. 100.000 lakosra 1-3
eset jut évente. Az olaszorszagi Lom-
bardidban 1996-ban végeztek epide-
mioldgiai vizsgélatot a betegség el6-
fordulasara vonatkozéan. Ennek so-
ran 1,52/100.000-nek taldltak a GBS
incidencidjat. A férfiak korében na-
gyobb, nék korében kisebb értéket
észleltek (1,71, ill. 1,35)%. Ezen til azt
talaltdk, hogy a betegség elGfordula-
siaranya az életkorral egytitt novek-
szik. Ugyancsak 1996-ban svéd szer-
z0k 1,51/100.000-nek talaltdk az
incidencigjat. Szintén magasabbnak
taldltak a férfiak aranyat (60%), va-
lamint az életkorral egyiitt emelke-
dett a betegség gyakorisaga az alta-
luk tett megfigyelések szerint is”.

A Kklinikai kép mindenki altal jol
ismert: rendszerint az als6 végtagok
disztalis részén induld, majd fokoza-
tosan a proximadlisabb testrészek felé
terjedG paresztészia és ehhez rovid
idén beliil csatlakozé bénulds miatt
keresi fel a beteg az orvost (,Landry-
tipust bénulas”). A klinikum elGte-
rében a hipoténids parézis és az
areflexia all, az érzészavar rendsze-
rint masodlagos. A légz&izmok érin-
tettsége geépi lélegeztetést igényld
légzésbénulashoz vezethet. Tovabb
komplikalhatjak a betegséget, jelez-
vén egytttal az autoném idegek érin-
tettségét is, kiillonboz6 vegetativ szo-
védmények, elsGsorban ritmuszava-
rok. Ezek, hasonl6an a légzési elég-
telenséghez, kozvetlen életveszélyt
jelentenek. A progresszié soran ese-
tenként agyideg-tiinetek is észlelhe-
t6k. A betegség tetGpontjat altaldban
2-3 hét alatt éri el. Majd a tiinetek
rendszerint jelentkezéstikkel ellenté-
tes sorrendben sztinnek meg.

Prognoézisat altalaban jonak tart-
jak, azonban az id6sebb kor, a kifeje-
zett motoros és vegetativ tlinetek, il-
letve a légzészavar jelenléte rontja a
gyogyulas esélyét’. Egyébként a
gyogyulas altalaban teljes, mozgas-
korlatozottsdggal jaré maradvanytii-
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netek csak az esetek kis részében
maradnak vissza.

Halaleset ugyancsak ritkdn fordul
el6. Mindezekkel egyiitt a betegség,
a rekonvaleszcenciat is szdmolva, al-
talaban hénapokig tart. Emiatt nem
elhanyagolhat6 anyagi és egyéb ter-
het r6 az egészségligyre.

Etiol6gidja nem pontosan ismert.
Az esetek kb. 2/3-aban a betegek a
tiinetek jelentkezését néhany héttel
megel6z4, leggyakrabban virdlis ere-
detd infekciérél szamolnak be. Ezek
kozott citomegalovirus-, Epstein-
Barr virus a leggyakoribb, de besza-
moltak mar mikoplazma-fert6zésrél
is*. Az utobbi években felvet6dott a
Campylobacter jejuni (Cj) kéroki sze-
repe is.

Patomechanizmusat tekintve: o-
lyan autoimmun betegségnek gon-
doljak, melyben humoralis kompo-
nensek jelenléte mellett elsGdleges-
nek a cellularis mechanizmus latszik,
illetve a betegség létrejottéhez komp-
lement aktivécio sziikséges®. A T-sej-
teknek a betegségben betoltott szere-
pét tdmasztja alda az a megfigyelés,
mely szerint az ismert mielin-fehér-
jék ellen adott T-sejt vdlaszok elegen-
ddek allatkisérletekben az allergias
neuritisz (, kisérletes allergias neuri-
tisz” — EAN) létrehozasahoz, illetve
a betegség akut fazisdban a keringd
vérben aktivalt T-sejtek mutathatok
ki, melyek képesek atjutni a vér-ideg
gaton’. Az antigént azonban GBS-ben
nem tudtdk egyértelmiien azonosi-
tani. Az utobbi évek vizsgalatai arra
utalnak, hogy a GBS-es betegekben
gyakran, 14-50%-ban mutathatok ki
GMI1 gangliozid ellenes antitestek,
f6ként az axonkarosodassal jar6 ese-
tekben®. Ezek titere a tiinetek javula-
saval parhuzamosan csokkent azok-
ban a betegekben, akiknél mintavé-
telre volt lehet6ség a betegség lezaj-
lasa soran®. Ugyanezen szerz6k azt
is megjegyzik, hogy a gangliozid el-
lenes antitesteknek csak a betegek
egy részében lehet patogén szerepe,
mig nagyobb hanyaduknal ilyen je-
lentéséggel valoszintileg nem birnak.
A GQIb ellenes antitestek jelenléte
szoros Osszefliggésben all a Miller -
Fisher-szindrémadval*. Az immunolé-
giai eredetet timasztja ald tovdbba az
amegfigyelés is, mely szerint az akut
motoros axonalis neuropétidban
(AMAN) elhunytak motoros rostjai-

