1. Egészség, betegség, fogyatekossag

Eqészséq:

WHO egészségdefinicidja:
Az egészség nem pusztan a betegség hianya, hanem a szomatikus, pszichés és szocialis jollét allapota.
1. szomatikus jollét:

- mindségi jegyek: valamilyen anyag, sejt-, vagy szOvetféleség jelenléte vagy hianya jelenti az
egészségest, vagy korosat.

- mennyiségi jegyek: itt meghatarozott értékhatarok kozott szamitjuk a megfeleld paramétert
normalértékiinek. A koros felé valo atmenet folyamatos, az értékhatar pedig viszonylagos.

2. pszichés jollét:

- az ember meghatarozott mindségli €s mennyiségii pszichés tulajdonsaggal rendelkezik, melyek
segitségével a kiilsé kornyezet fizikai, kémiai, biologiai és szocialis dsszetevbihez jol alkal-
mazkodik, ezen alkalmazkodéasat adekvat érzelmi-akarati tényezOk befolyasoljak.

3. szocidlis jollét:

- az egyénnek a tarsadalommal meghatarozott mingségii és mennyiségii kapcsolatai vannak, me-
lyek kdlcsondsek.

- tarsadalom elemi egysége a csalad (a szoc. JAllét alapja az, amit a csaladban kap a gyerek)

- az egyeén szocidlis jollétét a killonboz6 kozosségekhez valo tartozas teszi teljessé

Betegség, fogyatékossaqg:

Ha az egészség el6bbi Osszetevdi koziil egyik-masik rovidebb-hosszabb ideig, vagy tartésan hidnyzik,
illetve nem éri el azt a szintet, mértéket, amit egészségesnek tartunk, az egyént betegnek vagy fogyatékosnak
tekintjuk.

1. abetegség, fogyatékossag szomatikus dsszetevoi.

- azegészségestdl mindségileg kiiloniti el a beteget

- akiils6 kornyezethez valdalkalmazkodas kiilonbéz6mértékben és minéségben csokkenhet, sé-
rilhet

- abetegség egy folyamat, fazisai:

1. enyhébb esetben az egyén egészségesnek latszik, a megfeleld paramétereinek értéke
még normalis tartomanyba esik, ilyenkor latens (lappang6) betegségrol, kompenzalt
koros allapotrdl beszéliink. (pl. belgyogyészati betegségek, cukorbetegség — terhe-
léses vizsgalatokkal kimutathatok)

2. amikor az érintett szabalyoz6 mechanizmusok az adott paraméter fiziologias értékét
mar maximalis intenzitasti miikodésiikkel sem tudjak tartésan biztositani, a szerve-
zet manifeszt, dekompenzalt koros allapotba vagy betegségbe keriil. A betegségre
jellemz6 tiinetek megjelennek.

A betegseég létrejottéert felelés korokokat, az azok hatdsat eldsegitd tényezoket a
betegség etiolégiajanak nevezziik.
A betegségek létrejottének mechanizmusat patogenezisnek hivjuk.
Akut (heveny) betegségek néhany hétig tartanak, a kronikus (idult) betegségek hé-
napokig, évekig, a kettd kozti idotartamu betegségek a szubakut betegségek.

3. a betegség kimenetele kettds lehet: vagy meggyogyul, vagy meghal a betege.
Gyogyulési vagy labadozasi szak kétféle lehet:
- funkcionalisan és strukturalisan is helyreall az eredeti allapot, morfologiailag
kisebb, enyhébb elvaltozasok (pl. hegek) visszamaradnak.
- tartds, magatél és az orvostudomany jelenlegi eszkozeivel nem gyogyulé struktu-
ralis karosodas, funkcidcsokkenés marad vissza, ezt hivjuk kéros allapotnak, illetve
meghatarozott esetekben fogyatékossagnak.

- Betegségrol, korfolyamatrdl akkor beszéliink, ha a kivaltdé korokok hatasa még tart, illetve az
altaluk elinditott patogenetikai torténéssorozat folyamatosan zajlik, belathato idén beliil sza-
mottevd valtozas varhato, illetve all be a beteg allapotaban az adott kérfolyamat kovetkezté-
ben.




Koros allapotrél, fogyatékossagrél akkor beszéliink, ha az adott kéros allapot, fogyatékossag
1étrejottét eredményezd korfolyamat, illetve korok hatasa mar megsziint, ezért az egyén allapo-
taban belathato idén beliil szamottevd valtozas nem torténik, nem varhatd.

2. A betegséq, fogyatékossaqg pszichés vonatkozasai:

A kiilonboz6 szervek, szervrendszerek betegségei, fogyatékossagai az egyén személyiségére
meghatéarozott hatast gyakorolnak.

Befolyasoljak az egyén megismer6 funkcidinak, gondolkodasanak, személyiség fejlodését, il-
letve az anyagi és tarsadalmi kdrnyezethez valéalkalmazkodast.

3. A betegség, fogyatekossag szocidalis dsszetevii:

A kiilonbo6z6 betegségek, fogyatékossagok a megismerd funkciora, a személyiségre, valamint a
munkavégzésre kifejtett hatdsuk révén hatarozzdk meg az egyén tarsadalmi kapcsolatait, he-
lyét.

A betegségek, fogyatékossagok meghatarozé szereptiek a csaladi kapcsolatok, illetve a parva-
lasztas, csaladalapitas terén is.

Meghatérozott szocialis korilmények korosnak tekinthetok: kabitoszeres, vagy biinoz6 fiatalok
kdzbssége, csonka csalad...



2. Korokok

Az egészség WHO-t6] szarmazo fogalmi meghatirozasanak megfeleléen koroknak kell tekinteniink
minden olyan kiilsé és bels6 tényez6t, amely a szervezet testi-szellemi mechanizmusaival kdlcsénhatasba lépve
az egyeén testi, szellemi-lelki és/vagy szocialis jollétét egy bizonyos szint ala rontja.

A korokokat kiilonbozoképpen osztalyozhatjuk:

- szervezethez valo viszony alapjan: kiils6 €s belsd (genetikai)
- természetiiket illetden: a kdrnyez6 vilag fizikai, kémiai, bioldgiai, pszicholégiai, szocialis hata-
sai lehetnek (€16, élettelen)
- multifaktorialis kérképnek nevezziik azokat a betegségeket, melyeket tobb tényezd egyiittesen
hoz létre
Osszefoglalva: kérokok azok az egyént a kérnyezé vilagbdl éré, megfeleld intenzitdsii fizikai, kémiai, biologiai,
tarsadalmi, pszichologiai hatdsok, illetve genetikai adottsagok, amelyek az egyén szervezetével kiilonbozé kol-
csonhatdsok révén, az egyén testi, lelki, szocidlisjolliétének meghatdrozott szintii romldsat eredményezi.

Fizikai korokok

A kiilvilag kiilonbo6z6 fizikai jellegli behatasai korokként szerepelhetnek. Pl.: mechanikai hatasok, ide-
gentestek, sugarzasok, ho,...

Idegentestek elzarodés:
Olyan anyag, amely a szervezet valamely részén abnormalisan, nem kivantan talalhaté. Eredete szerint
lehet:
1. Exogén idegentestek:
Lehetnek nagyobb targyak (pénz, gomb), valamint finomrészecskék (homok, por). Az idegentestek
bejuthatnak az emészt6traktusokba, 1égutakba, egyéb testnyilasokba, athatolhatnak a borén (szalka,
Uvegszilank...), a behatolas helye, valamint az idegentest nagysaga hatrozza meg a hatast.
2. Endogén idegentestek:
Lehet pl. zsirrészecske, amely a zsirszovet sériilésekor a szomszédos szOvetekbe, vénaba keriil
(zsirembolia).
Leggyakoribb idegentestek a kdvek, melyek valamilyen szekrétumbol vélnak ki, a mirigy kivezetd
csovében, vagy valamely azzal kapcsolatos Giregben okozhatnak elzarédast. Leggyakoribb epe- és
vesekd. A kokivaltas tényez6i: koncentraciofokozas, pH-valtozas, elfolyasi akadaly, anyagcsere ké-
ros elvaltozésai.
3. Az idegentestek hatasai:
Az idegentest hatasa fligg a nagysagatol, helyétol és mindségétol (anyagatol).
A gastrointestinalis traktuson a kisebb idegentestek sokszor akadalytalanul atjuthatnak, nagyobbak
okozhatnak elzar6dast a nyelécs6ben, gyomorban...
A 1égesébe jutott idegenestet a szervezet kdhodgési reflex révén probalja eltavolitani
A szovetekbe beagyazodott idegentesteket, ha emészthetetlenek, kotészovetes tok veszi koriil, az
emészthetdeket makrofagok, limfocitak bontjak le.
Elzéarddas:
Ureges szerv elzarodasat okozhatja valamilyen kiilsényomas, vagy a szerv falaban, illetve lumenében 1év6 ok
(daganat, idegentest)
A gastrointestinalis rendszer elzarddasa az ileus, a léguti obstrukciot idegentest vagy gyulladas, illetve allergia
okozhatja. A komplett elzarddas percek alatt fulladast okoz, a részleges elzarodas f6 tiinetei a sipolas, kohogés.

Testhelyzet, gravitacio:

Az ember felegyenesedett testtartdsa meghatarozott er6- és nyomasviszonyokat teremt a mozgasi, illetve
a keringési rendszerben, a gravitacios er6 az ember kiilonb6z6 szerveire kiilonb6z6 mértékben hat. A gravitacios
erd néhany korral jaro, idéskori betegség 1étrehozasaban jelentds tényezd.
A keringési rendszerben a perctérfogat és a teljes periférias rezisztencia altal meghatarozott vérnyomashoz hoz-
zdadddik még a helytdl fiiggd hidrosztatikus nyomas is. EQy atlagos testmagassagu felnétt szive magassagaban
az artérias kozépnyomas 12kPa (90Hgmm), boka magassagaban 23kPa (173Hgmm).



Mechanikai artalmak:

1.

lagyrészek mechanikai artalmai:

Egyszeri, rovid ideig tartd erébehatas és kdvetkezményes nyomashullamai lagyrészbol allo szerveken

jellegzetes elvaltozasokat, razkodast vagy zUzodast okoznak.

- Razkodas (commotio): a szerveket illetve a szervezetet ér6 iitddés idézi eld. Csak funkcionalis elvalto-
zéast okoz, organikus eltérés nem megfigyelhet§. Leggyakoribb a koponyat ér§ iités kovetkeztében
fellépd agyrazkodas.

- Z0z6das (contusio): nagyobb erdbehatas okozza, organikus elvaltozas is megfigyelhetd.

- Osszenyomas (kompresszio): viszonylag Kisebb, de hosszabb ideig, nagy feliileten hatd erd idézi eld.
Dontéen vérellatasi zavarokra vezethetdk vissza.

csontok, iziiletek mechanikai artalmai:

Erdhatas a csonton az erd iranyatol, nagysagatol, valamint a csont alakjatol fliggben annak torését

okozza.

Hosszlcsdves csontokon harant, ferde, spiralis, valamint darabos torések fordulhatnak eld.

izvégek torései az iziletbe terjednek.

Lapos csontokon repedések, benyomddasos torésekként jelentkeznek.

Kobds csontokon (pl. csigolya) beroppanasok fordulhatnak el6.

iziiletek, illetve izvégek erébehatasara fiziologias helyzetiikbél kimozdulnak, randulas (kisebb er8beha-

tasra az izvégek visszatérnek eredeti helyiikre) és ficam (nagyobb er6behatds kovetkeztében nagyobb

kimozgas miatt az izvégek rendellenes allapotban maradnak) keletkezik. Mind a randuldsnal, mind a fi-
camnal az iziileti tok és szalagok sériilnek, bevérzések fordulhatnak eld.

sebek:

Valamilyen er6behatasra a bor folytonossaga megszakad, seb jon 1étre, mely kiillonb6zé mélységii lehet.

Megkiilonboztetiink szart, 16tt, vagott és zazott sebeket. A vérzés lehet artérias, venas es kapillaris. A

sebeken keresztiil mikroorganizmusok keriilhetnek a szervezetbe. A fert6zés elkeriilése érdekében a

szervezetgyulladassal védekezik.

Elektroméagneses sugarzasok:

Az elektromagneses sugarzas elektromos €s magneses mezdk rendszere, amely mezok valtozasa perio-

dikus, tehat rezgésrdl van sz6. Jellemzdi a frekvencia és a hullamhossz, legkisebb egysége a foton. Legjelento-
sebb természetes forrasa a nap, melybdl a f61d atmoszféraja a y-sugarat és az UV sugarzas jelentds részét.
A radioaktiv izotopokat az orvostudomany, a kutatas, az ipar szdmos teriiletén hasznaljuk. A réntgensugarzas a
legelterjedtebb mesterségesen eldallitott sugarfajta.
Az elektromagneses sugarzasok hatasai a hé-, a fotokémiai és az ionizal6 hatas.

Az ionizald sugarzasok bioldgiai hatasai

Az ionizald sugarzasok biologiai hatdsa jelentés mértékben a dozistol fiiggd, a dozis-Sl-
valamint a besugarzott testtomegt6l. Cellularis hatasai koézil legfontosabb a DNS karositasa, ez az
alapja az ionizal6 sugarzasok altal eldidézett génmanipulacionak, illetve kromoszémakarosodasnak.
A sejtek a sugérzas hatasara sugarérzékenységet mutatnak. Radioszenzitivek azok a sejtek, szovetek,
melyek viszonylag kis dézisokra is érzékenyek, amelyek pedig csak a nagyobb sugarzasra karosod-
nak, sugar rezisztensek.

A vérképzodésben az Ossejtek és a limfocitak nagyon érzékenyek, a tobbi érett sejt rezisztens.

A kiilonb6z6 hamszovetekben, pl bérben a bazalis, 0szt0dd sejtek érzékenyebbek.

A gonadoknal a spermiumok dssejtjei érzékenyek, a spermatozodk (érettebb alak) viszonylag rezisz-
tens.

No6knél az ovariumok nagyon érzékenyek.

Az ionizdlo sugdrzdsok (gvogypedagogiai) kortani jelentdsége:

A méhen belili fejlédés soran a sejtek intenziv osztddasokon mennek keresztiil, ennél fogva nagyon
sugarérzékenyek. A sugarzas féleg a terhesség idejétdl és a kapott sugardozistol fiigg.

1-2 hétig nagyobb sugaradag teljesen elpusztitja az embridt, enyhe vagy mérsékelt sugaradagok mel-
lett pedig egészségesen szlletik meg a gyermek (a pusztult sejteket a multipotens sejtek potoljak).
2-12 hét a f6 organogenezis stddiuma, az ilyenkor elszenvedett sugarzas tobbnyire nagy fejlodési
rendellenességeket okoz.

13 héttdl (fetalis kor) a sejtek radioszenzitivitasa csdkken, nagyobb fejlodési rendellenességek a 9-20
hét kozott még eldfordulhat, késébb nem valdszini.



Az elektromossag koroki szerepe:

Elettani hatasait foleg az aramerdsség hatarozza meg, nem a fesziiltség. Befolyasolo tényez6k még az aramhatéas
helye, id6tartama, egyen- vagy valtdaram (utébbi veszélyesebb).

Eletveszélyt jelent, ha az aram Utja a szivet érinti: kamrai fibrillacio Iép fel, ami gyors defibrillacio nélkil halal-
hoz vezet.

Hé és hideg:

Az ember az allandé testhdmérsékletii €161ények kdze tartozik, életmiikddéseinek optimalis szintje sziik
homeérsékleti hatarok kozott talalhatd. A homérséklet allando szinten tartasara hotermelés, hdleadas és az ezeket
reguldlé mechanizmusok alakultak Ki.

A bér alatt meghatérozott mélységben levé részek képzik a magot, mely hémérséklete csak kis mértékben valto-
zik, ez a maghdmérséklet. A magot koriilvevo kiils6 héj (bor, bor alatti kotdszovet...) alkotja, mely hdmérséklete
a kopenyhémérséklet, ez joval valtozékonyabb.
A hot a vér szallitja. A bor hdmérsékletét egyrészt a vér aramlasa, masrészt a kiilsé hdmérséklet hatarozza meg.
A hohaztartas egyensulyanak fennmaradasa érdekében a hotermelésnek €s leadasnak egyenldnek kell lennie.
Hétermelés, héleadas:
A hd az anyagcsere-folyamatok ,,melléktermékeként” folyamatosan termelédik. Etkezés utan a ho-
termelés fokozodik. A hotermelés legfontosabb fokozd mechanizmusa az akaratlagos reszketés, a
vazizomzat aktivitasanak ndvekedése.(hypothalamushol szarmazé impulzusok hatasara.)
A hoéleadds mechanizmusai a sugarzas (elektromagneses hullamokkal, infravords sugarakkal), ve-
zetés (hé direkt atadasa), konvekcio (H6 atvitele felmelegitett gaz vagy folyadék formajaban torté-
nik), evaporacio (bérfelszin és tiidé parologtat).
Fajlagos h6é az a hdmennyiség, mely 1 g anyag hémérsékletének 1 °C-kal valdé emeléséhez sziiksé-
ges.
Testhomérséklet szabdlyozdsa:
A termoregulacio kdzpontja a hypothalamusban talalhaté. ,,Idegi termosztat” a hypothalamus eliilsé
részében a héleadas, hatulsé részében a hétermelés kdzpontja van.
A szervezet altalanos talmelegedése:
Ha a hétermelés mértéke meghaladja a holeadast, a test hdmérséklete emelkedik, hipertermia vagy
laz alakul ki. A nagyon magas laz a hyperpirexia.
A testhé normal folé emelkedését 3 mechanizmus idézi el6. 1. a ht. Beallitasi pontjanak megemel-
kedése, 2. a hotermelés fokozodasa, 3. héregulacid primer zavara.

A szovetek bizonyos hémérséklet felé valo emelése irreverzibilis szovetkarosodast, égést okoz.
Kiterjedésének megallapitasa a ,,9-es szaballyal” torténik (fej 9%, fels6 végtag 9%, torzs eldl
2*9%, torzs hatul 2*9%, alsé végtagok 2*/2*9/%, genitaliak 1%= 100%)
Szdvetkarosodas mélysége szerint:
I (felszini hamréteg karosodik, enyhébb gyulladas jon 1étre, borpir, hamar gyogyul),
l1(teljes epidermis kérosodik, bor vords, holyagos),
III (a bor teljes vastagsagara kiterjed, lehet voros, fehér, barna, fekete a bér szine, regenera-
cio lehetetlen) foku lehet.
Egész szervezetre kiterjedd szisztémas hatasai vannak az égésnek. Fert6zések so- vizhaztartas fel-
borul...
Lehiilés:

Ha a héleadas mértéke meghaladja a hétermelést, a testhdmérséklet csokken, hipotermia alakul ki.
llyenkor a biokémiai reakcidk lelassulnak.
Okozhatja: csokkent hdtermelés, fokozott hdleadas, hdszabalyozas zavara.

