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Bevezetés 

A gasztrointesztinális vaszkuláris malformációk
(GIVM) az emésztőrendszer leggyakoribb szerzett
vagy öröklött éreredetű rendellenességei, amelyek kli-
nikai jelentőségét elsősorban a recidiváló vérzés adja.
Ide soroljuk a sporadikus angiodysplasiát, a gastric

antral vascular ectasiát (GAVE, „görögdinnye-gyo-
mor”), valamint a herediter hemorrhagiás teleangiecta-
siát [Osler–Weber–Rendu-szindróma, más néven He-
rediter Haemorrhagiás Teleangiectasia (HHT)].1–4 A
vaszkuláris léziók fogalom használata sokszínű: a szak-
irodalomban a kisér eredetű léziókat gyakran angioec-
tasia, vascular ectasia, telangiectasia vagy angiodys-
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plasia kifejezésekkel is illetik. Az egyes megnevezés
csoportokat az 1. táblázat foglalja össze.5

Az angiodysplasiák a leggyakoribb GIVM-típusok,
a gasztrointesztinális vérzések 5–10%-áért felelősek.6,

7 Leggyakrabban a 60 év feletti népességben fordulnak
elő, és hajlamosak multiplex manifesztációra.8 A loka-
lizáció leggyakrabban a colon ascendens és a coecum,
de a vékonybél is érintett lehet, amely az obskúrus GI
vérzések leggyakoribb forrása.8, 9 A GAVE a nem vari-
cealis felső gasztrointesztinális vérzések mintegy 4%-
áért felel.3 A HHT ritkább, rendszerint fiatalabb korban
manifesztálódik, és szisztémás érintettséggel jár.2

A sporadikus angiodysplasiák kialakulásának veze-
tő elmélete szerint a submucosalis vénák krónikus, in-
termittáló elzáródása és hypoxiája váltja ki az angioge-
nezist, amelyben a vaszkuláris endothelialis növekedé-
si faktor (VEGF) fokozott kifejeződése játszik szere-
pet.2, 6, 7 A patogenezis multifaktoriális, kockázati té-
nyezőiként szerepelhet az aortastenosis (Heyde-szind-
róma), krónikus vesebetegség, májcirrhosis és a von
Willebrand-betegség.7, 8 A GAVE etiológiájában porta-
lis hypertensio, valamint autoimmun és hormonális té-
nyezők feltételezhetők.3 Az Osler–Weber–Rendu-
szindrómában az ismert genetikai mutációk (pl. endo-
glin, ALK1) kóros neoangiogenezist okoznak.2

Terápiás lehetőségek

Jelenleg a GIVM első vonalbeli kezelése az endoszkó-
pos beavatkozás. Az argon plazma koaguláció (APC) a
gold standard eljárás, amellyel a legtöbb vérzés csilla-
pítható.7, 10 Ugyanakkor az ismételt vérzés aránya je-
lentős, 2 éven belül mintegy 34–60%.6, 9

Az argon plazma koaguláció (APC) egy nem kon-
takt endoszkópos vérzéscsillapító eljárás, amelynek so-
rán ionizált argongáz vezeti az elektromos áramot a ka-
téterről a nyálkahártya felszínére, és így felszínes (2–3
mm mélységű) koagulációt hoz létre.10 GIVM esetén
az APC a kóros, ectasiás ereket koagulálja, ezáltal
megszünteti a vérzést, miközben minimális a transmu-
ralis sérülés és perforáció kockázatát.7, 8

A gyógyszeres kezelések közül a kezdetben vizs-
gált hormonális terápiák (ösztrogén/progeszteron) ha-
tástalannak bizonyultak.2 A szomatosztatin-analógok

(oktreotid, lanreotid) csökkentik a splanchnicus áram-
lást és az angiogenezist; a multicentrikus OCEAN vizs-
gálat igazolta, hogy a havonta adott LAR-oktreotid szig-
nifikánsan mérsékli a transzfúziós igényt és az endosz-
kópiás beavatkozások számát.11 A thalidomid angioge-
nezis-gátló hatása révén hatékony, a Ge és mtsai által
végzett randomizált vizsgálatban 71%-os válaszarányt
mutatott12, amelyet további esetsorozatok és metaana-
lízisek is megerősítettek.6, 9 Ugyanakkor mellékhatásai
– perifériás neuropathia, thrombosis, obstipáció – miatt
szoros monitorozást igényelnek.2, 9

A Győr-Moson-Sopron Vármegyei Petz Aladár
Egyetemi Oktató Kórház I. Belgyógyászati-Gasztro-
enterológia Osztály vaszkuláris malformációkból vér-
ző, az endoszkópos kezelésre nem reagáló betegeiben
a következő célokat tűzte ki:

1. A thalidomid hatékonyságának és mellékhatásai-
nak vizsgálata.

2. A thalidomidkezelésre is rezisztens betegekben a
LAR oktreotid hatékonyságának és mellékhatá-
sainak vizsgálata.

A 1950-es években történt Contergan okozta fejlő-
dési rendellenességekre tekintettel a vizsgálatból a fo-
gamzóképes korú nőbetegeket kizárták.

