
1. Egészség, betegség, fogyatékosság 

 
Egészség: 
 
WHO egészségdefiníciója:  
 Az egészség nem pusztán a betegség hiánya, hanem a szomatikus, pszichés és szociális jóllét állapota. 

1. szomatikus jóllét:  
- minőségi jegyek: valamilyen anyag, sejt-, vagy szövetféleség jelenléte vagy hiánya jelenti az 

egészségest, vagy kórosat. 
- mennyiségi jegyek: itt meghatározott értékhatárok között számítjuk a megfelelő paramétert 

normálértékűnek. A kóros felé való átmenet folyamatos, az értékhatár pedig viszonylagos. 
2. pszichés jóllét: 

- az ember meghatározott minőségű és mennyiségű pszichés tulajdonsággal rendelkezik, melyek 
segítségével a külső környezet fizikai, kémiai, biológiai és szociális összetevőihez jól alkal-
mazkodik, ezen alkalmazkodását adekvát érzelmi-akarati tényezők befolyásolják. 

3. szociális jóllét: 
- az egyénnek a társadalommal meghatározott minőségű és mennyiségű kapcsolatai vannak, me-

lyek kölcsönösek. 
- társadalom elemi egysége a család (a szoc. Jóllét alapja az, amit a családban kap a gyerek) 
- az egyén szociális jóllétét a különböző közösségekhez való tartozás teszi teljessé 
 

Betegség, fogyatékosság: 
 
 Ha az egészség előbbi összetevői közül egyik-másik rövidebb-hosszabb ideig, vagy tartósan hiányzik, 
illetve nem éri el azt a szintet, mértéket, amit egészségesnek tartunk, az egyént betegnek vagy fogyatékosnak 
tekintjük. 

1. a betegség, fogyatékosság szomatikus összetevői: 
- az egészségestől minőségileg különíti el a beteget 
- a külső környezethez valóalkalmazkodás különbözőmértékben és minőségben csökkenhet, sé-

rülhet 
- a betegség egy folyamat, fázisai: 

1. enyhébb esetben az egyén egészségesnek látszik, a megfelelő paramétereinek értéke 
még normális tartományba esik, ilyenkor látens (lappangó) betegségről, kompenzált 
kóros állapotról beszélünk. (pl. belgyógyászati betegségek, cukorbetegség – terhe-
léses vizsgálatokkal kimutathatók) 

2. amikor az érintett szabályozó mechanizmusok az adott paraméter fiziológiás értékét 
már maximális intenzitású működésükkel sem tudják tartósan biztosítani, a szerve-
zet manifeszt, dekompenzált kóros állapotba vagy betegségbe kerül. A betegségre 
jellemző tünetek megjelennek.  
A betegség létrejöttéért felelős kórokokat, az azok hatását elősegítő tényezőket a 
betegség etiológiájának nevezzük. 
A betegségek létrejöttének mechanizmusát patogenezisnek hívjuk. 
Akut (heveny) betegségek néhány hétig tartanak, a krónikus (idült) betegségek hó-
napokig, évekig, a kettő közti időtartamú betegségek a szubakut betegségek. 

   3. a betegség kimenetele kettős lehet: vagy meggyógyul, vagy meghal a betege. 
 Gyógyulási vagy lábadozási szak kétféle lehet: 

 - funkcionálisan és strukturálisan is helyreáll az eredeti állapot, morfológiailag 
kisebb, enyhébb elváltozások (pl. hegek) visszamaradnak. 

 - tartós, magától és az orvostudomány jelenlegi eszközeivel nem gyógyuló struktu-
rális károsodás, funkciócsökkenés marad vissza, ezt hívjuk kóros állapotnak, illetve 
meghatározott esetekben fogyatékosságnak. 

- Betegségről, kórfolyamatról akkor beszélünk, ha a kiváltó kórokok hatása még tart, illetve az 
általuk elindított patogenetikai történéssorozat folyamatosan zajlik, belátható időn belül szá-
mottevő változás várható, illetve áll be a beteg állapotában az adott kórfolyamat következté-
ben.  
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- Kóros állapotról, fogyatékosságról akkor beszélünk, ha az adott kóros állapot, fogyatékosság 
létrejöttét eredményező kórfolyamat, illetve kórok hatása már megszűnt, ezért az egyén állapo-
tában belátható időn belül számottevő változás nem történik, nem várható. 

2. A betegség, fogyatékosság pszichés vonatkozásai: 
- A különböző szervek, szervrendszerek betegségei, fogyatékosságai az egyén személyiségére 

meghatározott hatást gyakorolnak. 
- Befolyásolják az egyén megismerő funkcióinak, gondolkodásának, személyiség fejlődését, il-

letve az anyagi és társadalmi környezethez valóalkalmazkodást.  
3. A betegség, fogyatékosság szociális összetevői: 

- A különböző betegségek, fogyatékosságok a megismerő funkcióra, a személyiségre, valamint a 
munkavégzésre kifejtett hatásuk révén határozzák meg az egyén társadalmi kapcsolatait, he-
lyét.  

- A betegségek, fogyatékosságok meghatározó szerepűek a családi kapcsolatok, illetve a párvá-
lasztás, családalapítás terén is. 

- Meghatározott szociális körülmények kórosnak tekinthetők: kábítószeres, vagy bűnöző fiatalok 
közössége, csonka család… 
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2. Kórokok 

 
 Az egészség WHO-tól származó fogalmi meghatározásának megfelelően kóroknak kell tekintenünk 
minden olyan külső és belső tényezőt, amely a szervezet testi-szellemi mechanizmusaival kölcsönhatásba lépve 
az egyén testi, szellemi-lelki és/vagy szociális jóllétét egy bizonyos szint alá rontja. 
 A kórokokat különbözőképpen osztályozhatjuk: 

- szervezethez való viszony alapján: külső és belső (genetikai) 
- természetüket illetően: a környező világ fizikai, kémiai, biológiai, pszichológiai, szociális hatá-

sai lehetnek (élő, élettelen) 
- multifaktoriális kórképnek nevezzük azokat a betegségeket, melyeket több tényező együttesen 

hoz létre 
Összefoglalva: kórokok azok az egyént a környező világból érő, megfelelő intenzitású fizikai, kémiai, biológiai, 
társadalmi, pszichológiai hatások, illetve genetikai adottságok, amelyek az egyén szervezetével különböző köl-
csönhatások révén, az egyén testi, lelki, szociálisjóllétének meghatározott szintű romlását eredményezi. 
 

Fizikai kórokok 
 
 A külvilág különböző fizikai jellegű behatásai kórokként szerepelhetnek. Pl.: mechanikai hatások, ide-
gentestek, sugárzások, hő,… 
 
Idegentestek elzáródás: 
 Olyan anyag, amely a szervezet valamely részén abnormálisan, nem kívántan található. Eredete szerint 
lehet: 

1. Exogén idegentestek:  
Lehetnek nagyobb tárgyak (pénz, gomb), valamint finomrészecskék (homok, por). Az idegentestek 
bejuthatnak az emésztőtraktusokba, légutakba, egyéb testnyílásokba, áthatolhatnak a bőrön (szálka, 
üvegszilánk…), a behatolás helye, valamint az idegentest nagysága határozza meg a hatást. 

2. Endogén idegentestek: 
Lehet pl. zsírrészecske, amely a zsírszövet sérülésekor a szomszédos szövetekbe, vénába kerül 
(zsírembólia).  
Leggyakoribb idegentestek a kövek, melyek valamilyen szekrétumból válnak ki, a mirigy kivezető 
csövében, vagy valamely azzal kapcsolatos üregben okozhatnak elzáródást. Leggyakoribb epe- és 
vesekő. A kőkiváltás tényezői: koncentrációfokozás, pH-változás, elfolyási akadály, anyagcsere kó-
ros elváltozásai. 

3. Az idegentestek hatásai: 
Az idegentest hatása függ a nagyságától, helyétől és minőségétől (anyagától).  
A gastrointestinalis traktuson a kisebb idegentestek sokszor akadálytalanul átjuthatnak, nagyobbak 
okozhatnak elzáródást a nyelőcsőben, gyomorban… 
A légcsőbe jutott idegenestet a szervezet köhögési reflex révén próbálja eltávolítani 
A szövetekbe beágyazódott idegentesteket, ha emészthetetlenek, kötőszövetes tok veszi körül, az 
emészthetőeket makrofágok, limfociták bontják le. 

Elzáródás: 
Üreges szerv elzáródását okozhatja valamilyen külsőnyomás, vagy a szerv falában, illetve lumenében lévő ok 
(daganat, idegentest) 
A gastrointestinalis rendszer elzáródása az ileus, a légúti obstrukciót idegentest vagy gyulladás, illetve allergia 
okozhatja. A komplett elzáródás percek alatt fulladást okoz, a részleges elzáródás fő tünetei a sípolás, köhögés. 
 

Testhelyzet, gravitáció: 
 Az ember felegyenesedett testtartása meghatározott erő- és nyomásviszonyokat teremt a mozgási, illetve 
a keringési rendszerben, a gravitációs erő az ember különböző szerveire különböző mértékben hat. A gravitációs 
erő néhány korral járó, időskori betegség létrehozásában jelentős tényező. 
A keringési rendszerben a perctérfogat és a teljes perifériás rezisztencia által meghatározott vérnyomáshoz hoz-
záadódik még a helytől függő hidrosztatikus nyomás is. Egy átlagos testmagasságú felnőtt szíve magasságában 
az artériás középnyomás 12kPa (90Hgmm), boka magasságában 23kPa (173Hgmm). 
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Mechanikai ártalmak: 
1. lágyrészek mechanikai ártalmai:  

Egyszeri, rövid ideig tartó erőbehatás és következményes nyomáshullámai lágyrészből álló szerveken 
jellegzetes elváltozásokat, rázkódást vagy zúzódást okoznak.  
- Rázkódás (commotio): a szerveket illetve a szervezetet érő ütődés idézi elő. Csak funkcionális elválto-

zást okoz, organikus eltérés nem megfigyelhető. Leggyakoribb a koponyát érő ütés következtében 
fellépő agyrázkódás. 

- Zúzódás (contusio): nagyobb erőbehatás okozza, organikus elváltozás is megfigyelhető. 
- Összenyomás (kompresszio): viszonylag kisebb, de hosszabb ideig, nagy felületen ható erő idézi elő. 

Döntően vérellátási zavarokra vezethetők vissza.  
2. csontok, ízületek mechanikai ártalmai: 

Erőhatás a csonton az erő irányától, nagyságától, valamint a csont alakjától függően annak törését 
okozza.  
Hosszúcsöves csontokon haránt, ferde, spirális, valamint darabos törések fordulhatnak elő. 
Ízvégek törései az ízületbe terjednek. 
Lapos csontokon repedések, benyomódásos törésekként jelentkeznek. 
Köbös csontokon (pl. csigolya) beroppanások fordulhatnak elő. 
Ízületek, illetve ízvégek erőbehatására fiziológiás helyzetükből kimozdulnak, rándulás (kisebb erőbeha-
tásra az ízvégek visszatérnek eredeti helyükre) és ficam (nagyobb erőbehatás következtében nagyobb 
kimozgás miatt az ízvégek rendellenes állapotban maradnak) keletkezik. Mind a rándulásnál, mind a fi-
camnál az ízületi tok és szalagok sérülnek, bevérzések fordulhatnak elő. 

3. sebek: 
Valamilyen erőbehatásra a bőr folytonossága megszakad, seb jön létre, mely különböző mélységű lehet. 
Megkülönböztetünk szúrt, lőtt, vágott és zúzott sebeket. A vérzés lehet artériás, vénás és kapilláris. A 
sebeken keresztül mikroorganizmusok kerülhetnek a szervezetbe. A fertőzés elkerülése érdekében a 
szervezetgyulladással védekezik. 
 

Elektromágneses sugárzások: 
 Az elektromágneses sugárzás elektromos és mágneses mezők rendszere, amely mezők változása perio-
dikus, tehát rezgésről van szó. Jellemzői a frekvencia és a hullámhossz, legkisebb egysége a foton. Legjelentő-
sebb természetes forrása a nap, melyből a föld atmoszférája a γ-sugarat és az UV sugárzás jelentős részét. 
A radioaktív izotópokat az orvostudomány, a kutatás, az ipar számos területén használjuk. A röntgensugárzás a 
legelterjedtebb mesterségesen előállított sugárfajta.  
Az elektromágneses sugárzások hatásai a hő-, a fotokémiai és az ionizáló hatás. 

Az ionizáló sugárzások biológiai hatásai 
Az ionizáló sugárzások biológiai hatása jelentős mértékben a dózistól függő, a dózis-SI-
mértékegysége a Gray (Gy), illetve a centi-Gray (cGy). Függ még a sugárzás fajtájától (energiájától), 
valamint a besugárzott testtömegtől. Celluláris hatásai közül legfontosabb a DNS károsítása, ez az 
alapja az ionizáló sugárzások által előidézett génmanipulációnak, illetve kromoszómakárosodásnak. 
A sejtek a sugárzás hatására sugárérzékenységet mutatnak. Radioszenzitívek azok a sejtek, szövetek, 
melyek viszonylag kis dózisokra is érzékenyek, amelyek pedig csak a nagyobb sugárzásra károsod-
nak, sugár rezisztensek. 
A vérképződésben az őssejtek és a limfociták nagyon érzékenyek, a többi érett sejt rezisztens. 
A különböző hámszövetekben, pl bőrben a bazalis, osztódó sejtek érzékenyebbek. 
A gonadoknál a spermiumok őssejtjei érzékenyek, a spermatozoák (érettebb alak) viszonylag rezisz-
tens. 
Nőknél az ováriumok nagyon érzékenyek. 

Az ionizáló sugárzások (gyógypedagógiai) kórtani jelentősége: 
A méhen belüli fejlődés során a sejtek intenzív osztódásokon mennek keresztül, ennél fogva nagyon 
sugárérzékenyek. A sugárzás főleg a terhesség idejétől és a kapott sugárdózistól függ. 
1-2 hétig nagyobb sugáradag teljesen elpusztítja az embriót, enyhe vagy mérsékelt sugáradagok mel-
lett pedig egészségesen születik meg a gyermek (a pusztult sejteket a multipotens sejtek pótolják). 
2-12 hét a fő organogenezis stádiuma, az ilyenkor elszenvedett sugárzás többnyire nagy fejlődési 
rendellenességeket okoz. 
13 héttől (fetális kor) a sejtek radioszenzitivitása csökken, nagyobb fejlődési rendellenességek a 9-20 
hét között még előfordulhat, később nem valószínű. 
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Az elektromosság kóroki szerepe: 
Élettani hatásait főleg az áramerősség határozza meg, nem a feszültség. Befolyásoló tényezők még az áramhatás 
helye, időtartama, egyen- vagy váltóáram (utóbbi veszélyesebb). 
Életveszélyt jelent, ha az áram útja a szívet érinti: kamrai fibrilláció lép fel, ami gyors defibrilláció nélkül halál-
hoz vezet. 
 
Hő és hideg: 
 Az ember az állandó testhőmérsékletű élőlények közé tartozik, életműködéseinek optimális szintje szűk 
hőmérsékleti határok között található. A hőmérséklet állandó szinten tartására hőtermelés, hőleadás és az ezeket 
reguláló mechanizmusok alakultak ki. 
A bér alatt meghatározott mélységben levő részek képzik a magot, mely hőmérséklete csak kis mértékben válto-
zik, ez a maghőmérséklet. A magot körülvevő külső héj (bőr, bőr alatti kötőszövet…) alkotja, mely hőmérséklete 
a köpenyhőmérséklet, ez jóval változékonyabb.  
A hőt a vér szállítja. A bőr hőmérsékletét egyrészt a vér áramlása, másrészt a külső hőmérséklet határozza meg.  
A hőháztartás egyensúlyának fennmaradása érdekében a hőtermelésnek és leadásnak egyenlőnek kell lennie.  

Hőtermelés, hőleadás: 
A hő az anyagcsere-folyamatok „melléktermékeként” folyamatosan termelődik. Étkezés után a hő-
termelés fokozódik. A hőtermelés legfontosabb fokozó mechanizmusa az akaratlagos reszketés, a 
vázizomzat aktivitásának növekedése.(hypothalamusból származó impulzusok hatására.)  
A hőleadás mechanizmusai a sugárzás (elektromágneses hullámokkal, infravörös sugarakkal), ve-
zetés (hő direkt átadása), konvekció (Hő átvitele felmelegített gáz vagy folyadék formájában törté-
nik), evaporáció (bőrfelszín és tüdő párologtat). 
Fajlagos hő az a hőmennyiség, mely 1 g anyag hőmérsékletének 1 ˚C-kal való emeléséhez szüksé-
ges.  

Testhőmérséklet szabályozása: 
A termoreguláció központja a hypothalamusban található. „Idegi termosztát” a hypothalamus elülső 
részében a hőleadás, hátulsó részében a hőtermelés központja van.  

A szervezet általános túlmelegedése: 
Ha a hőtermelés mértéke meghaladja a hőleadást, a test hőmérséklete emelkedik, hipertermia vagy 
láz alakul ki. A nagyon magas láz a hyperpirexia.  
A testhő normál fölé emelkedését 3 mechanizmus idézi elő. 1. a ht. Beállítási pontjának megemel-
kedése, 2. a hőtermelés fokozódása, 3. hőreguláció primer zavara. 

Égés: 
A szövetek bizonyos hőmérséklet felé való emelése irreverzibilis szövetkárosodást, égést okoz.  
Kiterjedésének megállapítása a „9-es szabállyal” történik (fej 9%, felső végtag 9%, törzs elöl 
2*9%, törzs hátul 2*9%, alsó végtagok 2*/2*9/%, genitáliák 1%= 100%) 
Szövetkárosodás mélysége szerint: 

I (felszíni hámréteg károsodik, enyhébb gyulladás jön létre, bőrpír, hamar gyógyul),  
II(teljes epidermis károsodik, bőr vörös, hólyagos),  
III (a bőr teljes vastagságára kiterjed, lehet vörös, fehér, barna, fekete a bőr színe, regenerá-
ció lehetetlen) fokú lehet.  

Egész szervezetre kiterjedő szisztémás hatásai vannak az égésnek. Fertőzések só- vízháztartás fel-
borul… 

Lehűlés: 
Ha a hőleadás mértéke meghaladja a hőtermelést, a testhőmérséklet csökken, hipotermia alakul ki. 
Ilyenkor a biokémiai reakciók lelassulnak. 
Okozhatja: csökkent hőtermelés, fokozott hőleadás, hőszabályozás zavara.  