Kémiai kérokok

Méreg vagy toxin az az anyag, mely kémiai hatasa révén mar viszonylag kis mértékben is artalmas a
szervezetre. Toxicitds az anyag mérgezOképessége. Toxikus dozis az az anyagmennyiség, mely az emberek
50%-nal mérgezeést okoz. Letalis ddzis az az anyagmennyiség, mely kisérleti allatok 50%-nal halal okoz.

Ide tartoznak még a kiilonb6z6 vegyszerek, gyogyszerek is.

A mérgek altalaban kiviilrdl jutnak a szervezetbe (exogen toxinok), de keletkezhetnek beliil is (endogen
toxinok). ENDOGEN toxinok a szervezet valamilyen anyagcsere-folyamataban keletkeznek, normdlisan is jelen
1év6 anyagok. Ilyen pl. a bilurubin, mely felszaporodasa sargasdgot okoz.

A lebontds, illetve a metabolizacié zavara az alapja sz&mos gyp-i vonatkozadsd enzimdefektusnak, pl a
fenilketonurianak, ami a majkéma hatterében all.
A veseelégtelenség sok anyag kivalasztasi zavarat eredményezheti.

3



Biologiai kérokok

Az emberi szervezetben sok mikroorganizmus ¢l. Normalis koriilmények kozott nem okoznak betegséget, s6t
hasznosak is lehetnek.
Két szervezet egyittélése a szimbidzis, mely lehet az ember szamara elényds, k6zombos, artalmas. Ez utdbbi a

parazitizmus.

Valamely mikroorganizmus altal okozott kérfolyamat a fertézés.

Azokat a mikroorganizmusokat, melyek torvényszertien kérfolyamatot inditanak el, patogéneknek nevezziik,
akik csak bizonyos koriilmények kozott idéznek el betegséget, fakultativ patogének.

A kdrokozok lehetnek:

1.nem sejtes részecskék (virusok)

nagyon kicsi, nem sejtes szerkezetek, életjelenséget 6nmagukban nem mutatnak
kdzponti, nukleinsavbol allé maghdl és a koriildtte levo protein tokbdl (kapszid) allé szerveze-
tek
a tok &s a mag egytt nucleokapszid
ezt bizonyos virusoknal tovabbi burok, a peplon veszi koriil
mas néven obligat intracelluraris parazitanak nevezzik
életjelenségre csak a gazdasejttel funkcionalis egységben képes
kiilonb6z6 méretii és formajuak. Méretiik a 20nm-230/300nm-ig terjed
szaporodasra csak a gazdasejttel tud, szaporittatja magat vele.
DNS-virusok:
- poxivirus: himlé
- herpesvirus: herpes simplex (szaj koril,nemi szerveken), varicella-zoster virus (ba-
ranyhimlé 6vsomor), cytomegalovirus (CMV),
- papova virusok: daganatkeltd virusok
RNS-virusok:
- Orthomyxovirus: influenza
- Paramyxovirus: mumps, kanyard
- Rhabdovirus: veszettség
- Retrovirus: daganatkeltd virusok
- Togavirusok: rubeola, kullancs-encephalovirus, sargalaz
- Picornavirus: natha, emésztérendszer fertézése, ECHO-virusok
- Poliovirusok: poliomyelitis(gybénulas)
- Coxsackie-virusok: meningitis, encephalitis
Csoportba nem sorolhaté virusok:
- Hepatitis virus: hepatitis A okozza ajarvanyos majgyulladast, hepatitis B a
szérumhepatitist
- Slow virusok: AIDS

2.sejtes prokaryotak (baktériumok)

Nincs valodi sejtmagja, a maganyagot a citoplazmat6l nem valasztja el maghartya

Bizonyos sejtalkotdk hidnyoznak

Nagyon kicsi egysejtii él61ények

3 formaja: gdmbolyliek a coccusok, palcika alakiak a bacilusok, a spiralszeriiek a vibriok,
spirillumok

egyesek sejtfallal, ezen belil sejthartyaval rendelkeznek, ezen belil pedig van a citoplazma,
maganyaganak egyetlen, cirkularis DNS molekula a Iényegi, genetikai informéaciokat hordozo
része

R-faktor felelds a antibiotikum-rezisztencia atorokitéséért

Néhany baktériumfajtanal sporaképzodés figyelheté meg

Anyagcseréjiikhoz meghatarozott tapanyagokra van sziikségik

Oxigén nem mindegyiknek kell

Szaporodasuk lényegében sejtosztddas

3.eukaryotdk (gombék, protozoonok)

Sejmagot maghartya valasztja el a citoplazmatdl
Gombaék:
- Egyszert klorofil nélkiili névények
- Merev sejtfallak, sporaval szaporodnak
- Candida albicans: szajban, béltraktusban, hiivelybenokoz fertdzést
- Mikrospoum, trichopyton, epidermopython: bér, hajas fejbér, korom gomba
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Protozoonok:
- Heterotrof taplalkozasu, sejtfal nélkiili, egysejtii él6lények
- Legtdbbjlik kicsi, de némelyikiik mar szabad szemmel is lathatd
- Trichomonas vaginalis: ostoros egysejti, hiivelyi folyas
- Trypanosoma gambiense: alomkar
- Plasmodium: maléria
- Toxoplazma gondii: macska a fert6z6

4. férgek:

- Galandféreg (taeniak): laposférgek koz¢ tartoznak. Tobb méter hosszura is megnéhet. Két faj-
taja a horgasfejli és simafejii galandféreg. A horgasfeji koztigazdaja a sertés a simafejié a
szarvasmarha. Az allat belében kikelt larva a keringésbe jut, az izomban borsokava, a féreg fe-
jét tartalmaz6 hoélyagga alakul. A nyers hdssal jut az emberi szervezetbe. Panaszok az
orviszketés, fogyas, hanyinger gyengeség, hasi fajdalmak.

- Cérnagiliszta (enterobius vermicularis) fonalféreg: 1 cm hosszi. A ndstény giliszta a végbél
nyildsahoz rakja petéit, ahonnan kéz, ruha, egyéb maédon jut a szdjhoz, majd Ujra a vékonybél-
be. Panaszok orrviszketés, nyugtalan alvasfaradsag, ideges jelenségek, fogyés anaemia.

- Orsogiliszta (ascearis lumbrioides): kb arasznyi hosszusagu. A lenyelt petébél kibajo larva a
bélfalon kerezsztiil a tiidébe keriil, innen a beteg felk6hdgi, majd Gjra lenyeli. Szovédményeket
okoz

5. izeltlabuak:

- Részben vérszivasban nyilvanul meg
- Masodlagos fert6zések keletkezhetnek
- Korokoz6 mikrobéakat terjeszthetnek
Tetvek:
- 3 fajtaja: fej, ruha, lapostetii
- fejtetli a hajas fejb6ron €él6skodik, petéit un serkéket a hajszalakhoz erdsiti. Csipése
viszket
- ruhatetii: a ruha rancai k6zott bujik meg, csak vérszivashoz maszik a testre, a kilitéses
tifusz kérokozojat terjeszti
- lapostetii: a nemi szervek szérzetén él, viszketést okoz
Bolhék:
- a kdzdnséges bolha szdrasa viszket, kellemetlen
- a patkany bolhdja a pestis korokozojat terjeszti
Szulnyogok:
- jelent6s mennyiségli vért és korokozot képesek magukba szivni, illetve tovabb adni. A
malariat terjesztik
Kullancsok:
- agyvelogyulladas egyik virusat terjesztik
Legyek:
- kérokozdkat sokfelé széthordjak

Pszichoszocialis korokok

Pszichoszocialis tényezok szerepe a szomatikus betegségekben:

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

Kiilonbozo szervek, szervrendszerek egyre silyosabb funkcidzavara alakulhat ki.

Lényeges jelenség a vegetativ rendszer, illetve a neuroendokrin rendszermiik6dési zavara.

Kiils6 és belso tényezok is befolyadsoljak

Anorexia nervosa (koros sovanysag), nyombél vagy gyomorfekély, elhizas (kialakulé cukorbetegség),
alkoholizmus, narkoménia szivinfarktus...

Pszichoszocialis zavarok:

Az érintett szerv a kOzponti idegrendszer, legf6képp az agykéreg, itt jonnek 1étre funkcionalis elvaltoza-
sok

Ervényesiil az 6rokl6dés

Nevelési hatasoknak is szerepe van

Szerepe van az MCD-nek is

De szerepe van még a megromlott csaladi életnek, érzelmi-akarati tényez6knek, k6zosségeknek is



Genetikai tényezok koroki szerepe

A sejtek, a soksejtii szervezetek szaporodasakor a sejt (szervezet) strukturalis €s funkcionalis tulajdon-
sdgaira vonatkozo informacioatadast nevezziik 6roklédésnek vagy droklésnek.

Az 6roklédés informacidinak tarolasa, kodolasa kémiai jellegli dezoxiribonukleinsav DNS molekuldk
bazissorrendjének kialakulasa szerint

A DNS molekulék hisztonokkal keriilnek kapcsolatba, térbelileg bonyolultabb, masodlagos és harmad-
lagos struktarat alakitanak ki. Ezeket kromoszomaknak hivjuk.

A sejtek életében a szaporodas és az egyéb életjelenségek ciklikus valtozasat sejtciklusnak nevezziik

A sejtciklus 2 szakasza a mitdzis és a DNS szintézis

Szintézis: megkett6z6dnek a DNS molekulak

Mitézis: elfelezédik az informacidkészlet

Mitozis genetikai jelentdsége, hogy a megkett6z6dott genetikai anyag azonos megoszlasat biztositja
Mitdzis soran hibak is felléphetnek: mutéacié, kromoszémaszam rendellenességek, ,kromoszomak szer-
kezetét érd valtozasok

Meiozis: az ivarosan szaporodo ¢él61ények ivarsejtképzésében kialakult sejtosztddasi mechanizmus

Kromoszomak szerkezete:

- 23 pér

- 2db hengeres testbol all, egy vagy tobb beflizddéssel

- azels6dleges befliz6désnél a két kromatoid Osszetapad, ezt centromérnek nevezziik

- hosszirdnyban szimmetrikus

- a kromoszomak kiilonb6z6 hosszusagu szakaszai meghatarozott informacidegységeket tartal-
maznak. Ez a gén, a gént tartalmaz6 kromoszomaszakasz pedig a lokusz

- agének Osszessége a genotipus, az egyed tulajdonsagainak dsszessége a fenotipus

Genetikai informéaciéhordozas, illetve atadas zavarai

- héaromféle zavar lehet: szam, szerkezeti eltérések és génmutaciok
- sz&mbeli: leggyakoribb oka a non-disjunctio, ilyenkor osztddasnal a megkett6z6dott kromo-
széméak nem tudnak elvalni, igy az egyik utddsejtbe tdbb, a masikba kevesebb keriil.
- Szerkezeti: torések kdvetkezményei. Lehet:
- delécid: egy része letorik és elvész
- inverzid: torik egy darab, ami megfordul és visszaheged
- transzlokacio: a kromoszomaszegment a kromoszoma mas részére helyezddik at. Le-
het atrendezddéses, beékel6déses, reciprok
- duplikécio: mindkét kromatoidon két-két torés keletkezik, az egyikrél kitort darab a
masikra helyezdédik
- izokromoszoma: nem hosszanti szétvalas, hanem erre meréleges.
- Mozaikosséag: egy egyénben két vagy tobbféle, kilonbdz6 karyotipust sejtvonal for-
dul el

Autoszomak rendellenenességei:

- Elettel 8sszeegyeztethetetlen &llapot
- Elettel 6sszeegyeztethetd, tobbé-kevésbé sulyos fejlddési rendellenességek keletkeznek
- Nincsenek észlelhetd klinikai manifesztaciok, kiegyenstlyozott
- Szémbeli rendellenességek:
- DOWN-szindroma: (G21 triszomiaja) ez lehet egyszerii, mozaik, transzlokacios
- Edwards-szindroma: (E18 triszomidja) 90%-uk egy éves kor el6tt meghal, aki nem,
sulyos ért. Fogy
- Patau-szindréma: D13 triszémia, Edwards-hoz hasonld kimenetelii
- Parcialis G22 triszomia: az iriszen 1év6 hasadék alapjan cat eye, értelmi fogyatékos-
saggal jar.
- Strukturdlis rendellenességek:
- Jellegzetesen delécios szindromak
- PI: macskanyavogas szindréma= cri du chat (5p-)
- Philadelphia kromoszéma (mieloid leukémia) transzlok&ci6 eredménye

Oréklédés szerepe a kérfolyamatokban

- A szomatikus sejtekben minden kromoszéma parosan van jelen, kivéve a him nemi kromo-
szémékat

- Apérok egyik tagja apai, masik anyai

- Ezen homoldg kromoszdmapéarokban azonos helyeken azonos funkcidju gének helyezkednek
el, ezeket allélnak nevezzik.



- Haaz allél két tagja azonos tulajdonsagokat kédol, az egyén e gén tekintetében homozigéta
- Ha az allél két tagja eltérd tulajdonsagokat kodol, az egyén e gén tekintetében heterozigéta
- Aférfiak e gén tekintetében hemizigétak

- A gének hataser6ssége kiilonb6z6, van dominans €s recessziv gén

Oroklés lehet:

- Monogénes 6roklodés: egy vagy két gén mindségi jegyet alakit ki, ami lehet domi-
nans, recessziv és nemi kromoszémahoz kotétt (achondroplasia, polydactylia, sclero-
sis  tuberosa, osteogenesis imperfecta, dystropismyotonica, albiniz-
mus,fenilketonuria,galakt6zémia, idiotia amaurotica, Dichenne-féle izomdisztéfia)

- Poligén oroklés: spina bifida, anencephaliaszajpad, gerins, szivsdvény zarddasi rend-
ellenességek



3. A szervezet védekez6 mechanizmusainak kortana

Kiilsé és belsd koroki tényezok a szervezetben strukturalis karosodasokat hozhatnak 1étre. A torzsfejlodés soran
védekez6 mechanizmusok alakultak ki, melyek felismerik, eliminaljak, lokalizaljak a kérfolyamatot.

A gyulladas kortana

Kiilonb6z6 endogén és exogén korokok valthatjak ki:
Exogén koroki tényezok:
- fizikai tényezok: mechanikai, elektromos, ho, sugarzas
- kémiai: savak, ligok, mérgek
- bioldgiai: baktériumok, virusok, gombak, egysejtiiek,parazitak
Endogén koroki tényezok:
- vérellatasi zavarok (trombozis, embolia)
- aszervezetsajat enzimjeinek in vivo aktivalodasa
- aszervezetben képz6dottmakro-, ésmikroprecipitatumok: kdvek, antigén-antitest komplexek
A gyulladas klasszikus helyi tiinetei, lezajlasa:

- tlnetei: pir (rubor), duzzanat (tumor), forrosag (calor), fajdalom (dolor), korlatozott miikodés
(functiolaesa)

- lezajlasa: a szovetkarosodas és/vagy immunreakcid soran kiillonb6zé mediator-anyagok szabadulnak
fel.ezt azt eredményezi, hogy a védekezés elemei (antitestek, phagocytak, lymphocytak) nagyobb
mennyiségben végzik munkajukat, ezutan megindul a regenerécio, illetve a reparécio

A gyulladas kémiai mediatorai

- aszovetkarosodas soran szamos olyan anyag szabadul fel, amelyek a gyulladas korai, illetve kés6i sza-
kaszaban fejtik ki hatasukat

- ezek az anyagok részben a karosodott sejtekbdl szabadulnak fel, részben pedig granulicytakbol,
mastocytakbol és trombocytakbdl keletkeznek kiilonboz6 reakcidk soran.

- Koran képzddo és hatdé mediatorok:

- Ahisztamin szdvetsériilés, antigén-antitest kot6dés soran szabadul fel a sejtb6l.

- Felszabadulasat eléidézheti hé, mechanikai, kémiai inger, sugarhatas.

- Hatasai: tagitja az arteriolakat, hajszélereket, vérnyomasesést okoz, duzzanatot okoz, asztmas
rohamot okozhat, fokozza a gyomornedv-szekréciot.

- Késon képzodo és hatdé mediatorok:

- Prosztaglandinokat el8szor spermaban mutattak ki
- Gyulladasban a sejtek pusztuldsa utan termelddnek, hatasukat a késébbi szakban fejtik ki
- Simaizom-6sszehuz6 hatasuk van a terhes méhre, valamint a bélizomzatra
- Kiilonbozé peptidek és peptidképzo rendszerek ugyancsak a késébbi szakban fejtik ki hatasu-
kat
- Ertagit6 hatasuk van, bradikinin plazmafehérjébdl képzddik, a simaizmokat lassan kontrolallja
- Dont6 szerepe van a Hagemann-faktornak, ami a véralvadas XI1.faktora
Gyulladasos érvalasz:

- A gyulladdas f6 szoveti torténései: értagulat, plazmafehérjék kilépése , sejtek kilépése, majd
phagocytozis

- A gyulladas kezdeti szakaszaban az arteriolak kitdgulnak, véndk nyomasa viszont emelkedik, igy a haj-
szalerekben a nyomas megemelkedik, ami viz, elektrolitok és plazmafehérjék kilépéséhez vezet, ez a
gyulladasos exsudatio

Fagocitak funkcioja:

- A hyperaemiaval ésa permeabilitas-fokozddassal kezdetét veszi a polimorfonuklearis leukocitak, a falo-
sejtek kivandorlasa a hajszalerekbdl

- Alimphocytak zéme a nyirokkapillarisokbdl keril a gyulladas helyére

- A falosejtek a szovetkarosodas helyén felszaporodott kérokozokat, az elpusztult szévetek maradvanyait
bekebelezik, majd lebontjék.

- A fagocitdk maguk is elpusztulnak, de a kiszabadult enzimek tovabb bontjak a bekebelezett kdrokozé-
kat, de a szOvetet is karositjak. Ezzel a gyulladast tovabb terjeszthetik, masrészt a beldliikk felszabadult
pirogének lazat okozhatnak.



Az immunrendszer kdrtana

Az immunrendszer ugyancsak védd funkciot tolt be, a szervezet antigén-integritasat vedi. Ezt a funkcio-
jat effektor mechanizmussal, specifikus reakciokkal, egyéb védekez6 tényezbkkel végzi.
Az immunrendszer sejtjei, szervei a szervezet altalanosabb kiterjedésii rendszeréhez, a RES-hez tartozik. Miiko-

dése specifikus.

Antigénnek nevezzilkk azokat a nagy molekuldju, tobbnyire fehérjetermészeti anyagokat, amelyek az immun-
rendszert maguk ellen tdmadasra késztetik.

A haptén olyan kis molekulaju anyag, amely valamilyen makromolekulahoz kapcsolddva valik antigénné.