Betegek és módszerek

2021. július és 2024. február között 25 beteget kezel-
tünk gasztrointesztinális vaszkuláris malformáció
(GIVM) okozta vérzés és anaemia miatt.  A betegek
közül 20 esetben 1–2 alkalommal végzett APC-kezelés
elegendő volt a vérzés megszüntetésére. 

Öt polimorbid beteg (1 férfi és 4 nő), átlagéletkor
64,6 év) azonban a megelőző átlagosan 7 APC-kezelés
ellenére is transzfúziót igényelt, ezért gyógyszeres ke-
zelés indult. 

A betegeknél a vashiányos, microcytaer anaemia,
székletvérteszt pozitivitás és az eltérésekre típusos en-
doszkópos képanyag igazolta a gasztrointesztinális vér-
zésforrásokat. 

E betegek 3 hónapon keresztül napi 100 mg thali-
domid per os terápiában részesültek. 

1. táblázat. A gasztrointesztinális vaszkuláris léziók fôbb csoportjai

Megnevezés Leírás

angioectasia / vascularis ectasia kis arteriolák és venulák dilatációja, leggyakrabban a colon ascendensben 

és coecumban, fôként idôs betegekben

telangiectasia a terminális kapillárisok tágulata, jellemzô a herediter haemorrhagiás teleangiectasia 

esetén

angiodysplasia gyûjtôfogalom kis vaszkuláris elváltozásokra, ha patogenezisük nem tisztázott

arteriovenosus malformáció (avm) kongenitális, közvetlen artériás–vénás összeköttetés kapilláris ágy nélkül
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Azoknál, akiknél a thalidomid hatástalan volt vagy
mellékhatás jelentkezett, LAR-oktreotid intramuscula-
ris injekciót kezdtünk havi 1 alkalommal, 30 mg dózis-
ban. 

A betegeket havi rendszerességgel kontrolláltuk, a
vizit mellett laborvizsgálat és vérképellenőrzés történt.

A betegek adatait, az alkalmazott kezelést és a kö-
vetés módszereit a 2. táblázat mutatja be.

Eredmények 

Az öt betegből kettőben észleltünk a thalidomidkezelés
mellett Hgb-emelkedést transzfúzió nélkül (1. ábra). A
másik há-rom betegben a hatástalanság egyértelmű
volt, valamint a mellékhatások miatt történt terápiavál-
tás (3. táblázat).

75 éves férfi betegünknek 106 g/l értékről 118 g/l
értékre változott a hemoglobinszintje a 3 hónap alatt. A

beteg thalidomid szedése mellett azóta sem szorult
transzfúzióra, korábban évi ~2,5 E vvt került transz-
fundálásra. Összesen korábban 11 APC kezelést igé-
nyelt. Az angiodyplasiák eredete GAVE volt, feltehető-
en krónikus betegségei talaján (krónikus szív- és vese-
betegség). Az ectasiák kontroll gasztroszkópia során
már nem mutatkoztak (2. ábra). A gyógyszer érdemi
mellélhatást nem okozott. A beteg pitvarfibrilláció mi-
att antikoagulált, amelyet a kezelés mellett meghagy-
tunk.

A 66 éves nőbeteg Osler-kór mellett kialakuló ecta-
siák miatt részesült kezelésben. A betegnek 88 g/l-ről
101 g/l-re emelkedett a hemoglobinja. Korábban évi
4,8 E vvt transzfúzióra volt szükség. Mellékhatás nem
jelentkezett. A beteg compliance probléma miatt 3 hó-
nap után kontrollvizsgálatokra nem jelentkezett, majd
fél év elteltével tüneteket okozó gravis anaemia miatt
sürgős felvétel történt. A thalidomidot visszavezettük,

3. táblázat. A kórokok és a thalidomidkezelések jellemzôi

# Kor, nem Anamnézis ∑APC VVT igény Eredmény a Mellékhatás További 
(E/év) thalidomid terápia

mellett

1. 66 ♀ Osler-kór 5 4,8 növekvô Hgb – relapszus

folytatás

2. 75 ♂ GAVE + CHF 11 2,5 növekvô Hgb – folytatás

3. 69 ♀ GAVE + AIH 5 7,5 hatástalan emesis, terápia

exanthema váltás

4. 48 ♀ GIAD + 22 3,5 súlyos thrombosis terápia

Banti-kór mellékhatás váltás

5. 65 ♀ GAVE + AIHA 24 43 érdemi változás terápia

nélkül váltás

2. táblázat. Módszerek, betegek

Thalidomid LAR oktreotid

Hatás VEGF csökkentésén keresztül elnyújtott hatású szomatosztatin analóg
angiogenezist gátol

Adagolás este 100 mg thalidomid per os 4 hetente 1x30 mg LAR oktreoid im. inj.