 
Kémiai kórokok 
 
 Méreg vagy toxin az az anyag, mely kémiai hatása révén már viszonylag kis mértékben is ártalmas a 
szervezetre. Toxicitás az anyag mérgezőképessége. Toxikus dózis az az anyagmennyiség, mely az emberek 
50%-nál mérgezést okoz. Letális dózis az az anyagmennyiség, mely kísérleti állatok 50%-nál halál okoz.  
Ide tartoznak még a különböző vegyszerek, gyógyszerek is.  
 A mérgek általában kívülről jutnak a szervezetbe (exogen toxinok), de keletkezhetnek belül is (endogen 
toxinok). ENDOGEN toxinok a szervezet valamilyen anyagcsere-folyamatában keletkeznek, normálisan is jelen 
lévő anyagok. Ilyen pl. a bilurubin, mely felszaporodása sárgaságot okoz. 
A lebontás, illetve a metabolizáció zavara az alapja számos gyp-i vonatkozású enzimdefektusnak, pl a 
fenilketonuriának, ami a májkóma hátterében áll. 
A veseelégtelenség sok anyag kiválasztási zavarát eredményezheti. 
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Biológiai kórokok 
 
Az emberi szervezetben sok mikroorganizmus él. Normális körülmények között nem okoznak betegséget, sőt 
hasznosak is lehetnek. 
Két szervezet együttélése a szimbiózis, mely lehet az ember számára előnyös, közömbös, ártalmas. Ez utóbbi a 
parazitizmus. 
Valamely mikroorganizmus által okozott kórfolyamat a fertőzés. 
Azokat a mikroorganizmusokat, melyek törvényszerűen kórfolyamatot indítanak el, patogéneknek nevezzük, 
akik csak bizonyos körülmények között idéznek elő betegséget, fakultatív patogének. 
A kórokozók lehetnek: 

1.nem sejtes részecskék (vírusok) 
- nagyon kicsi, nem sejtes szerkezetek, életjelenséget önmagukban nem mutatnak 
- központi, nukleinsavból álló magból és a körülötte levő protein tokból (kapszid) álló szerveze-

tek 
- a tok ás a mag együtt nucleokapszid 
- ezt bizonyos vírusoknál további burok, a peplon veszi körül 
- más néven obligát intracelluraris parazitának nevezzük 
- életjelenségre csak a gazdasejttel funkcionális egységben képes 
- különböző méretű és formájúak. Méretük a 20nm-230/300nm-ig terjed 
- szaporodásra csak a gazdasejttel tud, szaporíttatja magát vele. 
- Felosztása: 

DNS-vírusok: 
- poxivírus: himlő 
- herpesvírus: herpes simplex (száj körül,nemi szerveken), varicella-zoster virus (bá-

rányhimlő övsömör), cytomegalovirus (CMV),  
- papova vírusok: daganatkeltő vírusok 

RNS-vírusok: 
- Orthomyxovirus: influenza 
- Paramyxovirus: mumps, kanyaró 
- Rhabdovirus: veszettség 
- Retrovirus: daganatkeltő vírusok 
- Togavirusok: rubeola, kullancs-encephalovirus, sárgaláz 
- Picornavírus: nátha, emésztőrendszer fertőzése, ECHO-virusok 
- Poliovirusok: poliomyelitis(gybénulás) 
- Coxsackie-virusok: meningitis, encephalitis 

Csoportba nem sorolható vírusok: 
- Hepatitis virus: hepatitis A okozza ajárványos májgyulladást, hepatitis B a 

szérumhepatitist 
- Slow vírusok: AIDS 

2.sejtes prokaryoták (baktériumok) 
- Nincs valódi sejtmagja, a maganyagot a citoplazmától nem választja el maghártya 
- Bizonyos sejtalkotók hiányoznak 
- Nagyon kicsi egysejtű élőlények 
- 3 formája: gömbölyűek a coccusok, pálcika alakúak a bacilusok, a spirálszerűek a vibriók, 

spirillumok 
- egyesek sejtfallal, ezen belül sejthártyával rendelkeznek, ezen belül pedig van a citoplazma,  
- maganyagának egyetlen, cirkuláris DNS molekula a lényegi, genetikai információkat hordozó 

része 
- R-faktor felelős a antibiotikum-rezisztencia átörökítéséért 
- Néhány baktériumfajtánál spóraképződés figyelhető meg 
- Anyagcseréjükhöz meghatározott tápanyagokra van szükségük 
- Oxigén nem mindegyiknek kell 
- Szaporodásuk lényegében sejtosztódás 

3.eukaryoták (gombák, protozoonok) 
- Sejmagot maghártya választja el a citoplazmától 

Gombák: 
- Egyszerű klorofil nélküli növények 
- Merev sejtfalúak, spórával szaporodnak 
- Candida albicans: szájban, béltraktusban, hüvelybenokoz fertőzést 
- Mikrospoum, trichopyton, epidermopython: bőr, hajas fejbőr, köröm gomba 
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Protozoonok: 
- Heterotrof táplálkozású, sejtfal nélküli, egysejtű élőlények 
- Legtöbbjük kicsi, de némelyikük már szabad szemmel is látható 
- Trichomonas vaginalis: ostoros egysejtű, hüvelyi folyás 
- Trypanosoma gambiense: álomkór 
- Plasmodium: malária 
- Toxoplazma gondii: macska a fertőző 

4. férgek: 
- Galandféreg (taeniák): laposférgek közé tartoznak. Több méter hosszúra is megnőhet. Két faj-

tája a horgasfejű és simafejű galandféreg. A horgasfejű köztigazdája a sertés a simafejűé a 
szarvasmarha. Az állat belében kikelt lárva a keringésbe jut, az izomban borsókává, a féreg fe-
jét tartalmazó hólyaggá alakul. A nyers hússal jut az emberi szervezetbe. Panaszok az 
orviszketés, fogyás, hányinger gyengeség, hasi fájdalmak. 

- Cérnagiliszta (enterobius vermicularis) fonalféreg: 1 cm hosszú. A nőstény giliszta a végbél 
nyílásához rakja petéit, ahonnan kéz, ruha, egyéb módon jut a szájhoz, majd újra a vékonybél-
be. Panaszok orrviszketés, nyugtalan alvásfáradság, ideges jelenségek, fogyás anaemia. 

- Orsógiliszta (ascearis lumbrioides): kb arasznyi hosszúságú. A lenyelt petéből kibújó lárva a 
bélfalon kerezsztül a tüdőbe kerül, innen a beteg felköhögi, majd újra lenyeli. Szövődményeket 
okoz 

5. Ízeltlábúak: 
- Részben vérszívásban nyílvánul meg 
- Másodlagos fertőzések keletkezhetnek 
- Kórokozó mikrobákat terjeszthetnek 

Tetvek: 
- 3 fajtája: fej, ruha, lapostetű 
- fejtetű a hajas fejbőrön élősködik, petéit ún serkéket a hajszálakhoz erősíti. Csípése 

viszket 
- ruhatetű: a ruha ráncai között bújik meg, csak vérszíváshoz mászik a testre, a kiütéses 

tífusz kórokozóját terjeszti 
- lapostetű: a nemi szervek szőrzetén él, viszketést okoz 

Bolhák:  
- a közönséges bolha szúrása viszket, kellemetlen 
- a patkány bolhája a pestis kórokozóját terjeszti 

Szúnyogok: 
- jelentős mennyiségű vért és kórokozót képesek magukba szívni, illetve tovább adni. A 

maláriát terjesztik 
Kullancsok: 

- agyvelőgyulladás egyik vírusát terjesztik 
Legyek: 

- kórokozókat sokfelé széthordják 
 

Pszichoszociális kórokok 
 
Pszichoszociális tényezők szerepe a szomatikus betegségekben:  

- Azokat a szomatikus betegségeket, amelyeknek keletkezésében a pszicés folyamatoknak, zavaroknak 
fontos szerepe van, pszichoszomatikus betegségeknek nevezzük.  

- Különböző szervek, szervrendszerek egyre súlyosabb funkciózavara alakulhat ki. 
- Lényeges jelenség a vegetatív rendszer, illetve a neuroendokrin rendszerműködési zavara. 
- Külső és belső tényezők is befolyásolják 
- Anorexia nervosa (kóros soványság), nyombél vagy gyomorfekély, elhízás (kialakuló cukorbetegség), 

alkoholizmus, narkománia szívinfarktus… 
Pszichoszociális zavarok: 

- Az érintett szerv a központi idegrendszer, legfőképp az agykéreg, itt jönnek létre funkcionális elváltozá-
sok 

- Érvényesül az öröklődés 
- Nevelési hatásoknak is szerepe van 
- Szerepe van az MCD-nek is 
- De szerepe van még a megromlott családi életnek, érzelmi-akarati tényezőknek, közösségeknek is 
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Genetikai tényezők kóroki szerepe 
 

- A sejtek, a soksejtű szervezetek szaporodásakor a sejt (szervezet) strukturális és funkcionális tulajdon-
ságaira vonatkozó információátadást nevezzük öröklődésnek vagy öröklésnek. 

- Az öröklődés információinak tárolása, kódolása kémiai jellegű dezoxiribonukleinsav DNS molekulák 
bázissorrendjének kialakulása szerint 

- A DNS molekulák hisztonokkal kerülnek kapcsolatba, térbelileg bonyolultabb, másodlagos és harmad-
lagos struktúrát alakítanak ki. Ezeket kromoszómáknak hívjuk. 

- A sejtek életében a szaporodás és az egyéb életjelenségek ciklikus változását sejtciklusnak nevezzük 
- A sejtciklus 2 szakasza a mitózis és a DNS szintézis 
- Szintézis: megkettőződnek a DNS molekulák 
- Mitózis: elfeleződik az információkészlet 
- Mitózis genetikai jelentősége, hogy a megkettőződött genetikai anyag azonos megoszlását biztosítja 
- Mitózis során hibák is felléphetnek: mutáció, kromoszómaszám rendellenességek, ,kromoszómák szer-

kezetét érő változások 
- Meiozis: az ivarosan szaporodó élőlények ivarsejtképzésében kialakult sejtosztódási mechanizmus 
Kromoszómák szerkezete: 

- 23 pár 
- 2db hengeres testből áll, egy vagy több  befűződéssel 
- az elsődleges befűződésnél a két kromatoid összetapad, ezt centromérnek nevezzük 
- hosszirányban szimmetrikus 
- a kromoszómák különböző hosszúságú szakaszai meghatározott információegységeket tartal-

maznak. Ez a gén, a gént tartalmazó kromoszómaszakasz pedig a lokusz 
- a gének összessége a genotípus, az egyed tulajdonságainak összessége a fenotípus 

Genetikai információhordozás, illetve átadás zavarai 
- háromféle zavar lehet: szám, szerkezeti eltérések és génmutációk 
- számbeli: leggyakoribb oka a non-disjunctio, ilyenkor osztódásnál a megkettőződött kromo-

szómák nem tudnak elválni, így az egyik utódsejtbe több, a másikba kevesebb kerül. 
- Szerkezeti: törések következményei. Lehet:  

- deléció: egy része letörik és elvész 
- inverzió: törik egy darab, ami megfordul és visszaheged 
- transzlokáció: a kromoszómaszegment a kromoszóma más részére helyeződik át. Le-

het átrendeződéses, beékelődéses, reciprok 
- duplikáció: mindkét kromatoidon két-két törés keletkezik, az egyikről kitört darab a 

másikra helyeződik 
- izokromoszóma: nem hosszanti szétválás, hanem erre merőleges. 
- Mozaikosság: egy egyénben két vagy többféle, különböző karyotípusú sejtvonal for-

dul elő 
Autoszómák rendellenenességei: 

- Élettel összeegyeztethetetlen állapot 
- Élettel összeegyeztethető, többé-kevésbé súlyos fejlődési rendellenességek keletkeznek 
- Nincsenek észlelhető klinikai manifesztációk, kiegyensúlyozott 
- Számbeli rendellenességek: 

- DOWN-szindróma: (G21 triszómiája) ez lehet egyszerű, mozaik, transzlokációs 
- Edwards-szindróma: (E18 triszómiája) 90%-uk egy éves kor előtt meghal, aki nem, 

súlyos ért. Fogy 
- Patau-szindróma: D13 triszómia, Edwards-hoz hasonló kimenetelű 
- Parciális G22 triszómia: az íriszen lévő hasadék alapján cat eye, értelmi fogyatékos-

sággal jár. 
- Strukturális rendellenességek: 

- Jellegzetesen deléciós szindrómák 
- Pl: macskanyávogás szindróma= cri du chat (5p-) 
- Philadelphia kromoszóma (mieloid leukémia) transzlokáció eredménye 

Öröklődés szerepe a kórfolyamatokban 
- A szomatikus sejtekben minden kromoszóma párosan van jelen, kivéve a hím nemi kromo-

szómákat 
- A párok egyik tagja apai, másik anyai 
- Ezen homológ kromoszómapárokban azonos helyeken azonos funkciójú gének helyezkednek 

el, ezeket allélnak nevezzük. 
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- Ha az allél két tagja azonos tulajdonságokat kódol, az egyén e gén tekintetében homozigóta 
- Ha az allél két tagja eltérő tulajdonságokat kódol, az egyén e gén tekintetében heterozigóta 
- A férfiak e gén tekintetében hemizigóták 
- A gének hatáserőssége különböző, van domináns és recesszív gén 

- Öröklés lehet: 
- Monogénes öröklődés: egy vagy két gén minőségi jegyet alakít ki, ami lehet domi-

náns, recesszív és nemi kromoszómához kötött (achondroplasia, polydactylia, sclero-
sis tuberosa, osteogenesis imperfecta, dystropismyotonica, albiniz-
mus,fenilketonuria,galaktózémia, idiotia amaurotica, Dichenne-féle izomdisztófia) 

- Poligén öröklés: spina bifida, anencephaliaszájpad, gerins, szívsövény záródási rend-
ellenességek
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3. A szervezet védekező mechanizmusainak kórtana 

 
Külső és belső kóroki tényezők a szervezetben strukturális károsodásokat hozhatnak létre. A törzsfejlődés során 
védekező mechanizmusok alakultak ki, melyek felismerik, eliminálják, lokalizálják a kórfolyamatot. 
 
A gyulladás kórtana 
 
Különböző endogén és exogén kórokok válthatják ki: 
Exogén kóroki tényezők: 

- fizikai tényezők: mechanikai, elektromos, hő, sugárzás 
- kémiai: savak, lúgok, mérgek 
- biológiai: baktériumok, vírusok, gombák, egysejtűek,paraziták 

Endogén kóroki tényezők: 
- vérellátási zavarok (trombózis, embólia) 
- a szervezetsaját enzimjeinek in vivó aktiválódása 
- a szervezetben képződöttmakro-, ésmikroprecipitátumok: kövek, antigén-antitest komplexek 

A gyulladás klasszikus helyi tünetei, lezajlása: 
- tünetei: pír (rubor), duzzanat (tumor), forróság (calor), fájdalom (dolor), korlátozott működés 

(functiolaesa) 
- lezajlása: a szövetkárosodás és/vagy immunreakció során különböző mediátor-anyagok szabadulnak 

fel.ezt azt eredményezi, hogy a védekezés elemei (antitestek, phagocyták, lymphocyták) nagyobb 
mennyiségben végzik munkájukat, ezután megindul a regeneráció, illetve a reparáció 

A gyulladás kémiai mediátorai 
- a szövetkárosodás során számos olyan anyag szabadul fel, amelyek a gyulladás korai, illetve késői sza-

kaszában fejtik ki hatásukat 
- ezek az anyagok részben a károsodott sejtekből szabadulnak fel, részben pedig granulicytákból, 

mastocytákból és trombocytákból keletkeznek különböző reakciók során. 
- Korán képződő és ható mediátorok: 

- A hisztamin szövetsérülés, antigén-antitest kötődés során szabadul fel a sejtből.  
- Felszabadulását előidézheti hő, mechanikai, kémiai inger, sugárhatás.  
- Hatásai: tágítja az arteriolákat, hajszálereket, vérnyomásesést okoz, duzzanatot okoz, asztmás 

rohamot okozhat, fokozza a gyomornedv-szekréciót. 
- Későn képződő és ható mediátorok: 

- Prosztaglandinokat először spermában mutatták ki 
- Gyulladásban a sejtek pusztulása után termelődnek, hatásukat a későbbi szakban fejtik ki 
- Simaizom-összehúzó hatásuk van a terhes méhre, valamint a bélizomzatra 
- Különböző peptidek és peptidképző rendszerek ugyancsak a későbbi szakban fejtik ki hatásu-

kat 
- Értágító hatásuk van, bradikinin plazmafehérjéből képződik, a simaizmokat lassan kontrolállja 
- Döntő szerepe van a Hagemann-faktornak, ami a véralvadás XII.faktora 

Gyulladásos érválasz: 
- A gyulladás fő szöveti történései: értágulat, plazmafehérjék kilépése , sejtek kilépése, majd 

phagocytozis 
- A gyulladás kezdeti szakaszában az arteriolák kitágulnak, vénák nyomása viszont emelkedik, így a haj-

szálerekben a nyomás megemelkedik, ami víz, elektrolitok és plazmafehérjék kilépéséhez vezet, ez a 
gyulladásos exsudatio 

Fagociták funkciója: 
- A hyperaemiával ésa permeabilitás-fokozódással kezdetét veszi a polimorfonukleáris leukociták, a faló-

sejtek kivándorlása a hajszálerekből 
- A limphocyták zöme a nyirokkapillárisokból kerül a gyulladás helyére 
- A falósejtek a szövetkárosodás helyén felszaporodott kórokozókat, az elpusztult szövetek maradványait 

bekebelezik, majd lebontják. 
- A fagociták maguk is elpusztulnak, de a kiszabadult enzimek tovább bontják a bekebelezett kórokozó-

kat, de a szövetet is károsítják. Ezzel a gyulladást tovább terjeszthetik, másrészt a belőlük felszabadult 
pirogének lázat okozhatnak. 
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Az immunrendszer kórtana 
 
 Az immunrendszer ugyancsak védő funkciót tölt be, a szervezet antigén-integritását védi. Ezt a funkció-
ját effektor mechanizmussal, specifikus reakciókkal, egyéb védekező tényezőkkel végzi. 
Az immunrendszer sejtjei, szervei a szervezet általánosabb kiterjedésű rendszeréhez, a RES-hez tartozik. Műkö-
dése specifikus. 
Antigénnek nevezzük azokat a nagy molekulájú, többnyire fehérjetermészetű anyagokat, amelyek az immun-
rendszert maguk ellen támadásra késztetik. 
A haptén olyan kis molekulájú anyag, amely valamilyen makromolekulához kapcsolódva válik antigénné.   
Az immunrendszer minden olyan anyagot antigénként ismer fel, amellyel érése után találkozott 
Az immunrendszer effektormechanizmusai: 

- Az immunrendszer védekező elemei a nyirokrendszerben termelődnek 
- ellenanyagok (humorális immunválasz) 

- antitestek révén valósul meg 
- a B-liphocytákból antigén igerreképződő plazmasejtek termelikaz ellenanyagokat,speciális 

funkciójuk alapján immunglobinoknak nevezzükőket 
- az antigén lehet a mikroorganizmusok számosanyaga, terméke, toxinja 
- ezek a szövetekközé, majd a nyirokrendszerbe jutnak 
- a vérbe került mikroorganizmusok elleni küzdelemben a lépnek van szerepe 
- az antitestek antimikrobális hatásai: opszonizáció (gyulladás), specifikus fagocitózisra teszik 

képessé a makrofágokat, meggátolják a mikrobák megtelepedését a gazdasejten, hatástalanítják 
a baktériumtoxinokat, feloldják a mikrobákat 

- T-liphocyták (cellularis immunválasz) 
- Az intracelluláris paraziták ellen fontos 
- T-lifocitáknak van szerepük, melyek T-„memoria” sejtekké alakulnak.  
- HA az in vivo antigén-antitest reakció a vérben szabadon keringő ellenanyagok és az antigének 

között zajlik le és a gazdaszervezet egyéb aspecifikus védekező mechanizmusainak nagyobb 
arányú bevetése nem történik meg, protektív immunitás fejlődik ki. Ezt tekintjük az immun-
rendszer normál működésének. Ez létrejöhet védőoltásokkal is. 