Az immunrendszer minden olyan anyagot antigénként ismer fel, amellyel érése utan talalkozott

Az immunrendszer effektormechanizmusai:

- Az immunrendszer védekez6 elemei a nyirokrendszerben termelddnek
- ellenanyagok (humoralis immunvalasz)

antitestek révén valésul meg

a B-liphocytakbodl antigén igerreképz6dd plazmasejtek termelikaz ellenanyagokat,specialis
funkciodjuk alapjan immunglobinoknak nevezziik6ket

az antigén lehet a mikroorganizmusok szamosanyaga, terméke, toxinja

ezek a szdvetekkdzé, majd a nyirokrendszerbe jutnak

a vérbe kertlt mikroorganizmusok elleni kiizdelemben a Iépnek van szerepe

az antitestek antimikrobdlis hatdsai: opszonizéci6 (gyulladas), specifikus fagocitozisra teszik
képessé a makrofagokat, meggatoljak a mikrobak megtelepedését a gazdasejten, hatastalanitjak
a baktériumtoxinokat, feloldjak a mikrobakat

- T-liphocytak (cellularis immunvalasz)

Az intracellularis parazitak ellen fontos

T-lifocitaknak van szereplik, melyek T-,,memoria” sejtekké alakulnak.

HA az in vivo antigén-antitest reakcio a vérben szabadon kering6 ellenanyagok és az antigének
kozott zajlik le és a gazdaszervezet egyéb aspecifikus védekezd mechanizmusainak nagyobb
aranyu bevetése nem torténik meg, protektiv immunitas fejlédik ki. Ezt tekintjiik az immun-
rendszer normal miikddésének. Ez létrejohet véddoltasokkal is.

Interferon: a virusok replikaciojat gatolja

- In-vitro immunreakciok:

Immunpatolégia:

Az antitesteket a szérumtartalmazza, az antitestek reakcidit szerologiai reakcionak is nevezik
Aszerint, hogy a szerologiai reakcioban szerepld antigén sejteken vagy oldatban talalhatd, le-
het agglutinacio és precipitacio.

- Az immunrendszerben fellépd zavarok milyensége, helye, foka alapjan az immunpatoldogia fobb teriile-

tel:

- Immundeficienciak:

- immunrendszer kiilonbozé részeire kiterjedd csokkent miikodés, illetve mediatorhiany.
Klinikai kdvetkezménylik a fertézésekkel szembeni csokkent ellenallo-képesség.

- Lehet velesziiletett immundeficiencia, T-sejtek hianya (Di George-szindréma), T- és B-
sejtek hidnya (Wiskott-Aldrich-szindréma), B-sejetek zavart miikddése (atmeneti
hypogammaglobulinaemia).

- Lehet szerzett immundeficiencia: AIDS, rosszindulat( daganatok.

- Allergia:

- a gazdaszervezet aspecifikus védekez6 mechanizmusa nagyobb mértékii, gyulladasos
érvalasz is létrejon, kdros jelenségeivel, allergiarél beszéliink. 4 csoportja:

- Anafilaxids reakci6: a gazdaszervezet sejtjei ellenanyagot kotnek meg, ezzel
amediatorok felszabadulasat inditjak meg, ezek felelosek az allergids jelenségekért.
(anafilaxias sokk, csalankiités, szénanatha, asthma bronchiale)

- Citotoxikus reakcio: az antitest sejhez kotott antigénnel ragal

- Antigén-antitest komplexek okozta karosodas két fajtaja amikor az antigén a szovetkozi
térben reagal az ellenanyaggal, vagy antigéntllsily esetén oldhaté antigén-antitest
komplexek keletkeznek, lokalis gyulladést valtanak ki

- Késéi tipusa szenzibilacid vagy tuberkulin-tipusy reakcid: a reagald immunmediator itt
a T-sejt



Autoimmun betegségek:
- Ha a gazdaszerv immunrendszere sajat sejtekkel, szovetekkel Iép reakcioba, a keletke-
zett kérfolyamatokat autoimmun betegségnek nevezziik
- A szervezetben kétféleképpen keletkezhetnek autoantigének:
- Azok az anyagok, melyek az intrauterin életben nem talalkoznak az immunrendszer
mediatoraival, autoantigének lehetnek
- Valamilyen hatasra a szervezet antigénjei valtozason mennek keresztiil, a megval-
tozott antigéneket az immunrendszer idegenként ismeri fel, reakcidba 1ép vellk.
Transzplanticids immunités:
- Szbvetek, szervek atliltetése. Lehet:
- Autolég vagy autotranszplantacio: ugyanazon egyén szovetét Ultetik at testének
mas helyére
- Homoldg: ugyanazon faj egyik egyedébdl a masikba
- Heterolég: mas fajbol




4. A szovetek alapelvéaltozasai

A szervezet kiilonbozd sejtjeiben, szoveteiben meghatarozott korfolyamatok hatasara mennyiségi és mindségi
valtozéasok torténhetnek. Ezek lehetnek progressziv és regressziv jellegiliek, tovabba reverzibilis és irreverzibili-

sek.

Regressziv szoveti elvaltozasok

A szovetek koros, inkabb mennyiségi jellegii regressziv elvaltozasai:

1.
2.
3.

4.

6.

aplésia — a fejlédés elmaradasa

hypoplasia — csokkent fejlédés, sejtek szamanak csokkent mennyisége

hypotrophia — csokkent fejlédés, intra- vagy extracellularis struktiradk mennyisegek csokkent kialaku-
lasa

atrophia — a mar kifejlett szovetek, szervek sorvadasa. Oka a sejtek tapanyag és/vagy oxigén ellata-
sanak csokkenése. Ez 1étre johet vérellatas besziikiilése miatt, valamint éhezésnél, de bizonyos hormo-
nok hidnya is eldidézheti.

degeneratio — szovetek elfajulasa. A sejtek anyagcseréjének megvaltozasa Gsszetételiik, szerkezetiik
és funkciojuk megvaltozasat eredményezheti.

- fehérjedegeneracio: a zavaros duzzadasnak nevezett elfajulas fert6z6 betegségekben vagy ak-
kut mérgezésben meghalt egyének nagy parencymas szervein (sziv, maj, vese) észlelhetd. (pl.
fibrinoiddegeneracio, elszarusodas)

- zsirdegenalizacio: a sejtek citoplazméajaban apro zsircseppek rakédnak le. ( pl. majnal elhizas
esetén, vagy idiilt alkoholistaknal, de eléfordul még mérgezéseknél, szivizomsejtekben, vese-
tubusokban is)

- szénhidrat-degeneracio: nyak szaporodik fela sejtekben, mely attetszd, viszkdzus Osszetett
szénhidrat (pl. arteridknal, 1épben, majban, vesében.)

- pigmentdegenarizaciok: festékanyag lerakodasa. Hemosziderin vastartalmu lerakddasa sargés-
barna pigment keletkezik, vérzéskor. Bilirubin felszaporodasa okozza abor és a sclerak sargas
elszinez6dését. Melanint az albindk bére nem termel. A lipofuszcin sargasbarna pigment, ore-
gek sorvadt szerveiben halmozédik fel.

- Asvanyi anyagok és fémek lerakodasa: a mész lerakodasat lagos szoveti Ph idézi el6, a hugy-
savas sok felszaporoddsaa vérben kdszvényt okoz, a légutakon at a tiidobe keriilé finom
asvanyianyag-szemcsék lerakodasa okozza a pneumoconiosisokat, szén a tiid6 nyirokereibe
keriilve sotét elszinezd6dést okoz, ez azanthracosis, homokszemcsék lerakddasa okozza
aszilikozist, a réz lerakddasa a majban és a subkortikalis magvakban a Wilson-kér Iényege, az
6l6m és arzén lerak6dasa mérgezést okoz.

necrosis — szovetek elhalasa. A szervezet egy koriilirt része elhal. Ha az elhalt rész helyén szovethiany
Iép fel, ezt fekélynek nevezziik. Elhalést okozhatnak fizikai, kémiai, bioldgiai kérokok.:

- Koagulacios necrozis: az elhalt teruletet atitatd vérplazma és sejtfehérjék megalvadnak (pl. in-
farktus)

- Kollikvacids nekrdzis: lagyulasos elhalds. Az elhalt teriilet enzimek hatéasara elfolydsodik. (pl.
foleg agyban)

- Gangraenas necrozis: Uszkdsodés. Szaraz ( az elhalt teriilet gyorsan kiszarad) és nedves (nem
szarad ki, hanem baktériumok szaporodnak fel, elrohad a teriilet) Uiszkdsodés létezik.

- Decubitus: felfekvés. Szovetek elhalasa és befert6z6dése alakitja ki.

Progrssziv széveti elvaltozasok:

1.

hipertrophia: szovetek tdmegének ndvekedése, tiltengése esetén egy szerv vagy szovet sejtjei megna-
gyobbodnak. Adott szerv miikddése fokozddik. Az endokrin hormonalis tényezdinek van fontos szere-
pe.(pl. vzizomzatban, , hipertenzid, aorta-stenosis, idegrendszer postnatalis fejlédése)
hiperplasia: itt a mitk6do sejtek szama szaporodik fel. Itt is fokozodik az adott szerv miikédése. Az en-
dokrin hormonalis tényezdinek van fontos szerepe. (pl. idegrendszer postnatalis fejlodése)
regeneracio: a szovetkarosodasok helyredllitasat szolgalé mechanizmus.

- Regeneracio: a kdrosodott szervrész eredeti sejtallomanya all helyre

- Reparacio: kotdszovet potolja a szovethianyt



Daganatképzddés:
A sejtosztodas szabalyozasanak specialis mechanizmusai gondoskodnak arrél, hogy meghatarozott minéségii
sejtbé1 meghatarozott mennyiség alljon az organizmus rendelkezésére

A sejtosztodas szabalyozésa:
1. sejtosztddéas genetikai szabalyozasa: a szomatikus sejtek génjeinek 3 csoportja:
- szaporodast vezérld gének
- specifikus sejtmiikddést kodolod heteroszintetikus gének
- Onfenntarasi funkcidk struktuarait kodold Sp-gének
2. protonok szerepe a sejtosztodasban: az organizmus kiilonb6z4 részeibdl az osztodo, illetve a nyuga-
lomban 1év6 sejtekhez az osztddast gatld, illetve serkent6 hatast anyagok érkeznek, melyek megfeleld
iranyba befolyasoljak a sejt osztodasi folyamatat.

A daganatképzodés lényege:

Malignus transzformacionak nevezziik az a kor-folyamatot, melynek soran a szervezet valamilyen sejtje elvesziti

az osztddas ledllitasanak képességét, iranyithatatlan sejtosztodast el6idézve ezzel. E sejtburjanzés eredménye a

progresszive fokoz6d6 mennyiségli daganatsejttomeg.

1. Kkarcinogén tényezok: daganatfejlodést el6idézo tényezok
- fizkiai tényezdk: tartds mechanikai, h6hatasok, ionizald sugarak
- rdkkelté anyagok: kiilonboz6 anyagok, vegyiiletek hosszabb expozicio esetén
- virusok: meghatarozott felépitésii  struktarak, bizonyos torvényszeriiségek alapjan
Iépnekkapcsolatba a gazdasejt génjeivel, és jellegzetes tulajdonsagu daganatokat okoznak
2. daganatok elnevezése: a daganat nevét a kiindulasi szévet- vagy sejtféleség nevébdl, -oma utotaggal
képezziik. (Pl. lipoma, fibroma, sth.) sz6vettani és klinikai tulajdonséagaik alapjan harom csoportra oszt-
juk a dagantokat:
- j6indulatt daganat
- rosszindulatd daganat: hamszoveti eredetil rak (carcinoma), mesoderma csiralemez szarmazé-
kaibdl ered6 daganat (sarcoma)
- a ketté kozott semimalignus daganat

daganatos betegségek epidemiolégiaja: a rosszindulatd daganatok haladlokokként szerepelnek.

4. adaganatok karositd hatasai a szervezetre: a daganatsokféle médon okozhat kdrfolyamatokat, karo-
sodasokat, illetve halalt (¢letfontos szerv pusztulasa, talalékfelvétel megsziinése, anyagcseretermékek
kivalasztasanak képtelensége. A halalt az esetek tobbségében a szervezet leromlésa, cachexia el6zi meg.
A beteg lesovanyodott, gyenge, arca sziirkés-sapadt, végtagjai 6démasak.

5. attétképzoédés: az a jelenség, amikor a primer daganathodl sejtek szakadnak el, a vér-, nyirokaramlas Gt-
jan elsodrédnak, és a szervezet mas helyein megtapadva a primer tumorhoz hasonlé daganat névekedé-
sei idézi eld.

6. a szervezet védekezése a daganat ellen: tumorimmunitas. A szervezet immunvalaszat a
tumorantigének valtjak ki.

7. daganatok tunetei, diagnosztikaja, gyogyitasa: altalanos tiinet a fogyas, fokozott vérsillyedés, vér-
szegénység.

- Emlidrak: csomo formégjaban tapinthatd, legtobb esetben cysta. Gyanus elvaltozas: eml8bibmoén
vagy eml6 borén behtizodas, emlébimbo valadékozasa, csomé a honaljban.
- Méhrék: vérzési rendellenesség
- Gyomorrak: hirtelen nagyobb fogyas, bizonytalan gyomorszaj koriili fajdalmak, h6emelkedés,
fekete széklet.
- Vastagbélrak. Hasmenés-székrekedés, vér a székletben
- Vesedaganat: el6zetes gorcs nélkiil vér a vizeletben.
- Lymphomak: megnagyobbodott nyirokcsomok, fogyaz laz, éjszakai izzadas.
- Agydaganatok: fokozodé fejfajas, hanyinger, fokozatosan kialakul6 bénuldsok, érzészavarok,
epilepszids rohamok.
Diagndzis: a koérelézmény, a fizikalis vizsgalatok eredményei, a kiilonb6z6 rtg-, uh-, izotop-,
endoszkdpias-, ct-vizsgalatok, valamint a szOvettani vizsgalatok adataival, laborvizsgalatok eredménye-
ivel lehet diagnosztizalni a daganat létét.
Gydgyitasa: fontos a korai diagnozis. Csokkenteni kell a szervezet tumorterhelését (miitét, sugar), ez-
utdn az esetleg visszamaradt tumorsejtek elpusztitdsa a feladat (sugar-, kemo-, immunterapia)

w



5. A keringési rendszer kortana

A sziv és a vérkeringés feladata, hogy a sziv pumpafunkcidja révén a szovetek aktudlis vérigényét biztositsa.
Ezen funkcid révén a sziv munkat végez, a szivizomrostok dsszehuzodasuk soran meghatarozott erét fejtenek ki,
meghatarozott dton.

Az egy szisztole alatt a bal kamrabdl az aortaba keriild vérmennyiség a pulzustérfogat, ezt a pulzusszdmmal
szorozva kapjuk a perctérfogatot (PTF), azt a vérmennyiséget, amelyet a sziv egy perc alatt pumpal az aortaba.
Atlagos embernél a nyugalmi PTF=5600ml.

A szivmiikodés (PTF) fokozasanak kivaltd ingere a szoveti hipoxia, mely a szdveti anyagcsere és/vagy tdmeg
fiziolégias vagy kéros megnévekedésekor jon Iétre.

A PTF nagyobb mértékii csokkenésekor 1étfontossagu szerveink vérellatasat a szervezet csak egyéb érteriiletek
nagyfoku koros besziikiilésével tudja biztositnai.

Sziv tartalék kapacitasa, alkalmazkodésa a fokozott munkahoz: fizioldgias koriilmények kozott az akti-
vitas fokozodasakor, kéros kérilmények kozott a sziv és/vagy a keringési rendszer velesziiletett vagy szerzett,
strukturalis vagy funkcionalis karosodasainal kényszeril a sziv fokozott munkavégzésre. Az alkalmazkodast
addig tekintjiuk fiziolégiasnak, ameddig a szisztolés tartalék terhére torténik, és a sziv dsszkontraktilitasa nem
csokken. Amikor a szivizomzat dsszkontraktilitdsa csokken, és a sziv dialatal, az alkalmazkodas mar koros.

Szivelégtelenség: ha a sziv munkavégz6 képessége annyira kimeriil, és a bal kamra altal az artérias
rendszerbe juttatott vérmennyiség oly mértékben csokken, hogy a szévetek nyugalmi oxigén igényét sem tudja
fedezni, szivelégtelenségrdl beszéliink.

Szivelégedetlenségrol beszéliink akkor is, amikor a szervezet aktualis igényeinek megfeleld PTF-ot csak tarta-
lékkapacitasanak a fiziologiasnal nagyobb mértékii kihasznalasaval tudja biztositani, tartalékkapacitasa, munka-
veégzo képessége tehat besziikiil.

A sziv elégtelen miikddésének kovetkezményei a keringésben két iranyban is megnyilvanulhatnak: elérefelé és
visszafelé.

A kisvérkori pangasnal az elégteleniil mitk6dé bal szivfél mogott a vér torlodik, a tiid6 hajszalereiben a vér hid-
rosztatikus nyomasa megnd, a kapillarisokbol folyadék 1ép ki, kialakul a tiid66déma.

A nagyvérkori pangasndl a jobb szivfél elégedetlen mitkddése miatt fellépd ddéma képzddés 1ép fel, legkorabbi
tiinetként a betegnél fekvo helyzetben a nyaki vénak teltek, duzzadas a kézhati vénéakon is lathato.

Szivelégtelenséghez vezeto korfolvamatok:

A szivizomzat munkavégzé képességének csokkenése, szivelégtelenség 1étrejohet a szivizomzat karosodasa, a
sziv ingeriilettermel6 és —vezetd rendszerének zavarai, tovabba extracardialis gatlo tényezok hatasara.
1. myocardium karosodasai,. Lehet:

- diffiz kadrosodas: kontraktilitas csokkenés, f6leg az egyes izomrostok kontraktilitasa csokken.,
de szerepet jatszik az egyes szivizomrostok aszinkron dsszehlizédasa.

- korulirt kdrosodas: kisebb-nagyobb Osszefliggd teriiletet alkotd rosttdomegek kontraktilitasa
csokken, ritmuszavar is kialakulhat, ha az ingeriilettermel6 és —vezeté rendszer valamely ré-
szére kiterjed.