ban immunokémiai médszerekkel
IgG és komplement depozitumok
voltak kimutathatok axolemmaban’.

A GM1 gangliozidhoz hasonlé
szerkezetd lipopoliszacharidot azo-
nositottak Cj sejtfaldban, mely e kor-
okoz6 patogén szerepe mellett szdl.
Ezt a feltételezést erdsiti az a tény is,
hogy a betegség egyik viltozata, a
mar fentebb is emlitett AMAN szo-
ros Osszefiiggést mutat a neurolégi-
ai tiinetegytittes megjelenése elGtt
zajlott Cj fert6zéssel. Egy 1995-ben
kozolt esetkontroll tanulmanyban a
szerzOk azt talaltdk, hogy a 96, dlta-
luk vizsgalt GBS-es beteg koziil 26
esetében igazolhato volt a lezajlott Cj
fert6zés, illetve 25%-ukban kimutat-
hatok voltak az anti-GM1 antitestek®.
A szerzGk az idegkdrosodas létrejot-
te, valamint a prognézis szempont-
jabol a Cj fert6zés jelenlétét fonto-
sabbnak tartjak, mint az anti-GM1
pozitivitast.

A fentiek értelmében a valdszind
patomechanizmus a kovetkezé: a Cj
vagy egyéb mikroorganizmus altali
infekcio a mielin egyes komponense-
ivel keresztreakciot ad6 antitestek
termelését indukalja a betegek egy
részében. A GBS kifejlédéséhez egyi-
dejtileg a mikroorganizmus specialis
tulajdonsagainak, igy példaul bizo-
nyos feliileti antigéneknek a jelenlé-
te sziikséges®.

Mindezeknek némileg ellentmon-
dani latszik olasz szerzék 1996-98 ko-
z0Ott tett megfigyelése. Nyugat-Lom-
bardidban végzett esettanulmany
soran a GBS akut és késébbi szaka-
szdban vizsgaltak a betegek széruma-
ban a gangliozid- és Cj-ellenes anti-
testek jelenlétét. Azt talaltdk, hogy a
betegség akut fazisaban a vizsgélt
antitestek szintje nem volt szignifi-
kansan magasabb a GBS-es betegek
esetében, mint a kontroll csoportok
betegeinél. Ugyanakkor a késébbi
stddiumban a titereket szignifikan-
san magasabbnak észlelték az akut
fazisban észleltnél. A szerzGk arra a
kovetkeztetésre jutottak, hogy a be-
tegség késébbi fazisdban észlelt
emelkedett antitesttiterek masodla-
gos immunvalasz jelenlétére utalhat-
nak, illetéleg felvetik, hogy a GBS
etiopatogenetikdjaban regionalis kii-
l6nbségek is szerepet jatszhatnak”®.

Szovettani vizsgalatokkal a perifé-
rids idegek, a gerincveldi gyokerek és
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a hatso gyokér ganglionok gyullada-
sos elvéltozdsai igazolhatok: mono-
nukledris sejtes besziir6dés, a perifé-
rids idegek szegmentdlis demielini-
zécidja (,polyganglioradiculoneuri-
tis”). Sulyosabb esetekben axonka-
rosodds is megfigyelhets. Bar a GBS
a periférids idegrendszer betegsége
és ennek megfelelGen centralis ideg-
rendszeri léziora utalo tiinetek sem
észlelhetSk szokvédnyos esetben,
amerikai szerz6k ennek ellentmondé
és mindenképpen figyelmet érdem-
16 megfigyeléseket tettek GBS-ben
elhunyt betegekbdl szarmazé auto-
pszids anyagok feldolgozdsa soran.
Véleményiik szerint a kozponti ideg-
rendszer (KIR) patoldgiai eltérései
gyakoriak a GBS-es betegekben, és
elsGsorban az axonokat érintik, ma-
sodlagos mielinkdrosodassal, gyulla-
dasos beszir6déssel, mikroglia-ak-
tivacioval. Primer demielinizaciot
nem észleltek a KIR-ben *.

