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A traumás agysérülés által előidézett hypopituitarismus fontos orvosi és népegészségügyi probléma. Előfordulása 

gyakoribb, mint korábban feltételezték, míg gyermekekben prevalenciája ismeretlen. A klinikai gyakorlatban a poszt-

traumás hypopituitarismus a legtöbb esetben diagnosztizálatlan, így kezeletlen marad. Ez a tény hozzájárulhat a 

traumás agysérülés súlyos morbiditásához. Az agysérülés akut fázisában a nem felismert centrális mellékvesekéreg-

elégtelenség életet fenyegető hypadreniás krízist okozhat. Ha a reggeli bazális szérumkortizolszint kevesebb mint 

200 nmol/l, a glükokortikoidpótlást meg kell kezdeni. A részletes endokrin átvizsgálás javasolt időpontja a trauma 

után egy év. A leggyakoribb krónikus hormoneltérés a súlyos növekedésihormon-hiány. A sporttal összefüggő ismét-

lődő fejtrauma (boksz, kick-box, jégkorong, futball) is előidézhet hypopituitarismust. A kórkép jobb ellátásának 

előfeltétele az idegsebészek, endokrinológusok, rehabilitációs orvosok és a betegség ellátásában közreműködő más 

specialisták szoros együttműködése. Orv. Hetil., 2012, 153, 927–933.
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Neuroendocrine dysfunctions and their consequences following 

traumatic brain injury

Posttraumatic hypopituitarism is of major public health importance because it is more prevalent than previously 

thought. The prevalence of hypopituitarism in children with traumatic brain injury is unknown. Most cases of post-

traumatic hypopituitarism remain undiagnosed and untreated in the clinical practice, and it may contribute to the 

severe morbidity seen in patients with traumatic brain injury. In the acute phase of brain injury, the diagnosis of 

 adrenal insuffi ciency should not be missed. Determination of morning serum cortisol concentration is mandatory, 

because adrenal insuffi ciency can be life threatening. Morning serum cortisol lower than 200 nmol/L strongly sug-

gests adrenal insuffi ciency. A complete hormonal investigation should be performed after one year of the trauma. 

Isolated growth hormone defi ciency is the most common defi ciency after traumatic brain injury. Sports-related 

chronic repetitive head trauma (because of boxing, kickboxing, football and ice hockey) may also result in hypopi-

tuitarism. Close co-operation between neurosurgeons, endocrinologists, rehabilitation physicians and representatives 

of other disciplines is important to provide better care for these patients. Orv. Hetil., 2012, 153, 927–933.
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Rövidítések

ACTH = adrenokortikotrop hormon; ADH = antidiuretikus 

hormon; BUN = (blood urea nitrogen) szérumkarbamid- 

(urea-) tartalom; GH = (growth hormone) növekedési hor-

mon; GSC = (Glasgow Coma Sclae) trauma súlyosságának 

 osztályozása; IGF = (insulin like growth factor) inzulinszerű 

növekedési faktor; PET = pozitronemissziós tomográfi a; 

 SIADH = (syndrome of inappropriate ADH secretion) 

Schwartz–Bartter-szindróma, vazopresszintúltermelés; TBI = 

(traumatic brain injury) traumás agysérülés
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A traumás agysérülés (az irodalomban és egyre szélesebb 

körben a gyakorlatban is elfogadott rövidítéssel TBI = 

traumatic brain injury) által előidézett hypopituitaris-

mus  világszerte fontos, időszerű népegészségügyi, or-

vosi probléma, amely a lakosság jelentős hányadát érinti 

[1]. Bár a TBI által előidézett hypopituitarismusról 

az első publikáció 1918-ban jelent meg, a közelmúltig a 

TBI-t a hypopituitarismus ritka okának tekintették. Az 

elmúlt évtized retrospektív és prospektív tanulmányai-

ban azonban TBI kapcsán a hypophysisdiszfunkció foko-

zott prevalenciáját igazolták [2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10]. 