Elsédleges kdrosodds: lehet diffuz és korilirt. Okozhatja:

- Ischaemia:az ischaemids szivizom-elvaltozasok lényege a szivizomoxigénsziikséglete és az
oxigénkinalatkdzotti ardnytalansag. Legtobbszor a coronariak arterioszklerdzisa idézi el6, ami
a koszoruér keresztmetszetét besziikiti, igy csokken az adott koronaér altal ellatott szivizomte-
riilet oxigén ellatasa. Ez atmeneti, malo jellegli. (angina-pectoris). Masik forméja az idult
ischémias szivbetegség, ahol a besziikiilések lassan, fokozatosan jonnek létre. A szivizom-
infarktust koszor(ér —elzarddas okozza, kialakuldsanak oka trombus a coronaria
arterioszklerotikus plakkjan. Tiinete a fajdalom: nagyon heves, szorito jellegii, bal kar, bal vall
iranyaba sugarzik, de lehet héemelkedés, szorongas, halalfélelem, a vérnyomas csokken, izza-
das hanyingerléphet fel. Rizik6faktorok:

- Hypertensio

- Elhizés

- Diabétesz

- Dohanyzas

- Zaklatott életmdd
- Ul6 foglalkozas

- 0Oroklés




- Myocarditis: a szivizomzat gyulladasat okozhatjak virusok, baktériumok, reumas laz. A sziv-
izom gyulladasai kontrktilitds csokkenését eredményezik, sejtanyagcsere-valtozasok kovetkez-
tében.

- Cardiomyopathiak: eredete, kérlényege ma még nem tisztazott. Az elnevezés a szivizomzat
kéros allapotara utal. Lehet: kongesztiv, konstriktiv, obstrukcids aszerint, hogya szivizomzat
kitégulasi vagy 0sszehliz6dasi zavarardl, illetve szubaortikus lokalizacioju hipertrofijarol van-
e sz0.

Masodlagos karosodas: a kezdetben ép szivizom pedig valamilyen alland6 fokozott terhelés hatasara
masodlagosan karosodik. Ez lehet egyik, masik, vagy mindkét kamra :.

- Szivizom térfogat-tulterhelése: akor jon létre, ha a sziviireg alland6an egy bizonyos tébbletvért
mozgat (pl. billentylelégtelenség)

- Szivizom nyomasterhelésére: akkor jon létre, ha a kamrabdl val6 kidramlassal szembeni ellen-
allas fokozott, ilyenkor a szivizom csak fokozott kontraktilitissal tudja a kelld vérmennyiséget
a szovetekhez eljuttatni. (pl. aortaszajadék stenosisa)

2. ritmuszavarok: a sziv ingerképz6 és vezetd rendszerének zavarai csokkentik a sziv munkavégz6 ke-
pességét azéltal, hogy a kamraizomzat rostjai tal gyakran, tul lassan, illetve aszinkron h6zédnak dssze.

- Tachycardia: a 95/min-nél gyorsabb szivmiikodés, szivfrekvencia

- Bradycardia: szivfrekvencia kisebb 60/min-nél.

Ritmuszavar keletkezésének helye szerint lehet:

- Sinus tachycardia illetve bradycardia: a sinuscsomé adrenerg befolydsanak fokozoddasa
és/vagy kolinerg hatasanak csdkkenése fokozza az ingertlettermelés frekvenciajat.

- Szupreventricularis tachycardia illetve bradycardia: pitvarizomzatban van ektopias gdc,
amely tobbletingeriilet termelésével fokozza a szivmiikodés frekvenciajat.

- ventrikularis tachycardia illetve bradycardia: kamraizomzatban van ektdpias goc, amely tébb-
letingeriilet termelésével fokozza a szivmiikodés frekvenciajat.

Ha a szivmiikddés nem ritmusos, hanem az egyes szivciklusok valtozo idd koliinbséggel kovetik

egymast, aritmiar6l beszélink, ha pedig a tachycardids szivmikodés mésaritmids is,

tachyaritmiardl. Két kilonleges formaja a pitvarlebegés (az ingerilettermelés frekvenciaja 200-

300/min), pitvarremegés (az ingerilettermelés frekvenciaja 300-600/min)

Extraszisztolénak nevezziik a nem a sinuscsomobdl kiindul6 ingerletet.

3. adiasztole akadalyozottsdga: a sziv diasztolés tel6désének csokkenését okozza a vénas visszafolyas
csokkenése, tovabba a szivet kiviilrél 6sszenyomo gyulladasos folyadékgyiilem, illetve sériiléses erede-
ti szivtamponad, amikor a pericardiumban létrejott folyadékfelszaporodas mintegy dsszenyomja a szi-
vet, nem engedi kelld mértékben tdgulni, telddni.

A vérnyomas-szabalyozas zavarai:

A bal kamra 6sszehlzddasakor az artériakban a vérnyomas emelkedik, eléri a maximalis (szisztolés) értéket,
kdzben a nagyartériak falaban rugalmas fesziiltség halmozdédik fel, majd diasztoléban a vérnyomas elér egy mi-
nimalis (diasztolés) értéket.

Pulzusnyomas: a szisztolés és diasztolés értékek kozotti kilénbség.

Artérias kdzépnyomas: a szisztolés és diasztolés értékek kdzott van. Ezt két tényez6 hatarozza meg, a PTF, és az
erek dsszellendllasa (teljes periféerias rezisztencia TPR).

A kering6 vérmennyiség kb. 20 %-a az artériakban és a bal szivfélben, 5%-a a hajszélerekben, 75%-a a vénak-
ban és a jobb szivfélben oszlik meg. Ez alapjan a vénakat kapacitasereknek, az arteridkat rezisztenciaereknek
nevezzik.

A TPR-t a kovetkezd tényezok befolyasoljak:

- Adrenerg mechanizmusok: a szimpatikus idegrendszeri mediatoranyagok (adrenalin,
noradrenalin) az arteriolak simaizomsejtekre hatva érdsszehizodast, TPR-fokozddasat idézi
eld.

- Renin-angiotenzin rendszer: a vesében a vérnyomas csokkenése reninfelszabadulast valt ki, ez
a vérplazmaban angiotenzin képzddést idéz el6. Ezaltal mind a PTF, mind A TPR noévekszik,
vérnyomas emelkedést okozva.

- ADH (vazopresszin): részt vesz a vérnyomas szabalyozasaban, elGsegiti mas érosszehuzo
anyagok hatasat.

- Kortikoszteroidok: az érfal megvastagodasa révén Na- és vizretenciot, valamint az erek beszii-
kiilését idézik eld.

- Kiilonbozd értagité anyagok és mechanizmusok: valamely szerv anyagcseréjének fokozodasa-
kor lépnek miikodésbe, hatasukra a miikodo szervet ellato erek tagulnak, ellenallasuk csokken.



1. Hypertensio: a szisztolés nyomast korosan emelkedettnek tartjuk, ha az életkornak megfelel6 maxima-
lis értéket 1,3 kPa-lal meghaladja, a diasztolés nyomast minden életkorban koérosnak tartjuk, ha 12,7kPa
feletti. A hypertensio kiilonboz6 formainal vagy csak a szisztolés, vagy a szisztolés és diasztolés nyo-
mas egylittesen emelkedett. A hypertensio lehet:

- Esszencialis hypertensio: lényege a magas vérnyomas. A vérnyomasértékek nagysaga és inga-
dozésa alapjan a betegek nagyjabdl harom csoportba sorolhatok, melyek a betegség
patogenezisében valdszinlileg harom stadiumnak felel meg:

- Labilis, mérsékelt hypertensio: | stadium. A betegnek a vérnyomas kiugra-
sa okoz panaszt.

- 1l. stddiumban ez a hypertensio allanddsul

- . stdium kifejezetten magas és allandosult lesz, ekkor mar a kiilonboz6
szervi szovoédmények is megtalalhatok

Leggyakoribb panasz a fejfajas, tlinet a magasabb szisztolés vérnyomas-érték, szemfenéki erek
elvaltozasa, szervi szovédménye, hogy a bal kamra hipertrofizal, fala megvastagszik. A
hypertensids encephalopathia tiinetei hirtelen, rohamszeriien fejléddnek ki, fejfajas, hanyinger,
lataszavar, tudatzavar, nagyon magas vérnyomaseérték jellemzi.

- Renalis hypertensio: veseeredetii magas vérnyomas. Patomechanizmus szerint harom csoport-
ja

- Renovascularis hypertensio: veseerek szlikiilete miatt

- Renalis (parencymas) hypertensio: veseallomany pusztulasa miatt

- Kevert: kronikus pyelonephritisnél

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

- Cardiovascularis hypertensiok: sziv- és érrendszer meghatésozott betegségei okozzak. Csok-
ken az érfal rugalmassaga, pulzustérfogat nd, diasztolés nyomas normalis, vagy csokkent. (pl.
hyperkinetikus szindréma)

2. periférids keringési elégtelenség: a sziv vagy az érrendszer elsédleges korfolyamatai, karosodasai ko-

vetkeztében jon létre. Allandé tiinete a hypotensio, a normalisnal alacsonyabb vérnyomés. Kérosan ala-

csonynak tartjuk a vérnyomast, ha a diasztolés érték az egészséges ember minimumamal 0,7kPa-lal kisebb.

A hypotensio lehet rovid ideig tartd, atmeneti, tartos, progrediald, halalos kimenetelii is.

- Atmeneti periférias keringési elégtelenség: két csoportja:

- Kroénikus hypotensio: allandéan alacsony vérnyomas, testhelyzetvaltozas,
stressz valtja ki a vérnyomas slllyedését. Fiatal, aszténias alkat( egyének-
nél fordul el6, hosszabb ideig torténd allas esetén.

- Akut hypotensio: a keringési rendszer akut torténési valtjak ki a vérnyomas
hirtelen leesését. Itt fokozott a carotis-sinus érzékenysége. Pszichés stressz
hatasara bradycardia 1ép fol, a sziv kontraktilitasa csokken, értagulat jon
létre, kialakul az alacsony vérnyomas.

Mindkét csoportnal a keringési elégtelenség a kivald6 ok megszintetésével

spontan rendez6dik.

- Sokk (periférias keringés tartos, progredial6 elégtelensége): a sokk a periférias keringés akut,
tartds, progredialé zavara. Fajtai:

- Hypovolaemias sokk: a vértérfogat ¥ részének hirtelen elvesztése esetén
(akut vérzés nagy feliileti ¢gés, sulyos hasmenés) a keringd vértérfogat, a
vénds visszaaramlas, PTF, vérnyomas csdkken.a vérnyomas a szimpatikus
idegrendszer aktivalodasa miatt kezdetben normalis marad, majd csokken

- Kardiogen sokk: a bal kamra izomzatanak kb ¥4 résznyi akut sériilése ko-
vetkeztében csokken a vérnyomas (infarktus).

- Anaflilaxias sokk: valamilyen antigén-antitest reakcio kdvetkeztében , f6-
leg, ha ez érpalyan belil térténik, nagy mennyiségben szabadulnak fel ér-
tagito anyagok, mely a vérnyomas eséséhez vezet.

- Szeptikus sokk: stilyos fert6zéseknél a sejtanyagcsere karosodik, az el6z6-
h6z hasonléan esik a vérnyomas.

A sokk folyaman a keringési elégtelenség masodlagos kdvetkezményeiként szervi elval-
tozésok, karosodasok lépnek fel. A sziv és agy erei tagulnak, tiidében pangaslép fel, a
vese filtracioja csokken...



Arterioszkeroézis:

Az érelmeszesedés az €letkor eldrehaladtaval 0sszefiiggést mutatod, sok kiilsé-belsé tényezd egyiitthatasa kovet-
keztében kialakul6d, multifaktorialis betegség. Kiilonb6z6 teoriak vannak a kialakulasara:

1. lipidek jelent6sége az arterioszklerozisban: a lipidteodria a vérben talalhato lipidtermészetli anyagok
szerepét hangsulyozza. Eszerint a betegség alapja a vérlipidek fokozott lerakodasa az érfalban, mely jel-
legzetes plakkot hoz létre. Ez jellegzetes kiemelkedést okoz, igy atheromanak nevezik. De kialakulhat,
ha az alvadasi id6 megrovidiil (tromboplasztikus-fibrinolitikus), ilyenkor a plakkban keletkezett
trombus szervdil.

2. érfal primer kdrosodésan alapuld tedriak:

- A veéralvadas szerepe az arterioszklerdzisban: a trombogén tedria szerint az érfalban magas
vérnyomas miatt trombusok képzddnek, amik aztan szerviilnek (fibrosis). A trombocytakbol
felszabadulo anyagok elésegitik a lipidlerakodast.

- Mechanikai tényezdk szerepe az arterioszklerézisban: a mechanikai tedria szerint a rugalmas
érfalban jelent6s nagysagti mechanikai fesziiltségek keletkeznek, illetve tarolodnak. Nagyobb
er6vel mossak be az intimaba a kiilonboz6 lipideket, fibrinogéneket. Nyirofesziiltség és defor-
mitas is lehet oka, melyek ledgazasok szajadékan, gorbileteknél hoznak Iétre plakkot.

3. arterioszklerozis rizikofaktorai:

- Oroklédés

- nem: férfiaknal gyakoribb

- neurogén tényezdk: agressziv, fesziiltséggel és szorongéssal él6knél gyakoribb

- hypertensid szerepe: 40-50éves hypertensios férfiaknal 2-3* gyakoribb

- dohanyzas: fiatal korban nagyobb kockazat

- cukorbetegség: fokozza a kialakulasat

- mozgdsszegény, 1ild életmod: gyakoribb

- elhizas, zsirdus taplalkozas: fokozza a kialakulasat

Kiilonbozd kéroki tényezdk szerepe az arterioszklerozis kialakulasaban:

- A nagyartériak mechanikai tulajdonsagai koziil legfontosabb az érfal rugalmassaga. Ennek el-
vesztését intenziv testmozgassal lassithatjuk.

- Hypertensio

- Vér lipidkoncentracioja

4. az arterioszKklerdzis megelézése: van bizonyos endogén meghatarozottsaga, de ezt ellenstlyozni tud-
juk a kiils6 eredetii rizikofaktorok minél teljesebb kikiiszobolésével. A magas vérnyomast koran be kell
allitani. Hangsulyozni kell a dohanyzas elhagyésat és a testmozgast. Rendszeres, intenziv egészseges
életmdd véd az areterioszklerdzis kialakulasaval szemben.




6. A légzési rendszer kértana

A szbvetek aktudlis oxigén-sziikségletének kielégitését, valamint az altaluk termelt szén-dioxid elszallitasat
(szdveti légzest) a l1égzési és a keringési rendszer kozdsen végzi. A keringés ehhez megfelel6 mennyiségli vér-
aramlast biztosit, a 1égzés pedig alveolokapillaris gazcsere révén az artérids vér megfelelé oxigén és szén-dioxid
tartalmat, illetve parcialis nyomasat biztositja.
Az alveolokapillaris gazcsere a kdvetkezo részfolyamatokon , illetve tényezokon alapszik:
- alveoralis ventillacio: a 1éghdlyagok kellészintli levegbztetése biztositja az alveoralis levegd
normal és 4lland6 parcipélis oxigén és szén-dioxid szintjét.
- Megfelel6 mértékii oxigén és szén-dioxid diff(zio az alveorusok és a tiid6kapillarisok kozott,
ehhez megfeleld diffuzios felszin és membranvastagsag kell.
- A tidokapillarisok megfelel szintii veraramoltatasa, perifiizioja, a tiid6hajszalereken adott
vérmennyiségnek kell atdramlani ahhoz, hogy az alveorusok, illetve adiffuziosmembranfelél
kell6 oxigént felvegyen és szén-dioxidot leadjon.

A légzési zavarok és felosztasuk:

A légzési zavarokat e harom részfolyamat zavaraira vezetjik vissza. Eszerint lehet:

1. ventillacios zavarok: itt az alveordlis ventillaci6é (V) és az alveorélis perfizié (Q)viszonya (V/Q) hé-
nyados a szamlalé csokkenése miatt kisebbedik, ez az artérids parcipéalis oxigén csokkenéssel jar.
Hipoventillacié Iéphet fel, okai:

- légzésszabalyozas zavarai: a légzés akaratunktél fuggetlen, de bizonyos szintig befolyasolhatd
funkcid. A nyultveld és hid teriiletén 1év6 1égzésk6zpont neuronjainak miikodése tartja fenn, il-
letve szabalyozza. Automatikus 1égzés zavara pl. az ataxids légzés: szabalytalanul véaltakozd,
goresos szinetekkel megszakitott be- és kilégzések. A sériilés helye ilyenkor a tegmentum la-
teralis teriiletén talalhato. De idGs, agy-érelmeszesedéses egyéneknél is el6fordul.

- Dyspnoe neurogén dsszetevdi: a 1égzési elégtelenség nehézlégzéssel, dyspnoéval jar. Ez erdl-
kodeéssel, valamint kellemetlen szubjektiv érzéssel jard légzés, kilonboz6 keringési és
légzdérendszeri betegségeknél jelentkezik. Keletkezésénél nagy szerepet kapa tiid6 irriant re-
ceptorainak, melyek a nyalkahartya hamsejtjei kozott talalhatoak.

- A légzdszervek karosodasai okozta ventillacios zavarok: a 1égz6izmok miikddésének csokke-
nése, illetve bénulasuk bizonyos idegrendszeri karosodasnal kovetkezhet be. A mellkas
és/vagy tiid6 egészének, illetve egy részének csokkent tagulékonysagabol szarmazo 1égzési za-
var a restriktiv ventillaciés, illetve a restriktiv megoszlasi ventillacios zavar. A légutak elzaro-
dasai, sziikiiletei az ostruktiv ventillacids zavart okozzak.

2. diffaziés zavarok: oxigén diff(zi6 csokken, légzési elégtelenség jon létre. Difflzids zavart okozhatnak:

- alveolokapillaris blokk diffGziés membran megvastagszik.

- Alveordlis felszin cstkkenése

- Kapillaris felszin csokkenése

3. periflziés zavarok: a tiid6 véraramlasi zavarai az artérids parcipalis oxigén csokkenésével két uton
okozhat légzési nehézséget:

- Az 6sszes alveorushan vagy csak egy résziikben az alveoralis perifizio ndvekszik

- A tidobdl tavozo artérias vérhez vénds veér keveredik

Szodveti hypoxia:

A szdvetek csokkent oxigén ellatasa, a hypoxia nemcsak légzési elégtelenség kovetkeztében, hanem a vér he-
moglobin-tartalmanak, a vér mennyiségének, tovabba a vér és a szOvetek kotzi oxigén-transzport csokkenése
miatt is kialakulhat. Hypoxia fajtai:
1. hypoxaemias hypoxia: a szdvetek hypoxidjanak oka itt az artérids vér csokkent oxigén tartalma, a
hypoxaemia. Okozhatja:
- a belégzett levegé oxigéntartalma (nagy tengerszint feletti magasséag, gaz)
- a tidd légzészavarai (1égzési mechanika karosodasai tiid66déma)
- légzbkozpont bénulds ( morfinmérgezes)
- akis és nagy vérkor koros gsszekottetései (shunt)
Cyanosisnak nevezzilk a boér és a nyalkahartydk kékes-lilas elszinezddését. Ez kialakulhat
hypoaexémias hypoxiaban és a keringés helyi vagy altalanos meglasstibbodasakor.