- Interferon: a vírusok replikációját gátolja 
- In-vitro immunreakciók: 

- Az antitesteket a szérumtartalmazza, az antitestek reakcióit szerológiai reakciónak is nevezik 
- Aszerint, hogy a szerológiai reakcióban szereplő antigén sejteken vagy oldatban található, le-

het agglutináció és precipitáció. 
Immunpatológia: 

- Az immunrendszerben fellépő zavarok milyensége, helye, foka alapján az immunpatológia főbb terüle-
tei: 

- Immundeficienciák:  
- immunrendszer különböző részeire kiterjedő csökkent működés, illetve mediátorhiány. 

Klinikai következményük a fertőzésekkel szembeni csökkent ellenálló-képesség.  
- Lehet veleszületett immundeficiencia, T-sejtek hiánya (Di George-szindróma), T- és B-

sejtek hiánya (Wiskott-Aldrich-szindróma), B-sejetek zavart működése (átmeneti 
hypogammaglobulinaemia).  

- Lehet szerzett immundeficiencia: AIDS, rosszindulatú daganatok. 
- Allergia:  

- a gazdaszervezet aspecifikus védekező mechanizmusa nagyobb mértékű, gyulladásos 
érválasz is létrejön, kóros jelenségeivel, allergiáról beszélünk. 4 csoportja: 

- Anafilaxiás reakció: a gazdaszervezet sejtjei ellenanyagot kötnek meg, ezzel 
amediátorok felszabadulását indítják meg, ezek felelősek az allergiás jelenségekért. 
(anafilaxiás sokk, csalánkiütés, szénanátha, asthma bronchiale) 

- Citotoxikus reakció: az antitest sejhez kötött antigénnel ragál 
- Antigén-antitest komplexek okozta károsodás két fajtája amikor az antigén a szövetközi 

térben reagál az ellenanyaggal, vagy antigéntúlsúly esetén oldható antigén-antitest 
komplexek keletkeznek, lokális gyulladást váltanak ki 

- Késői típusú szenzibiláció vagy tuberkulin-típusú reakció: a reagáló immunmediátor itt 
a T-sejt 
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- Autoimmun betegségek: 
- Ha a gazdaszerv immunrendszere saját sejtekkel, szövetekkel lép reakcióba, a keletke-

zett kórfolyamatokat autoimmun betegségnek nevezzük 
- A szervezetben kétféleképpen keletkezhetnek autoantigének: 

- Azok az anyagok, melyek az intrauterin életben nem találkoznak az immunrendszer 
mediátoraival, autoantigének lehetnek 

- Valamilyen hatásra a szervezet antigénjei változáson mennek keresztül, a megvál-
tozott antigéneket az immunrendszer idegenként ismeri fel, reakcióba lép velük. 

- Transzplantációs immunitás: 
- Szövetek, szervek átültetése. Lehet: 

- Autológ vagy autotranszplantáció: ugyanazon egyén szövetét ültetik át testének 
más helyére 

- Homológ: ugyanazon faj egyik egyedéből a másikba 
- Heterológ: más fajból 
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4.  A szövetek alapelváltozásai 

A szervezet különböző sejtjeiben, szöveteiben meghatározott kórfolyamatok hatására mennyiségi és minőségi 
változások történhetnek. Ezek lehetnek progresszív és regresszív jellegűek, továbbá reverzibilis és irreverzibili-
sek. 
 
Regresszív szöveti elváltozások 
A szövetek kóros, inkább mennyiségi jellegű regresszív elváltozásai: 

1. aplásia → a fejlődés elmaradása  
2. hypoplasia → csökkent fejlődés, sejtek számának csökkent mennyisége 
3. hypotrophia → csökkent fejlődés, intra- vagy extracellularis struktúrák mennyiségek csökkent kialaku-

lása  
4. atrophia → a már kifejlett szövetek, szervek sorvadása. Oka a sejtek tápanyag és/vagy  oxigén ellátá-

sának csökkenése. Ez létre jöhet vérellátás beszűkülése miatt, valamint éhezésnél, de bizonyos hormo-
nok hiánya is előidézheti. 

5. degeneratio → szövetek elfajulása. A sejtek anyagcseréjének megváltozása összetételük, szerkezetük 
és funkciójuk megváltozását eredményezheti.  

- fehérjedegeneráció: a zavaros duzzadásnak nevezett elfajulás fertőző betegségekben vagy ak-
kut mérgezésben meghalt egyének nagy parencymás szervein (szív, máj, vese) észlelhető. (pl. 
fibrinoiddegeneráció, elszarusodás) 

- zsírdegenalizáció: a sejtek citoplazmájában apró zsírcseppek rakódnak le. ( pl. májnál elhízás 
esetén, vagy idült alkoholistáknál, de előfordul még mérgezéseknél, szívizomsejtekben, vese-
tubusokban is) 

- szénhidrát-degeneráció: nyák szaporodik fela sejtekben, mely áttetsző, viszkózus összetett 
szénhidrát (pl. arteriáknál, lépben, májban, vesében.) 

- pigmentdegenarizációk: festékanyag lerakódása. Hemosziderin vastartalmú lerakódása sárgás-
barna pigment keletkezik, vérzéskor. Bilirubin felszaporodása okozza abőr és a sclerák sárgás 
elszineződését. Melanint az albinók bőre nem termel. A lipofuszcin sárgásbarna pigment, öre-
gek sorvadt szerveiben halmozódik fel. 

- Ásványi anyagok és fémek lerakódása: a mész lerakódását lúgos szöveti Ph idézi elő, a húgy-
savas sók felszaporodásaa vérben köszvényt okoz, a légutakon át a tüdőbe kerülő finom 
ásványianyag-szemcsék lerakódása okozza a pneumoconiosisokat, szén a tüdő nyirokereibe 
kerülve sötét elszineződést okoz, ez azanthracosis, homokszemcsék lerakódása okozza 
aszilikózist, a réz lerakódása a májban és a subkortikalis magvakban a Wilson-kór lényege, az 
ólóm és arzén lerakódása mérgezést okoz. 

6. necrosis → szövetek elhalása. A szervezet egy körülírt része elhal. Ha az elhalt rész helyén szövethiány 
lép fel, ezt fekélynek nevezzük. Elhalást okozhatnak fizikai, kémiai, biológiai kórokok.: 

- Koagulációs necrózis: az elhalt területet átitató vérplazma és sejtfehérjék megalvadnak (pl. in-
farktus) 

- Kollikvációs nekrózis: lágyulásos elhalás. Az elhalt terület enzimek hatására elfolyósodik. (pl. 
főleg agyban) 

- Gangraenás necrózis: üszkösödés. Száraz ( az elhalt terület gyorsan kiszárad) és nedves (nem 
szárad ki, hanem baktériumok szaporodnak fel, elrohad a terület) üszkösödés létezik.  

- Decubitus: felfekvés. Szövetek elhalása és befertőződése alakítja ki.  
 
Progrsszív szöveti elváltozások: 

1. hipertrophia: szövetek tömegének növekedése, túltengése esetén egy szerv vagy szövet sejtjei megna-
gyobbodnak. Adott szerv működése fokozódik. Az endokrin hormonális tényezőinek van fontos szere-
pe.(pl. vázizomzatban, , hipertenzió, aorta-stenosis, idegrendszer postnatális fejlődése) 

2. hiperplasia: itt a működő sejtek száma szaporodik fel. Itt is fokozódik az adott szerv működése. Az en-
dokrin hormonális tényezőinek van fontos szerepe. (pl. idegrendszer postnatális fejlődése) 

3. regeneráció: a szövetkárosodások helyreállítását szolgáló mechanizmus. 
- Regeneráció: a károsodott szervrész eredeti sejtállománya áll helyre 
- Reparáció: kötőszövet pótolja a szövethiányt 
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Daganatképződés: 
A sejtosztódás szabályozásának speciális mechanizmusai gondoskodnak arról, hogy meghatározott minőségű 
sejtből meghatározott mennyiség álljon az organizmus rendelkezésére 
 
A sejtosztódás szabályozása: 

1. sejtosztódás genetikai szabályozása: a szomatikus sejtek génjeinek 3 csoportja:  
- szaporodást vezérlő gének 
- specifikus sejtműködést kódoló heteroszintetikus gének 
- önfenntarási funkciók struktúráit kódoló Sp-gének 

2. protonok szerepe a sejtosztódásban: az organizmus különböző részeiből  az osztódó, illetve a nyuga-
lomban lévő sejtekhez az osztódást gátló, illetve serkentő hatású anyagok érkeznek, melyek megfelelő 
irányba befolyásolják a sejt osztódási folyamatát. 

 
A daganatképződés lényege: 
Malignus transzformációnak nevezzük az a kór-folyamatot, melynek során a szervezet valamilyen sejtje elveszíti 
az osztódás leállításának képességét, irányíthatatlan sejtosztódást előidézve ezzel. E sejtburjánzás eredménye a 
progresszíve fokozódó mennyiségű daganatsejttömeg. 

1. karcinogén tényezők: daganatfejlődést előidéző tényezők 
- fizkiai tényezők: tartós mechanikai, hőhatások, ionizáló sugarak 
- rákkeltő anyagok: különböző anyagok, vegyületek hosszabb expozíció esetén 
- vírusok: meghatározott felépítésű struktúrák, bizonyos törvényszerűségek alapján 

lépnekkapcsolatba a gazdasejt génjeivel, és jellegzetes tulajdonságú daganatokat okoznak 
2. daganatok elnevezése: a daganat nevét a kiindulási szövet- vagy sejtféleség nevéből, -oma utótaggal 

képezzük. (Pl. lipoma, fibroma, stb.) szövettani és klinikai tulajdonságaik alapján három csoportra oszt-
juk a dagantokat:  

- jóindulatú daganat 
- rosszindulatú daganat: hámszöveti eredetű rák (carcinoma), mesoderma csíralemez származé-

kaiból eredő daganat (sarcoma) 
- a kettő között semimalignus daganat 

3. daganatos betegségek epidemiológiája: a rosszindulatú daganatok halálokokként szerepelnek. 
4. a daganatok károsító hatásai a szervezetre: a daganatsokféle módon okozhat kórfolyamatokat, káro-

sodásokat, illetve halált (életfontos szerv pusztulása, tálálékfelvétel megszűnése, anyagcseretermékek 
kiválasztásának képtelensége. A halált az esetek többségében a szervezet leromlása, cachexia előzi meg. 
A beteg lesoványodott, gyenge, arca szürkés-sápadt, végtagjai ödémásak. 

5. áttétképződés: az a jelenség, amikor a primer daganatból sejtek szakadnak el, a vér-, nyirokáramlás út-
ján elsodródnak, és a szervezet más helyein megtapadva a primer tumorhoz hasonló daganat növekedé-
sei idézi elő. 

6. a szervezet védekezése a daganat ellen: tumorimmunitás. A szervezet immunválaszát a 
tumorantigének váltják ki.  

7. daganatok tünetei, diagnosztikája, gyógyítása: általános tünet a fogyás, fokozott vérsüllyedés, vér-
szegénység. 

- Emlőrák: csomó formájában tapintható, legtöbb esetben cysta. Gyanús elváltozás: emlőbibmón 
vagy emlő bőrén behúzódás, emlőbimbó váladékozása, csomó a hónaljban. 

- Méhrák: vérzési rendellenesség 
- Gyomorrák: hirtelen nagyobb fogyás, bizonytalan gyomorszáj körüli fájdalmak, hőemelkedés, 

fekete széklet. 
- Vastagbélrák. Hasmenés-székrekedés, vér a székletben 
- Vesedaganat: előzetes görcs nélkül vér a vizeletben. 
- Lymphomák: megnagyobbodott nyirokcsomók, fogyáz láz, éjszakai izzadás. 
- Agydaganatok: fokozódó fejfájás, hányinger, fokozatosan kialakuló bénulások, érzészavarok, 

epilepsziás rohamok. 
Diagnózis: a kórelőzmény, a fizikális vizsgálatok eredményei, a különböző rtg-, uh-, izotóp-, 
endoszkópiás-, ct-vizsgálatok, valamint a szövettani vizsgálatok adataival, laborvizsgálatok eredménye-
ivel lehet diagnosztizálni a daganat létét. 
Gyógyítása: fontos a korai diagnózis. Csökkenteni kell a szervezet tumorterhelését (műtét, sugár), ez-
után az esetleg visszamaradt tumorsejtek elpusztítása a feladat (sugár-, kemo-, immunterápia)
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5. A keringési rendszer kórtana 

A szív és a vérkeringés feladata, hogy a szív pumpafunkciója révén a szövetek aktuális vérigényét biztosítsa. 
Ezen funkció révén a szív munkát végez, a szívizomrostok összehúzódásuk során meghatározott erőt fejtenek ki, 
meghatározott úton. 
Az egy szisztole alatt a bal kamrából az aortába kerülő vérmennyiség a pulzustérfogat, ezt a pulzusszámmal 
szorozva kapjuk a perctérfogatot (PTF), azt a vérmennyiséget, amelyet a szív egy perc alatt pumpál az aortába. 
Átlagos embernél a  nyugalmi PTF= 5600ml.  
A szívműködés (PTF) fokozásának kiváltó ingere a szöveti hipoxia, mely a szöveti anyagcsere és/vagy tömeg 
fiziológiás vagy kóros megnövekedésekor jön létre.  
A PTF nagyobb mértékű csökkenésekor létfontosságú szerveink vérellátását a szervezet csak egyéb érterületek 
nagyfokú kóros beszűkülésével tudja biztosítnai. 

Szív tartalék kapacitása, alkalmazkodása a fokozott munkához: fiziológiás körülmények között az akti-
vitás fokozódásakor, kóros körülmények között a szív és/vagy a keringési rendszer veleszületett vagy szerzett, 
strukturális vagy funkcionális károsodásainál kényszerül a szív fokozott munkavégzésre. Az alkalmazkodást 
addig tekintjük fiziológiásnak, ameddig a szisztolés tartalék terhére történik, és a szív összkontraktilitása nem 
csökken. Amikor a szívizomzat összkontraktilitása csökken, és a szív dialatál, az alkalmazkodás már kóros. 

Szívelégtelenség: ha a szív munkavégző képessége annyira kimerül, és a bal kamra által az artériás 
rendszerbe juttatott vérmennyiség oly mértékben csökken, hogy a szövetek nyugalmi oxigén igényét sem tudja 
fedezni, szívelégtelenségről beszélünk. 
Szívelégedetlenségről beszélünk akkor is, amikor a szervezet aktuális igényeinek megfelelő PTF-ot csak tarta-
lékkapacitásának a fiziológiásnál nagyobb mértékű kihasználásával tudja biztosítani, tartalékkapacitása, munka-
végző képessége tehát beszűkül. 
A szív elégtelen működésének következményei a keringésben két irányban is megnyilvánulhatnak: előrefelé és 
visszafelé. 
A kisvérköri pangásnál az elégtelenül működő bal szívfél mögött a vér torlódik, a tüdő hajszálereiben a vér hid-
rosztatikus nyomása megnő, a kapillárisokból folyadék lép ki, kialakul a tüdőödéma. 
A nagyvérköri pangásnál a jobb szívfél elégedetlen működése miatt fellépő ödéma képződés lép fel, legkorábbi 
tünetként a betegnél fekvő helyzetben a nyaki vénák teltek, duzzadás a kézháti vénákon is látható. 
 
Szívelégtelenséghez vezető kórfolyamatok: 
 
A szívizomzat munkavégző képességének csökkenése, szívelégtelenség létrejöhet a szívizomzat károsodása, a 
szív ingerülettermelő és –vezető rendszerének zavarai, továbbá extracardiális gátló tényezők hatására. 

1. myocardium károsodásai,. Lehet:  
- diffúz károsodás: kontraktilitás csökkenés, főleg az egyes izomrostok kontraktilitása csökken., 

de szerepet játszik az egyes szívizomrostok aszinkron összehúzódása. 
- körülírt károsodás: kisebb-nagyobb összefüggő területet alkotó rosttömegek kontraktilitása 

csökken, ritmuszavar is kialakulhat, ha az ingerülettermelő és –vezető rendszer valamely ré-
szére kiterjed. 

Elsődleges károsodás:  lehet diffúz és körülírt. Okozhatja:  
- Ischaemia:az ischaemiás szívizom-elváltozások lényege a szívizomoxigénszükséglete és az 

oxigénkínálatközötti aránytalanság. Legtöbbször a coronariák arterioszklerózisa idézi elő, ami 
a koszorúér keresztmetszetét beszűkíti, így csökken az adott koronaér által ellátott szívizomte-
rület oxigén ellátása. Ez átmeneti, múló jellegű. (angina-pectoris). Másik formája az idült 
ischémiás szívbetegség, ahol a beszűkülések lassan, fokozatosan jönnek létre. A szívizom-
infarktust koszorúér –elzáródás okozza, kialakulásának oka trombus a coronaria 
arterioszklerotikus plakkján. Tünete a fájdalom: nagyon heves, szorító jellegű, bal kar, bal váll 
irányába sugárzik, de lehet hőemelkedés, szorongás, halálfélelem, a vérnyomás csökken, izza-
dás hányingerléphet fel. Rizikófaktorok: 

- Hypertensio 
- Elhízás 
- Diabétesz 
- Dohányzás 
- Zaklatott életmód 
- Ülő foglalkozás 
- öröklés 
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- Myocarditis: a szívizomzat gyulladását okozhatják vírusok, baktériumok, reumás láz. A szív-
izom gyulladásai kontrktilitás csökkenését eredményezik, sejtanyagcsere-változások következ-
tében. 