Egy 1015 TBI-beteget magába foglaló metaanalízis 

alapján a hypopituitarismus prevalenciája enyhe fokú 

TBI-ben 16,8%, mérsékelt TBI-ben 10,9% és súlyos 

TBI-ben 35,3% volt [1].

Újabb, nagyszámú beteg adatait felmérő dolgoza-

tok eredményei azt mutatják, hogy akik hospitalizációra 

szorulnak fejsérülés után, azoknál az akut és a későbbi 

hypopituitarismus kialakulásának kockázata jelentős 

[1, 9, 11]. Kimutatták, hogy azoknál a betegeknél, akik 

TBI miatt sürgősségi vizsgálatra kerültek, de hospitali-

zációt nem igényeltek, a hypopituitarismus prevalenciája 

kisebb volt, mint a hospitalizációra szoruló betegeké 

[10].

Mindezek alapján a koponyasérülteket sürgősséggel 

és  krónikus szakban ellátó szakmák képviselői számos 

fontos és jelenleg is megoldatlan kérdéssel, problémá-

val szembesülnek. Mely TBI-betegek kerüljenek endok-

rin szűrésre? Mi legyen az optimális szűrési stratégia? 

Mely tesztet vagy kombinált endokrin vizsgálatot alkal-

mazzuk a TBI után akutan és a későbbi hypophysismű-

ködés kiértékelésére? Szükséges-e értékelnünk a hor-

monhiányok kialakulásának kórtörténetét, azt, hogy a 

TBI enyhe, mérsékelt vagy súlyos fokú volt-e? Hasznos-e 

növekedési hormont (GH) pótló kezelés TBI-n átesett 

betegeken izolált súlyos GH-hiány kialakulása esetén?

A TBI a leggyakoribb halál és rokkantsági ok az ipa-

rosodott országokban fi atal felnőttekben, elsősorban a 

35 év alatti férfi aknál, de a nők arányszáma is emelkedik 

[12]. Ezért is valószínű, hogy a fejsérülést követő poszt-

traumás hypopituitarismus jelentősen hozzájárulhat az 

észlelt magas fi zikai és neuropszichiátriai morbiditás-

hoz, sőt a TBI mortalitásához is.

A fejlett nyugati országokban a hospitalizációt igénylő 

TBI éves incidenciája 100–235/100  000 lakos, a sé-

rültek mintegy harmada szorul hospitalizációra [12, 

13]. A  subarachnoidalis aneurysma incidenciája 6–10/ 

100  000 lakos/év, a két kórkép által előidézett hypo-

pituitarismus incidenciája több mint 30/100 000 lakos 

évente. Ez az adat számban felülmúlja a hypopituiris-

must előidéző jól ismert egyéb okokat. Ezeknek a be-

tegeknek nagy hányada napjainkban is diagnosztizálás 

nélkül maradhat, így nem részesülnek adekvát hormon-

pótló kezelésben [1].

Az akut ellátásban jelentkező 

működészavarok

Az akut fázisban észlelt hypothalamussérülés tünetei-

nek felismerése és kezelése az aneszteziológia és intenzív 

terápia jelentős fejezetét képezik, felismerésükben és a 

tünetek kezelésében a fejlett laboratóriumi diagnosztika 

és a felhalmozott tapasztalatok eredményeként a klinikai 

gyakorlatban érzékelhető fejlődés következett be.

A supraoptico-hypophysealis traktus direkt vagy má-

sodlagos sérülése következtében diabetes insipidus ala-

kul ki, amelynek felismerése rendkívül fontos, mivel sú-

lyos fokú ionháztartási zavarhoz vezet, ami jelentősen 

befolyásolja a beteg túlélési esélyét [2, 12]. Klinikailag 

polyuria, polydipsia jelentkezik (éber beteg 5–10 liter 

 folyadékot fogyaszt), a vizeletfajsúly 1001–1005 kö-

zötti,  a vizeletozmolalitás 50–200 mOsm/kg. Folya-

dékfogyasztásban korlátozott, eszméletlen betegnél a 

szérum ozmolalitása magas, klinikailag dehidratáció és 

súlyos hypernatraemia tünetei jelentkeznek. A min-

dennapi gyakorlatban fontos az első ellátás kapcsán 

 tisztázni azoknak a kórképeknek a lehetőségét, amelyek 

polyuriával, polydipsiával járnak (diabetes mellitus, hy-

perparathyreosis, hyperaldosteronismus, illetve egyéb, 

tartós hypokalaemiával járó állapotok, vesebetegségek).