2.

anaemias hypoxia: anaemianak nevezzilk a vér hemoglobin vagy vordsveértest-tartalmanak csokkené-
sét. llyenkor a vér oxigéntartalma és kapacitasa csokkent, a légzés nem, vagy csak minimalisan foko-
zott. Oxigéntranszport nem jél miikddik. A beteg bdre és nyalkahartyara cseresznyepiros, de faradtsag,
szédiilés, 4julas, fejfajas, eszméletvesztés, tachycardia is jellemzé tiinet. (szén-monoxid mérgezés). A
Hb ferro-vasa (Fe++) ferri vassa (Fe+++) oxidalddik, hemioglobin vagy méas néven methemoglobin ke-
letkezik, amely alkalmatlan az oxigén transzportra.

ischaemias hypoxia: itt a szveti hypoxia a véraramlas lecsékkenése, lassiibbodésa, az artérias vérella-
tas elégtelensége miatt jon létre. Cyanosis jon létre.

hisztotoxikus hypoxia: olyan mérgezés esetén, ahol a méreg a sejtlégzésben részt vevd enzimeket bé-
nitja. Cianmeérgezés a legismertebb, a szovetek nem képesek oxigént felhasznalni. Nincs cyanosis.
Azonnali halélt okoz.

Leggyvakoribb tiidobetegségek:

1.

tildégyulladas (pneumonia): a tiidéparencyma kisebb-nagyobb Kiterjedésii, nem specifikus gyulladasa,
melynek sordn a megbetegedett tiidérész 1éghdlyagjai savos-sejtes-fibrines exszudatummal telnek meg.
Legtobbszor biologiai korokok, koziiliikk leggyakrabban a virusok okozzak, a bakterialis eredetii ritkabb
lett. Fajtai:

- akut pneumonia: tlinetei a hidegrazas, magas laz, oldal-, hatsziras, kohdgés, dyspnoe,
crepitatiot lehet hallani. Leggyakrabban bakterialis eredetii.

- Szubakut, elhiiz6d6 pneumonia: tlinetei csak egy-két napig tartanak, utana a beteg csak faradé-
kony, elhiz6dé kdhdgest, mellkasi fajdalmat érez. Korokozoi a virusok.

kronikus obstruktiv tiidébetegségek (obstruktiv szindréma): lényege a kishorgdk hypersecretios ,
gyulladasos és /vagy spastikus sziikiilete, mely kezdetben atmeneti, késébb véglegessé valik. Fajtai:

- Kronikus bronchitis: idilt hérghurut, mely kéhdgéssel, kopetiritéssel és nehézlégzéssel jard
betegség. Jellemzdje, hogy ezek a tlinetek két év 6ta,évenként 3-4 honapos idStartamra kimu-
tathatoak. Gyogyitasaban és megelézésében fontos s dohanyzas eltiltasa.

- Asthma bronchiale: rohamszeriien jelentkezd, a kis bronchusok simaizomsejtjeinek allergias
eredetii 6sszehuzddasabdl szarmazo, valamint lumenjiiknek besziikiilésével jard betegség. Ro-
ham idején a beteg kohdg, fulladast érez, stlyos dyspnoéja van. Terapiajaban az allergias reak-
ci6 kiilonboz6 szintjeire hatva probaljuk megsziintetni az asztmas rohamot.

- Emphysema: tiid6tagulat, mely a tiiddparenchyma progredialé pusztuldsa, melyek kialakula-
saban obstruktiv tiidébetegségek hatnak. Tiinete a fokozodd nehézlégzés. Megel6zésében leg-
nagyobb jelentOssége a kronikus obstrukciokezelésének, illetve kikiiszobolésének van, fontos a
dohanyzas elhagyasa.

tiidorak: az esetek tobbségében a horgéhdmbdl kiinduld rosszindulata daganat (bronchus carcinoma).
Gyakorisiga az utobbi fél évszazadban nétt. Legfontosabb tényezd a levegészennyezés, illetve a do-
hanyzas. Centralis (f6 vagy lebenyhorgobdl indul) és periférids (kisebb horgék hamjabol indul) lehet.
Tiinete a kohogés és az ismétlédd, makacs pneumoniak, gydgyitdsaban a korai mitétek hozhatnak
eredményt, a sugar és citosztatikus, valamint az immunterapia kisebb jelentdségii.

hyalinmembran-betegség (HMD): Ujszll6ttkorban gyakoriak a légzészavarok, s mivel a kdzponti
idegrendszer a tartos és stlyosabb foku hypoxiatél kdrosodik, gyégypedagbgiai jelentéséggel birnak. Ez
a betegség kordbban idiopathias respirdciés szindréma (IRDS) néven volt ismert. Lényege az
alveorusok belsé felszinét borito feliiletaktiv anyag hianya, melynek kovetkeztében az alveorusok 6sz-
szeesnek, a tiido légtelenné valik.



7. averképzo rendszer kortana

A vér a folyékony sejtkozi allomanybdl (plazma) és a benne szuszpendalt alakos elemekbdl (vords
vérsejt, fehér vérsejt, vérlemezkék) allo, folyékony szovet. A keringé vérmennyiség kisebb a teljes vérmennyi-
ségnél, mivel ez utdbbi egy része vérraktarakban stagnal (Iép, maj).

A vérmennyiség testtomegre vonatkoztatott atlagértéke férfiaknal 7,71/100kg, ndknél 6,6/100kg. Ma mar inbabb
a testfelszinre vonatkoztatjuk a vérmennyiséget.

A vérmennyiség valtozasai érinthetik az egész vért, az alakos elemeket és a plazmat, egymastdl fligget-

lendil is. Eszerint beszéltnk:
- isovolaemiardl: a vérmennyiség megfelel a testfelszinnek
- hypovolaemiarol: vértérfogat csdkkent
- hypervolaemiardl: a vértérfogat né
Alakos elemek alapjan lehet:
- oligocytaemias
- normocytaemias
- polycytaemias

A vorosvérsejtek kéros eltérései

A vorosvérsejtek legfontosabb funkcidja az oxigén-szallitas, ennek megfelelden anyaguk nagy része az erre
specializalodott hemoglobin. Képzésiik az eritropoézis rendkiviil dinamikus folyamat.

1. ahemoglobin-anyagcsere zavarai: a Hb vasat tartalmazo hembdl és globinbdl allo kromoproteid, me-
lyet vvs-ek szintetizalnak érésiik soran. A hem alapvaza egy bonyolult, gyliriis szerkezetii,a porfirinek
kozé tartozé molekula. HB zavara lehet:

- a porfirin-anyagcsere zavarai: a porfirin-szintézis zavarainal ha a vizeletben egészségeseknél
is eléforduld porfirinek mennyisége né meg, ez a porphyrinuria, ha viszont a vizeletben nor-
malisan elé nem fordul6 porfirinek mennyisége szaporodik meg, azt porphyrianak nevezziik.
Mindkettd lehet toxikus. Jellemzo6 ilyenkor a bor fényérzékenysége, vagy erds hasi gorcsok.

- A globinképzés kéros eltérései: a hb-molekulaban a négy hem-csoport mindegyike polipeptid-
lanchoz kapcsolddik, melyek koziil ketté-kettd azonos. Az élet soran az emberben harom féle
Hb képzddik: a méhen beliili élet elsé 4 honapjaban a fetalis Hb (FHb), sziilés utan ezt fokoza-
tosan a feln6tt (adult) Hb valtja fel (HbA). Az aminosavak szekvenciaja genetikusan kodolt.
Zavara a Hb struktira megvaltozasat eredményezi a sarldsejtes anaemiaban a 6 aminosavat
valin helyettesiti, ez a HbS, a voros vérsejteket ez deformalja, ami jellegzetes érkarosodasokat
okoz. A homozigotdk z6me még a pubertas el6tt meghal. A heterozigdtakat a HbS védi a mala-
riatdl. A thalassaemiaban a béta lanc felépitése zavart, igy a HbF teszi ki a Hb 50-60%-4t.

2. anaemiak: ez a vér Hb és vvs-tartalmanak csdkkenése. Felléphet dnalloan, de tarsulhat mas betegsé-
gekhez. Akkor keletkezik, ha a vvs-ek pusztulasa meghaladja a képzését. Képzésik a vords csontvels-
ben torténik, kozvetlen szabalyozdja az eritropoetin nevil anyag, mely hypoxia hatasara képzddik. TU-
netei; spadtsag, vértelt nyalkahartyak, faradékonysag. Kivalto ok szerint lehet:

- Hianyanaemiak: vvs képzéséhez vitaminok és fehérjék sziikségesek tobbek kdzott. Ezek hia-
nyaban a Hb szintézis csokken, hidnyanaemia 1ép fel. Hiany létrejohet ezen anyagok csdkkent
bevitele és/vagy fokozott vesztése, illetve szerzett igényeinek megndvekedése miatt. Ezen beli
tovabb csoportosithatjuk a hidnyanaemiakat, mégpedig:

- Vashianyos anaemia: a vas a Hb oxigén kotéeleme. Hidnyakor a vvs Hb tar-
talma csokken

- B12 vitamin hiany (anaemia perniciosa): ezen vitamin hianyakor a vérkép-
ben nagy vvs-eket, megaloblasztokat latunk, hianyat okozhatja taplalék elég-
telen vitamintartalma, felszivodasi zavar. Jellegezetes formja a vészes vér-
szegénység (anaemia perniciosa).. itt a koros vvs-ek fokozott mértékben
pusztulnak, sargasagot okozva. Lényege a csontvel6zar. Majetetés, majkivo-
natok és b12 vitamin adasa normalizélja a vérképzést.

- Egyébb hianyanaemiak: sokféle vitamin befolyasolja a vérképzést (B1, B2,
nikotinsavamid, folsav, C). ilyen a sapkor, terhességi anaemia.

- Aplasztikus anaemiak: vvs-ek csokkent képz6dése okozza, de itt a vords csontveld elégtelen
miikodése all a hattérben.. okozhatjak ionizalo sugarak, endogén és exogén méreganyagok.



3.

- A voros vértestek fokozott pusztulasaval jar6 anaemidk: vvt-ek nagyobb mértékii pusztulasa
képzi a korfolyamat Iényegét. Létrejohet

- konstiticiésanaemiak: a vvt-ek, illetve a Hb rendellenessége kdvetkeztében.
Két fajtaja erythropathiak (a vvt-ek enzimdefektuson alapuld szerkezeti el-
véltozésai és rovidult élettartama 4&ll fenn, a Hb normaélis), és a
hemoglobinopathidk (vvt-ek szerkezeti elvaltozasai mellett kdros Hb-okat ta-
lalhatunk.

- Szplenogén anaemidk: a 1ép talmitkodése kovetkeztében. Az eldregedett, sé-
rilt vwt-ek lebontasat a 1ép végzi. Hiperfunkcidja anaemidhoz vezet.

- Szerologiai eredetii anaemia: tovabbd immun, és autoimmun reakcié kovet-
keztében is kimutathatd a fokozott pusztulés. Ilyen a morbus heamolyticus
neonatrumnal kialakuld vérszegénység, ami az anya és a magzat kézoétti Rh-
inkompatibilitason alapul.

polyglobulidk és polycytaemiak: polyglobulidnak nevezzilk a vvs-szdm ndvekedését. Ez latszolagos,
ha a vvs-szdm a vér besiiriisodése kovetkeztében nd. Idiopathias polycytaemia az eritropoézis primer,
daganatos jellegli burjanzasa. N6 a vvt-szam, a vértérfogat, a vér slirlisége, valamint a vérnyomas, a be-
teg arca jellegzetesen voros.

A fehérvérsejtképzo rendszer zavarai

Egyén vérében 5-8000/mm3, ez az érték kiilénbdzé koros hatasokra ndhet és csokkenhet.

1.

a fehérvérsejtszam reaktiv ndvekedése: kiilonbozd fert6zéseknél emelkedik, ekkor leukocytosisrol
beszéliink.ha nem jel6ljiik a felszaporodott fvs-ek tipusat, akkor neutrofil granulocytak felszaporodasa-
rol beszélink. Az eosinophilia allergias betegségeknél, parazitdzisoknal 1ép fel.Lymphocytosist latunk
szamarkohdgésnél,thc-ben, syphilisnél, valamint virusfertézéseknél.

leukopenia, agranulocytosis: kiilonb6z6 korokok (vegyszer, gyogyszer, ionizald sugarzas) a fvs-ek fo-
kozott pusztulésat, illetve csokkent képzését okozhatjak. Leukopeniarol beszélink, ha a fvs-szam
5000/mm3 ald csokken. Agranulocytosisrol beszélink, ha a fvs-szam 1000/mm3 ala csokken. Ez
viszonyleag gyakran 1ép fel amidozofen szedését kovetden, mert a fvs-ek ellen autoallergids reakciot
indit el. Tlnetei: hirtelen hidegrazas, magas laz, elesettség, torokban és nyalkahartyan fekélyek. Anti-
biotikummal gydgyithatd, régebben halalos volt.

leukeémidk: a vérképzés valamelyik fvs-vonaldnak malignus burjanzasat, és ennek kévetkeztében a fvs-
szdm sokszor extrém megnovekedését nevezziik leukémianak vagy leukosisnak.a daganatos sejtek el-
arasztjak a vérképzoé és a periférias keringést. Kialakulasaban vegyszerek, sugarzasok, virusok jatszanak
szerepet. Kiindulasi sejtvonal alapjan megkilénboztetiink:

- kroénikus myeloid leukémia (CML): éretlen granulocytédk burjanzanak a csontvelében, majban,
Iépben, valamint a periférias vérben, ahol a fvs-szam 500000/mma3 folé is emelkedhet. A maj
és 1ép megnagyobbodik (hepatosplenomegalia). A beteg anaemia, fertézések vérzékenység tu-
netei k6zott hal meg.

- Kroénikus lymphoid leukémia (CLL): valamelyik lymphocyta-vonalbél indul ki, malignus
lymphoid szdvet burjanzik a csontveldben, méjban, 1épben, egyéb szervekben.

- Akut (éretles sejtes) leukémiak: sejtjei annyira altipusosak hogy nem sorolhatdk be a vérképzés
ismert sejtjei kdzé. Csak érettlen és érett sejteket latunk, nincs atmenet. A gyorsan burjanzé
blaszt-sejtek elarasztjak a periférias keringést és a csontvel6t, kiszoritjak a fiziologias vérkép-
z6s elemeit. Anaemia, fert6zés és vérzékenység lép fel.

A leukémiak gyogyitasaban a citosztatikus kezelésnek van jelent6sége.

Plazmafehérjék koros elvaltozasai

A vérplazma a periférias vér 55-58%-a, szalmasarga, atlatszé folyadék. Alvadas utan a folyékony fazisat szé-
rumnak hivjuk. Két f6 frakcioja az albuminok és globulinok, melyek meghatarozott mennyiségi viszonyban
vannak egymassal. A/g hanyados normalisan 1,5-2,5.

A plazma 6sszfehérje tartalma 60-80g/1. latsz6lagos emelkedését kiszaradds okozhatja, mig valodi emelkedését
az immunglobulinokat termel6 sejtek malignus elfajulasa.

A vérfehérjék koros csdkkenése a hypoproteinaemia,mely éhezéskor vesebetegseg esetén, kronikus vérzés esetén
és sulyos egés kapcsan kdvetkezik be.

A vvt-ek az alvadasgatolt vérben meghatarozott sebességgel silyednek, ez normalisan 10mm/h. a vérfehérjék
bizonyos frakcioi a véralvadasban jatszanak szerepet.



A homeosztazis kértana

A homeosztazis, a vérnek az érrendszeren beliil tartasat a szervezet a kdvetkezé mechanizmusokkal bizositja:

- vérlemezkék

- véralvadasi faktorok

- érfal &llapota, funkcidja

Irdnyukat tekintve lehetnek:
1. haemorrhagias diathesis: vérzési hajlam, mely a bérben, iziiletekben, csonthartyaban, testiiregekben
spontan, illetve csekély traumakra bekovetkezd vérzések jellemzik. Megkulonbdztetink:

- coagulopathia: a véralvadasi tényez6k zavarai. XIII faktor biztositja a véralvadast, ha valame-
lyik hianyzik zavart szenved a véralvadas. Klasszikus formaja a haemophilia, mely jellegzete-
sen férfiaknal jelentkezik, oroklédést mutat. Néhany faktor szintéziséhez K-vitamin kell, ezért
jar a K-vitamin hiany vérzékenységgel.

- Thrombopenia, trombopathia: trombocitadk zavarai. Thrombopenia a vérlemezkék szdmanak
csokkenése, a csontveld diffuz kiterjedt artalmanal jon 1étre, amit daganatos betegség, SUgArar-
talom, cytostaticum okozhat. A trombopathia a vérlemezkék tokéletlen miikddését jelentik.
Ko6z06s tiinetek: a bor, a nyalkahartyak, iziiletek, csonthartya apro, pontszerli vérzése (purpura)

- Vascularis purpurdk: az érfal kéros gyengesége kdvetkeztében is keletkezhetnek. Fertézé be-
tegségekhez kapcsolddnak, skarlat, meningitis, skorbut, szepsis.

2. thrombosis: a vér az érrendszer bizonyos teriletein, az érfalhoz tapadva megalvad, vérrog (thrombus)
képzddik. Létre johet artéridkban és a vénakban is, de a vénas gyakoribb. 3 6 tényezo:

- Keringéslelassulas

- Erfalak elvaltozasai (gyulladas)

- A véralvadoképességének fokozddasa

A disszeminalt intravascularis coegulopathianal (DIC) az érrendszeren beliil kiterjedt thrombus képzé-
dés indul be, szervkarosodashoz vezet, mely vérzékenységet idéz eld.



8. Az emésztorendszer kortana

Az él6lények a tapanyagokat taplalék formajaban veszik fel a kiilsd kornyezetbdl. Normal emésztérendszeri
miitkodés esetében a taplalék bekeriil az emésztérendszerbe, végighalad azon, mikézben emésztéenzimek elbont-
jék tapanyagokra, ezek pedig felszivodnak és bekeriilnek az anyagcserébe. Ennek megfeleléen az emészt6rend-
szer zavarai a kovetkezok:

Taplalékfelvétel zavarai:

Az élelem szajba keriilésével kezdddik és a gyomorba jutassal végzodik

1. szopasi zavarok: az anyatej az emléb6l szivas hatdsara Keriil a csecsemd szjaba. A csecsemd jellegze-
tes szivoszerve a Bichat-féle zsirparna, mely a babaarc jellegzetes gdbmbolyliségét adja, passziv szerv-
ként van jelen. Aktiv szerv a szajfenék izomzata. A szopas feltétlen reflex. Kiilonboz6 jszoiilottkori
idegrendszeri kdrosodasoknal, a sz4j és orrlireg rendellenességeinél johetnek létre szopési zavarok

2. ragasi zavarok: a tokeételes ragas feltétele, hogy az egyén ép fogazattal rendelkezzen, bizonyos foku
ragéas fogak nélkil is lehetséges. A fogak megritkulasanak egyik oka a fogszuvasodas. A ragas jelents-
sége a falat felapritdsaban van, igy az enzimek nagyobb felileten tudjék lebontani. Az elégtelen ragas
gyomormiitkodési zavarokat, gyomornyalkahartya mechanikai karosodasat okozhatja.