- Cardiomyopathiák: eredete, kórlényege ma még nem tisztázott. Az elnevezés a szívizomzat 
kóros állapotára utal. Lehet: kongesztív, konstriktív, obstrukciós aszerint, hogya szívizomzat 
kitágulási vagy összehúzódási zavaráról, illetve szubaortikus lokalizációjú hipertrófiájáról van-
e szó. 

Másodlagos károsodás: a kezdetben ép szívizom pedig valamilyen állandó fokozott terhelés hatására 
másodlagosan károsodik. Ez lehet egyik, másik, vagy mindkét kamra :. 

- Szívizom térfogat-túlterhelése: akor jön létre, ha a szívüreg állandóan egy bizonyos többletvért 
mozgat (pl. billentyűelégtelenség) 

- Szívizom nyomásterhelésére: akkor jön létre, ha a kamrából való kiáramlással szembeni ellen-
állás fokozott, ilyenkor a szívizom csak fokozott kontraktilitással tudja a kellő vérmennyiséget 
a szövetekhez eljuttatni. (pl. aortaszájadék stenosisa) 

2. ritmuszavarok: a szív ingerképző és vezető rendszerének zavarai csökkentik a szív munkavégző ké-
pességét azáltal, hogy a kamraizomzat rostjai túl gyakran, túl lassan, illetve aszinkron hózódnak össze. 

- Tachycardia: a 95/min-nél gyorsabb szívműködés, szívfrekvencia 
- Bradycardia: szívfrekvencia kisebb 60/min-nél. 
Ritmuszavar keletkezésének helye szerint lehet: 
- Sinus tachycardia illetve bradycardia: a sinuscsomó adrenerg befolyásának fokozódása 

és/vagy kolinerg hatásának csökkenése fokozza az ingerülettermelés frekvenciáját. 
- Szupreventricularis tachycardia illetve bradycardia: pitvarizomzatban van ektópiás góc, 

amely többletingerület termelésével fokozza a szívműködés frekvenciáját. 
- ventrikularis tachycardia illetve bradycardia: kamraizomzatban van ektópiás góc, amely több-

letingerület termelésével fokozza a szívműködés frekvenciáját. 
Ha a szívműködés nem ritmusos, hanem az egyes szívciklusok változó idő kölünbséggel követik 
egymást, aritmiáról beszélünk, ha pedig a tachycardiás szívműködés mésaritmiás is, 
tachyaritmiáról. Két különleges formája a pitvarlebegés (az ingerülettermelés frekvenciája 200-
300/min), pitvarremegés (az ingerülettermelés frekvenciája 300-600/min) 
Extraszisztolénak nevezzük a nem a sinuscsomóból kiinduló ingerületet. 

3. a diasztole akadályozottsága: a szív diasztolés telődésének csökkenését okozza a vénás visszafolyás 
csökkenése, továbbá a szívet kívülről összenyomó gyulladásos folyadékgyülem, illetve sérüléses erede-
tű szívtamponád, amikor a pericardiumban létrejött folyadékfelszaporodás mintegy összenyomja a szí-
vet, nem engedi kellő mértékben tágulni, telődni. 

 
A vérnyomás-szabályozás zavarai: 
 
A bal kamra összehúzódásakor az artériákban a vérnyomás emelkedik, eléri a maximális (szisztolés) értéket, 
közben a nagyartériák falában rugalmas feszültség halmozódik fel, majd diasztoléban a vérnyomás elér egy mi-
nimális (diasztolés) értéket. 
Pulzusnyomás: a szisztolés és diasztolés értékek közötti különbség. 
Artériás középnyomás: a szisztolés és diasztolés értékek között van. Ezt két tényező határozza meg, a PTF, és az 
erek összellenállása (teljes perifériás rezisztencia TPR). 
A keringő vérmennyiség kb. 20 %-a az artériákban és a bal szívfélben, 5%-a a hajszálerekben, 75%-a a vénák-
ban és a jobb szívfélben oszlik meg. Ez alapján a vénákat kapacitásereknek, az arteriákat rezisztenciaereknek 
nevezzük. 
A TPR-t a következő tényezők befolyásolják: 

- Adrenerg mechanizmusok: a szimpatikus idegrendszeri mediátoranyagok (adrenalin, 
noradrenalin) az arteriolák simaizomsejtekre hatva érösszehúzódást, TPR-fokozódását idézi 
elő. 

- Renin-angiotenzin rendszer: a vesében a vérnyomás csökkenése reninfelszabadulást vált ki, ez 
a vérplazmában angiotenzin képződést idéz elő. Ezáltal mind a PTF, mind A TPR növekszik, 
vérnyomás emelkedést okozva. 

- ADH (vazopresszin): részt vesz a vérnyomás szabályozásában, elősegíti más érösszehúzó 
anyagok hatását. 

- Kortikoszteroidok: az érfal megvastagodása révén Na- és vízretenciót, valamint az erek beszű-
külését idézik elő. 

- Különböző értágító anyagok és mechanizmusok: valamely szerv anyagcseréjének fokozódása-
kor lépnek működésbe, hatásukra a működő szervet ellátó erek tágulnak, ellenállásuk csökken. 
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1. Hypertensio: a szisztolés nyomást kórosan emelkedettnek tartjuk, ha az életkornak megfelelő maximá-
lis értéket 1,3 kPa-lal meghaladja, a diasztolés nyomást minden életkorban kórosnak tartjuk, ha 12,7kPa 
feletti. A hypertensió különböző formáinál vagy csak a szisztolés, vagy a szisztolés és diasztolés nyo-
más együttesen emelkedett. A hypertensio lehet: 

- Esszenciális hypertensio: lényege a magas vérnyomás. A vérnyomásértékek nagysága és inga-
dozása alapján a betegek nagyjából három csoportba sorolhatók, melyek a betegség 
patogenezisében valószínűleg három stádiumnak felel meg: 

- Labilis, mérsékelt hypertensio: I stádium. A betegnek a vérnyomás kiugrá-
sa okoz panaszt. 

- II. stádiumban ez a hypertensio állandósul 
- III. stádium kifejezetten magas és állandósult lesz, ekkor már a különböző 

szervi szövődmények is megtalálhatók 
Leggyakoribb panasz a fejfájás, tünet a magasabb szisztolés vérnyomás-érték, szemfenéki erek 
elváltozása, szervi szövődménye, hogy a bal kamra hipertrofizál, fala megvastagszik. A 
hypertensiós encephalopathia tünetei hirtelen, rohamszerűen fejlődnek ki, fejfájás, hányinger, 
látászavar, tudatzavar, nagyon magas vérnyomásérték jellemzi. 

- Renális hypertensio: veseeredetű magas vérnyomás. Patomechanizmus szerint három csoport-
ja: 

- Renovascularis hypertensio: veseerek szűkülete miatt 
- Renalis (parencymás) hypertensio: veseállomány pusztulása miatt 
- Kevert: krónikus pyelonephritisnél 

- Endokrin hypertensio: endokrin rendszeri betegség okozza. Fokozott adrenalin és noradrenalin 
termelés esetén kialakult magas vérnyomás. (pl. Conn-, Cushing-szindróma) 

- Cardiovascularis hypertensiok: szív- és érrendszer meghatásozott betegségei okozzák. Csök-
ken az érfal rugalmassága, pulzustérfogat nő, diasztolés nyomás normális, vagy csökkent. (pl. 
hyperkinetikus szindróma) 

2. perifériás keringési elégtelenség: a szív vagy az érrendszer elsődleges kórfolyamatai, károsodásai kö-
vetkeztében jön létre. Állandó tünete a hypotensio, a normálisnál alacsonyabb vérnyomás. Kórosan ala-
csonynak tartjuk a vérnyomást, ha a diasztolés érték az egészséges ember minimumámál 0,7kPa-lal kisebb. 
A hypotensio lehet rövid ideig tartó, átmeneti, tartós, progrediáló, halálos kimenetelű is.  

- Átmeneti perifériás keringési elégtelenség: két csoportja: 
- Krónikus hypotensio: állandóan alacsony vérnyomás, testhelyzetváltozás, 

stressz váltja ki a vérnyomás süllyedését. Fiatal, aszténiás alkatú egyének-
nél fordul elő, hosszabb ideig történő állás esetén. 

- Akut hypotensio: a keringési rendszer akut történési váltják ki a vérnyomás 
hirtelen leesését. Itt fokozott a carotis-sinus érzékenysége. Pszichés stressz 
hatására bradycardia lép föl, a szív kontraktilitása csökken, értágulat jön 
létre, kialakul az alacsony vérnyomás. 

Mindkét csoportnál a keringési elégtelenség a kiváló ok megszüntetésével 
spontán rendeződik. 

- Sokk (perifériás keringés tartós, progrediáló elégtelensége): a sokk a perifériás keringés akut, 
tartós, progrediáló zavara. Fajtái: 

- Hypovolaemiás sokk: a vértérfogat ¼ részének hirtelen elvesztése esetén 
(akut vérzés nagy felületű égés, súlyos hasmenés) a keringő vértérfogat, a 
vénás visszaáramlás, PTF, vérnyomás csökken.a vérnyomás a szimpatikus 
idegrendszer aktiválódása miatt kezdetben normális marad, majd csökken 

- Kardiogen sokk: a bal kamra izomzatának kb ¼ résznyi akut sérülése kö-
vetkeztében csökken a vérnyomás (infarktus). 

- Anaflilaxiás sokk: valamilyen antigén-antitest reakció következtében , fő-
leg, ha ez érpályán belül történik, nagy mennyiségben szabadulnak fel ér-
tágító anyagok, mely a vérnyomás eséséhez vezet. 

- Szeptikus sokk: súlyos fertőzéseknél a sejtanyagcsere károsodik, az előző-
höz hasonlóan esik a vérnyomás. 

A sokk folyamán a keringési elégtelenség másodlagos következményeiként szervi elvál-
tozások, károsodások lépnek fel. A szív és agy erei tágulnak, tüdőben pangáslép fel, a 
vese filtrációja csökken… 
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Arterioszkerózis: 
 
Az érelmeszesedés az életkor előrehaladtával összefüggést mutató, sok külső-belső tényező együtthatása követ-
keztében kialakuló, multifaktoriális betegség. Különböző teóriák vannak a kialakulására: 

1. lipidek jelentősége az arterioszklerozisban: a lipidteória a vérben található lipidtermészetű anyagok 
szerepét hangsúlyozza. Eszerint a betegség alapja a vérlipidek fokozott lerakódása az érfalban, mely jel-
legzetes plakkot hoz létre. Ez jellegzetes kiemelkedést okoz, így atheromának nevezik. De kialakulhat, 
ha az alvadási idő megrövidül (tromboplasztikus-fibrinolitikus), ilyenkor a plakkban keletkezett 
trombus szervül. 

2. érfal primer károsodásán alapuló teóriák: 
- A véralvadás szerepe az arterioszklerózisban: a trombogén teória szerint az érfalban magas 

vérnyomás miatt trombusok képződnek, amik aztán szervülnek (fibrosis). A trombocytákból 
felszabaduló anyagok elősegítik a lipidlerakódást. 

- Mechanikai tényezők szerepe az arterioszklerózisban: a mechanikai teória szerint a rugalmas 
érfalban jelentős nagyságú mechanikai feszültségek keletkeznek, illetve tárolódnak. Nagyobb 
erővel mossák be az intimába a különböző lipideket, fibrinogéneket. Nyírófeszültség és defor-
mitás is lehet oka, melyek leágazások szájadékán, görbületeknél hoznak létre plakkot. 

3. arterioszklerózis rizikófaktorai:  
- öröklődés 
- nem:  férfiaknál gyakoribb 
- neurogén tényezők: agresszív, feszültséggel és szorongással élőknél gyakoribb 
- hypertensió szerepe: 40-50éves hypertensiós férfiaknál 2-3* gyakoribb 
- dohányzás: fiatal korban nagyobb kockázat 
- cukorbetegség: fokozza a kialakulását 
- mozgásszegény, ülő életmód: gyakoribb 
- elhízás, zsírdús táplálkozás: fokozza a kialakulását 

Különböző kóroki tényezők szerepe az arterioszklerózis kialakulásában: 
- A nagyartériák mechanikai tulajdonságai közül legfontosabb az érfal rugalmassága. Ennek el-

vesztését intenzív testmozgással lassíthatjuk. 
- Hypertensio 
- Vér lipidkoncentrációja 

4. az arterioszklerózis megelőzése: van bizonyos endogén meghatározottsága, de ezt ellensúlyozni tud-
juk a külső eredetű rizikófaktorok minél teljesebb kiküszöbölésével. A magas vérnyomást korán be kell 
állítani. Hangsúlyozni kell a dohányzás elhagyását és a testmozgást. Rendszeres, intenzív egészséges 
életmód véd az areterioszklerózis kialakulásával szemben. 
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6. A légzési rendszer kórtana 

A szövetek aktuális oxigén-szükségletének kielégítését, valamint az általuk termelt szén-dioxid elszállítását 
(szöveti légzést) a légzési és a keringési rendszer közösen végzi. A keringés ehhez megfelelő mennyiségű vér-
áramlást biztosít, a légzés pedig alveolokapilláris gázcsere révén az artériás vér megfelelő oxigén és szén-dioxid 
tartalmát, illetve parciális nyomását biztosítja. 
Az alveolokapilláris gázcsere a következő részfolyamatokon , illetve tényezőkön alapszik: 

- alveorális ventilláció: a léghólyagok kellőszintű levegőztetése biztosítja az alveoralis levegő 
normál és állandó parcipális oxigén és szén-dioxid szintjét. 

- Megfelelő mértékű oxigén és szén-dioxid diffúzió az alveorusok és a tüdőkapillárisok között, 
ehhez megfelelő diffúziós felszín és membránvastagság kell. 

- A tüdőkapillárisok megfelelő szintű véráramoltatása, perifúziója, a tüdőhajszálereken adott 
vérmennyiségnek kell átáramlani ahhoz, hogy az alveorusok, illetve adiffúziósmembránfelől 
kellő oxigént felvegyen és szén-dioxidot leadjon. 

 
A légzési zavarok és felosztásuk: 
 
A légzési zavarokat e három részfolyamat zavaraira vezetjük vissza. Eszerint lehet: 

1. ventillációs zavarok: itt az alveorális ventilláció (V) és az alveorális perfúzió (Q)viszonya (V/Q) há-
nyados a számláló csökkenése miatt kisebbedik, ez az artériás parcipális oxigén csökkenéssel jár. 
Hipoventilláció léphet fel, okai: 

- légzésszabályozás zavarai: a légzés akaratunktól független, de bizonyos szintig befolyásolható 
funkció. A nyúltvelő és híd területén lévő légzésközpont neuronjainak működése tartja fenn, il-
letve szabályozza. Automatikus légzés zavara pl. az ataxiás légzés: szabálytalanul váltakozó, 
görcsös szünetekkel megszakított be- és kilégzések. A sérülés helye ilyenkor a tegmentum la-
terális területén található. De idős, agy-érelmeszesedéses egyéneknél is előfordul. 

- Dyspnoe neurogén összetevői: a légzési elégtelenség nehézlégzéssel, dyspnoéval jár. Ez eről-
ködéssel, valamint kellemetlen szubjektív érzéssel járó légzés, különböző keringési és 
légzőrendszeri betegségeknél jelentkezik. Keletkezésénél nagy szerepet kapa tüdő irriant re-
ceptorainak, melyek a nyálkahártya hámsejtjei között találhatóak. 

- A légzőszervek károsodásai okozta ventillációs zavarok: a légzőizmok működésének csökke-
nése, illetve bénulásuk bizonyos idegrendszeri károsodásnál következhet be. A mellkas 
és/vagy tüdő egészének, illetve egy részének csökkent tágulékonyságából származó légzési za-
var a restriktív ventillációs, illetve a restriktív megoszlási ventillációs zavar. A légutak elzáró-
dásai, szűkületei az ostruktív ventillációs zavart okozzák.  

2.  diffúziós zavarok: oxigén diffúzió csökken, légzési elégtelenség jön létre. Diffúziós zavart okozhatnak: 
- alveolokapilláris blokk diffúziós membrán megvastagszik. 
- Alveorális felszín csökkenése 
- Kapilláris felszín csökkenése 

3. perifúziós zavarok: a tüdő véráramlási zavarai az artériás parcipális oxigén csökkenésével két úton 
okozhat légzési nehézséget: 

- Az összes alveorusban vagy csak egy részükben az alveorális perifúzió növekszik 
- A tüdőből távozó artériás vérhez vénás vér keveredik 

 
Szöveti hypoxia: 
 
A szövetek csökkent oxigén ellátása, a hypoxia nemcsak légzési elégtelenség következtében, hanem a vér he-
moglobin-tartalmának, a vér mennyiségének, továbbá a vér és a szövetek kötzi oxigén-transzport csökkenése 
miatt is kialakulhat. Hypoxia fajtái: 

1. hypoxaemiás hypoxia: a szövetek hypoxiájának oka itt az artériás vér csökkent oxigén tartalma, a 
hypoxaemia. Okozhatja: 

- a belégzett levegő oxigéntartalma (nagy tengerszint feletti magasság, gáz) 
- a tüdő légzészavarai (légzési mechanika károsodásai tüdőödéma) 
- légzőközpont bénulás ( morfinmérgezés) 
- a kis és nagy vérkör kóros összeköttetései (shunt) 

Cyanosisnak nevezzük a bőr és a nyálkahártyák kékes-lilás elszíneződését.  Ez kialakulhat 
hypoaexémiás hypoxiában és a keringés helyi vagy általános meglassúbbodásakor. 
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2.  anaemiás hypoxia: anaemiának nevezzük a vér hemoglobin vagy vörösvértest-tartalmának csökkené-
sét. Ilyenkor a vér oxigéntartalma és kapacitása csökkent, a légzés nem, vagy csak minimálisan foko-
zott. Oxigéntranszport nem jól működik. A beteg bőre és nyálkahártyára cseresznyepiros, de fáradtság, 
szédülés, ájulás, fejfájás, eszméletvesztés, tachycardia is jellemző tünet. (szén-monoxid mérgezés). A 
Hb ferro-vasa (Fe++) ferri vassá (Fe+++) oxidálódik, hemioglobin vagy más néven methemoglobin ke-
letkezik, amely alkalmatlan az oxigén transzportra. 