Betegek 1. ♀(66) Osler-kór –

2. ♂(75) GAVE (CHF) –

3. ♀(69) GAVE (AIH)

4. ♀(48) GIAD (Banti-kór)

5. ♀(65) GAVE (AIHA)

Követés Havonta vizit, vérkép, laborkép, 3 hó elteltével kontroll felsô endoszkópia

Rövidítések: VEGF – vascular endothelial growth factor: vaszkuláris endothelialis növekedési faktor, LAR – long-acting

release: elnyújtott hatóanyag-leadású gyógyszerforma, CHF – congestive heart failure: pangásos szívelégtelenség,

GAVE – gastric antral vascular ectasia, más néven „görögdinnye-gyomor”, AIHA – autoimmune hepatitis, GIAD –

gasztrointesztinális angiodysplasia, AIHA –autoimmun haemolyticus anaemia



184 MAGYAR BELORVOSI ARCHÍVUM 2026/4

azóta ismételten transzfúziómentessé vált. A kontroll
gasztroszkópiát szintén compliance nehézségek miatt
nem tudtuk elvégezni.

48 éves nőbeteg Banti-szindróma talaján kialakult
multiplex angiodysplasiák miatt részesült rendszeres
APC kezelésben és transzfúzióban. Thalidomidkezelés
megkezdését követően 2 hét után alsó végtagi femora-
lis thrombosis jelentkezett, a kezelést felfüggesztettük.
Anamnézisében szerepelt korábban mélyvénás throm-
bosis. LAR szandosztatinkezelés eredménytelen volt, a
beteg a subcutan injekció mellett enyhe hasi diszkom-
fortról számolt be.

69 éves nőbetegünknek, akinek gyógyszer indukál-
ta hepatopathia talaján ismertek felső traktusi angi-
odysplasiai thalidomid bevezetését követően hányin-
gerről és epizodikus hányásról számolt be. Oktreotidre
váltást követően exanthemáról, metrorrhagiáról, flatu-
lenciáról számolt be. A gyógyszereket mellélhatások
miatt elhagytuk.

65 éves autoimmun hemolyticus anaemia, GAVE
kapcsán észlelt nőbetegünknek thalidomidkezelés
érdemi változást nem eredményezett. LAR szandoszta-
tin mellett enyhe, tolerálható gasztrointesztinális pana-
szok jelentkeztek, de kezelés mellett érdemi transzfú-

1. ábra. Hemoglobinérték követése adott hónapokban

2. ábra. Endoszkópos felvételek thalidomid kezelés elôtt és után [♂(75) GAVE (CHF) betegünk felvétele]



ziócsökkenést nem sikerült kimutatni. A beteg anae-
miáját feltehetően hematológiai alapbetegsége okozta.

Megbeszélés 

A kis beteglétszámú vizsgálatunkban az endoszkópos
kezelésre rezisztens GIVM-es betegeknél a thalido-
midterápia öt betegből kettőben bizonyult hatékony-
nak, ami összhangban állhat a korábbi nemzetközi ada-
tokkal. A Ge és mtsai által közölt randomizált, kontrol-
lált vizsgálatban a thalidomid 71%-os válaszarányt mu-
tatott, szemben a kontrollcsoport 3,7%-ával, amely ki-
zárólagos vaspótlásban részesült.9, 12 Összehasonlítva
saját vizsgálatunk észleléseivel és eredményével, szo-
ros betegkövetés mellett a thalidomid alkalmazásának
véleményünk szerint is lehet helye a klinikumban. 

Mellékhatásprofil tekintetében tapasztalataink
megerősítették a korábbi közleményekben leírtakat.
Két beteg esetében súlyos szövődmény (mélyvénás
thrombosis, hányás) miatt a kezelést fel kellett füg-
geszteni. A gyógyszeres alternatívák közül a szoma-
tosztatin-analógoknak kiemelt szerepük lehet, azonban
saját betegeinkben az oktreotid nem hozott érdemi ja-
vulást, ellentétben a nagy multicentrikus OCEAN vizs-
gálat kedvező eredményeivel.11 A vizsgálatunkban
mindhárom LAR oktreotid kezelésben részesülő beteg-
nél enyhe mellékhatásokat (meteorismus, nausea,
exanthemák) is tapasztaltunk.

Következtetések

A gasztrointesztinális vaszkuláris malformációk jelen-
tős vérzésforrásként különösen idős és komorbid bete-
gekben jelentenek terápiás kihívást. Az argon plazma
koaguláció továbbra is az első vonalbeli kezelés, azon-
ban a nagy újravérzési arány miatt szükség van haté-
kony gyógyszeres alternatívákra. Tapasztalataink alap-
ján a thalidomid hatékony lehet az endoszkópos terá-
piára rezisztens esetekben, ugyanakkor mellékhatásai
szoros monitorozást igényelnek. A szomatosztatin-ana-
lógok hatásosságát a vizsgálatunk alapján nem lehet
megítélni. További vizsgálatok szükségesek a betegki-
választás és az optimális adagolás pontos meghatáro-
zására.

A szerzők nem rendelkeznek érdekeltségekkel. Anyagi
támogatásban nem részesültek.
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