3. nyelészavarok: a taplalékfelvétel motilitasi zavarai. A nyelés 6sszehangolt reflexmiikddés eredménye
két részre oszthato: szaji-garati szakasz, nyelécsdi szakasz.

Szaji-garati szakasz: kiilonb6z6 kéros elvaltozasok zavarhatjék a nyelési reflexet. Nehezitik a
nyelést a garat teriiletén kialakult fajdalmas korfolyamatok (tiiszé6s mandula, torokgyulladas...)
az érzéidegek a nyelési reflexkézpont sériilésekor zavart szenved. A motoros palya bénulasa
jellemz6 pl, a diftériara. Velesziiletett szajpadhasadék is elésegiti a taplalék 1égesébe jutasat.
Nyeldcséi szakasz: itt kiillonb6z6 heges sziikiiletek akadalyozhatjak a nyelést. A nyeldcsorak is
szlkiilet.

4. szekrécios zavarok a taplalékfelvétel soran: az emésztécsatorna felsd szakaszanak emészténedve a
nyal. Normalisan a szajliregben elszort 3 nagy és sok kicsi nyalmirigy naponta 1-2 liter nyal termelésével
segiti az emésztést. A nyalelvalasztas zavarainal ez a mennyiség korosan fokozodhat a kdzponti idegrend-
szer karosodasa miatt. Ez a mennyiség csokkenhet is paraszimpatikus bénitd szerek, vegyszerek hatasara

A gyomor Kortana

Ehezé felnétt ember gyomornyalkahdrtydja naponta 1200-1500ml gyomornedvet termel, ez erés savas
vegyhatdsi (Ph 1,2-1,8).a gyomornedv tobbféle anyagot tartalmaz. A gyomornyalkahartya fOsejtjei a
pepsinogént termelik, ez fehérjebontd enzimek eldanyagainak keveréke. A fed6sejtek HCL-t termelnek. A sésa-
vat, pepszinogént, mucint és gaztrint (s6sav elvalasztasara hat) termeld sejteket a n. vagus idegzi be.

1. agyomor szekrécids zavarai:

szubszekrécié: a gyomornedv mennyiségének csokkenése. Ez rendszerint szubaciditassal is
jar.épp gyomornyalkahartya mellett a&tmeneti, funkciondlis szubszekrécié jon létre gond, banat,
pszichés depresszio esetében, ezek az események étvagytalansaggal jarnak. Ha a gyomornyél-
kahartya és mirigyei atrofizalnak, ez az achylia gastrica. Ilyenkor szubaciditas is van. El6éfor-
dul iddésebb korban, terhességben, a vészes vérszegénységnek allandd kisérdje. Kronikus
gastritisnél, gyomorraknal is sorvad, illetve pusztul a gyomor nyalkahartyaja, ez az okaa gyo-
morrak anaemiajanak is.

Szubaciditas: a savszekrécié értékei csokkennek. Okai ua, mint a szubszekrécidénak. A
szubacid és az anacid gyomorban a fehérjék emeésztése zavart szenved, mivel a pepszin aktiva-
lasdhoz HCL sziikséges.

Szuperszekrécio: a gyomornedv mennyiségének koros fokozodasa, gyakran szuperaciditas
egylitt jelentkezik.. jellemzd tiinete a gyomorégés. Gyakori gyomorfekélynél, nyombélfekély-
nél.

Szuperaciditas: gyakran a szuperszekrécio kiséréjelensége, gyomorégéssel jar. A savszekrécio
értékei emelkednek.



2. gyomormotilitas zavarai:

- Hiperperisztaltika: gyakran a gyomor (ritési akadalyainal latjuk., amikor heg, tumor, miatt
megnehezil a gyomor uritése.

- Hipoperisztaltika: a gyomor mozgéasai renyhék, lehet pszichogén és organikus oka is, pl hasi
miitétek és betegségek utan

- Haényas: kéros gyomormozgas, de véddreflexként is felfoghatjuk (reflexes hanyas), amit a ga-
ratfal mechanikus ingerlése, a gyomor, illetve bélfal mechanikai, kémiai ingerlése, de kiilén-
boz6 optikai vagy szagingerek valtjak ki. Emelygés el6zi meg. Sok afferens inger valthatja ki,
de a hanyaskozpont izgalma is. A centralis hanyast kivalthatjuk a nyultvel6re hatd mechanikai,
kémiai ingerekkel. Ha gyakori a hanyas, a szervezet sok vizet, Na-t H+-t veszitink. A lenyelt
taplalék visszakérddzése (rumitatio) gyakori értelmi fogyatékos gyermekeknél.

3. a gyakorlbb gyomorbetegségek.
Akut gastritis: mindennapos. Okozhatja til sok, illetve tal zsiros, édes, fiiszeres étel, alkohol,
de ételmérgezés is.hanyingerrel jar, a vékony és vastagbél gyulladasaval is jarhat.

- Krénikus gastritis: a gyomornyalkahartyat ér, tartosan ismétl6do kiilsé behatasokra jon 1étre.
pl. tomény alkohol, elégtelen ragas. De lehet a hattérben fekély vagy gyomorrék is.

- Gyomorfekély és nyombélfekély: gyakori. Egyik tényezéje az 6rokl6dés, de alkohol, dohany-
zés, kavé, idegi, pszichés stresszek is fokozza kialakulasat. Jellegzetes tiinete az éhgyomori
fajdalom, vérzés, véres széklet. Szovodményei vérzés, sziikiilet, rakos elfajulas.

- Gyomorrak: a fokozott regeneracionak is szerepe van. Tiinetei a fogyas, bizonytalan fajdalom,
ekkor azonban mar a miitét reménytelen.

A hasnyalmirigy koros miikodése

A pancreas kettds mikodést végez. Exokrin funkcidja a hasnyal termelése. Enzimjei a tripszin, kimotripszin,
elasztaz, nukleéaz, lipaz, amilaz. A hasnyal enzimosszetétele nagyfokban alkalmazkodik a taplalék mennyiségé-
hez és mindségéhez. Zavar lehet a hasnyal mennyiségében és mindségében. Ha a bélbe kevés hasnyal kertil,
inkabb zsir és fehérjebontas szenved zavart, a széklet a rothadastdl blidos.
A hasnyalmirigy legfontosabb betegségei:
- Hasnyalmirigy gyulladas: emésztési zavar all fenn.sokk, erds hasi fajdalom, hanyas 4ll a tiine-
tek eldterében.
- Muscovisicidosis: oroklédést mutat. Nemesak az 6sszes exokrin mirigy siir(i, tapadds valadé-
kot termel.

A maj kortana:

A maj szervezetiink legnagyobb és legdsszetettebb mitkodésti mirigye. Funkcidi az anyagcesere, emésztés,
embryonalis vérképzés, véralvadas, vértarolas, RES-funkcidk.

1. az epetermelés és szekrécid zavarai: az epe a zsirok emésztéséhez szilkséges. Az epe aprobb részecs-
kékre bontjak a zsirokat, igy a zsirok felszine megnd, a lipdz nagyobb felszinen hasitja a zsirmolekula-
kat. A zsirsavak epehajt6 hatasukkal biztositjdk a folyamatos termelést. Az epét a maj termeli, epeho-
lyagban tarolja, és onnan (ril az epevezetéken keresztul a patkobélbe.

- Epehiany esetén a zsiremésztés romlik, a széklet vilagos, fényld, blizos.
- Epeholyag Uriilésének zavarai: lehet funkcionalis (epeholyag erétlensége) és organikus (epekd,
gyulladasok). Erés, gyorcsos fajdalom jellemzi.

2. sargasag: a bilurubin legnagyobb része a vvt-ek pusztulasa utan a Hb hemjéb6l képzédik. A méajon ki-
viil més szOvetek fagocytai is termelik, ez az indirekt bilurubin. Ez glukoronsavval kapcsolddva direkt
bilurubinna alakul, mely az epébdl a bélbe jut, itt urobiligénné alakul.. ha a bilurubin a vérben felszapo-
rodik, akkor hyperbilirubinaemiaro6l beszéliink. A szem skleraja és a bor sarga szinii lesz, kialakul a sar-
gasag az icterus. Fajtai:

- Haemolytikus icterus: vvt-ek és Hb fokozott lebomlasa miatt

- Parencymas vagy hepatikus icterus: majsejtek megbetegedése. Leggyakrabban hepatitis, és
cyrosis. A bilurubin forgalom sok lépése zavart.

- Obstrukcios, vagy mechanikus icterus: ductus choloideus elzar6dasa okozza. Leggyakrabban
epekd okozza.



majparenchyma karosodasai, majelégtelenség: a maj allomanyat karosithatja virusfert6zés, mérge-
z¢€s, szivbetegség okozta pangas, hianybetegség. Ha a maj mikodoképessége a majsejtek pusztuldsa
vagy karosodasa kdvetkeztében csokken, majelégtelenség jon létre, ami a majkémat okozza.. ilyenkor a
maj méregtelenitd képessége csokken, felszaporodik az ammonia, ami karositja az agymiikddést.. tiine-
tei: fogyas, 6démak, vérzések, tudatzavar.

majkeringés, portalis hypertensio: ha valami a m4j el6tt, utin vagy a majban akadalyozza a keringést.
A vér mas iranyba keres elfolyast. A nyel6cso also részén a nyalkahartya alatt visszértagulatok jonnek
Iétre, melyek repedése halalos vérzést okoz. A hasban a belek kozoétt felszaporodik a folyadék. Ezt a
médj cirrhosis okozza. Idilt alkoholizmus gyakran végzédik igy.

Vékonybélkoros miikodése

1.

2.

a vékonybél szekréciés zavarai: tobbnyire hyperszekrécio. Leggyakrabban a bélfal gyulladasai okoz-
zak

a vékonybél-motilitas zavarai: hypermotilitdésat okozhatja gyulladas, sok salakanyag, félelem, izga-
tottsdg. Hypomotilitast a salakanyag mentes taplalkozas, mozgésszegény életmod, szellemi kimeriltség,
depresszié okozhatja.

felszivodasi zavarok: a viz, sok, valamint a tapanyagok emésztése soran keletkez6 épitéelemek felszi-
védnak. A tapanyagok felszivodasa torténik itt. A felszivodashoz sziiksége nagy feliiletet a bélbolyhok
biztositjadk. Reszorpciézavaron a felszivddas csokkenését értjiik, a zavar a nydlkahartyaban van,
motilitds normalis, emésztési zavar kdvetkezményes. A bélnyalkahartya permeabilitdsdnak fokozddasa
is ez, ilyenkor fajidegen, antigénként haté makromolekulak is felszivodnak, allergias betegséget okoz-
nak.

A vastagbél miikodési zavarai:

A vastagbélbe atlépd béltartalom normalis koriilmények kozott mar nem tartalmaz tdpanyagokat. Jelentds azon-
ban a vizfelszivodasa, ennek kovetkeztében a széklet beslirlisddik. Zavarai lehetnek:

1.

2.

hasmenés: a kdrosan hig széklet gyakori tiritése. Leggyakoribb okai a bélfal gyulladasa kiilonboz6 bél-
fert6zések soran. Ezt a bélfal simaizomzata hipermotilitassal , hasmenés forméajaban tiriti.

obstipéacio (székrekedés): a széklet beszérad, fajdalommal, nehezen uriil. Okozhatja a vastagbél moto-
ros zavara, hipotonia, hiperténia is, valamint a székelési reflex zavara. Utébbiakat a székelés elnyomasa
okozza, pl aranyér, a végbél berepedései okozta fajdalom miatt.

dyspepsiak: ép nyalkahartya mellett kialakult emésztési zavar. Rovid, atmeneti allapot, ami vagy meg-
gyogyul, vagy a bélfal gyulladasat idézi eld. Két fajtaja a rothadasos (szénhidratok emésztési zavara)és
erjedéses (fehérjék emésztésének zavara) dyspepsiak.

ileus: a béltartalom kiilonb6z6 okokbdl 1étrejott zavara. Kivaltd okok szerint:

- mechanikus ileus: a bél elzarédasa hozza létre. Ezt okozhatja a bél kiils6 leszoritasa, a bél
megcsavarodasa, tumor, sok bélféreg. Tunetei a hanyas és a széklet, szelek leéllasa, gorcsos
hasi fajdalom.

- dinamikus ileus: motilitas zavarai hozzak l1étre. Kialakulhat hashartyagyulladas kapcsan, miité-
tek utan, vese- epegorccsel kapcsolatban reflexesen is.



9. ataplalkozas és anyagcsere kortana
Az emésztés, taplalkozas és anyagcsere szorosan dsszefliggenek egymassal.

Az energiaforgalom kértana

1. energiaforgalom: a szervezetbe kerdilt tapanyagok energiajanak kis része a széklettel és vizelettel el-
vész, a megmaradt hanyad az atalakithato energia. Mennyiségét direkt és indirekt kalorimetriaval hata-
rozhatjuk meg.az atalakithat6 kaloria két iranyban keril felhasznalasra:

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

- Teljesitménytdbblet: az energiaforgalom azon része, melyet az alapanyagcseréhez adddva a
taplalkozas (specifikus dinamids hatés), izommunka , melegebb vagy hidegebb kérnyezeti h6-
mérséklet kiegyenlitése, testhémérséklet emelkedése, kiilonb6z6 korfolyamatok okznak.

2. taplalékszikséglet: befolyasolja a testi aktivitas, testméret, nem, kor, klima... Legfontosabb tapanyag
a fehérje, telitetlen zsirsavak, legkevéshé a szénhidratokra.

3. energetikai anomalidk: a tényleges taplaléksziikséglet és felvétel kozotti kiilonbozé aranytalansagok.
Kialakuldsuk alaplehetdségei:

- Tultaplalas: energiabevitel nagyobb a felhasznélasnal

- Ehezés: forditva

4. tapanyagok kortani jelentésége: az élet fenntartasahoz a szervezetnek energiara és épitGanyagokra
van szliksége. A felvett tapanyagok mennyisége és aranya befolyasolja egészségi allapotunkat. Az
egészséges taplalkozast a dinamikus egyensuly elvének érvényesitése jellemzi. Esszencialis tdpanyagra
minden koriilmények kozott szilkség van, a szemiesszencidlisra csak bizonyos koriilmények kozott.

5. ataplalkozas kortani jelentésége:

- éhségeérzet, étvagy: az éhségérzet a taplalékfelvétel feltétlen ingere, mely 6sztonds, az étvagy-
nal a magasabb pszichés elemek a kifejezettebbek. Ezek szabalyozasaban a hypothalamus vesz
részt. Medialis rész karosodasa esetén hyperphagiat, tdlzott tapanyagfelvételt okoz, ez tehat a
jollakottsagi kozpont. Lateralis rész karosodasanal megsziinik az ¢hségérzet, ez az ¢hségkoz-
pont. A két kozpont egymasra gatld hatast fejt ki. Fontos tényez6 még a gyomornyalkahartya
allapota, az agykéreg és a kilonboz6 érzékszervek és a pszichés folyamatok is. Az éhségérzet
és az étvagy tehat sok tényez6 altal meghatarozott taplalkozasi 6sztén fontos része, kialakité-
séban a kdzponti idegrendszernek, a limbikus rendszernek, kzvetlenul a hypothalamusnak van
elsérendii szabalyozo szerepe.

- Téaplalékvalasztas: az egyes anyagok optimalis aranyat biztositja. A t4plalkozés tudatosan, ra-
cionalisan, a taplalkozastudomany ismereteinek megfeleléen kell iranyitani. Fontosak a taplal-
kozési szokasok. (DIETA)

- Ataplalkozas hatasa bizonyos korfolyamatokra: a kiilonboz6 vitaminhianyok, jodhiany, fehér-
je, aminosav hidnyok ismert korképet mutatnak.

6. tultaplalas, elhizas: taltaplalds az az energetikai anomalia, melynél az energiabevitel meghaladja az
energiafelhasznalast. Elhizas (obesitas) a taltaplalkozas soran alakul ki. Barmely anyaghol kap tdbbletet
a szervezet, azt végil zsirra alakitja és raktarozza, gyarapszik a testtomeg. Sok tényez6 okozza. Lehet
endogén és exogén. Lehet hormonzavar, pszichikai tényez6k, anyagcsere és endokrinrendszer sajatos-
sagai, 6roklodés 1ényezoi

7. éhezés: okozhatja taplalékhiany, gyomor és béltraktus betegségei, szandékos koplalas. Fajtai:

- Abszolut éhezés: a szervezet semmit nem vesz fel a viz kivételével.

- Relativ éhezés: lehet kvalitativ (az 0sszenergia elegendd, a taplalék Gsszetétele nem) és kvanti-
tativ(Osszetétel jO, de az dsszenergia bevitel elégtelen)

Sovanysag: sovanynak nevezziik azt az egyént, kinek testtdmege a kivanatos értéknél 15%-kal keve-
sebb, és féleg a zsirszovet csokkenése miatt van. A cachexiandl az izomzat is megfogyatkozik (hosszan
tartd éhezésnél). Oka lehet endogén (a szervezet szabalyoz6 rendszereinél van zavar) és exogén (lasd
éhezés). Formai:

- Pluriglanduléris : Endokrin mirigyek zavara (pl. Simmonds-kor)

- Anorexia nervosa: pszichoszomatikus korkép. Téplalkozésellenes lelkivilag. Nincs
betegségtudet



Fehérje-anyagcsere zavarai

A fehérjék taplalékunk fontos alkot6részei, aminosavakat, nitrogént juttatnak be a szervezetbe. Fontosabb fehér-
jeforrasok: tej, his, tojas, lencse, borsé, bab, gabonafélék.

A gyomorban ¢és béltraktusban az emészténedvek proteolitikus enzimjei a fehérjéket aminosavakra bont-
jak,melyek ezutan felszivédnak. A szervezet egyes aminosavakart képesek szintetizalni (esszencialis), masokat
nem (szemiesszencidlis). Fehérjék funkcioi:

a test szoveteinek felépitése
fehérjeszer specifikus anyagok képzése
energiaszolgaltatas

1. nitrogénegyensuly, fehérjeegyensuly: szervezetiink minden részében folyik fehérjék felépitése, lebon-
tasa. Ha ez azonos mértékii, akkor beszéliink fehérjeegyensulyrol. Ennek jeleként a taplalékkal bevitt
N-nel azonos mennyiségii N-t Urit. Ez a nitrogén egyensuly.