A diagnozis felallitasa a jellegze-
tes klinikai kép alapjdn rendszerint
nem jér kiilontsebb nehézséggel. A

gyanu megerGsitésére elektrofizio-
logiai és likvorvizsgalatokat végez-
hetiink. Az ENG leggyakrabban
demielinizacids periférias neuro-
patiat igazol. Az idegek proximalis
szakaszanak megkozelitése az un. F-
hullamok vizsgdlata révén lehetsé-
ges. GBS-ben ezek latencidja meg-
nyult, jelezvén ezen idegszakasz ka-
rosodésat. A likvorban normadlis sejt-
szam mellett jelentSsen emelkedett
fehérjemennyiség észlelhetd (, fehér-
je-sejt disszocidcio”), mely klasszikus
jele a betegségnek.

A Guillain - Barré-szindrémanak
néhény valtozata is ismert. Leggyak-
rabban a klasszikus forma, az akut
idiopétids demielinizdciés poli-
neuropatia (AIDP) fordul el6. Ritkab-
ban észlelhet6 az akut motoros-szen-
zoros axondlis neuropatia (AMSAN),
a mar korabban is emlitett akut mo-
toros axondlis neuropatia (AMAN),
a dominaléan agytorzsi tlinetekkel
jaré Miller — Fisher-szindréma, vala-
mint az akut pandiszautondémia.
Manapsag mar a kronikus gyullada-
sos demielinizacids polineuropatiat
(CIDP - , kronikus Guillain - Barré-
szindréma"”) kiilon betegségként tart-
jék szamon.

Ismeretlen eredetti betegség Iévén,
kezelésében oki terdpidra nincs lehe-
téség. fgy az ellatds sordn a szup-
portiv terdpidé a vezetd szerep®. Ugy
gondolom, mindenképpen kijelent-
hetjiik, hogy az akut szakban a be-

tegség neurologiai intenziv elldtast
igényel, mind a valtoz6 neurologiai
tinetegytittes, mind az esetlegesen
fellépd, potencialisan életveszélyt je-
lenté allapotok miatt.

A gyodgyszeres terdpia kapcsan
mindenképpen megemlitenddk a
szteroidok, bar alkalmazasukat ille-
téen a klinikusok korében ellentmon-
dasok vannak. A Magyarorszagon is
sokak altal elfogadott nézet szerint
hasznalatuk GBS-ben ellenjavallt®.
Ezttamogatja egy vizsgalat, melynek
eredménye szerint a szteroidok ada-
sa nem hozott szignifikdns elényotket
a betegek részére’.

Rendkivtil fontos a beteg dllapota-
nak folyamatos észlelése, hogy az
életveszélyt jelentd 1égzési elégtelen-
séget, az autondm idegrendszer ka-
rosodasat is jelzd ritmuszavarokat
idGben észleljitk. Légzésbénulds fel-
lépése esetén természetesen intuba-
lasra, gépi lélegeztetésre van sziik-
ség.

A betegség csticspontjanak eléré-
sét kovetGen megkezdhets a kezdet-
ben passziv, majd a késSbbiekben
aktiv gyogytorna, melynek a rehabi-
litaci6 szakaszaban is igen nagy a je-
lent6sége. Kiilonosen fontos a légzés-
torna a beteg 1élegeztet6géprol valo
leszoktatasdban.

Semmiképpen nem hagyhato fi-
gyelmen kiviil az dpolas, valamint a
pszichés vezetés jelent6sége és fon-
tossdga a hosszantartéan agyhoz ko-
tott beteg testi és lelki szovEdménye-
inek kivédésében és kezelésében.