Koponyatrauma következtében nemcsak ADH-hiány 

jelentkezhet, hanem bizonyos esetekben fokozott 

 ADH-szekréció észlelhető (inappropriate ADH secre-

tion, SIADH). A kórkép lényege, hogy a túlzott mennyi-

ségben jelen levő ADH miatt a vese képtelen a víz 

exkréciójára. A vízexkréció zavarát az alacsony plazma-

ozmolalitás és hyponatraemia ellenére fokozott ADH-

szekréció okozza. Súlyos esetben eszméletlenséget, epi-

lepsziaszerű görcsöket, vérkeringési zavart okozhat. 

Megállapításának klinikai alapjai a hyponatraemia, a de-

hidráció klinikai jeleinek, illetve ödémák hiánya, a magas 

vizeletfajsúly, a magas vizeletnátriumszint, az alacsony 

BUN- és alacsony szérumhúgysavszint. A szérum- és 

vizeletozmolalitás mérése is segítheti a diagnózist. 

(A  csökkent szérumnátrium miatt a szérumozmolalitás 

csökkent és a vizeletben a fokozott nátriumürítés miatt 

a  vizeletozmolalitás magas.) A gyakorlatban nemritkán 

a  mellékvesekéreg-elégtelenségtől való elkülönítés je-

lent  problémát, az alacsony szérumkortizol-érték mel-

lékvese-elégtelenségre utal. Az SIADH kezelése függ a 

hyponatraemia súlyosságától és kialakulásának időtar-

tamától (akut vagy krónikus). Krónikusan fennálló (>48 

óra), enyhe hyponatraemia esetén – az alapbetegség te-

rápiája mellett – a vízfelvétel megszorítása (nem több 

mint 800 ml naponta) önmagában is elégséges lehet. 

Idegrendszeri tünetekkel járó súlyos krónikus hy-

ponatraemia kezelésekor ügyelni kell arra, hogy ne emel-

jük túl gyorsan a szérumnátriumszintet, mert így el-

kerülhetjük a demyelinisatiós szindróma kialakulását. 

(A szérumnátriumszint növekedése ne haladja meg a 0,5 

mmol/l/h, illetve a 12 mmol/l/24 óra értéket!) Ehhez 

rendszerint izotóniás sóoldat infúziója elégséges, hyper-
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toniás sóoldat adására ritkán van szükség. Akutan je-

lentkező (<48 óra) és idegrendszeri tünetekkel járó 

 súlyos hyponatraemiában hypertoniás (3%) sóoldat-infú-

ziót adagolunk kacsdiuretikummal; a szérum nát-

riumszintjének növelése nem lehet gyorsabb, mint 1 

mmol/l/h. A hyponatraemia kezelésére jelenleg alkal-

mazható gyógyszerek (demeclocyclin és a lítium-karbo-

nát gátolják az ADH hatását a vesében) szélesebb körű 

használatát gátolja a szerek vesetoxikus hatása. A vese-

tubulusokban az ADH hatását gátló receptorantagonista 

készítményeket is kifejlesztettek, de ezek hozzáférhető-

sége hazánkban jelenleg még nehézkes. A kórkép hátte-

rében álló legtöbbször igen súlyos koponyasérülés gyak-

ran önmagában megszabja a rossz prognózist. A  110 

mmol/l alatti hyponatraemiát a kiváltó okoktól függet-

lenül közvetlen életveszélynek kell tekinteni.