3. ischaemiás hypoxia: itt a szöveti hypoxia a véráramlás lecsökkenése, lassúbbodása, az artériás vérellá-
tás elégtelensége miatt jön létre. Cyanosis jön létre.  

4. hisztotoxikus hypoxia:  olyan mérgezés esetén, ahol a méreg a sejtlégzésben részt vevő enzimeket bé-
nítja. Ciánmérgezés a legismertebb, a szövetek nem képesek oxigént felhasználni. Nincs cyanosis. 
Azonnali halált okoz. 

 
Leggyakoribb tüdőbetegségek: 
 

1. tüdőgyulladás (pneumonia): a tüdőparencyma kisebb-nagyobb kiterjedésű, nem specifikus gyulladása, 
melynek során a megbetegedett tüdőrész léghólyagjai savós-sejtes-fibrines exszudátummal telnek meg. 
Legtöbbször biológiai kórokok, közülük leggyakrabban a vírusok okozzák, a bakteriális eredetű ritkább 
lett. Fajtái: 

- akut pneumonia: tünetei a hidegrázás, magas láz, oldal-, hátszúrás, köhögés, dyspnoe, 
crepitatiot lehet hallani. Leggyakrabban bakteriális eredetű. 

- Szubakut, elhúzódó pneumonia: tünetei csak egy-két napig tartanak, utána a beteg csak fáradé-
kony, elhúzódó köhögést, mellkasi fájdalmat érez. Kórokozói a vírusok. 

2. krónikus obstruktív tüdőbetegségek (obstruktív szindróma): lényege a kishörgők hypersecretiós , 
gyulladásos és /vagy spastikus szűkülete, mely kezdetben átmeneti, később véglegessé válik. Fajtái: 

- Krónikus bronchitis: idült hörghurut, mely köhögéssel, köpetürítéssel és nehézlégzéssel járó 
betegség. Jellemzője, hogy ezek a tünetek két év óta,évenként 3-4 hónapos időtartamra kimu-
tathatóak. Gyógyításában és megelőzésében fontos s dohányzás eltíltása. 

- Asthma bronchiale: rohamszerűen jelentkező, a kis bronchusok simaizomsejtjeinek allergiás 
eredetű összehúzódásából származó, valamint lumenjüknek beszűkülésével járó betegség. Ro-
ham idején a beteg köhög, fulladást érez, súlyos dyspnoéja van. Terápiájában az allergiás reak-
ció különböző szintjeire hatva próbáljuk megszüntetni az asztmás rohamot. 

- Emphysema: tüdőtágulat, mely a tüdőparenchyma  progrediáló pusztulása, melyek kialakulá-
sában obstruktív tüdőbetegségek hatnak. Tünete a fokozódó nehézlégzés. Megelőzésében leg-
nagyobb jelentőssége a krónikus obstrukciókezelésének, illetve kiküszöbölésének van, fontos a 
dohányzás elhagyása. 

3. tüdőrák: az esetek többségében a hörgőhámból kiinduló rosszindulatú daganat (bronchus carcinoma). 
Gyakorisága az utóbbi fél évszázadban nőtt. Legfontosabb tényező a levegőszennyezés, illetve a do-
hányzás. Centrális (fő vagy lebenyhörgőből indul) és perifériás (kisebb hörgők hámjából indul) lehet. 
Tünete a köhögés és az ismétlődő, makacs pneumoniák, gyógyításában a korai műtétek hozhatnak 
eredményt, a sugár és citosztatikus, valamint az immunterápia kisebb jelentőségű. 

4. hyalinmembrán-betegség (HMD):  újszülöttkorban gyakoriak a légzészavarok, s mivel a központi 
idegrendszer a tartós és súlyosabb fokú hypoxiától károsodik, gyógypedagógiai jelentőséggel bírnak. Ez 
a betegség korábban idiopathiás respirációs szindróma (IRDS) néven volt ismert. Lényege az 
alveorusok belső felszínét borító felületaktív anyag hiánya, melynek következtében az alveorusok ösz-
szeesnek, a tüdő légtelenné válik.
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7. a vérképző rendszer kórtana 

 A vér a folyékony sejtközi állományból (plazma) és a benne szuszpendált alakos elemekből (vörös 
vérsejt, fehér vérsejt, vérlemezkék) álló, folyékony szövet. A keringő vérmennyiség kisebb a teljes vérmennyi-
ségnél, mivel ez utóbbi egy része vérraktárakban stagnál (lép, máj). 
A vérmennyiség testtömegre vonatkoztatott átlagértéke férfiaknál 7,7l/100kg, nőknél 6,6/100kg. Ma már inbább 
a testfelszínre vonatkoztatjuk a vérmennyiséget. 
 A vérmennyiség változásai érinthetik az egész vért, az alakos elemeket és a plazmát, egymástól függet-
lenül is. Eszerint beszélünk: 

- isovolaemiáról: a vérmennyiség megfelel a testfelszínnek 
- hypovolaemiáról: vértérfogat csökkent 
- hypervolaemiáról: a vértérfogat nő 

Alakos elemek alapján lehet: 
- oligocytaemiás 
- normocytaemiás 
- polycytaemiás 

 
A vörösvérsejtek kóros eltérései 
 
A vörösvérsejtek legfontosabb funkciója az oxigén-szállítás, ennek megfelelően anyaguk nagy része az erre 
specializálódott hemoglobin. Képzésük az eritropoézis rendkívűl dinamikus folyamat. 

1. a hemoglobin-anyagcsere zavarai: a Hb vasat tartalmazó hemből és globinból álló kromoproteid, me-
lyet vvs-ek szintetizálnak érésük során. A hem alapváza egy bonyolult, gyűrűs szerkezetű,a porfirinek 
közé tartozó molekula. HB zavara lehet: 

- a porfirin-anyagcsere zavarai: a porfirin-szintézis zavarainál ha a vizeletben egészségeseknél 
is előforduló porfirinek mennyisége nő meg, ez a porphyrinuria, ha viszont a vizeletben nor-
málisan elő nem forduló porfirinek mennyisége szaporodik meg, azt porphyriának nevezzük. 
Mindkettő lehet toxikus. Jellemző ilyenkor a bőr fényérzékenysége, vagy erős hasi görcsök. 

- A globinképzés kóros eltérései: a hb-molekulában a négy hem-csoport mindegyike polipeptid-
lánchoz kapcsolódik, melyek közül kettő-kettő azonos. Az élet során az emberben három féle 
Hb képződik: a méhen belüli élet első 4 hónapjában a fetalis Hb (FHb), szülés után ezt fokoza-
tosan a felnőtt (adult) Hb váltja fel (HbA). Az aminosavak szekvenciája genetikusan kódolt. 
Zavara a Hb struktúra megváltozását eredményezi a sarlósejtes anaemiában a 6 aminosavat 
valin helyettesíti, ez a HbS, a vörös vérsejteket ez deformálja, ami jellegzetes érkárosodásokat 
okoz. A homozigóták zöme még a pubertás előtt meghal. A heterozigótákat a HbS védi a malá-
riától. A thalassaemiában a béta lánc felépítése zavart, így a HbF teszi ki a Hb 50-60%-át. 

2. anaemiák: ez a vér Hb és vvs-tartalmának csökkenése. Felléphet önállóan, de társulhat más betegsé-
gekhez. Akkor keletkezik, ha a vvs-ek pusztulása meghaladja a képzését. Képzésük a vörös csontvelő-
ben történik, közvetlen szabályozója az eritropoetin nevű anyag, mely hypoxia hatására képződik. Tü-
netei: sápadtság, vértelt nyálkahártyák, fáradékonyság. Kiváltó ok szerint lehet: 

- Hiányanaemiák: vvs képzéséhez vitaminok és fehérjék szükségesek többek között. Ezek hiá-
nyában a Hb szintézis csökken, hiányanaemia lép fel.  Hiány létrejöhet ezen anyagok csökkent 
bevitele és/vagy fokozott vesztése, illetve szerzett igényeinek megnövekedése miatt. Ezen belü 
tovább csoportosíthatjuk a hiányanaemiákat, mégpedig: 

- Vashiányos anaemia: a vas a Hb oxigén kötőeleme. Hiányakor a vvs Hb tar-
talma csökken 

- B12 vitamin hiány (anaemia perniciosa): ezen vitamin hiányakor a vérkép-
ben nagy vvs-eket, megaloblasztokat látunk, hiányát okozhatja táplálék elég-
telen vitamintartalma, felszívódási zavar. Jellegezetes formája a vészes vér-
szegénység (anaemia perniciosa).. itt a kóros vvs-ek fokozott mértékben 
pusztulnak, sárgaságot okozva. Lényege a csontvelőzár. Májetetés, májkivo-
natok és b12 vitamin adása normalizálja a vérképzést. 

- Egyébb hiányanaemiák: sokféle vitamin befolyásolja a vérképzést (B1, B2, 
nikotinsavamid, folsav, C). ilyen a sápkór, terhességi anaemia. 

- Aplasztikus anaemiák:  vvs-ek csökkent képződése okozza, de itt a vörös csontvelő elégtelen 
működése áll a háttérben.. okozhatják ionizáló sugarak, endogén és exogén méreganyagok. 
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- A vörös vértestek fokozott pusztulásával járó anaemiák:  vvt-ek nagyobb mértékű pusztulása 
képzi a kórfolyamat lényegét. Létrejöhet  

- konstitúciósanaemiák: a vvt-ek, illetve a Hb rendellenessége következtében. 
Két fajtája erythropathiák (a vvt-ek enzimdefektuson alapuló szerkezeti el-
változásai és rövidült élettartama áll fenn, a Hb normális), és a 
hemoglobinopathiák (vvt-ek szerkezeti elváltozásai mellett kóros Hb-okat ta-
lálhatunk. 

- Szplenogén anaemiák: a lép túlműködése következtében. Az elöregedett, sé-
rült vvt-ek lebontását a lép végzi. Hiperfunkciója anaemiához vezet. 

- Szerológiai eredetű anaemia: továbbá immun, és autoimmun reakció követ-
keztében is kimutatható a fokozott pusztulás. Ilyen a morbus heamolyticus 
neonatrumnál kialakuló vérszegénység, ami az anya és a magzat közötti Rh-
inkompatibilitáson alapul. 

3. polyglobuliák és polycytaemiák: polyglobuliának nevezzük a vvs-szám növekedését. Ez látszólagos, 
ha a vvs-szám a vér besűrűsödése következtében nő. Idiopathiás polycytaemia az eritropoézis primer, 
daganatos jellegű burjánzása. Nő a vvt-szám, a vértérfogat, a vér sűrűsége, valamint a vérnyomás, a be-
teg arca jellegzetesen vörös. 

 
A fehérvérsejtképző rendszer zavarai 
 
 Egyén vérében 5-8000/mm3, ez az érték különböző kóros hatásokra nőhet és csökkenhet. 

1. a fehérvérsejtszám reaktív növekedése: különböző fertőzéseknél emelkedik, ekkor leukocytosisról 
beszélünk.ha nem jelöljük a felszaporodott fvs-ek típusát, akkor neutrofil granulocyták felszaporodásá-
ról beszélünk. Az eosinophilia allergiás betegségeknél, parazitózisoknál lép fel.Lymphocytosist látunk 
szamárköhögésnél,tbc-ben, syphilisnél, valamint vírusfertőzéseknél. 

2. leukopenia, agranulocytosis: különböző kórokok (vegyszer, gyógyszer, ionizáló sugárzás) a fvs-ek fo-
kozott pusztulását, illetve csökkent képzését okozhatják. Leukopeniáról beszélünk, ha a fvs-szám 
5000/mm3 alá csökken. Agranulocytosisról beszélünk, ha a fvs-szám 1000/mm3 alá csökken. Ez 
viszonyleag gyakran lép fel amidozofen szedését követően, mert a fvs-ek ellen autoallergiás reakciót 
indít el. Tünetei: hirtelen hidegrázás, magas láz, elesettség, torokban és nyálkahártyán fekélyek. Anti-
biotikummal gyógyítható, régebben halálos volt. 

3. leukémiák: a vérképzés valamelyik fvs-vonalának malignus burjánzását, és ennek következtében a fvs-
szám sokszor extrém megnövekedését nevezzük leukémiának vagy leukosisnak.a daganatos sejtek el-
árasztják a vérképző és a perifériás keringést. Kialakulásában vegyszerek, sugárzások, vírusok játszanak 
szerepet. Kiindulási sejtvonal alapján megkülönböztetünk: 

- krónikus myeloid leukémia (CML): éretlen granulocyták burjánzanak a csontvelőben, májban, 
lépben, valamint a perifériás vérben, ahol a fvs-szám 500000/mm3 fölé is emelkedhet. A máj 
és lép megnagyobbodik (hepatosplenomegalia). A beteg anaemia, fertőzések vérzékenység tü-
netei között hal meg. 

- Krónikus lymphoid leukémia (CLL): valamelyik lymphocyta-vonalból indul ki, malignus 
lymphoid szövet burjánzik a csontvelőben, májban, lépben, egyéb szervekben. 

- Akut (éretles sejtes) leukémiák: sejtjei annyira altípusosak hogy nem sorolhatók be a vérképzés 
ismert sejtjei közé. Csak érettlen és érett sejteket látunk, nincs átmenet. A gyorsan burjánzó 
blaszt-sejtek elárasztják a perifériás keringést és a csontvelőt, kiszorítják a fiziológiás vérkép-
zés elemeit. Anaemia, fertőzés és vérzékenység lép fel.  

A leukémiák gyógyításában a citosztatikus kezelésnek van jelentősége. 
 

Plazmafehérjék kóros elváltozásai 
 
A vérplazma a perifériás vér 55-58%-a, szalmasárga, átlátszó folyadék. Alvadás után a folyékony fázisát szé-
rumnak hívjuk. Két fő frakciója az albuminok és globulinok, melyek meghatározott mennyiségi viszonyban 
vannak egymással. A/g hányados normálisan 1,5-2,5.  
A plazma összfehérje tartalma 60-80g/l. látszólagos emelkedését kiszáradás okozhatja, míg valódi emelkedését 
az immunglobulinokat termelő sejtek malignus elfajulása. 
A vérfehérjék kóros csökkenése a hypoproteinaemia,mely éhezéskor vesebetegség esetén, krónikus vérzés esetén 
és súlyos égés kapcsán következik be. 
A vvt-ek az alvadásgátolt vérben meghatározott sebességgel sülyednek, ez normálisan 10mm/h. a vérfehérjék 
bizonyos frakciói a véralvadásban játszanak szerepet. 
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A homeosztázis kórtana 
 
A homeosztázis, a vérnek az érrendszeren belül tartását a szervezet a következő mechanizmusokkal bizosítja: 

- vérlemezkék 
- véralvadási faktorok 
- érfal állapota, funkciója 

Irányukat tekintve lehetnek:  
1. haemorrhagiás diathesis: vérzési hajlam, mely a bőrben, ízületekben, csonthártyában, testüregekben 

spontán, illetve csekély traumákra bekövetkező vérzések jellemzik. Megkülönböztetünk: 
- coagulopathia: a véralvadási tényezők zavarai. XIII faktor biztosítja a véralvadást, ha valame-

lyik hiányzik zavart szenved a véralvadás. Klasszikus formája a haemophilia, mely jellegzete-
sen férfiaknál jelentkezik, öröklődést mutat. Néhány faktor szintéziséhez K-vitamin kell, ezért 
jár a K-vitamin hiány vérzékenységgel. 

- Thrombopenia, trombopathia: trombociták zavarai. Thrombopenia a vérlemezkék számának 
csökkenése, a csontvelő diffúz kiterjedt ártalmánál jön létre, amit daganatos betegség, sugárár-
talom, cytostaticum okozhat. A trombopathia a vérlemezkék tökéletlen működését jelentik. 
Közös tünetek: a bőr, a nyálkahártyák, ízületek, csonthártya apró, pontszerű vérzése (purpura) 

- Vascularis purpurák: az érfal kóros gyengesége következtében is keletkezhetnek. Fertőző be-
tegségekhez kapcsolódnak, skarlát, meningitis, skorbut, szepsis. 

2.  thrombosis: a vér az érrendszer bizonyos területein, az érfalhoz tapadva megalvad, vérrög (thrombus) 
képződik. Létre jöhet artériákban és a vénákban is, de a vénás gyakoribb. 3 fő tényező: 

- Keringéslelassulás 
- Érfalak elváltozásai (gyulladás) 
- A vér alvadóképességének fokozódása 

A disszeminált intravascularis coegulopathiánál (DIC) az érrendszeren belül kiterjedt thrombus képző-
dés indul be, szervkárosodáshoz vezet, mely vérzékenységet idéz elő. 
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8. Az emésztőrendszer kórtana 

 
Az élőlények a tápanyagokat táplálék formájában veszik fel a külső környezetből. Normál emésztőrendszeri 
működés esetében a táplálék bekerül az emésztőrendszerbe, végighalad azon, miközben emésztőenzimek elbont-
ják tápanyagokra, ezek pedig felszívódnak és bekerülnek az anyagcserébe. Ennek megfelelően az emésztőrend-
szer zavarai a következők: 
 
Táplálékfelvétel zavarai: 
 
Az élelem szájba kerülésével kezdődik és a gyomorba jutással végződik 

1. szopási zavarok: az anyatej az emlőből szívás hatására kerül a csecsemő szájába. A csecsemő jellegze-
tes szívószerve a Bichat-féle zsírpárna, mely a babaarc jellegzetes gömbölyűségét adja, passzív szerv-
ként van jelen. Aktív szerv a szájfenék izomzata. A szopás feltétlen reflex. Különböző újszöülöttkori 
idegrendszeri károsodásoknál, a száj és orrüreg rendellenességeinél jöhetnek létre szopási zavarok 

2. rágási zavarok: a tökételes rágás feltétele, hogy az egyén ép fogazattal rendelkezzen, bizonyos fokú 
rágás fogak nélkül is lehetséges. A fogak megritkulásának egyik oka a fogszuvasodás. A rágás jelentő-
sége a falat felaprításában van, így az enzimek nagyobb felületen tudják lebontani. Az elégtelen rágás 
gyomorműködési zavarokat, gyomornyálkahártya mechanikai károsodását okozhatja. 