Az utdbbi évtizedekben néhany 1j,
a korabbiakndl nagyobb sikerrel ke-
csegteté modszer is megjelent a tera-
pias palettan. Ezek a betegség hatte-
rében feltételezett immunologiai
mechanizmust célozzak meg. Egyik
ilyen lehetGség a plazmaferezis alkal-
mazasa.

A terdpias plazmaferezis (vagy
plazmacsere - angol roviditése: TPE)
olyan eljaras, mely segitségével a vér
nem kivanatos komponensei eltavo-
lithatok. Az ng.sult Allamokban
mar az 1980-as év soran kb. 40.000
terdpids plazmaferezist végeztek®,
illetve itt a legnagyobb indikacios te-
riiletet a neurologiai betegségek je-
lentik™.

A beavatkozds sordn a betegbdl
teljes vért tavolitanak el. Ezt kovetd-
en kilon valasztjdk a plazmat és az
alakos elemeket, s az utébbiakat fizi-
ol6gids NaCl-oldatban szuszpendal-
va, humén albumin kiséretében
reinfundaljak. Egy-egy alkalommal

altalédban a teljes plazmamennyiséget
tavolitjak el.

A technikat illetGen folyamatos és
szakaszos eljarast ismertink. A régeb-
bi, ma mar kevésbé hasznalt szaka-
sz0s modszer sordn a teljes vért, an-
nak levétele utan centrifugdljak, majd
ezt kovetSen kertl sor az alakos ele-
mek visszaaddsara. A folyamat két
fazisa, tehat a vérvétel és a reinfun-
dalas kiilonb6z6 id6pontban zajlik. A
folyamatos mddszer djabb, manap-
sag mar az el6z6nél sokkal inkabb
elterjedt technika. A vér levétele, va-
lamint a reszuszpendalt alakos ele-
mek visszaaddsa - a szervezet két
kiilon pontjan - egyidejtileg és folya-
matosan torténik. A modszer beve-
zetése egylitt jart a beavatkozas ide-
jének lerovidiilésével is. Az eljaras
kivitelezéséhez megfelel6 gépek, esz-
kozok dllnak rendelkezésre, melyek
a szlikséges modon keringtetik, illet-
ve kezelik az eltavolitott vért, illetve
a reszuszpendalt alakos elemeket.

Az aferezis modszerével természe-
tesen lehet6ség van a kiilonbozs ala-
kos elemek el-, illetve szétvalaszta-
sdra is, bar ezeket az eljardsokat nem
els@sorban neurolégiai indikdcioban
hasznaljak.

A terdpias plazmaferezis lehetséges
hatasmechanizmusai kozott tobbféle
lehetGség is szoba jon. Igy elsésorban
a patogén antitestek, immun-
komplexek, monoklonalis proteinek, a
komplementrendszer elemeinek elta-
volitdsa mellett toxinok, citokinek,
metabolitok kisziirése jon széba. Vél-
hetSleg ezeknek jelent8s szerepiik van
a betegség létrejottében, illetve a kor-
folyamat fenntartadsaban. Mindezek
mellett nem zarhato ki a placebo-effek-
tus lehetdsége sem'. A neurologiai be-
tegségek kozott egyértelmtien csak a
miaszténia graviszra vonatkozdan
nyert bizonyitdst, hogy a kering6 anti-
testek titerének a plazmaferezis utan
észlelhet6 csokkenése egylitt jar a be-
teg klinikai dllapotanak javuldsaval.

A nyolcvanas években randomi-
zalt tanulmanyokban vizsgaltak a
modszer hatékonysagat a GBS keze-
lésében™¢. Osterman és munkatdrsai
38 beteg bevonasaval végezték vizs-
galataikat. Megallapitasaik szerint a
plazmaferezis a hagyomanyos mod-
szerekhez viszonyitva szignifikdnsan
jobbnak mutatkozott a tiinetek javu-
lasanak kezdetéig eltelt id6, az izom-
gyengeség lefolydsa, a rokkantsdg
els6 két honapban mutatott csokke-
nése és az 1 hénap utdn észlelhetd
munkateljesitmény vonatkozasaban.
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Ritkdbban fordultak el§ egy év utan
rezidudlis tiinetek is a plazma-
ferezises csoportban, azonban e téren
a kiilonbség nem volt szignifikans.