A traumás eredetű SIADH majdnem mindig átme-

neti. A diabetes insipidus is megszűnik az esetek többsé-

gében, de előfordul a kórkép tartós fennállása is, ebben 

az esetben szubsztitúciós kezelés indokolt dezmo-

presszintartalmú orrspray vagy tabletta (Nocutil, Mini-

rin) formájában.

A TBI akut szakában a nem felismert centrális mel-

lékvesekéreg-elégtelenség életet fenyegető adrenalis krí-

zist (hypoglykaemia, hyponatraemia, hypotonia, továbbá 

gyengeség, hányinger, láz, sokk, testsúlycsökkenés, myo-

pathia, anaemia, eosinophilia) okozhat [1, 14]. Akut 

 kritikus betegségben az ACTH rezerv vizsgálata nem 

javasolt. Ilyen esetben a reggeli bazális szérumkorti-

zolszintet kell meghatározni, és a kiértékelésnél fi gye-

lembe kell venni azt, hogy az eredményt több tényező 

befolyásolhatja (alapbetegség súlyossága, kísérő beteg-

ségek, gyógyszerek). Szeptikus és katabolikus állapotok-

ban a kortizolkötő globulin szintje csökkenhet, ezért 

aránytalanul alacsony kortizolszintet mérhetünk (ilyen 

esetekben a biológiailag aktív, szabadkortizol-frakció 

 kevésbé csökken) [1]. A szérumkortizol elvágási határá-

nak jelenleg a 200 nmol/l értéket javasolják, ennél ala-

csonyabb értéknél a glükokortikoidpótlást meg kell kez-

deni [12]. Egyes szerzők azt javasolják, hogy a TBI-t 

követő hét minden napján történjék szérumkortizol-

meghatározás a folyamat pontosabb követése érdeké-

ben [12]. Az akut fázisban mért 200–500 nmol/l kö-

zötti kortizolértékeknél hypadrenia klinikai gyanúja 

esetén (hypotonia, hyponatraemia, hypoglykaemia), to-

vábbá szepszis fennállásakor vagy a felépülés elhúzó-

dásakor a glükokortikoidkezelés indikálását mérlegelni 

kell [1, 12]. A TBI akut fázisában kimutatható korti-

zolhiány, főként a kevéssé súlyos esetekben, később a 

 betegek mintegy felében normalizálódik. Az idegsebé-

szeknek, traumatológusoknak és a koponyasérültek ellá-

tásában, intenzív terápiájában részt vevő klinikusoknak 

kötelessége felismerni a korai poszttraumás időszakban 

a potenciális ACTH-hiány és a következményes mellék-

vesekéreg-elégtelenség kialakulásának veszélyét. Klini-

kailag nem egyértelmű hormonális diszfunkció gyanúja 

esetén az endokrinológus gyakran hatásos segítséget 

nyújthat a hormonzavar felismerésében és az optimális 

terápia megállapításában.

Az akut fázisban kimutatható GH-hiány a betegek 

kétharmadában később normalizálódik, míg az esetek 

egyharmadában – elsősorban súlyosabb fokú – GH- 

hiány  tartósan perzisztál [12]. A TBI után egy, illetve 

három évvel kimutatható leggyakoribb endokrin eltérés 

a GH-hiány. A GH-szekréció megítélésére a preferált 

 dinamikus teszt továbbra is vita tárgya, azt az endokrino-

lógus megítélésére kell bízni, fi gyelembe véve a nemzet-

közi irányelveket. Ha a TBI akut fázisában ki vételes eset-

ben mégis indokoltnak tűnik dinamikus teszt elvégzése, 

az inzulin-hypoglykaemiás vizsgálat kontraindikációja 

miatt glükagonteszt végezhető [12]. Izolált GH-hiány 

esetében is szükséges megerősítő di namikus teszt el-

végzése, bár ha a korra vonatkoztat ható  normalizált 

IGF-I-szint –2 SD alatti, az a súlyos GH-hiány fennállá-

sát erősen valószínűsíti. Napjainkban is releváns prob-

léma a megbízható normatív adatok  hiányában nemzet-

közileg validált GH-és IGF-I-assay [15].