3. nyelészavarok: a táplálékfelvétel motilitási zavarai. A nyelés összehangolt reflexműködés eredménye 
két részre osztható: száji-garati szakasz, nyelőcsői szakasz. 

- Száji-garati szakasz: különböző kóros elváltozások zavarhatják a nyelési reflexet. Nehezítik a 
nyelést a garat területén kialakult fájdalmas kórfolyamatok (tüszős mandula, torokgyulladás…) 
az érzőidegek a nyelési reflexközpont sérülésekor zavart szenved. A motoros pálya bénulása 
jellemző pl, a diftériára. Veleszületett szájpadhasadék is elősegíti a táplálék légcsőbe jutását. 

- Nyelőcsői szakasz: itt különböző heges szűkületek akadályozhatják a nyelést. A nyelőcsőrák is 
szűkület.  

4. szekréciós zavarok a táplálékfelvétel során:  az emésztőcsatorna felső szakaszának emésztőnedve a 
nyál. Normálisan a szájüregben elszórt 3 nagy és sok kicsi nyálmirigy  naponta 1-2 liter nyál termelésével 
segíti az emésztést. A nyálelválasztás zavarainál ez a mennyiség kórosan fokozódhat a központi idegrend-
szer károsodása miatt. Ez a mennyiség csökkenhet is paraszimpatikus bénító szerek, vegyszerek hatására 
 

A gyomor kórtana 
 

Éhező felnőtt ember gyomornyálkahártyája naponta 1200-1500ml gyomornedvet termel, ez erős savas 
vegyhatású (Ph 1,2-1,8).a gyomornedv többféle anyagot tartalmaz. A gyomornyálkahártya fősejtjei a 
pepsinogént termelik, ez fehérjebontó enzimek előanyagainak keveréke. A fedősejtek HCL-t termelnek. A sósa-
vat, pepszinogént, mucint és gaztrint (sósav elválasztására hat) termelő sejteket a n. vagus idegzi be. 

1. a gyomor szekréciós zavarai:  
- szubszekréció: a gyomornedv mennyiségének csökkenése. Ez rendszerint szubaciditással is 

jár.épp gyomornyálkahártya mellett átmeneti, funkcionális szubszekréció jön létre gond, bánat, 
pszichés depresszió esetében, ezek az események étvágytalansággal járnak. Ha a gyomornyál-
kahártya és mirigyei atrofizálnak, ez az achylia gastrica. Ilyenkor szubaciditás is van. Előfor-
dul idősebb korban, terhességben, a vészes vérszegénységnek állandó kísérője. Krónikus 
gastritisnél, gyomorráknál is sorvad, illetve pusztul a gyomor nyálkahártyája, ez az okaa gyo-
morrák anaemiájának is. 

- Szubaciditás: a savszekréció értékei csökkennek. Okai ua, mint a szubszekréciónak. A 
szubacid és az anacid gyomorban a fehérjék emésztése zavart szenved, mivel a pepszin aktivá-
lásához HCL szükséges. 

- Szuperszekréció: a gyomornedv mennyiségének kóros fokozódása, gyakran szuperaciditás 
együtt jelentkezik.. jellemző tünete a gyomorégés. Gyakori gyomorfekélynél, nyombélfekély-
nél. 

- Szuperaciditás: gyakran a szuperszekréció kísérőjelensége, gyomorégéssel jár. A savszekréció 
értékei emelkednek. 
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2. gyomormotilitás zavarai:  
- Hiperperisztaltika: gyakran a gyomor ürítési akadályainál látjuk., amikor heg, tumor, miatt 

megnehezül a gyomor ürítése. 
- Hipoperisztaltika: a gyomor mozgásai renyhék, lehet pszichogén és organikus oka is, pl hasi 

műtétek és betegségek után 
- Hányás: kóros gyomormozgás, de védőreflexként is felfoghatjuk (reflexes hányás), amit a ga-

ratfal mechanikus ingerlése, a gyomor, illetve bélfal mechanikai, kémiai ingerlése, de külön-
böző optikai vagy szagingerek váltják ki. Émelygés előzi meg. Sok afferens inger válthatja ki, 
de a hányásközpont izgalma is. A centrális hányást kiválthatjuk a nyúltvelőre ható mechanikai, 
kémiai ingerekkel. Ha gyakori a hányás, a szervezet sok vizet, Na-t H+-t veszítünk. A lenyelt 
táplálék visszakérődzése (rumitatio) gyakori értelmi fogyatékos gyermekeknél. 

3.  a gyakoribb gyomorbetegségek.  
- Akut gastritis: mindennapos. Okozhatja túl sok, illetve túl zsíros, édes, fűszeres étel, alkohol, 

de ételmérgezés is.hányingerrel jár, a vékony és vastagbél gyulladásával is járhat.  
- Krónikus gastritis: a gyomornyálkahártyát érő, tartósan ismétlődő külső behatásokra jön létre. 

pl. tömény alkohol, elégtelen rágás. De lehet a háttérben fekély vagy gyomorrák is. 
- Gyomorfekély és nyombélfekély: gyakori.  Egyik tényezője az öröklődés, de alkohol, dohány-

zás, kávé, idegi, pszichés stresszek is fokozza kialakulását. Jellegzetes tünete az éhgyomori 
fájdalom, vérzés, véres széklet. Szövődményei vérzés, szűkület, rákos elfajulás. 

- Gyomorrák: a fokozott regenerációnak is szerepe van. Tünetei a fogyás, bizonytalan fájdalom, 
ekkor azonban már a műtét reménytelen. 

 
A hasnyálmirigy kóros működése 
 
A pancreas kettős működést végez. Exokrin funkciója a hasnyál termelése. Enzimjei a tripszin, kimotripszin, 
elasztáz, nukleáz, lipáz, amiláz. A hasnyál enzimösszetétele nagyfokban alkalmazkodik a táplálék mennyiségé-
hez és minőségéhez. Zavar lehet a hasnyál mennyiségében és minőségében. Ha a bélbe kevés hasnyál kerül, 
inkább zsír és fehérjebontás szenved zavart, a széklet a rothadástól büdös. 
A hasnyálmirigy legfontosabb betegségei: 

- Hasnyálmirigy gyulladás: emésztési zavar áll fenn.sokk, erős hasi fájdalom, hányás áll a tüne-
tek előterében. 

- Muscovisicidosis: öröklődést mutat. Nemcsak az összes exokrin mirigy sűrű, tapadós váladé-
kot termel. 

 
A máj kórtana: 
 
A máj szervezetünk legnagyobb és legösszetettebb működésű mirigye. Funkciói az anyagcsere, emésztés, 
embryonális vérképzés, véralvadás, vértárolás, RES-funkciók. 

1. az epetermelés és szekréció zavarai: az epe a zsírok emésztéséhez szükséges. Az epe apróbb részecs-
kékre bontják a zsírokat, így a zsírok  felszíne megnő, a lipáz nagyobb felszínen hasítja a zsírmolekulá-
kat. A zsírsavak epehajtó hatásukkal biztosítják a folyamatos termelést. Az epét a máj termeli, epehó-
lyagban tárolja, és onnan ürül az epevezetéken keresztül a patkóbélbe. 

- Epehiány esetén a zsíremésztés romlik, a széklet világos, fénylő, bűzös.  
- Epehólyag ürülésének zavarai: lehet funkcionális (epehólyag erőtlensége) és organikus (epekő, 

gyulladások). Erős, györcsös fájdalom jellemzi. 
2. sárgaság:  a bilurubin legnagyobb része a vvt-ek pusztulása után a Hb hemjéből képződik. A májon kí-

vül más szövetek fagocytái is termelik, ez az indirekt bilurubin. Ez glukoronsavval kapcsolódva direkt 
bilurubinná alakul, mely az epéből a bélbe jut, itt urobiligénné alakul.. ha a bilurubin a vérben felszapo-
rodik, akkor hyperbilirubinaemiáról beszélünk. A szem sklerája és a bőr sárga színű lesz, kialakul a sár-
gaság az icterus. Fajtái: 

- Haemolytikus icterus: vvt-ek és Hb fokozott lebomlása miatt 
- Parencymás vagy hepatikus icterus: májsejtek megbetegedése. Leggyakrabban hepatitis, és 

cyrosis. A bilurubin forgalom sok lépése zavart. 
- Obstrukciós, vagy mechanikus icterus: ductus choloideus elzáródása okozza. Leggyakrabban 

epekő okozza.  
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3. májparenchyma károsodásai, májelégtelenség: a máj állományát károsíthatja vírusfertőzés, mérge-
zés, szívbetegség okozta pangás, hiánybetegség. Ha a máj működőképessége a májsejtek pusztulása 
vagy károsodása következtében csökken, májelégtelenség jön létre, ami a májkómát okozza.. ilyenkor a 
máj méregtelenítő képessége csökken, felszaporodik az ammónia, ami károsítja az agyműködést.. tüne-
tei: fogyás, ödémák, vérzések, tudatzavar. 

4.  májkeringés, portális hypertensio: ha valami a máj előtt, után vagy a májban akadályozza a keringést. 
A vér más irányba keres elfolyást. A nyelőcső alsó részén  a nyálkahártya alatt visszértágulatok jönnek 
létre, melyek repedése halálos vérzést okoz. A hasban a belek között felszaporodik a folyadék. Ezt a 
máj cirrhosis okozza. Idült alkoholizmus gyakran végződik így. 

 
Vékonybélkóros működése 
 

1. a vékonybél szekréciós  zavarai:  többnyire hyperszekréció. Leggyakrabban a bélfal gyulladásai okoz-
zák 

2. a vékonybél-motilitás zavarai: hypermotilitását okozhatja gyulladás, sok salakanyag, félelem, izga-
tottság. Hypomotilitást a salakanyag mentes táplálkozás, mozgásszegény életmód, szellemi kimerültség, 
depresszió okozhatja. 

3. felszívódási zavarok: a víz, sók, valamint a tápanyagok emésztése során keletkező építőelemek felszí-
vódnak. A tápanyagok felszívódása történik itt. A felszívódáshoz szüksége nagy felületet a bélbolyhok 
biztosítják. Reszorpciózavaron a felszívódás csökkenését értjük, a zavar a nyálkahártyában van, 
motilitás normális, emésztési zavar következményes. A bélnyálkahártya permeabilitásának fokozódása 
is ez, ilyenkor fajidegen, antigénként ható makromolekulák is felszívódnak, allergiás betegséget okoz-
nak. 

 
A vastagbél működési zavarai: 

 
A vastagbélbe átlépő béltartalom normális körülmények között már nem tartalmaz tápanyagokat. Jelentős azon-
ban a vízfelszívódása, ennek következtében a széklet besűrűsödik. Zavarai lehetnek: 

1. hasmenés:  a kórosan híg széklet gyakori ürítése. Leggyakoribb okai a bélfal gyulladása különböző bél-
fertőzések során. Ezt a bélfal simaizomzata hipermotilitással , hasmenés formájában üríti. 

2. obstipáció (székrekedés): a széklet beszárad, fájdalommal, nehezen ürül. Okozhatja a vastagbél moto-
ros zavara, hipotónia, hipertónia is, valamint a székelési reflex zavara. Utóbbiakat a székelés elnyomása 
okozza, pl aranyér, a végbél berepedései okozta fájdalom miatt. 

3. dyspepsiák: ép nyálkahártya mellett kialakult emésztési zavar. Rövid, átmeneti állapot, ami vagy meg-
gyógyul, vagy a bélfal gyulladását idézi elő. Két fajtája a rothadásos (szénhidrátok emésztési zavara)és 
erjedéses (fehérjék emésztésének zavara) dyspepsiák. 

4. ileus: a béltartalom különböző okokból létrejött zavara. Kiváltó okok szerint: 
- mechanikus ileus: a bél elzáródása hozza létre. Ezt okozhatja a bél külső leszorítása, a bél 

megcsavarodása, tumor, sok bélféreg. Tünetei a hányás és a széklet, szelek leállása, görcsös 
hasi fájdalom. 

- dinamikus ileus: motilitás zavarai hozzák létre. Kialakulhat hashártyagyulladás kapcsán, műté-
tek után, vese- epegörccsel kapcsolatban reflexesen is. 
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9. a táplálkozás és anyagcsere kórtana 

Az emésztés, táplálkozás és anyagcsere szorosan összefüggenek egymással. 
 
Az energiaforgalom kórtana 
 

1. energiaforgalom: a szervezetbe került tápanyagok energiájának kis része a széklettel és vizelettel el-
vész, a megmaradt hányad az átalakítható energia. Mennyiségét direkt és indirekt kalorimetriával hatá-
rozhatjuk meg.az átalakítható kalória két irányban kerül felhasználásra: 

- alapanyagcsere: az az energiaforgalom, amit teljes testi és szellemi nyugalomban mérünk. A 
gyakorlatban testfelületre vonatkoztatjuk. 

- Teljesítménytöbblet: az energiaforgalom azon része, melyet az alapanyagcseréhez adódva a 
táplálkozás (specifikus dinámiás hatás), izommunka , melegebb vagy hidegebb környezeti hő-
mérséklet kiegyenlítése, testhőmérséklet emelkedése, különböző kórfolyamatok okznak. 

2. táplálékszükséglet: befolyásolja a testi aktivitás, testméret, nem, kor, klíma… Legfontosabb tápanyag 
a fehérje, telítetlen zsírsavak, legkevésbé a szénhidrátokra.  

3. energetikai anomáliák: a tényleges táplálékszükséglet és felvétel közötti különböző aránytalanságok. 
Kialakulásuk alaplehetőségei: 

- Túltáplálás: energiabevitel nagyobb a felhasználásnál 
- Éhezés: fordítva 

4. tápanyagok kórtani jelentősége: az élet fenntartásához a szervezetnek energiára és építőanyagokra 
van szüksége. A felvett tápanyagok mennyisége és aránya befolyásolja egészségi állapotunkat. Az 
egészséges táplálkozást a dinamikus egyensúly elvének érvényesítése jellemzi. Esszenciális tápanyagra 
minden körülmények között szükség van, a szemiesszenciálisra csak bizonyos körülmények között. 

5. a táplálkozás kórtani jelentősége:  
- éhségérzet, étvágy: az éhségérzet a táplálékfelvétel feltétlen ingere, mely ösztönös, az étvágy-

nál a magasabb pszichés elemek a kifejezettebbek. Ezek szabályozásában a hypothalamus vesz 
részt. Mediális rész károsodása esetén hyperphagiát, túlzott tápanyagfelvételt okoz, ez tehát a 
jóllakottsági központ. Laterális rész károsodásánál megszűnik az éhségérzet, ez az éhségköz-
pont. A két központ egymásra gátló hatást fejt ki. Fontos tényező még a gyomornyálkahártya 
állapota, az agykéreg és a különböző érzékszervek és a pszichés folyamatok is. Az éhségérzet 
és az étvágy tehát sok tényező által meghatározott táplálkozási ösztön fontos része, kialakítá-
sában a központi idegrendszernek, a limbikus rendszernek, közvetlenül a hypothalamusnak van 
elsőrendű szabályozó szerepe. 

- Táplálékválasztás: az egyes anyagok optimális arányát biztosítja. A táplálkozás tudatosan, ra-
cionálisan, a táplálkozástudomány ismereteinek megfelelően kell irányítani. Fontosak a táplál-
kozási szokások. (DIÉTA) 

- A táplálkozás hatása bizonyos kórfolyamatokra: a különböző vitaminhiányok, jódhiány, fehér-
je, aminosav hiányok ismert kórképet mutatnak. 

6. túltáplálás, elhízás: túltáplálás az az energetikai anomália, melynél az energiabevitel meghaladja az 
energiafelhasználást. Elhízás (obesitas) a túltáplálkozás során alakul ki. Bármely anyagból kap többletet 
a szervezet, azt végül zsírrá alakítja és raktározza, gyarapszik a testtömeg. Sok tényező okozza. Lehet 
endogén és exogén. Lehet hormonzavar, pszichikai tényezők, anyagcsere és endokrinrendszer sajátos-
ságai, öröklődés lényezői 

7. éhezés: okozhatja táplálékhiány, gyomor és béltraktus betegségei, szándékos koplalás. Fajtái: 
- Abszolút éhezés: a szervezet semmit nem vesz fel a víz kivételével. 
- Relatív éhezés: lehet kvalitatív (az összenergia elegendő, a táplálék összetétele nem) és kvanti-

tatív(összetétel jó, de az összenergia bevitel elégtelen) 
Soványság: soványnak nevezzük azt az egyént, kinek testtömege a kívánatos értéknél 15%-kal keve-
sebb, és főleg a zsírszövet csökkenése miatt van. A cachexiánál az izomzat is megfogyatkozik (hosszan 
tartó éhezésnél). Oka lehet endogén (a szervezet szabályozó rendszereinél van zavar) és exogén (lásd 
éhezés). Formái: 

- Pluriglanduláris : Endokrin mirigyek zavara (pl. Simmonds-kór) 
- Anorexia nervosa: pszichoszomatikus kórkép. Táplálkozásellenes lelkivilág. Nincs 

betegségtudet 
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Fehérje-anyagcsere zavarai 
 

A fehérjék táplálékunk fontos alkotórészei, aminosavakat, nitrogént juttatnak be a szervezetbe. Fontosabb fehér-
jeforrások: tej, hús, tojás, lencse, borsó, bab, gabonafélék. 
A gyomorban és béltraktusban az emésztőnedvek proteolitikus enzimjei a fehérjéket aminosavakra bont-
ják,melyek ezután felszívódnak. A szervezet egyes aminosavakart képesek szintetizálni (esszenciális), másokat 
nem (szemiesszenciális). Fehérjék funkciói: 

- a test szöveteinek felépítése 
- fehérjeszerű specifikus anyagok képzése 
- energiaszolgáltatás 

 
1. nitrogénegyensúly, fehérjeegyensúly: szervezetünk minden részében folyik fehérjék felépítése, lebon-

tása. Ha ez azonos mértékű, akkor beszélünk fehérjeegyensúlyról. Ennek jeleként a táplálékkal bevitt 
N-nel azonos mennyiségű N-t ürít. Ez a nitrogén egyensúly.  

- Pozitív N-mérleg: terhesség, szoptatás, rendszeres izommunka, betegségek utáni felépülés. 
(akkor alakul ki, ha a táplálék fehérjetartalma mennyiségileg és minőségileg optimális, de több 
a CH bevitel, ez védi a fehérjéket az elégéstől)  

- Negatív N-mérleg: elégtelen fehérje és/vagy összenergia-bevitel. A szervezet saját fehérjéit 
bontja le. Pl. betegségeknél.  