A GBS Study Group a vizsgalatai-
ba 245 beteget vont be. Mind a
plazmaferezissel, mind a hagyoma-
nyos szupportiv eljdrasokkal kezelt
csoporton beliil respiratoros alcso-
portot képeztek. A plazmaferezises
csoport szignifikdnsan jobbnak mu-
tatkozott a 4 hetes javuldsban, az egy
klinikai egységnyi javulashoz sziik-
séges id6ben, az 6nall6 jardsképesség
visszanyeréséig eltelt id6ben, vala-
mint a 6 honapos kimenetelben. Esz-
revételeik szerint a plazmaferezis
nem volt minden egyes esetben ha-
tékony, azonban kiilénésen haté-
konynak észlelték azokban az esetek-
ben, amikor a tiinetek jelentkezése
utani 1 héten belil elkezdték a keze-
lést, valamint azon betegek esetében,
akik respiratorra szorultak a beteg-
ség lezajldsa soran.

A modszer egyre szélesebb kord
elterjedése miatt 1986-ban konszen-
zus konferencian vitattdk meg a
plazmaferezis helyét a neurolégiai
betegségek kezelésében, viszonyit
egyéb terapias eljardsokhoz, hatas-
mechanizmusat, veszélyeit. A kon-
ferencia megallapitasai szerint a
plazmaferezis vizsgalatokkal alata-
masztottan hatékony a GBS-ben, el-
sGsorban akkor, ha a betegség korai
stddiumdban, lehetéleg a tiinetek je-
lentkezése utani 2 héten beliil elkez-
dik a kezelést. A TPE a bénulas és
ezzel a hospitalizacié idejének lero-
vidiilését eredményezheti. Azoknal
a betegeknél, akik a TPE megkezdé-
sekor még nem szorultak gépi léle-
geztetésre, a kés6bb sziikségessé valo
respirdtorkezelés idétartama csok-
ken. Olyan betegek szdmdra ajanlot-
tak, akik az els6 TPE idején minimum
»sulyos” izomgyengeséget mutat-
nak. Ezt ,csak kiils6 segitséggel valo
jaroképességként” definialtak. Ajan-
lasuk szerint 7-14 napon at, 3 - 5 al-
kalommal végezhet6 a TPE, alkal-
manként 40-50 ml/testsilykg plaz-
ma cseréjével.

Egy francia munkacsoport vizsgal-
ta a betegség sulyossaganak és a
sziikséges TPE-k szamanak viszo-
nyat. Megallapitasaik szerint a segit-
ség nélkil feldllni kepes betegek
(,enyhe” csoport) szdimadra elégséges
2 plazmaferezis kezelés, mig az en-
nél silyosabb betegek (,kozepesen
stlyos” és ,stlyos” csoport) részére
tovabbi 2 alkalommal sziikséges a

kezelés lefolytatdsa. A stlyos cso-
portba sorolt, gépi lélegeztetésre szo-
rulé betegek esetében a kezelések
szdmanak tovabbi novelése mar nem
javitotta a hatékonysagot'®.

1996-ban az American Academy of
Neurology (AAN) az irodalmi ada-
tok attekintésével feliilvizsgalta a
plazmaferezis értékét a neuroldgiai
betegségekben™. Megallapitasuk sze-
rint az eljardsnak egyértelmtien bizo-
nyitott szerepe van a Guillain - Barré-
szindréma, a CIDP, a monoklonalis
gammopatidhoz tarsulé polineuro-
patia, a miaszténia gravisz, valamint
az Eaton — Lambert-szindréma keze-
lésében. Neurolégiai betegségek vo-
natkozdsaban feltételezhets, hogy a
TPE soran a szérum immunglobulin
frakcigjaban 1évé patogén antiteste-
ket tavolitjuk el, azonban ,az a spe-
cifikus faktor, melynek eltdvolitasa
alapvet6 fontossagi a terapias szem-
pontbdl eredményes TPE-ben, nem
ismert”.