A TBI akut fázisában gyakran jelentkező gonadot-

ropinhiány és hyperprolactinaemia a krónikus fázisban 

általában maradéktalanul normalizálódik. A GH-gonad 

és pajzsmirigytengelyek vizsgálata az akut fázisban szük-

ségtelen, mert jelenleg nincs bizonyíték, hogy e hor-

monok pótlása javítja a kimenetelt [1, 12].

A hypothalamus-hypophysis tájék sérülésének való-

színű mechanizmusai:

1.  Direkt sérülés, a hypothalamus-hypophysis tengely 

struktúráinak részleges vagy teljes átszakadása.

2.  Fokozott intracranialis nyomás: ödéma, koponya-

törés, vérzés által előidézett nyomásfokozódás.

3.  Vascularis okok: A hosszú hypophysiserek és a nyél 

portalis kapillárisai sérülésre fokozottan érzékenyek, 

a  hátsó lebenyt ellátó rövid hypophysiserek kevéssé 

érzékenyek, ezért a hátsólebeny-infarktus kialakulása 

sokkal ritkább. Az erek vongálásos sérülése okoz-

hat részleges vagy teljes vérellátási zavart az érintett 

struktúrákban. A poszttraumás diabetes insipidus oka 

lehet a hypothalamus vagy hátsó lebeny körül ki-

alakuló ödéma is, amely általában reverzíbilis.

4.  A paraventricularis és supraopticus hypothalamus-

neuronok, a hypophysisnyél vagy a hátsólebeny-axon 

terminálisainak contusioszerű direkt sérülése.

5.  Másodlagos általános inzultusok: anaemia, hypoxia, 

vasospasmus, hypotonia.

A különböző autopsziás sorozatokban a TBI követ-

keztében elhunytaknál a hypothalamus-hypophysis nyél 

sérülésének előfordulása 26–86%. A mellsőlebeny-nec-

rosis gyakoribb, ha a halál a TBI-t követő egy héten 

 belül bekövetkezik [12].

Finomabb képalkotó és neurofi ziológiai módszerek 

gyakoribb alkalmazása, mint az MRI, a funkcionális 

MRI, a PET (pozitronemissziós tomográfi a), az EEG 

valószínűleg elősegítené a TBI által indukált hypopi-

tuitarismus kórélettanának jobb megértését [16].
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Újabban hypophysis- és hypothalamusellenes anti-

testek megjelenését fedezték fel, ennek elemzése a TBI 

által indukált hypopituitarismus kórfolyamatának jobb 

megértéséhez vezethet [17]. Néhány adat genetikus 

prediszpozíció lehetőségét is felveti a TBI utáni hypo-

physisdiszfunkció kifejlődésekor. Ezeknek a tényezők-

nek a jobb megértéséhez további kutatások szükségesek.

A koponyasérültek akut ellátásában az idegsebészeti, 

traumatológiai és intenzív terápiás irányelvek mellett 

 bizonyos esetekben az endokrinológus is hozzájárul a 

pontosabb diagnózis és a hatékonyabb terápia megha-

tározásához.

Poszttraumás késői hormonális 

elváltozások

A TBI által előidézett hypopituitarismus prevalenciáját 

illetően az irodalmi adatok rendkívül ellentmondóak. 

Egy 931 beteget, 14 vizsgálatot feldolgozó metaanalí-

zisben a biokémiai vizsgálatokat a TBI után ≥1 évvel el-

végezve a súlyos növekedésihormon-hiány prevalenciája 

2–39%, az ACTH-hiány prevalenciája 0–60%, a szekun-

der hypothyreosis prevalenciája 0–19%, a szekunder hy-

pogonadismus prevalenciája 0–29% volt. A metaana-

lízisben a prevalencia óriási különbözőségének okai: 

eltérő diagnosztikus tesztek alkalmazása, a hypopitui-

tarismus nem egyöntetű diagnosztikus kritériumai, azaz 

a hypopituitarismus eltérő defi níciója [15]. Egy másik 

metaanalízisben 19 tanulmány 1137 betegének elem-

zése alapján TBI után a kórfolyamat krónikus fázisában 

az összesített prevalencia 27,5% volt [1]. Más adatok 

alapján a prevalencia legalább 25% azok körében, akiket 

hónapokig vagy évekig obszerváltak a sérülés után [12]. 