- Endokrin szabályozás hatása: a mellékvesekéreg katabolikus hatás gyakorol, vagyis fokozza a 
fehérjék lebontását, míg az inzulin, tesztoszteron anabolikus, vagyis serkentik a fehérjék szin-
tézisét. 

2. fehérjeszükséglet:  felnőtteknél napi 1,0g/kg ez a napi összenergia 12-15%-a. a táplálkozástudomány 
szerint optimális az a fehérjemennyiség, mely a legjobb testi fejlődést biztosítja, kórélettan szerint meg 
az, ami a leghosszabb életet biztosítja. A kor előrehaladtával a fehérjeszükséglet fokozódik. 

3. fehérjehiány: itt nem áll rendelkezésre elegendő mennyiségű vagy minőségű aminosav. Okai: 
- Relatív éhezés 
- Egyes kórfolyamatok (fehérjaanabolizmus csökkenése, illetve katabolizmus fokozódása, tény-

leges fehérjevesztés) 
Tünetei: 
- Testtömeg csökkenése. 20%-nál nagyobb 
- Negatív N-mérleg 
- Anaemia 
- Hypoproteinaemia 
- Májkárosodás 
- Étvágytalanság, alapanyagcsere csökkenése, menstruáció elmaradása,éhezési ödéma, szellemi 

fejlődés lelassulása 
4. aminosavak anyagcseréjénak zavarai: jelentősége összetett. Stukturproteinek, enzimek, hormonok, 

plazmafehérjék szintetizálódnak belőlük. Energiaforrásként vagy elégnek, vagy glükóz, illetve zsírmo-
lekulává alakulnak. Zavarai: 

- Esszenciális vagy szemiesszenciális aminosavak közül hiányzik : fehérjehiány tünetei. Esszen-
ciális:A valin az idegrendszer ép funkcióihoz kell. Lebomlási zavara a hypervalinaemia a köz-
ponti idegrendszeri zavarokat okozza. A metalonin májvédő hatású, lebomlási zavaránál értel-
mi fogyatékosság alakul ki. Lisztártalom a fehérjeszegény táplálkozás okozza megáll a növe-
kedés, ödéma, izomatrófia, apátiaalakul ki. Coeliakia kéntartalmú aminosavak anyagcserezava-
ra. Gabonaliszt és gluténérzékenység alakul ki. Fenilalanin anyagcsere zavara értelmi fogyaté-
kossággal, epilepsziás rohamokkal és mozgászavarral jár, de okozhatja az albinizmust is. 
Triptofán hiányában látászavar és idegsejtdegeneráció ép föl. Arginin anyagcsere zavara ér-
telmi fogyatékosságot eredményez. Szemiesszenciális: glicin és az ornitin felszaporodik a vér-
ben a glutaminsvak hiánya pedig idegrendszeri károsodást okoz.. 

- Transzportja gátolt: vékonybélben, vesetubusokban. Aminosavak kombinált anyagcsere zava-
rai. Szintén fehérjehiány alakul ki. Hartnup-szindrómában öröklött anyagcserezavar folytán a 
vesetubusokban és a bélben több aminosav felszívódása károsodott, kisagyi zavarokat okoz 

- Enzimhiány: aminosavak lebontásának, átalakulásának zavarai 
- Peptidek kórtani jelentősége: vizeletben megjelennek a dipeptidek. A renin a vesében képző-

dik, hatására a angiotenziogén fehérjéből angiotenzin hasad le. A neurohipofízis fontos 
peptidhormonja az antidiuretikus hormon, ami a víz visszaszívását szabályozza. 

- Aminok kórtani jelentősége: aminosavakból keletkeznek. Biogén az az amino, melynek bioló-
giai hatása van. Pl légyölő galóca mérge, vagy a hullában keletkező mérgezőaminok. Specifi-
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kus funkciójú aminok a noradrenalin, adrenalin, hisztamin (gyulladás). A májkómában vér-
ammónia szaporodik fel. Fehérjeanyagcsere végterméke a karbamid, kreatinin. 

 
A zsíranyagcsere zavarai 

 
A zsírok és lipoidok kémiailag eléggé heterogének. Jellemzőik, hogy vízben nem oldódnak. Esszenciális zsírsa-
vakat (többszörösen telítetlenek) és a zsírban oldódó A,D, E, K vitamint a szervezet nem képes szintetizálni, 
ezeket táplálékkal kell bevinni a szervezetbe. A zsírt a szervezet raktározza. Zsírszövet funkciói az energiaraktá-
rozás, mechanikai védelem, hőtermelés, hőszigetelés. Egészséges, átlagos embernél a zsírszövet mennyisége 
férfiaknál 8-15kg, nőknél 10-20kg.  

1.  zsírfogyasztás rendellenességei: a zsírszükséglet az életkorral és a fizikai munka mennyiségével vál-
tozik.  Szükségletnél kevesebb zsír fogyasztása esetén közvetett ártalmak jönnek létre, csökken a 
zsíroldékony vitaminok és lipoidok mennyisége, vérzékenység, bőrbetegségek d-vitamin hiány alakul 
ki. Az esszenciális zsírsavakban minél több a kettős kötés (telítetlen), annál inkább vitaminjellegűek, F-
vitamin néven foglalták össze. 

2. zsíremésztés és zsírfelszívódási zavarok: a vékonybélben a zsírt az epesavak jelenlétében a hasnyál és 
a bélnedv lipáza zsírsavakra és glicerinre hasítja, ezután felszívódnak, majd a nyirokerekbe és a vérbe 
jutnak. Zsírfogyasztás után a vér zsírtartalma megnő, hyperliaemia alakul ki 

- Zsíremésztés zavari: ha az emésztőnedvek a belek gyors ürülése következtében nem kielégítő 
mértékben keverednek a táplálékkal, vagy az emésztőnedvek mennyisége elégtelen (lásd 
emésztőrendszer felszívódási zavarai) 

- Zsírforgalom zavarai: a zsírsejtek glükózfelvételét az inzulin szabályozza.Ch dús étkezésnél a 
megnövekedett inzulin szint a CH-t zsírráalakítva raktározza.  Éhezésnélaz alacsony inzulin-
szint hatására leáll a zsírszövet glükózfelvételea szírsavak felszabadulnak (lipolízis). Az adre-
nalinnak lipolitikus hatása van az inzulinnak meg antilipolitikus hatása. Éhezésnéla máj glü-
kózt állít elő. A szírsavak lebomlásakor ketontestek keletkeznek, felszaporodnak a vérben 
(ketosis), ez acidosist okoz., 

3. a lipoidok kórtani jelentősége:  foszfatidok (lecitin, szfingomielin)→Niemann-Pick betegség, 
cerebrozidok)→Gaucher-kór, Fabry-betegség, lipokrómok (arilszulfáz, fitánsav, gangliozidok) 
)→idiota amaurotica familiaris, Pfaundler-Hurler-kór, Refsum-szindróma, szterinek (MVK hormonok, 
nemi hormonok, epesavak, D-vitamin,koleszterin) )→ Hand-Schüller_cristian-féle betegség tartoznak 
ide. Zavarok lényege a lipoidok örökletes enzimopáthia miatti lebomlási zavara, mely következtében 
lipoidik szaporodnak fel és tárolódnak a RES-ben és az idegrendszerben, ahol károsodást okoznak 

4. lipoproteinek és zavaraik: a zsírok és lipoidok transzportja a vérplazmában történik. Csoportjai: 
chylomikronok, melyek a táplálékkal felvett trigricerideket transzportálják. Ha a vérplazma zsír és 
lipoidtartalma megnő meghaladja a normál értéket, hyperlipaemiáról beszélünk, mely az 
atherosclerosisra hajlamosít. Ez kialakulhat éhezésnél anaemiában, cachexiában 

 
Szénhidrát-anyagcsere kórtana 

 
Az összeenergiaigény 30-70%-át fedezik. Legfontosabb CH a keményítő, melyet a gabonafélék, burgonya, rizs, 
kukorica ad, de fontos még a nádcukor és a répacukor is.  

1. szénhidrátbevitel zavarai: Itt legtöbbször a túlzott Ch fogyasztással találkozunk, ez akkor lép fel, ha 
az összenergia 60%-át meghaladja a Ch bevitel. Rossz szociális helyzet vagy helytele táplálkozási szo-
kás van a háttérben, veljáró a fehérje és zsírhiány következményei. 

2. Szénhidrátforgalom: legnagyobb részük poliszacharid, emésztését a nyál alfa amiláza már a szájüreg-
ben megkezdi. A diszacharidok emésztése a felszívódás alatt történik. A monoszacharidok felszívódása 
szelektív folyamat,a gükóz és galaktóz aktív transzporttal szívódik fel. Zavar hátterében ezen mecha-
nizmus zavara áll. A CH-ok felszívódási zavarai hasmenést okoznak. A bélből felszívódott 
monoszacharidokból a máj glükogént készít.  Ez az energiatartalékolás egyik anyaga., megtalálható a 
májban, vesékben, a vércukorszint szabályozásához hasznosítja a szervezet. Az izomsejtek glükogénje-
iből keletkező tejsav ismét a májba jut. A glüköneogenesishez azon anyagcsere-folyamatok tartoznak, 
melyek során a CH természetű anyagokból glükóz, vagy glükogénkeletkezik. Jelentőssége az agy ener-
giaellátásában van. 

3. szénhidrát-anyagcsere szabályozása: a szervezet éhomi vércukorszintje meglehetősen állandó: 4,5-
5,5mmol/l. A vércukorszint szabályozásában sok hormon vesz részt. Az inzulin csökkenti, az adrenalin 
és a PM hormonok emelik a szintet. Az idegrendszer is hatással van a CH.forgalomra. a szacharin ize 
reflxes vércukorszint csökkenént vált ki. 

- Inzulin: a pancreas Langerhans-szigeteinek B-sejtjei termelik, A-sejtjei pedig a glukagont. 
→ez a panceras endokrin működése., exocrin mirigyállománya a hasnyálat termeli. Az inzulin 
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két láncból álló polipeptid. Hatására a vércukorszint csökken, a mákban és az izmokban a gli-
kogéntartalom nő, a májban a gükogén lebontása csökken, tehát hízlal. 

4.  vércukorszint kóros eltérései:  
- Hypoglykaemia: kórosan csökkent. Ritkább. Tünetei a hirtelen éhségérzet,hideg verejtéke-

zés,eszméletvesztés. okai fokozott inzulisszekréció, inzulin túladagolás (cukorbetegeknél), in-
zulintúlsúly.. csecsemő korban agyi károsodást okozhat, az anyai cukorbetegség hatással van a 
magzatra. 

- Hyperglykaemia: kórosan emelkedett. Lehet alimentaris (CH-k fogyasztása után), idegi erede-
tű (agyvérzés, daganat, stressz), endokrin (hormonok túlprodukációja miatt), inzulinelégtelen-
ség miatt. 

5. aglyosuria:a vizelet azon rendellenessége, amikor cukrot tartalmaz. Renális, ha a reszorpciós transzport 
maximum glükóz csökken, hyperglykaemiás, ha a vesetubusok cukorterhelése megnő. 

6. cukorbetegség:  diabetes mellitus. Anyagcsere-betegség.  
- Etiológiája, patogenezise, osztályozása: etiológiája nem tisztázott. Patogenezisének kardinális 

jelensége az inzulin hiánya.. kialakulásában a poligénes öröklés játszik szerepet, a táplálkozás 
és túltáplálkozás, antiinzulin hatású antitestek, idegrendszeri hatások. Különböző stádiumai 
vannak. Első stádiumban a perdiabétesz a megtermékenyítéstől a CH anyagcsere zavar első je-
léig tart. Itt a kötött inzulin hányada szaporodik. Következtethetünk rá, ha mindkét szülő cu-
korbeteg, egypetéjű ikertestvérek, olyan nőknél, aki 4-4,5kg feletti súlyú gyermeket szül. ilyen 
esetekben CH szegény étrenddel meghosszabbítható a perdiabétesz ideje. Második stádium a 
látens diabétesz, ahol különböző terheléses próbákkal kimutatható. Az átmenet folyamatos. A 
harmadik stádium a manifeszt diabétesz, ahol az éhomi vércukorszint magas, a 
glükóztolerancia kórosan alacsony, legsúlyosabb stádium a diabétesz kóma, mely halállal jár. 
A cukorbetegség csoportjai a juvenilis forma (gyermekkorban és serdülőkor után, a beteg so-
vány, inzulin hiánya kifejezett. Terápiájához az inzulin kell, orális antibiotikummal nem kezel-
hető. Nincs látens diabétesz), öregkori típus (látens diabétesz előzi meg, itt az inzulinszekréció 
elégtelensége progrediál,. Jelentős tényező az elhízás) 

- Tünetei: hyperglykaemia (inzulinhiány), glycosuria, ozmotikus polyuria (a tubusokban lévő 
cukor a tubuláris folyadék nyomását növeli, többletvíz távozását eredményezi), fokozott vízfo-
gyasztás, testtömeg csökkenése, sav-bázissó-, vízháztartás zavarai, a bőrön és a nyálkahártyán 
anyagcserezavar okozta viszketések. 

7. glykogenesisok: itt autoszomális öröklődésű enzimdefektus következtében zavart szenved a glükogén 
lebontása. Leggyakoribb a Gierke-kór, ahol a májban és a vesékben sok glükogén halmozódik fel.a 
központi idegrendszer fejlődését hátrányosan befolyásolja. Jellemzőa kifejlett hepatomegalis 

8. munkopoliszacharidok és munkoproteinek: fontos struktúraanyagok. A munkopoliszacharidok a kö-
tőszövet sejtközi állományainak felépítésében vesznek részt, annak alapállományát adják. Ide tartozik a 
hyaluronsav, kondroitinszulfátok, heparin. Enzimdefektus miatt felszaporodva okoznak gondot. 
(Pfaundler_Hurer-kór, Hunter-kór, Sanfilippo-kor, Morguio-kór, Scheie-kór) 

 
A nukleinsavak anyagcseréjének zavarai 

 
A nukleinsavaknak a genetikai információ kódolásában és átadásában van jelentősége, de az energiaraktáro-
zásban is van szerepük. 
purinanyagcserezavarai: örökletes enzimhiányok több helyen is okozhatnak zavart. A purinanyagcsere 

végterméke a húgysav, felszaporodása köszvényt, vesekárosodást okoz. 
- Hipoxantin-guanin-foszforibozil-transzferáz hiány: (Lesch-Nyhan-szindróma) X-hez kötött re-

cesszív öröklődést mutat. A vérben húgysav szaporodik fel, kb féléves korban megáll a gyerek 
fejlődése. Choresathetosis, értelmi fogyatékosság, öncsonkítási hajlam jellemzi  beteget 

- Hyperurikaemia: a vérben a húgysav felszaporodása. Okozhatja fokozott purinbevitel, nukle-
insavak lebomlásának fokozása. A szövetekben húgysav lerakódás jöhet létre. Ízületekben is 
lerakódhat (köszvény).súlyosabb, ha a húgysavkristályok a vesében rakódnak le, azt kristályo-
sítják. 
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10.  A testnedvek homeosztázisának zavarai, a vese kórtana 

A testnedvek illetve a vérplazma összetétele állandó, kóros körülmények között megváltozhat. 
 

A víz- és elektrolitforgalom zavarai 
 
1.  vízforgalom zavarai: ha a szervezet vizet tart vissza, a testnedvek ozmotikus nyomása csökken, és for-

dítva. A vízforgalom szabályozó mechenizmusok beindulnak. Egyszeri nagyobb vízfelvétel 
hypozmotikus hypervolaemiát hoz létre, ami normálkörülmények között4-5 óra után visszaáll az eredeti 
állapotra. Rövid ideig tartó szomjazás hatására hypermotizmus és hypovolaemia jön létre, a vese vizet 
tart vissza. Tarttós szomjazásnál a vese még maximális vízvisszatartással sem tudja a szervezet víztar-
talmát fenntartani.  Ezt 8-10napig lehet élve kibírni. A vízforgalom elsődleges zavarai a vízfelvétel tar-
tós korlátozottsága, a szabályozó mechanizmusok vagy a veseműködés zavarainál jöhetnek létre., má-
sodlagos zavarai az elektrolit sav-bázis forgalom zavaraihoz társulnak. A folyadékfelvétel akadályozott-
ságának okai: a vízhiány, folyadékfelvételt és felszívódást akadályozó betegségek, szomjúságérzés jel-
zésének képtelensége miatt (csecsemő), és szomjúságérzés csökkenése miatt. A vízkiválasztás zavarai 
lehetnek vízretenció (ADH szekréció vízfelvételt követő csökkenése elmarad) és vízvesztés ((ADH hiá-
nyában nagy mennyiségű vizeletet ürít a vese).  

2.  nátriumforgalom zavarai: a szervezet Na-tartalmának változása a víztartalom azonos irányú változá-
sa követi.  Na-felvétel fokozódását szabad vízfelvétel követi, a testnedvek koncentrációja normális lesz, 
de a vértérfogat megnő. A tartósan fokozott Na- bevitel tartós hipervolaemiával, valamint nagyobb Na 
ürítéssel jár. Az Na forgalom elsődleges és következményes zavarai a szabályozó mechanizmusok vagy 
a vese károsodásai miatt jelentkeznek.. a szervezet a vesén kívül verejtékkel és az emésztőnedvekkel 
veszíthet Na-ot és vizet, a K+ és a sav-bázis forgalom társuló zavaraival.  

- Elsődleges zavarok: NA retenció, ha a veseműködés  elégtelenségénél a kiválasztás csökken, 
keringési rendellenességnél szöveti hypoxia következtében Na vesztés lép fel (izzadás, króni-
kus veseelégtelenség, vízhajtók hatására),  

3.  káliumforgalom zavarai: elsődleges zavaraihoz társulnak a Na és a víz, esetleg a sav-bázis forgalom 
zavarai. Másodlagos zavarai a Na forgalom zavaraihoz kapcsolódnak. A szervezet az emésztőnedvekkel 
veszíthet sok káliumot. 