Természetesen nem veszélytelen
eljarasrol van szo. Becstilt adatok sze-
rint 10.000 beavatkozasra 3 halaleset
jut. Ezek els6sorban kardialis és lég-
uti eredettiek, ritkdbban anafilaxids,
tromboembolids szovédmény, hepa-
titisz, DIC és szepszis kovetkezmé-
nyei. A stilyos, illetve a fatalis kime-
neteld szovédmények rizikéjat nove-
li, ha idegen plazmat reinfundalnak".
A lehetséges szovGdményeket esz-
kozfliggd és eljarasfliggd csoportba
soroljdk. Az elsé csoportba soroltak
a felhasznalt eszkdzokkel, illetve a
beavatkozds sordn hasznalt gépekkel
kapcsolatosak. Ezek kozé tartozik a
hemolizis, a vér tulmelegitése, a
reinfunddlt folyadék vagy az antiko-
agulans anyag nem megfelel§ adago-
lasa. Az eljarasfiiggs szovédmeények
kozé a citrat-indukalta hipokal-
cémiat, nem megfelel§ dsszetételd,
alvadasi faktorhianyos, fehérje- vagy
elektrolitszegény, illetSleg idegen fe-
hérjét és/vagy esetleg fert6z6 agen-
seket tartalmazo folyadék rein-
fundalasat, az allergias reakciokat, a
szisztémds antikoagulans kezelés
kovetkeztében létrejové vérzéseket,
a tromboemboélids folyamatokat, a
hipotenziot, a folyadékhaztartds za-
varat, valamint a vénakatéterezés
esetleges nem kivant kovetkezmé-
nyeit soroljak". Ezek miatt a TPE-t ki-
zarolag a megfelel$ indikdcio fenn-
allasa esetén, csak a beteg folyama-
tos észlelése mellett, tapawtalt mun-
kacsoportnak szabad végezni.

Ujabb eljarasok kifejlesztése is fo-

lyamatban van, illetve részben mar
alkalmazzak is azokat. Ezek koziil a
TPE-nél nagyobb specificitdsa miatt
mindenképpen kiemelendé a szelek-
tiv immunoadszorpciés maédszer.
Lényege az igazoltan jelenlévé pato-
gén autoantitesek (pl. a Miller -
Fisher-szindréma esetén GQ1b-elle-
nes antitestek) eltavolitdsa az azok
ellen termeltetett ellenanyagot tartal-
maz6 oszlopon. Egy 1996-os tanul-
madnyban Fisher-szindromas betegek
e modszerrel tortént kezelésérdl sza-
moltak be. Kedvez§ tapasztalataik
alapjan ugy vélik, hogy ez a modszer
a Fisher-szindroma esetén a TPE al-
ternativéja lehet.

Osszefoglalas: A Guillain — Barré-
szindroma a perifarias tipust bénu-
lasok egyik leggyakoribb oka. Bar az
eredete nem tisztazott, a korfolyamat
létrejottében autoimmun folyamatok
jatszanak jelent6s szerepet. Oki keze-
lése nem megoldott, igy jelenleg csak
szupportiv kezelésre van lehetdsé-
glink. Ezek kozott igen jelentSs sze-
repe van a plazmaferezisnek, mely-
nek e betegség kezelésében mutatott
hatekonysagat randomizalt vizsgdla-
tok is bizonyitottak. Ennek alapjan
batran kijelenthets, hogy a TPE a
Guillain - Barré-szindroma kezelésé-
ben elsGként valasztandé médszer. A
diagnozis feldllitadsat kovetden, lehe-
toleg még a tiinetek jelentkezését ko-
vetG els6 héten beltil meg kell kezde-
ni a beteg plazmeferezis-kezelését,
melyet a beteg dllapotatol fligg6en 2-
4 alkalommal kell ismételni. Bar sza-
mos szovédmény jelentkezhet, gya-
korlott személyzettel, a beteg szoros
megfigyelésével biztonsagosan alkal-
mazhato.
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HOPP (Hungarian Osteoporosis Project)

A Magyar Osteoporosis és Osteo-
arthrolégiai Tarsasag (MOOT) és a
Magyar Radiolégus Tarsasag Osteo-
légiai Szekcidja 2001. majus 24-26. ki-
z6tt rendezte meg a II. Magyar
Oszteologiai Kongresszust Balatonfii-
reden tobb mint ezer résztvevével. A
kongresszus megnyitasa el6tti sajtota-
jékoztaton bemutattdk azt a hazai
osteoporosis felmérést, amely a bete-
gek szempontjait helyezi elGtérbe. Az
angol elnevezésbdl szdrmazo rovidi-
tés, a HOPP (Hungarian Osteoporosis
Project) akdr felszélitds is lehetne a
magyar médiumok, illetve az osteo-
porosis szamos rizikétényezdjének
valamelyikével rendelkez$ potencié-
lis betegek szdmara. HOPP, vegyiik
fel a kesztytit, el6zziik meg ezt a ko-
moly betegséget, hiszen annak meg-
vannak ma mar a feltételei.