Egy másik metaanalízis alapján, amelyben 14 német és 

osztrák centrum eredményeit, 825 TBI-beteg adatait 

dolgozták fel, a TBI krónikus fázisában elvégzett di-

namikus tesztek alapján a hypopituitarismus valamelyik 

 formája jelenlétének prevalenciája 70% volt [18]. Az iro-

dalom áttekintése alapján a prevalencia vonatkozásá-

ban  további eltéréseket okoz a különböző betegkivá-

lasztás, a trauma súlyossága, a hormonkiértékelés ideje 

és eltérő metodikák alkalmazása.

Több szerző vizsgálta a trauma súlyossága – az osztá-

lyozás a Glasgow Coma Scale (GCS) alapján történt – és 

a hypophysisdiszfunkció közötti összefüggést. Azt talál-

ták, hogy jelentős hormonális eltérés a betegek több-

ségénél súlyos fejtrauma után jelentkezett, de enyhe sé-

rülés is okozott hypopituitarismust. Az adatok a civil 

életben gyakori, általában zárt fejsérülésre vonatkoznak, 

robbanással vagy fegyver okozta sérüléssel kapcsolato-

san nincsenek tapasztalatok.

A kórisme felállításának késlekedéséhez vagy elma-

radásához az is hozzájárul, hogy a hypopituitarismus 

 jelei és tünetei lehetnek enyhék és gyakran átfedésben 

vannak a fejtrauma neurológiai és pszichiátriai követ-

kezményeivel. A TBI által előidézett hypopituitarismus 

hozzájárul a TBI súlyos morbiditásához. A TBI által elő-

idézett hormonális eltérések fel nem ismerésének az érin-

tett betegeknél időnként súlyos, esetenként életet fenye-

gető következményei lehetnek. Az adekvát endokrin 

kezelés ugyanakkor javítja a felépülést és segít a rehabi-

litációban.

Bár az elmúlt 10 évben egyre több bizonyíték gyűlt 

össze a hormonhiány kórélettanáról, a klinikai kórlefo-

lyásról, a kezelés előnyeiről, illetve a kezelés elmaradá-

sának a beteget érintő kockázatairól, a mindennapi gya-

korlatban az újabb eredmények nehezebben nyerik el 

megfelelő helyüket. Gyakran az endokrinológusok is 

csak kismértékben ismerik a betegséget, vagy egysze-

rűen szkeptikusak a témát illetően [6, 19]. Hazánkban 

jelenleg sem a betegek, sem az egészségügyi személyzet, 

a kutatók, az egészségügy szervezői nem kezelik opti-

mális fi gyelemmel a problémát.

Fontos, hogy az orvosi köztudatban – beleértve a há-

ziorvosokat, idegsebészeket, neurológusokat – elterjed-

jen annak ismerete, hogy a hypopituitarismus a TBI le-

hetséges szövődménye [2, 19, 20]. A kórkép korai 

felismerése és az adekvát hormonpótlás a klinikai stan-

dard része kell, hogy legyen. A felismerést nehezíti, 

hogy  a TBI túlélői gyakran szenvednek számos neu-

rológiai, neuropszichiátriai szövődménytől, ezért a ké-

sői  endokrin tünetek nehezebben felismerhetők, mert 

azok kevésbé látványosak. A poszttraumás hypopituita-

rismus aluldiagnosztizálásának egyik oka az lehet, hogy 

a  hypopituitarismus számos tünetét, egyebek között a 

gyengeséget, esetenként a neuropszichiátriai és kognitív 

rendellenességeket a postcommotiós szindróma rész-

jelenségének gondolják, és azt az agyállomány-sérülés 

következményeként interpretálják [12, 21].