Pozitiv N-mérleg: terhesség, szoptatas, rendszeres izommunka, betegségek utani felépiilés.
(akkor alakul ki, ha a taplalék fehérjetartalma mennyiségileg és mindségileg optimalis, de tobb
a CH bevitel, ez védi a fehérjéket az elégéstol)

Negativ N-mérleg: elégtelen fehérje és/vagy Osszenergia-bevitel. A szervezet sajat fehérjéit
bontja le. PI. betegségeknél.

Endokrin szabalyozas hatasa: a mellékvesekéreg katabolikus hatas gyakorol, vagyis fokozza a
fehérjék lebontasat, mig az inzulin, tesztoszteron anabolikus, vagyis serkentik a fehérjék szin-
tézisét.

2. fehérjeszikséglet: felndtteknél napi 1,0g/kg ez a napi Gsszenergia 12-15%-a. a taplalkozastudomany
szerint optimalis az a fehérjemennyiség, mely a legjobb testi fejlédést biztositja, korélettan szerint meg
az, ami a leghosszabb életet biztositja. A kor elérehaladtaval a fehérjesziikséglet fokozodik.

3. fehérjehidny: itt nem &ll rendelkezésre elegend6 mennyiségli vagy minéségli aminosav. Okai:

Relativ éhezés
Egyes kdrfolyamatok (fehérjaanabolizmus csdkkenése, illetve katabolizmus fokoz6déasa, tény-
leges fehérjevesztés)

Tunetei:

Testtémeg csokkenése. 20%-nal nagyobb

Negativ N-mérleg

Anaemia

Hypoproteinaemia

Majkarosodas

Etvagytalansag, alapanyagcsere csokkenése, menstruacio elmaradasa,éhezési 6déma, szellemi
fejlodes lelassulasa

4. aminosavak anyagcseréjénak zavarai: jelentGsége Osszetett. Stukturproteinek, enzimek, hormonok,
plazmafehérjék szintetizalodnak bel6likk. Energiaforrasként vagy elégnek, vagy gliikdz, illetve zsirmo-
lekulavé alakulnak. Zavarai:

Esszencialis vagy szemiesszencialis aminosavak kdzul hianyzik : fehérjehiany tiinetei. Esszen-
cialis:A valin az idegrendszer ép funkcidihoz kell. Lebomlési zavara a hypervalinaemia a koz-
ponti idegrendszeri zavarokat okozza. A metalonin majvédé hatasa, lebomlési zavaranal értel-
mi fogyatékossag alakul ki. Lisztartalom a fehérjeszegény taplalkozas okozza megall a nove-
kedés, 6déma, izomatrdfia, apatiaalakul ki. Coeliakia kéntartalmd aminosavak anyagcserezava-
ra. Gabonaliszt és gluténérzékenység alakul ki. Fenilalanin anyagcsere zavara értelmi fogyaté-
kossaggal, epilepszias rohamokkal és mozgaszavarral jar, de okozhatja az albinizmust is.
Triptofan hianyaban lataszavar és idegsejtdegeneracio ép fol. Arginin anyagcsere zavara ér-
telmi fogyatékossagot eredményez. Szemiesszencidlis: glicin és az ornitin felszaporodik a vér-
ben a glutaminsvak hianya pedig idegrendszeri karosodast okoz..

Transzportja gatolt: vékonybélben, vesetubusokban. Aminosavak kombinalt anyagcsere zava-
rai. Szintén fehérjehiany alakul ki. Hartnup-szindrémaban 6roklott anyagcserezavar folytan a
vesetubusokban és a bélben tébb aminosav felszivodasa karosodott, kisagyi zavarokat okoz
Enzimhiany: aminosavak lebontasanak, atalakulasanak zavarai

Peptidek kortani jelentésége: vizeletben megjelennek a dipeptidek. A renin a vesében képzé-
dik, hatasara a angiotenziogén fehérjébdl angiotenzin hasad le. A neurohipofizis fontos
peptidhormonja az antidiuretikus hormon, ami a viz visszaszivasat szabalyozza.

Aminok kortani jelentésége: aminosavakbodl keletkeznek. Biogén az az amino, melynek biol6-
giai hatasa van. Pl 1égy616 galoca mérge, vagy a hullaban keletkez6 mérgez6aminok. Specifi-



kus funkci6ju aminok a noradrenalin, adrenalin, hisztamin (gyulladas). A majkémaban vér-
ammonia szaporodik fel. Fehérjeanyagcsere végterméke a karbamid, kreatinin.

A zsiranyagcsere zavarai

A zsirok és lipoidok kémiailag eléggé heterogének. Jellemzdik, hogy vizben nem oldodnak. Esszencialis zsirsa-
vakat (tobbszdrdsen telitetlenek) és a zsirban oldédd A,D, E, K vitamint a szervezet nem képes szintetizalni,
ezeket taplalékkal kell bevinni a szervezetbe. A zsirt a szervezet raktarozza. Zsirszovet funkciéi az energiarakta-
rozéas, mechanikai védelem, hétermelés, hdszigetelés. Egészséges, atlagos embernél a zsirszovet mennyisége
férfiaknal 8-15kg, n6knél 10-20kg.

1.

zsirfogyasztés rendellenességei: a zsirsziikséglet az életkorral és a fizikai munka mennyiségével val-
tozik. Szilkségletnél kevesebb zsir fogyasztasa esetén kozvetett artalmak jonnek létre, csdkken a
zsiroldékony vitaminok és lipoidok mennyisége, vérzékenység, bérbetegségek d-vitamin hiany alakul
ki. Az esszencialis zsirsavakban minél tobb a kettds kotés (telitetlen), annal inkabb vitaminjellegtiek, F-
vitamin néven foglaltak dssze.

zsiremésztés és zsirfelszivodasi zavarok: a vékonybélben a zsirt az epesavak jelenlétében a hasnyal és
a bélnedv lipaza zsirsavakra és glicerinre hasitja, ezutan felszivdédnak, majd a nyirokerekbe és a vérbe
jutnak. Zsirfogyasztas utan a vér zsirtartalma megné, hyperliaemia alakul ki

- Zsiremésztés zavari: ha az emészténedvek a belek gyors iiriilése kovetkeztében nem kielégitd
mértékben keverednek a taplalékkal, vagy az emésztdnedvek mennyisége elégtelen (lasd
emésztérendszer felszivodasi zavarai)

- Zsirforgalom zavarai: a zsirsejtek glukozfelvételét az inzulin szabéalyozza.Ch dis étkezésnél a
megndvekedett inzulin szint a CH-t zsirrdalakitva raktarozza. Ehezésnélaz alacsony inzulin-
szint hatdsara ledll a zsirszdvet glikozfelvételea szirsavak felszabadulnak (lipolizis). Az adre-
nalinnak lipolitikus hatésa van az inzulinnak meg antilipolitikus hatasa. Ehezésnéla maj gli-
kozt allit el6. A szirsavak lebomlasakor ketontestek keletkeznek, felszaporodnak a vérben
(ketosis), ez acidosist okoz.,

a lipoidok koértani jelentésége: foszfatidok (lecitin, szfingomielin)—Niemann-Pick betegség,
cerebrozidok)—Gaucher-kor, Fabry-betegség, lipokromok (arilszulfaz, fitdnsav, gangliozidok)
)—idiota amaurotica familiaris, Pfaundler-Hurler-kér, Refsum-szindroma, szterinek (MVK hormonok,
nemi hormonok, epesavak, D-vitamin,koleszterin) )— Hand-Schiller_cristian-féle betegség tartoznak
ide. Zavarok lényege a lipoidok orokletes enzimopathia miatti lebomlasi zavara, mely kovetkeztében
lipoidik szaporodnak fel és tarolédnak a RES-ben és az idegrendszerben, ahol karosodast okoznak
lipoproteinek és zavaraik: a zsirok és lipoidok transzportja a vérplazmaban térténik. Csoportjai:
chylomikronok, melyek a taplalékkal felvett trigricerideket transzportaljdk. Ha a vérplazma zsir és
lipoidtartalma megnd meghaladja a normal értéket, hyperlipaemiardl beszéliink, mely az
atherosclerosisra hajlamosit. Ez kialakulhat éhezésnél anaemiaban, cachexiéban

Szénhidrat-anyaqcsere kortana

Az 0sszeenergiaigény 30-70%-at fedezik. Legfontosabb CH a keményit6, melyet a gabonafélék, burgonya, rizs,
kukorica ad, de fontos még a nadcukor és a répacukor is.

1.

szénhidratbevitel zavarai: Itt legtdbbszor a tulzott Ch fogyasztassal talalkozunk, ez akkor Iép fel, ha
az 0sszenergia 60%-at meghaladja a Ch bevitel. Rossz szocialis helyzet vagy helytele taplalkozasi szo-
kés van a hattérben, veljard a fehérje és zsirhiany kovetkezményei.
Szénhidratforgalom: legnagyobb résziik poliszacharid, emésztését a nyal alfa amilaza mér a szajlreg-
ben megkezdi. A diszacharidok emésztése a felszivadas alatt torténik. A monoszacharidok felszivodasa
szelektiv folyamat,a giikdz és galaktoz aktiv transzporttal szivadik fel. Zavar héatterében ezen mecha-
nizmus zavara all. A CH-ok felszivodasi zavarai hasmenést okoznak. A bélbdl felszivodott
monoszacharidokbdl a maj gliikogént készit. Ez az energiatartalékolas egyik anyaga., megtalalhat6 a
majban, vesékben, a vércukorszint szabalyozasahoz hasznositja a szervezet. Az izomsejtek gliikogénje-
ibdl keletkezd tejsav ismét a majba jut. A gliikoneogenesishez azon anyagcsere-folyamatok tartoznak,
melyek soran a CH természetili anyagokbol gliikoz, vagy gliikogénkeletkezik. Jelentdssége az agy ener-
giaellatasaban van.
szénhidrat-anyagcsere szabdlyozésa: a szervezet ¢homi vércukorszintje meglehetésen allando: 4,5-
5,5mmol/l. A vércukorszint szabalyozasaban sok hormon vesz részt. Az inzulin csokkenti, az adrenalin
és a PM hormonok emelik a szintet. Az idegrendszer is hatassal van a CH.forgalomra. a szacharin ize
reflxes vércukorszint csokkenént valt ki.

- Inzulin: a pancreas Langerhans-szigeteinek B-sejtjei termelik, A-sejtjei pedig a glukagont.

—ez a panceras endokrin miikddése., exocrin mirigyallomanya a hasnyalat termeli. Az inzulin
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két lancbol all6 polipeptid. Hatasara a vércukorszint csdkken, a makban és az izmokban a gli-
kogéntartalom nd, a majban a giikogén lebontasa csdkken, tehat hizlal.

4, vércukorszint kéros eltérései:

Hypoglykaemia: koérosan csokkent. Ritkabb. Tlnetei a hirtelen éhségérzet,hideg verejtéke-
zés,eszméletvesztés. okai fokozott inzulisszekrécid, inzulin tiladagolés (cukorbetegeknél), in-
zulintalsaly.. csecsemd korban agyi karosodast okozhat, az anyai cukorbetegség hatassal van a
magzatra.

Hyperglykaemia: korosan emelkedett. Lehet alimentaris (CH-k fogyasztasa utan), idegi erede-
tli (agyvérzés, daganat, stressz), endokrin (hormonok talprodukécidja miatt), inzulinelégtelen-
ség miatt.

5. aglyosuria:a vizelet azon rendellenessége, amikor cukrot tartalmaz. Rendlis, ha a reszorpciés transzport
maximum glikoz csokken, hyperglykaemids, ha a vesetubusok cukorterhelése megné.
6. cukorbetegség: diabetes mellitus. Anyagcsere-betegség.

Etioldgidja, patogenezise, osztalyozasa: etioldgidja nem tisztazott. Patogenezisének kardinalis
jelensége az inzulin hianya.. kialakuldséban a poligénes 6roklés jatszik szerepet, a taplalkozas
és taltaplalkozas, antiinzulin hatast antitestek, idegrendszeri hatasok. Kiilonbozé stadiumai
vannak. Els6 stddiumban a perdiabétesz a megtermékenyitéstdl a CH anyagcsere zavar elsé je-
Iéig tart. Itt a kotdtt inzulin hanyada szaporodik. Kovetkeztethetiink rd, ha mindkét sziil§ cu-
korbeteg, egypetéjii ikertestvérek, olyan ndknél, aki 4-4,5kg feletti silyd gyermeket sziil. ilyen
esetekben CH szegény étrenddel meghosszabbithaté a perdiabétesz ideje. Masodik stadium a
latens diabétesz, ahol kiildnb6z6 terheléses probakkal kimutathatd. Az dtmenet folyamatos. A
harmadik stadium a manifeszt diabétesz, ahol az éhomi vércukorszint magas, a
glukoztolerancia kérosan alacsony, legsulyosabb stadium a diabétesz koma, mely halallal jar.
A cukorbetegség csoportjai a juvenilis forma (gyermekkorban és serdiilékor utan, a beteg so-
het6. Nincs latens diabétesz), 6regkori tipus (latens diabétesz el6zi meg, itt az inzulinszekrécio
elégtelensége progredidl,. Jelentds tényezd az elhizas)

Tlnetei: hyperglykaemia (inzulinhiany), glycosuria, ozmotikus polyuria (a tubusokban 1évé
cukor a tubularis folyadék nyomasat noveli, tobbletviz tvozasat eredményezi), fokozott vizfo-
gyasztas, testtomeg csokkenése, sav-bazissd-, vizhaztartis zavarai, a béron és a nyalkahartyan
anyagcserezavar okozta viszketések.

7. glykogenesisok: itt autoszomalis 6roklodésti enzimdefektus kovetkeztében zavart szenved a glitkogén
lebontasa. Leggyakoribb a Gierke-kor, ahol a majban és a vesékben sok glikogén halmozdédik fel.a
kozponti idegrendszer fejlodését hatranyosan befolyasolja. Jellemzoa kifejlett hepatomegalis

8. munkopoliszacharidok és munkoproteinek: fontos struktiraanyagok. A munkopoliszacharidok a ko-
t6szovet sejtkozi allomanyainak felépitésében vesznek részt, annak alapallomanyét adjék. Ide tartozik a
hyaluronsav, kondroitinszulfatok, heparin. Enzimdefektus miatt felszaporodva okoznak gondot.
(Pfaundler_Hurer-kér, Hunter-kor, Sanfilippo-kor, Morguio-kér, Scheie-kor)

A nukleinsavak anyaqgcseréjének zavarai

A nukleinsavaknak a genetikai informaci6 kodolasaban és atadasaban van jelentdsége, de az energiaraktaro-

zéshan is van szerepiik.

purinanyagcserezavarai: Orokletes enzimhidnyok tobb helyen is okozhatnak zavart. A purinanyagcsere
végterméke a hugysav, felszaporodasa kdszvényt, vesekarosodast okoz.

Hipoxantin-guanin-foszforibozil-transzferdz hiany: (Lesch-Nyhan-szindréma) X-hez kotott re-
cessziv Oroklédést mutat. A vérben hiugysav szaporodik fel, kb féléves korban megall a gyerek
fejlodése. Choresathetosis, értelmi fogyatékossag, oncsonkitasi hajlam jellemzi beteget
Hyperurikaemia: a vérben a hugysav felszaporodasa. Okozhatja fokozott purinbevitel, nukle-
insavak lebomlasanak fokozasa. A szdvetekben hligysav lerakodas johet létre. iziiletekben is
lerakodhat (kdszvény).sulyosabb, ha a higysavkristalyok a vesében rakodnak le, azt kristalyo-
sitjak.



10. A testnedvek homeosztazisanak zavarai, a vese koértana

A testnedvek illetve a vérplazma Osszetétele allando, kéros koriilmények kdzott megvaltozhat.

A viz- és elektrolitforgalom zavarai

1.

vizforgalom zavarai: ha a szervezet vizet tart vissza, a testnedvek ozmotikus nyomasa csokken, és for-
ditva. A vizforgalom szabalyoz6 mechenizmusok beindulnak. Egyszeri nagyobb vizfelvétel
hypozmotikus hypervolaemiat hoz létre, ami normalkérilmények kézéttd-5 éra utan visszaall az eredeti
allapotra. Rovid ideig tartd szomjazas hatasara hypermotizmus és hypovolaemia jon létre, a vese vizet
tart vissza. Tarttds szomjazasnal a vese még maximalis vizvisszatartassal sem tudja a szervezet viztar-
talmat fenntartani. Ezt 8-10napig lehet élve kibirni. A vizforgalom els6dleges zavarai a vizfelvétel tar-
tos korlatozottsaga, a szabalyozé mechanizmusok vagy a vesemiikodés zavarainal johetnek létre., méa-
sodlagos zavarai az elektrolit sav-bazis forgalom zavaraihoz tarsulnak. A folyadékfelvétel akadalyozott-
sdganak okai: a vizhidny, folyadékfelvételt és felszivodast akadalyoz6 betegségek, szomjlusagérzés jel-
zésének képtelensége miatt (csecsemd), és szomjlisagérzés csokkenése miatt. A vizkivalasztas zavarai
lehetnek vizretencid (ADH szekréciod vizfelvételt kovetd csokkenése elmarad) és vizvesztés ((ADH hia-
nyaban nagy mennyiségl vizeletet iirit a vese).

natriumforgalom zavarai: a szervezet Na-tartalmanak valtozasa a viztartalom azonos irdny( valtoza-
sa koveti. Na-felvétel fokozddasat szabad vizfelvétel koveti, a testnedvek koncentraciéja normalis lesz,
de a vértérfogat megnd. A tartosan fokozott Na- bevitel tartds hipervolaemidval, valamint nagyobb Na
Uritéssel jar. Az Na forgalom els6dleges és kovetkezményes zavarai a szabalyoz6 mechanizmusok vagy
a vese karosodasai miatt jelentkeznek.. a szervezet a vesén kiviil verejtékkel és az emésztonedvekkel
veszithet Na-ot és vizet, a K+ és a sav-bazis forgalom tarsul6 zavaraival.

- Elsddleges zavarok: NA retencid, ha a vesemilikddés elégtelenségénél a kivalasztas csokken,
keringési rendellenességnél szoveti hypoxia kdvetkeztében Na vesztés Iép fel (izzadas, kréni-
kus veseelégtelenség, vizhajtok hatasara),

kaliumforgalom zavarai: els6dleges zavaraihoz tarsulnak a Na és a viz, esetleg a sav-bazis forgalom
zavarai. Masodlagos zavarai a Na forgalom zavaraihoz kapcsolodnak. A szervezet az emésztonedvekkel
veszithet sok kaliumot.