— Bér az osteoporosis nem ugy hald-
los betegség, ahogy a szivinfarktus,
mégis dldozatainak szamat tekintve ve-
tekedik azzal. Nem latvanyos, gyors,
igy kevésbé érdekes a média szamara
— mondta Dr. Poér Gyula, a MOOT
vezetGségi tagja megesipkedve a mé-
dia jelenlevd képviseldit.

A HOPP megdobbents adatokkal
szolgal. Ezen adatokat Dr. Lakatos Pé-
ter, a MOOT elnoke ismertette. A
HOPP lakossagra vonatkozo felméré-
sébdl kideriil, hogy a veszélyeztetett
korban, azaz az 55 év feletti nék 96%-a

hallott ugyan a csontritkuldsrél, mégis
alig 9%-uk véli csak ugy, hogy a be-
tegségbdl adoédodan fenndll szémdra a
sulyos rokkantsdg veszélye. A nemzet-
kozi adatokbdl azonban kideriil, hogy
minden masodik! 50 év feletti né vala-
milyen csontritkuldsra visszavezethe-
to torést szenved hatraléve élete sordn.
Magyarorszdgon az osteoporosis eld-
forduldsa Eurépaban a legmagasabbak
kozé tartozik.

AMOQOT adatai szerint a betegségek
kovetkeztében a csuklotdji alkartorések
el6forduldsa Magyarorszdgon 20000, a
csigolyatorések gyakorisdga évente
30000 koriil van. Az esetek kozel 20%-
anal fél éven beliil halalt okozé comb-
nyaktorések gyakorisdga évi 15000. A
betegek 59%-dndl csak akkor keriil sor
a vizsgalatra, amikor mdr a betegség
okozta fajdalmak miatt keriilnek beuta-
lasra. Az 55 év feletti nok kétharmada
sosem beszélt még haziorvosdval a
csontritkuldsrél. Azok koziil, akik mar
konzultéltak errél orvosukkal, felerész-
ben sajat maguk hoztdk széba a témat.
A korai felismerésre pedig ma madr az
orszag 110 osteoporosis centrumaban
van lehetdség!

A HOPP {6 célkit(izései: a veszélyez-
tetett betegek felvildgositdsa, az ala-
csony diagnozisarany emelése és a ha-
tekony kezelési stratégidk elterjesztése.

Az 10F (International Osteoporosis
Foundation) felmérésénél joval na-

gyobb minta révén a kutatds eredmé-
nyei kiemelkedd stlydak. A mar idé-
zett felmérésben 500 veszélyeztetett
korban, 55-75 év kozott 1évé né, 300
osteoporosis beteg, 300 referalé orvos,
koztiik 130 haziorvos és 100 osteo-
porosis szakorvos vett részt.

A HOPP megvalésitdsdban az érin-
tett szakmai és tarsadalmi szerveze-
teknek jut kiemelked§ szerep: a bete-
gek mozgositasaban és felvildgosita-
séban az Osteoporosis Betegek Ma-
gyarorszagi Egyesiiletének (OBME),
mig az Osteoporosis Centrumokban
zajlé szakmai kezdeményezéseket az
Orszédgos Osteoporosis Kézpont koor-
dindlna.

E szervezet a f6 koordinatora az
1995-ben életre hivott Nemzeti Osteo-
porosis Programnak. A program alap-
ja a létrehozott osteoporosis elldtas
0nall6 halézata. A halozat orvosai 90%-
os timogatassal irhatjak fel a betegség
elleni legkorszertibb gyogyszerek nagy
részét, amelyek visszafordithatova te-
szik a csonttomegvesztést, és segitenek
a torések megelGzésében, ugyanis ma
mar Magyarorszdgon is rendelkezésre
allnak.

— Ezazellatasi rendszer nemzetko-
zi szinten is egyeduldlls, példaértékd,
méltan lehettink rd biliszkék — mondta
Dr. Marton Istvan, a MOOT fétitkara.
- Eztalehet&séget ki kell hasznalnunk.

Puber Aniké
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