A TBI által indukált hypopituitarismusnak közös jel-

lemzői vannak a más okok miatt létrejövő hypopitui-

tarismussal. Érdekes, hogy a TBI-t követő leggyakoribb 

tartós hormonhiány az izolált növekedési hormon (GH) 

hiánya. Tisztázni kell, hogy a diagnosztikus specifi citást 

befolyásolja-e az a gyakorlat, hogy általános diagnoszti-

kus kritériumokat alkalmaznak erre a betegcsoportra, 

amelynél eleve alacsony a betegség fennállásának való-

színűsége.

A TBI által előidézett hypopituitarismus nemcsak 

 izolált koponyasérülteknél alakulhat ki, hanem politrau-

más betegeknél is, akiknél a végtag-, mellkasi és/vagy 

hasi sérülés mellé koponyasérülés is társul. Ezekben az 

esetekben a hypophysisműködés zavara a morbiditást 

 súlyosbító tényezőként jelentkezik, kezeletlen betegek-

nél fokozódhatnak a meglevő fi zikai és neuropszichiát-

riai szövődmények, lassul a felépülés és kedvezőtlenebb 

a betegség kimenetele [22, 23, 24, 25].

A poszttraumás komplex hormonpótló kezelés hatá-

sának, illetve a kezelés elmaradásának sok aspektusa még 

ismeretlen, ezért további elméleti, laboratóriumi diag-

nosztikai és klinikai kutatás szükséges a probléma teljes 

feltárásához [25]. Klinikai megfi gyelésekből származó 

adatok alapján a hormonpótlás – elsősorban a GH-pót-

lás – jótékony hatású ebben a betegcsoportban is, első-



ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNYEK

ORVOSI HETILAP  2012  ■  153. évfolyam, 24. szám931

1. ábra Traumás agysérülésen (TBI) átesett betegek javasolt prospektív követéses szűrőstratégiája

GHD = GH-hiány
1.  Azok a TBI-betegek, akik a) legalább 24 órás hospitalizációra szorulnak, b) akiknél a fejtrauma után elvégzett kezdeti CT abnormitást igazol, c) akiknél a 

hypocortisolismus klinikai jelei észlelhetőek, a szűrővizsgálatot a trauma súlyossági fokától függetlenül el kell végezni
2.  A hormonpótló kezelés (különösen a GH-pótló kezelés) indikálását a klinikai kontextus fi gyelembevételével kell felállítani

sorban a cardiovascularis kockázati tényezők csökken-

tése és néhány biokémiai paraméter vonatkozásában [4, 

9, 14]. A legtöbb tapasztalat a súlyos felnőttkori GH-

hiány hormonpótlásáról gyűlt össze, amelyek a betegek 

javuló életminőségéről és a zsíranyagcsere paraméterei-

nek javulásáról számoltak be [26].

Ismert a klinikai gyakorlatból, hogy TBI kapcsán ki-

alakult GH-hiányban fokozódik a neuropszichiátriai 

morbiditás és romlanak a kognitív funkciók [12, 24, 27]. 

Jelenleg sincs azonban elegendő irodalmi adat arról, 

hogy az adekvát GH-pótló kezelés képes-e javítani a 

neurokognitív tüneteket, a pszichoszociális problémá-

kat, a munkavégzéssel kapcsolatos aktivitást. Ennek 

 tisztázására szükséges lenne randomizált, kontrollált kli-

nikai vizsgálatok elvégzése. TBI után a hypophysismű-

ködés  biokémiai értékelése költséges, így rutinszerű 

 szűrővizsgálat jelenleg még nem megalapozott, nem 

 javasolható. Figyelembe véve a TBI-n átesett betegek 

 nagyon magas számát, kulcsfontosságú lenne részletes 

költség/haszon analízisek elvégzése, amelyek támpontot 

nyújtanának arra, hogy mely TBI-n átesett betegeket 

vizsgáljuk hypopituitarismus irányába [6]. A szűrővizs-

gálatok költséghatékonysága miatt fontos lenne olyan 

megbízható klinikai jelek, laboratóriumi eltérések és 

más faktorok azonosítása, amelyek megjósolják a hypo-

pituitarismus kialakulását, hogy felesleges hormonvizs-

gálatokat ne indikáljunk, ha várhatóan nem alakul ki 

az agyalapi mirigy működészavara a trauma után [1, 6, 

7, 22].
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A TBI után röviddel észlelt hormonhiány – főként 