A sav-bazis forgalom zavarai

A Vér és a testnedvek vegyhatasat a H+-k koncentracidja szabja meg. A szervezetbe a taplalékkal savas éte-
lek és italok altal H+-ok jutnak be, de keletkezhetnek a szervezetben is. Ezek a testnedvek pufferanionjaival
gyenge savat képeznek, a reakcid masi része a tiid6ben zajlik, ahol a képz6dott CO2-t kilélegezzik. Ha a
szervezetben a H+-ok felszaporodnak, acidosisrdl beszélink, ha pedig veszit, alkalosisrél. Oka lehet a tid6-
ben (gatolt vagy fokozott CO2 leadas), ha a szervezetbe sok H+ jut, vagy termelddik. Emészténedvekkel is
veszithet H+-ot (hanyas), illetve bikarbonatot. Ez mindig egy(tt jar viz, Na, K, CL vesztéssel, tehat viz és
elektrolit, sav-bazis forgalom egydttes zavar jon létre. Sav-bazis egyensuly paraméterei:

- VvérpH

- VérpCOo2

- standard bikarbonat
- aktualis bikarbonat
- bazistobblet

a sav-bazis forgalom elsédleges zavarai:

- respiratorikus acidosis: légzési elégtelenségben keletkezik. Az alveoralis ventillacio és az
alveolokapillaris gazcsere csokken

- respiratorikus alkalosis: az alveoralis ventillacié né. Olyankor 1ép fel, amikor a beteg liheg

- metabolikusacidosis: diabétesz, éhezés, hasmenés és bizonyos vesebetegeségeknél.

- Metabolikus alkalosis: jelentés mennyiségli H+ vesztésnél, gyakori hanyasnal.



A vesemiikodés kortana

A vese a bels6 homeosztazis fenntartdsdnak f6 tényezdje
1. veseelégtelenséq: ha a vese mitkkddése karosodik, zavart szenved.

2. belgydg

3. pyelone

Krénikus veseelégtelenség: idult vesebetegségek hozzdk Iétre, ahol a veseparenchyma
progredialo pusztuldsa, a miikodéképes nefronok szamanak csokkenése képzi a korfolyamatot.
Csoportositasuknal kritérium, hogy a tubulusok, vagy a glomerulusok karosodtak-e. latens ve-
seelégtelenség terheléses prébakkal mutathat6 ki. A manifeszt veseelégtelenség tiinetei akkor
jelentkeznek, amikor a glomerularis filtracids rata (GFR) a normal értek 2/3-ra csokken. A tu-
busok kitdgulnak a glomerulusok megnagyobbodnak, kompenzaciés hypertrophiét latunk. Ele-
inte a vese normalisnal tébb Na-ot iirit, ami megfeleld vizet is visz magaval. Ez a kompenzaci-
0s polyuria stddiuma. A vese higito és koncentral6 (alapjaa ADH- antidiuretikus hormon jelen-
léte) képessége a visszaszivo, illetve kivalaszto funkcidt jelenti. Ha ezek a funkciok teljesen
besziikiilnek kialakul a asthenuria. Koncentraloképesség csdkkenése a hyposthenuria. Ezen al-
lapot progredialasaval kialakul a izosthenuria, amikor a vese nem képes a plazméanal koncent-
raltabb vizeletet eléallitani. A higitoképesség besziikiilése az asthenuria.

uraemia: kronikus veseelégtelenség végso stadiuma, ahol toxikus anyagcseretermékek felsza-
porodasa miatt kialakul az uraemia, a hugyvériiség. Jellemz6i: GFR nagyfoku csokkenése,
0démaképzddés, fokozodo karbamidretencid, csokkent vizeletmennyiség, majd anuria, stlyos-
bodd metabolikus acidosis csontgyulladas.

akut veseelégtelenség: a vesefunkcié romlasa, illetve megsziinése okozza. Lehet prerenalis
eredetil (altalanos keringési elégtelenség kovetkezménye, pl sokk), renalis eredetii (vesekarosi-
to mérgek), posztrenalis eredetii (vizeletelfolyas akadalyozottsaga miatti).
yaszati vesebetegségek

akut glomerulonephritis: masodlagos betegség. streptococcus fertézés utan.. kialakulasaban az
autoallergias eredet a legvaldsziniibb. Tiinetei albuminvesztés, vizelet fehérjét tartalmaz,
0démak képzodése. Megtalalhatd haematuria éa hypertensio.. kimenetele valtozo. Legtobb
esetben gydgyul, de dtmehet szubakut vagy krdonikus glomerulonephritisbe.

Krénikus glomerulonephritis: autoimmun eredetti. Lasst lefolyasu. Eleinte tiinetszegény, de
megtalalhat6 proteinuria, haematuria és a hypertensio.. a vesemiikodés fokozatosa besziikiil.
Végstadiuma az uraemia.

Nephrosis szindréma: a vese olyan kdrfolyamatait foglalja egybe, melyek kozds, legjellem-
z6bb tiinete a sulyos proteinuria. Jellemz6 tiinetei a sulyos proteinuria, hypoporeinuria, 6déma
és a hypercholesterinaemia. Terapiaja immunszuszpressziv kezelésre épul, diéta

phritis: bakterialis fert6zés valt ki gyulladast. Elzarédassal nemjard formai belgyogyaszati, el-

zarddassal jard formai urologiai megbetegedések. Kivalthatja uréterkd, terhes méh nyomasa. Tiinetei a
magas laz, derékfajas, gennyes vizelet, leukocytosis, fokozott stilllyedés. Gyakran kronikussa valhat.

4. terhess

€gi toxaemia: a terhesség utolsé harmadaban el6fordulhat edema, proteinuria, hypertensio

(EPH-gestosis). Sulyos esetben gorcsroham és koma is kialakulhat. Fontos jele a testsuly gyors noveke-
dése, 6démaképzddés, folyadékretencio.



11. Az endokrin rendszer kortana

Belso elvalasztasu (endokrin) rendszernek nevezziik a bels6 elvalasztasu mirigyekbdl allo szabalyozasi rendsze-
rét. Az endokrin mirigyek olyan szervek, melyek hormonokat termelnek, ezeket kézvetlenil a véraramba juttat-
jak, amik a vérarammal a megfelel6 hormonérzékeny sejtekhez, szovetekhez jutva azok miikodését megvaltoz-
tatjak. Az endokrin rendszer 3 lépése ahormontermelés, transzport, hatas.

Az endokrin szabalyozas alapelvei

Az endokrin mirigyek (EM) szabalyozas alatt allnak. A legtébb endokrin mirigy a hypothalamus-hypophisis
rendszerbe tartozik.

Legfels6bb EM a hypothalamus, melyre jelentds hatast gyakorolnak magasabb kdzponti idegrendszeri strukti-
rak, sok esetben neuroendokrin rendszerr6l beszéliink. A Ht releasing (kioldo) illetve release-inhibiting hormo-
nok utjan a Hp miikodését serkenti, illetve gatolja, ezt trophormonok révén a kiilonbozé periférids endokrin
célmirigyekre (pajzsmirigy, mellékvesekéreg, nemi mirigyek) hat. A célmirigyek altal termelt hormonok pedig a
célsejtek €s szovetek mitkodését fokozzak vagy gatoljak.

Az endokrin szabdalyozas alapelve a negativ feedback (negativ visszacsatolas), mely lényege, hogy valamelyik
periférids célmirigy hormonszintjének névekedése az 6t szabalyozé Ht-Hp-hormonok szintjének csokkenését
valtja ki és forditva.

Sok helyen Iéphet fel zavar, primer,(periférids célmirigy hormontermelésének, transzportjanak, szekrécidjanak a
célszerv hormonérzékenységének megvaltoztatasan alapul) szekunder (Hp trohormonok termelésének, szekré-
ciéjanak, transzportjanak, vagy a célmirigy trophormon iranti érzékenységének megvaltoztatasa miatt), tercier

s

A hypophysis miikodési zavarai

A Hp eliilsé lebenye (adenohypophisisi AHP) az ER alkdzpontja. Hatso lebenye a vizforgalom szabalyozasaban
vesz részt. Két hormonja a ndvekedési hormon (Glowth hormon GH) és a prolaktin kozvetlenil hat a
hormonérzékeny célsejtekre.
novekedési hormon miikodési zavarai: fajspecifikus. F& célsejtjei illetve szovetei a porc, maj,
izom,zsirszovet.

- A ndvekedési hormon hiperfunkcidi: normalisnal nagyobb mennyiségli Gh termelés. Ha ez
gyerekkorban kovetkezik be, gigantizmust eredményez. Ha felnéttkorban, orr, full megnagyob-
bodasa, akromegalia keletkezik. Ha a gyerekkorban kezdddik és ez tart felnétt korban is, e két
betegség tarsul. Leggyakrabban a GH termel6 sejtjeinek daganatos burjanzasa okozza.

- Novekedési hormon hipofunkcidja: feln6tt korban csokkennek a szexuélis mitkodések, pajzs-
mirigy és a mellékvesekéreg funkciodi. Gyerekkori Gh hipofunkcio térpendvést eredményez,
ehhez tarsul a szexualis fejlodés zavara, masodlagos nemi jellegek hianya. Leggyakoribb oka
agydaganat.

A pajzsmirigy miilkodési zavarai:

A pajzsmirigy(PM) hormonok az anyagcseréhez, a normalis embrionalis és posztnatalis fejlédéshez sziiksége-
sek. Hianyuk esetén zavar 1ép fel az anyagcsere nagyon sok részén, energia, héhaztartasban, valamint a maga-
sabb rendl szellemi funkcidokban.
1. apajzsmirigy miikodése, szabalyozasa: a PM jodtartalmd hormon. A jod a taplalékkal és a vizzel jut
a szervezetbe. A plazmabdl a PM-be jut. A vér minden Pmhormont fehérjéhez kotve szallit. Hormon-
termelés szabélyozésa részint a Ht-Hp-R-en keresztil torténik.



2. apajzsmirigyhormonok szervezeti hatasai:

HATAS HELYE HIPERFUNKCIO HIPOFUNKCIO
Anyagcsere Fokozott Csbkkent
Testhémérséklet Magasabb Alacsonyabb
Alkat Sovany, fogyas Koveér
Bor Meleg, nyirkos Hiivos, szaraz
Keringési rendszer Tachicardia bradycardia
Kdzponti idegrendszer Remegés, almatlansag Dementia, értelmi fogyatékossag
Gyomor, béltraktus Hasmenés székrekedés

3. a pajzsmirigy hiperfunkcios kdrképeinek alakulasa: fokozott hormontermelés esetén. Okozhatja a
mirigy hormontermeld daganatai, hyperplasidja. A Pm lokalis elvaltozasa, a toxikus adenoma fokozott
mennyiségben &llit €16 PM hormont (Basedow-kor)

4. a pajzsmirigy hipofunkcios kdrképei: nem lehetséges a mirigy velesziiletett vagy szerzett hidnya ese-
tén. A PM kompenzatorikus megnagyobbodasa jellemzi (strima)

primer hypofunkcid: kretinizmus a magzati életben, csecsemd, gyermek, pubertas korban fel-
1ép6 PM hipofunkcié jellegzetes fejlodési rendellenességet, novekedési zavarokat, értelmi fo-
gyatékossdgot eredményez. Endémiés kretinizmust jodhiany okozza, a sporadikus
kretinizmusnal PM hidnymagzati vagy posztnatélis karosodas, jédhiany az okozé.

Regulécids zavaron alapulé pajzsmirigy hipofunkcié: Hp-tumoroknal

A mellékvesekéreg kértana

A mellékvesekéreg (MVK) a szervezet homeosztazisanak fenntartdsaban jatszik szerepet, miikodési zavarai a
szénhidrat, fehérje, zsiranyagcsere, valamint a viz és elektrolit, sav-bazis forgalom zavaraihoz vezetnek. Hatéasa-
inak alapjan 3 csoportja a gliiko-, mineralo-, szexualkortikoidok.

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

2. a mellékvesekéreg hormonok hatasai: a glikokortikoidok a fehérjék lebontasahoz sziikségesek.
Hiperfunckidja hyperglikaemiat eredményez, a zsirkészlet megszaporodik. A kotészovet anyagceseréje
zavart, csontritkulas 1ép fol. Nagy adagban gyulladascsokkentok

mellékvesekéreg hyperfunkcidja: Cushing-szindréma. Tilnetek a szénhidrat, fehérje, zsir
anyagcserében, valamint a s6 és vizforgalomban bekdvetkezett valtozasok eredményei. A
zirszdvet jellegzetes helyeken szaporodik fel holdvilag arc, térzs elhizésa. Okozhatjak a MVK
lokalis elvaltozasali, joindulati daganata (adenoma).

Mellékvesekéreg hipofunkcidja: Addison-kor. A MVK bevérzés kovetkeztében karosodik.
Tumor, vagy autoimmun betegség kévetkezménye

Mellékpajzsmirigy korosmiikodése

A pajzsmirigy allomanyaban helyezkednek el. A parathormon nevii hormont termelik. Ez a csontokbdl Ca-t
mobilizal, ezzel a vér ionizélt Ca tartalmat tartja fenn

Hipofunkcidja esetén: a mirigy véletlenszeri kiirtasakor (mtitét) fordul el6. Ennek kovetkezté-
ben a vér ionizalt Ca szintje csokken, izmok gorcskészsége fokozddik, tetania jelentkezik.a kéz
Ozfejtartasa jellemz6 (a csukldban a kéz nagyfoku, tenyér irdnydban val6 behajlitasa).
Hiperfunkcidja: adenomia idézi el8, a csomtokbdl nagy mennyiségben mobilizal Ca-t, Ureges
felritkulasokat okoz.

A nemi mirigyek miikodési zavarai:

A nemi szervek épsége, normalis mitkodése elengedhetetlen a csirasejtképzéshez, a nemidifferencialédéshoz, a
nemi funkvciok és a nemi magatartas kialakulasahoz.
1. a nemi fejlédés: genetikai (szexkromoszomak) és endokrin (gonadok ép mitkkddése) tényezO6k hataroz-
zék meg. Alapvet§ zavarok tehat genetikai zavarok (szexkromoszomak eltérései, génhibai, sérilé-
sei),gonadok endokrin mitkodését karositod pre- és posztnatalis artalmak

Gonadok endokrin miikodése:a nemi hormonok termelésénél a here, az ovarialis tiisz0, a sarga-
test éa a MVK szteroidszintézise azonos anyagokkal és lépésekkel indulnak. Biokémiai kii-




I6nbségek miatt a herében minimalis dsztrogén a petefészekben pedig kevés androgén van. A
tesztoszteront és az dsztrogént a vér fehérjéhez kotve szallitja, lebomlasa a majban torténik. A
gonadok exokrin és endokrin funkci¢jat az AHP trophormonjai szabalyozzak.a nemi hormo-
nok hatésa legfontosabb a nemi differencialédasban. A kiils6 és belsé nemi szervek, miikodé-
sk, nemi magatartds kialakuldsaban. Ezek mellett anyagcserehatasaik is vannak. A gonadok
az intrauteri életben koran kezdenek kialakulni, a 9.héttél beindul a here hormontermelése, ami
meghataroz6 a him nemi jelleg kialakitasdban. A him belsé nemi szervek kialakulasahoz a
magzati heré¢k altal termelt androgénmennyiség kell, a kiilsé nemi szervekhez ugyancsak. E
nélkiil a kiils6 nemi szervek néi irdnyba fejlddnek, ha pedig elégtelen lesz, kialakula a férfi
pszeudohermafroditizmus. Ha az androgénhatas kordbban leanymagzatot ér, zavart szenved a
belsé nemi szervek kialakuldsa, ha kés6bb, kialakul a ndéi pszeudohermafroditizmus. A
gonadotrop hormonok szekrécidja alacsony szinten marad a pubertasig, akkor felfokozddik.
Nében megindul a tiisz6érésés az ovulacio, valamint a sargatestképzés, a nemi, szervek masod-
lagos nemi jellegek teljes kifejlettségiiket elérik. Férfiben megindul a spermiumképzés, kifej-
l6dnek a masodlagos nemi jellegek. Ha a Ht-Hp rendszer gonadotrophormon
aktivitasdnakfokozddasa késik, pubertas tardardl beszéliink, ha nem kovetkezik be, akkor meg
szexualis infantilizmusrol.

2. aszexualis miikodés zavarainak kialakulasa:

Szexualis funkcidk veleszilletett zavarai: kromoszémahidny vagy sériilés kdvetkeztében. Az el-
s6dleges gonadok fejlédészavara, ami hormonzavart okoz. Visszahat a szexualis differencial6-
dasra. Oka az anyai, magzati szervezet betegsége, terhesség alatti hormonbevitel.

Nemi kromoszdmak aberracioin alapuld kdrképek: kromoszoma-rendellenességek. Klinefelter-
szindréma (Y kromoszoma mellett 2 X van, Supermale-szindroma (1X és 2Y kromoszéma),
Turner-szindrdma (csak 1 X), valddi hermaphrodizmus. (xx, Xy, depenis mellett uterus is van.)
Nemi hormonok szintéziseinek zavarai: génkarosodason alapulnak. Adrenogenitalis szindréma
(n6i pszeudohemaphrodizmus alakul ki. , 0jsziilott fiaknal nem indul meg a spermiumképzo-
dés.

Terhesség alatti hormonbevitel hatdsa a magzat nemi fejlédésére: a terhesség els6 harmadaban
tesztoszteron vagy maszkulinizaciojat okozhatja. Fiuknal az 6sztrogén hatas a kiils6 nemi szer-
vek kérosodéasat, ffi pszeudohermaphrodizmust okozhat.

A here androgéntermelésének velesziiletett zavarai: ha a tesztoszteronszintézis zavart, fidknal
csokevényes férfi kiils6 nemi szervek, s6t néi kiilsé nemi szervek latszanak, ez a ffi
pszeudohermaphrodizmus.

A gonadotrop hormonok elvalasztdsanak veleszilletett hidnya: férfiben sterilitist, nékben
sterilitastés infantilizmust okoz.Pubertas tarda

Testicularis feminiz&cid (morris-szindréma): fenotipusa alapjan ndnek latszd betegnek heréi
vannak (lagyékcsatornaban). Pubertasra a mellek megnének, csipd szélesedik, de nemi szdérzet
nem alakul ki. A betegség lényege a célszervek érzéketlensége az androgén hormonokkal
szemben.

3. szexualis miikodés szerzett zavarai:

A néi nemi funkciok szerzett zavarai.: tobbnyire a menstruécios ciklus rendellenességei fokoz-
zak.. pubertas praecoxnal a menstrucio, emld, szérzet korabban fejlédik ki. Okozhatja ovari-
um, MVK vagy a Ht-Hp rendszer mitkodészavara, daganata.

férfi nemi funkciok szerzett zavarai: posztnatalisan kialakul6 folyamatok. Zavarok a spermi-
umképzésben, masodlagos nemi jellegek kialakulasaban, szexualis magatartasban, libidéban.
Okozhatja herék, MVK daganatai, herék gyulladds, trauma okozta karosodasai,
gonadotrophormon termelési zavarai. Kriptorchimus (rejtett heréjiiség), sterilitdst és infanti-
lizmust okoz.
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