 
A sav-bázis forgalom zavarai 

 
A vér és a testnedvek vegyhatását a H+-k koncentrációja szabja meg. A szervezetbe a táplálékkal savas éte-
lek és italok  által H+-ok jutnak be, de keletkezhetnek a szervezetben is. Ezek a testnedvek pufferanionjaival 
gyenge savat képeznek, a reakció mási része a tüdőben zajlik, ahol a képződött CO2-t kilélegezzük. Ha a 
szervezetben a H+-ok felszaporodnak, acidosisról beszélünk, ha pedig veszít, alkalosisról. Oka lehet a tüdő-
ben (gátolt vagy fokozott  CO2 leadás), ha a szervezetbe sok H+ jut, vagy termelődik. Emésztőnedvekkel is 
veszíthet H+-ot (hányás), illetve bikarbonátot.  Ez mindig együtt jár víz, Na, K, CL vesztéssel, tehát víz és 
elektrolit, sav-bázis forgalom együttes zavar jön létre. Sav-bázis egyensúly paraméterei:  

- vér pH 
- vér pCO2 
- standard bikarbonát 
- aktuális bikarbonát 
- bázistöbblet 

a sav-bázis forgalom elsődleges zavarai:  
- respiratorikus acidosis: légzési elégtelenségben keletkezik. Az alveorális ventilláció és az 

alveolokapilláris gázcsere csökken 
- respiratorikus alkalosis: az alveoralis ventilláció nő. Olyankor lép fel, amikor a beteg liheg 
- metabolikusacidosis: diabétesz, éhezés, hasmenés és bizonyos vesebetegeségeknél. 
- Metabolikus alkalosis: jelentős mennyiségű H+ vesztésnél, gyakori hányásnál. 
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A veseműködés kórtana 
 
A vese a belső homeosztázis fenntartásának fő tényezője 
1. veseelégtelenség: ha a vese működése károsodik, zavart szenved.  

- Krónikus veseelégtelenség: idült vesebetegségek hozzák létre, ahol a veseparenchyma 
progrediáló pusztulása, a működőképes nefronok számának csökkenése képzi a kórfolyamatot. 
Csoportosításuknál kritérium, hogy a tubulusok, vagy a glomerulusok károsodtak-e. latens ve-
seelégtelenség terheléses próbákkal mutatható ki. A manifeszt veseelégtelenség tünetei akkor 
jelentkeznek, amikor a glomeruláris filtrációs ráta (GFR) a normál érték 2/3-ra csökken. A tu-
busok kitágulnak a glomerulusok megnagyobbodnak, kompenzációs hypertrophiát látunk. Ele-
inte a vese normálisnál több Na-ot ürít, ami megfelelő vizet is visz magával. Ez a kompenzáci-
ós polyuria stádiuma. A vese higító és koncentráló (alapjaa ADH- antidiuretikus hormon jelen-
léte) képessége a visszaszívó, illetve kiválasztó funkciót jelenti. Ha ezek a funkciók teljesen 
beszűkülnek kialakul a asthenuria. Koncentrálóképesség csökkenése a hyposthenuria.  Ezen ál-
lapot progrediálásával kialakul a izosthenuria, amikor a vese nem képes a plazmánál koncent-
ráltabb vizeletet előállítani. A higítóképesség beszűkülése az asthenuria. 

- uraemia: krónikus veseelégtelenség végső stádiuma, ahol toxikus anyagcseretermékek felsza-
porodása miatt kialakul az uraemia, a húgyvérűség. Jellemzői: GFR nagyfokú csökkenése, 
ödémaképződés, fokozódó karbamidretenció, csökkent vizeletmennyiség, majd anuria, súlyos-
bodó metabolikus acidosis csontgyulladás. 

- akut veseelégtelenség: a vesefunkció romlása, illetve megszűnése okozza. Lehet prerenális 
eredetű (általános keringési elégtelenség kovetkezménye, pl sokk), renalis eredetű (vesekárosí-
tó mérgek), posztrenális eredetű (vizeletelfolyás akadályozottsága miatti).  

2. belgyógyászati vesebetegségek 
- akut glomerulonephritis:  másodlagos betegség. streptococcus fertőzés után.. kialakulásában az 

autoallergiás eredet a legvalószínűbb. Tünetei  albuminvesztés, vizelet fehérjét tartalmaz, 
ödémák képződése. Megtalálható haematuria éa hypertensio.. kimenetele változó. Legtöbb 
esetben gyógyul, de átmehet szubakut vagy krónikus glomerulonephritisbe. 

- Krónikus glomerulonephritis: autoimmun eredetű. Lassú lefolyású. Eleinte tünetszegény, de 
megtalálható proteinuria, haematuria és a hypertensio.. a veseműködés fokozatosa beszűkűl. 
Végstádiuma az uraemia. 

- Nephrosis szindróma:  a vese olyan kórfolyamatait foglalja egybe, melyek közös, legjellem-
zőbb tünete a súlyos proteinuria. Jellemző tünetei a súlyos proteinuria, hypoporeinuria, ödéma 
és a hypercholesterinaemia. Terápiája immunszuszpresszív kezelésre épül, diéta 

3. pyelonephritis: bakteriális fertőzés vált ki gyulladást. Elzáródással nemjáró formái belgyógyászati, el-
záródással járó formái urológiai megbetegedések. Kiválthatja uréterkő, terhes méh nyomása. Tünetei a 
magas láz, derékfájás, gennyes vizelet, leukocytosis, fokozott süllyedés. Gyakran krónikussá válhat. 

4.  terhességi toxaemia: a terhesség utolsó harmadában előfordulhat edema, proteinuria, hypertensio 
(EPH-gestosis). Súlyos esetben görcsroham és kóma is kialakulhat. Fontos jele a testsúly gyors növeke-
dése, ödémaképződés, folyadékretenció. 
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11.  Az endokrin rendszer kórtana 

Belső elválasztású (endokrin) rendszernek nevezzük a belső elválasztású mirigyekből álló szabályozási rendsze-
rét. Az endokrin mirigyek olyan szervek, melyek hormonokat termelnek, ezeket közvetlenül a véráramba juttat-
ják, amik a vérárammal a megfelelő hormonérzékeny sejtekhez, szövetekhez jutva azok működését megváltoz-
tatják. Az endokrin rendszer 3 lépése ahormontermelés, transzport, hatás. 

 
Az endokrin szabályozás alapelvei 

 
Az endokrin mirigyek (EM) szabályozás alatt állnak. A legtöbb endokrin mirigy a hypothalamus-hypophisis 
rendszerbe tartozik. 
Legfelsőbb EM a hypothalamus, melyre jelentős hatást gyakorolnak magasabb központi idegrendszeri struktú-
rák, sok esetben neuroendokrin rendszerről beszélünk. A Ht releasing (kioldó) illetve release-inhibiting hormo-
nok útján a Hp működését serkenti, illetve gátolja, ezt trophormonok révén a különböző perifériás endokrin 
célmirigyekre (pajzsmirigy, mellékvesekéreg, nemi mirigyek) hat. A célmirigyek által termelt hormonok pedig a 
célsejtek és szövetek működését fokozzák vagy gátolják.  
Az endokrin szabályozás alapelve a negatív feedback (negatív visszacsatolás), mely lényege, hogy valamelyik 
perifériás célmirigy hormonszintjének növekedése az őt szabályozó Ht-Hp-hormonok szintjének csökkenését 
váltja ki és fordítva. 
Sok helyen léphet fel zavar, primer,(perifériás célmirigy hormontermelésének, transzportjának, szekréciójának  a 
célszerv hormonérzékenységének megváltoztatásán alapul) szekunder (Hp trohormonok termelésének, szekré-
ciójának, transzportjának, vagy a célmirigy trophormon iránti érzékenységének megváltoztatása miatt), tercier 
(Ht-hormonok megváltozott produkciójára, szekréciójára vezethetők vissza) zavarokat különböztethetünk meg. 
 
A hypophysis működési zavarai 

 
A Hp elülső lebenye (adenohypophisisi AHP) az ER alközpontja. Hátsó lebenye a vízforgalom szabályozásában 
vesz részt. Két hormonja a növekedési hormon (Glowth hormon GH) és a prolaktin közvetlenül hat a 
hormonérzékeny célsejtekre. 

növekedési hormon működési zavarai: fajspecifikus.  Fő célsejtjei illetve szövetei a porc, máj, 
izom,zsírszövet. 

- A növekedési hormon hiperfunkciói: normálisnál nagyobb mennyiségű Gh termelés. Ha ez 
gyerekkorban következik be, gigantizmust eredményez. Ha felnőttkorban, orr, fül megnagyob-
bodása, akromegalia keletkezik. Ha a gyerekkorban kezdődik és ez tart felnőtt korban is, e két 
betegség társul. Leggyakrabban a GH termelő sejtjeinek daganatos burjánzása okozza. 

- Növekedési hormon hipofunkciója: felnőtt korban csökkennek a szexuális működések, pajzs-
mirigy és a mellékvesekéreg funkciói. Gyerekkori Gh hipofunkció törpenövést eredményez, 
ehhez társul a szexuális fejlődés zavara, másodlagos nemi jellegek hiánya. Leggyakoribb oka 
agydaganat. 

 
A pajzsmirigy működési zavarai: 
 
A pajzsmirigy(PM) hormonok  az anyagcseréhez, a normális embrionális és posztnatális fejlődéshez szüksége-
sek. Hiányuk esetén zavar lép fel az anyagcsere nagyon sok részén, energia, hőháztartásban, valamint a maga-
sabb rendű szellemi funkciókban. 

1. a pajzsmirigy működése, szabályozása: a PM jódtartalmú hormon. A jód a táplálékkal és a vízzel jut 
a szervezetbe. A plazmából a PM-be jut. A vér minden Pmhormont fehérjéhez kötve szállít. Hormon-
termelés szabályozása részint a Ht-Hp-R-en keresztül történik. 
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2. a pajzsmirigyhormonok szervezeti hatásai:  
 

HATÁS HELYE HIPERFUNKCIÓ HIPOFUNKCIÓ 
Anyagcsere Fokozott Csökkent 

Testhőmérséklet Magasabb Alacsonyabb 
Alkat Sovány, fogyás Kövér 
Bőr Meleg, nyirkos Hűvös, száraz 

Keringési rendszer Tachicardia  bradycardia 
Központi idegrendszer Remegés, álmatlanság Dementia, értelmi fogyatékosság 

Gyomor, béltraktus Hasmenés székrekedés 
 

3. a pajzsmirigy hiperfunkciós kórképeinek alakulása: fokozott hormontermelés esetén. Okozhatja a 
mirigy hormontermelő daganatai, hyperplasiája. A Pm lokális elváltozása, a toxikus adenoma fokozott 
mennyiségben állít elő PM hormont (Basedow-kór) 

4. a pajzsmirigy hipofunkciós kórképei: nem lehetséges a mirigy veleszületett vagy szerzett hiánya ese-
tén. A PM kompenzatorikus megnagyobbodása jellemzi (strúma) 

- primer hypofunkció: kretinizmus a magzati életben, csecsemő, gyermek, pubertás korban fel-
lépő PM hipofunkció jellegzetes fejlődési rendellenességet, növekedési zavarokat, értelmi fo-
gyatékosságot eredményez. Endémiás kretinizmust jódhiány okozza, a sporadikus 
kretinizmusnál PM hiánymagzati vagy posztnatális károsodás, jódhiány az okozó.  

- Regulációs zavaron alapuló pajzsmirigy hipofunkció:  Hp-tumoroknál 
 

A mellékvesekéreg kórtana 
 

A mellékvesekéreg (MVK) a szervezet homeosztázisának fenntartásában játszik szerepet, működési zavarai a 
szénhidrát, fehérje, zsíranyagcsere, valamint a víz és elektrolit, sav-bázis forgalom zavaraihoz vezetnek. Hatása-
inak alapján 3 csoportja a glüko-, mineralo-, szexuálkortikoidok.  

1. a mellékvesekéreg hormontermelése és forgalma: alapanyag a koleszterin. 3 enzim szintézise révén 
alakulnak ki, ezek a 17-,21-,11-béta hidroxiláz. Meghatározott lebomlási termékei vannak. Ezek a 
kortizol, ketoszteroidok. 

2. a mellékvesekéreg hormonok hatásai: a glükokortikoidok a fehérjék lebontásához szükségesek. 
Hiperfunckiója hyperglikaemiát eredményez, a zsírkészlet megszaporodik. A kötőszövet anyagcseréje 
zavart, csontritkulás lép föl. Nagy adagban gyulladáscsökkentők 

- mellékvesekéreg hyperfunkciója: Cushing-szindróma. Tünetek a szénhidrát, fehérje, zsír 
anyagcserében, valamint a só és vízforgalomban bekövetkezett változások eredményei. A 
zírszövet jellegzetes helyeken szaporodik fel holdvilág arc, törzs elhízása. Okozhatják a MVK 
lokális elváltozásai, jóindulatú daganata (adenoma). 

- Mellékvesekéreg hipofunkciója: Addison-kor. A MVK bevérzés következtében károsodik. 
Tumor, vagy autoimmun betegség következménye 

 
Mellékpajzsmirigy kórosműködése 

 
A pajzsmirigy állományában helyezkednek el. A parathormon nevű hormont termelik. Ez a csontokból Ca-t 
mobilizál, ezzel a vér ionizélt Ca tartalmát tartja fenn 

- Hipofunkciója esetén: a mirigy véletlenszerű kiírtásakor (műtét) fordul elő. Ennek következté-
ben a vér ionizált Ca szintje csökken, izmok görcskészsége fokozódik, tetania jelentkezik.a kéz 
őzfejtartása jellemző (a csuklóban a kéz nagyfokú, tenyér irányában való behajlítása). 

- Hiperfunkciója: adenomia idézi elő, a csomtokból nagy mennyiségben mobilizál Ca-t, üreges 
felritkulásokat okoz. 

 
A nemi mirigyek működési zavarai: 

 
A nemi szervek épsége, normális működése elengedhetetlen a csírasejtképzéshez, a nemidifferenciálódéshoz, a 
nemi funkvciók és a nemi magatartás kialakulásához. 

1. a nemi fejlődés: genetikai (szexkromoszómák) és endokrin (gonádok ép működése) tényezők határoz-
zák meg. Alapvető zavarok tehát genetikai zavarok (szexkromoszómák eltérései, génhibái, sérülé-
sei),gonádok endokrin működését károsító pre- és posztnatális ártalmak 

- Gonádok endokrin működése:a nemi hormonok termelésénél a here, az ovariális tüsző, a sárga-
test éa a MVK szteroidszintézise azonos anyagokkal és lépésekkel indulnak. Biokémiai kü-
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lönbségek miatt a herében minimális ösztrogén a petefészekben pedig kevés androgén van. A 
tesztoszteront és az ösztrogént a vér fehérjéhez kötve szállítja, lebomlása a májban történik. A 
gonádok exokrin és endokrin funkcióját az AHP trophormonjai szabályozzák.a nemi hormo-
nok hatása legfontosabb a nemi differenciálódásban. A külső és belső nemi szervek, működé-
sük, nemi magatartás kialakulásában. Ezek mellett anyagcserehatásaik is vannak. A gonádok 
az intrauteri életben korán kezdenek kialakulni, a 9.héttől beindul a here hormontermelése, ami 
meghatározó a hím nemi jelleg kialakításában. A hím belső nemi szervek kialakulásához a 
magzati herék által termelt androgénmennyiség kell, a külső nemi szervekhez ugyancsak. E 
nélkül a külső nemi szervek  női irányba fejlődnek, ha pedig elégtelen lesz, kialakula a férfi 
pszeudohermafroditizmus. Ha az androgénhatás korábban leánymagzatot ér, zavart szenved a 
belső nemi szervek kialakulása, ha később, kialakul a női  pszeudohermafroditizmus. A 
gonadotrop hormonok szekréciója alacsony szinten marad a pubertásig, akkor felfokozódik. 
Nőben megindul a tüszőérésés az ovuláció, valamint a sárgatestképzés, a nemi, szervek másod-
lagos nemi jellegek teljes kifejlettségüket elérik. Férfiben megindul a spermiumképzés, kifej-
lődnek a másodlagos nemi jellegek. Ha a Ht-Hp rendszer gonadotrophormon 
aktivitásánakfokozódása késik, pubertas tardáról beszélünk, ha nem következik be, akkor meg 
szexuális infantilizmusról. 

2. a szexuális működés zavarainak kialakulása: 
- Szexuális funkciók veleszületett zavarai: kromoszómahiány vagy sérülés következtében. Az el-

sődleges gonádok fejlődészavara, ami hormonzavart okoz. Visszahat a szexuális differenciáló-
dásra. Oka az anyai, magzati szervezet betegsége, terhesség alatti hormonbevitel. 

- Nemi kromoszómák aberrációin alapuló kórképek: kromoszóma-rendellenességek. Klinefelter-
szindróma (Y kromoszóma mellett 2 X van, Supermale-szindróma (1X és 2Y kromoszóma), 
Turner-szindróma (csak 1 X), valódi hermaphrodizmus. (xx, xy, depenis mellett uterus is van.) 

- Nemi hormonok szintéziseinek zavarai: génkárosodáson alapulnak. Adrenogenitális szindróma 
(női pszeudohemaphrodizmus alakul ki. , újszülött fiúknál nem indul meg a spermiumképző-
dés. 

- Terhesség alatti hormonbevitel hatása a magzat nemi fejlődésére: a terhesség első harmadában 
tesztoszteron vagy maszkulinizációját okozhatja. Fiúknál az ösztrogén hatás a külső nemi szer-
vek károsodását, ffi pszeudohermaphrodizmust okozhat. 

- A here androgéntermelésének veleszületett zavarai:  ha a tesztoszteronszintézis zavart, fiúknál 
csökevényes férfi külső nemi szervek, sőt női külső nemi szervek látszanak, ez a ffi 
pszeudohermaphrodizmus. 

- A gonadotrop hormonok elválasztásának veleszületett hiánya: férfiben sterilitást, nőkben 
sterilitástés infantilizmust okoz.Pubertas tarda 

- Testicularis feminizáció (morris-szindróma): fenotípusa alapján nőnek látszó betegnek heréi 
vannak (lágyékcsatornában). Pubertásra a mellek megnőnek, csípő szélesedik, de nemi szőrzet 
nem alakul ki. A betegség lényege a célszervek érzéketlensége az androgén hormonokkal 
szemben. 

3.  szexuális működés szerzett zavarai:  
- A női nemi funkciók szerzett zavarai: többnyire a menstruációs ciklus rendellenességei fokoz-

zák.. pubertas praecoxnál a menstruáció, emlő, szőrzet korábban fejlődik ki. Okozhatja ovári-
um, MVK vagy a Ht-Hp rendszer működészavara, daganata.  

- férfi nemi funkciók szerzett zavarai: posztnatálisan kialakuló folyamatok. Zavarok a spermi-
umképzésben, másodlagos nemi jellegek kialakulásában, szexuális magatartásban, libidóban. 
Okozhatja herék, MVK daganatai, herék gyulladás, trauma okozta károsodásai, 
gonadotrophormon termelési zavarai. Kriptorchimus (rejtett heréjűség), sterilitást és infanti-
lizmust okoz.  
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