enyhe, mérsékelt sérülés után – nagy hányada javul, ren-

deződik a későbbiekben. A TBI után három hónappal 

észlelt panhypopituitarismus tartós fennállása valószí-

nűbb, mint az izolált vagy többszörös hormonhiány 

perzisztálása, utóbbiak jelentős része 12 hónap után ja-

vul vagy normalizálódik. A korai hormonális eltérések 

nem kapcsolatosak a hosszú távú kimenetellel [14]. Más-

részről a TBI után három hónappal a normális hypo-

physisműködésű személyek 5–6%-ában alakul ki a TBI 

után egy évvel új hormonhiány, de ritkán évekkel ké-

sőbb  is előfordulhat újabb endokrin diszfunkció meg-

jelenése vagy a meglevő hiányok rosszabbodása [12]. 

A TBI-t követő diagnosztikus vizsgálatok időpontját il-

letően, azaz a TBI-n átesett betegek endokrin szűrési 

stratégiája és követése terén az elmúlt években szemlé-

letváltozásnak lehettünk tanúi. Valószínűleg a leghatéko-

nyabb rendszer az akut fázisban a reggeli kortizolszint 

ellenőrzése és az eredmények klinikai kontextusban 

 történő interpretálása. Ha csak klinikailag nem indikált 

másként, egy komplett bazális és dinamikus vizsgálat 

 elvégzése legkorábban a trauma után egy évvel javasolt 

(1. ábra) [1, 3, 4, 5, 6, 28, 29].

Speciális fi gyelmet érdemel a sporttal összefüggő is-

métlődő fejtrauma [8, 17, 30]. Az elmúlt években 

 igazolódott egyértelműen, hogy bizonyos sportágakkal, 

elsősorban a boksszal, továbbá a futballal (fejelés), kick-

boxszal és jégkoronggal kapcsolatos ismételt fejtrauma 

hypopituitarismust, elsősorban izolált GH-hiányt idéz-

het elő. A hypopituitarismus kialakulásának feltételezett 

mechanizmusai: hypoxia, hypothalamus direkt traumás 

sérülése, vérzés okozta kompresszió, ödéma, fokozott 

intracranialis nyomás, portalis érrendszer sérülése. Az 

érintett személyekben a hypophysis- és hypothalamus-

ellenes antitestek kimutatása alapján felvetődött, hogy 

a  patogenezisben autoimmun mechanizmusoknak is 

 szerepe lehet. Mindezek azonban nem bizonyítottak, a 

sporttal kapcsolatos fejtrauma által előidézett hypophy-

sisdiszfunkció oka jelenleg is tisztázatlan [17].

A TBI okozta hypopituitarismus prevalenciája gyer-

mekekben ismeretlen. Lassú növekedés és rendellenes 

pubertás esetén fi gyelembe kell venni ennek az etioló-

giának a lehetőségét is. A kórkép megfelelő ellátásának 

alapvető feltétele az idegsebész, az endokrinológus és a 

rehabilitációs orvos közötti szoros együttműködés [31].

Számos, a témával foglalkozó közlemény megjele-

nése,  szimpózium, workshop ellenére szükséges lenne 

egy hazai interdiszciplináris konszenzuskonferencia 

megszervezése, amelyen a TBI által előidézett hypopi-

tuitarismus kialakulásával, ellátásával kapcsolatos globá-

lis irányelveket fogalmaznának meg.
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