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A Belügyminisztérium egészségügyi szakmai irányelve  
az epehólyag-kövesség terápiás javaslatáról

Típusa:			   Klinikai egészségügyi szakmai irányelv
Azonosító: 			   002312
Érvényesség időtartama: 	 megjelenést követő 3 évig érvényes

I. IRÁNYELVFEJLESZTÉSBEN RÉSZTVEVŐK

Társszerző Egészségügyi Szakmai Kollégiumi Tagozat(ok):

Sebészet Tagozat
Fejlesztő munkacsoport tagjai:
Prof. Dr. Oláh Attila, sebész, elnök, társszerző
Dr. Bursics Attila, sebész, társszerző
Dr. Saftics György, sebész, társszerző
Dr. Sikorszky László, sebész, társszerző
Dr. Tóth Dezső, sebész, társszerző
Dr. Tölgyes Tamás, sebész, társszerző
Prof. Dr. Vereczkei András, sebész, társszerző

Véleményező Egészségügyi Szakmai Kollégiumi Tagozat(ok):
	 1.	 Belgyógyászat, endokrinológia, diabétesz és anyagcserebetegségek Tagozat

Dr. Bedros J. Róbert, reumatológia és fiziotherápia, belgyógyászat, hipertonológia; lipidológia, obezitológia 
szakorvosa, elnök, véleményező

	 2.	 Háziorvostan Tagozat
Dr. Szabó János, háziorvostan, foglalkozás-orvostan (üzemorvostan) szakorvosa, elnök, véleményező

	 3.	 Infektológia Tagozat
Dr. Szlávik János, belgyógyászat, fertőző betegségek, trópusi betegségek szakorvosa, elnök, véleményező

	 4.	 Gasztroenterológia és hepatológia Tagozat
Prof. Dr. Wittmann Tibor, gasztroenterológia, belgyógyászat szakorvosa, elnök, véleményező

	 5.	 Radiológiai Tagozat
Prof. Dr. Kincses Zsigmond Tamás, neuroradiológia, radiológia, neurológia, neuro-ophtalmológia, neurosonológia, 
vascularis neurológia szakorvosa, elnök, véleményező

	 6.	 Oxyológia - sürgősségi orvostan, toxikológia, honvéd és katasztrófa orvostan Tagozat
Dr. Varga Csaba, oxyológia; anaestheziológia-intenzív terápia; sürgősségi orvostan; addiktológia szakorvosa, elnök, 
véleményező

„Az egészségügyi szakmai irányelv készítése során a szerzői függetlenség nem sérült.”
„Az egészségügyi szakmai irányelvben foglaltakkal a fent felsorolt tagozatok dokumentáltan egyetértenek.”

Az irányelvfejlesztés egyéb szereplői 
Betegszervezetek, egyéb szervezetek, szakmai társaságok tanácskozási joggal:
Nem kerültek bevonásra.
Egyéb szervezet(ek) tanácskozási joggal:
Nem kerültek bevonásra.
Szakmai társaság(ok) tanácskozási joggal:
Nem kerültek bevonásra.
Független szakértő(k):
Nem kerültek bevonásra.
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II. ELŐSZÓ

A  bizonyítékokon alapuló egészségügyi szakmai irányelvek az  egészségügyi szakemberek és egyéb felhasználók 
döntéseit segítik meghatározott egészségügyi környezetben. A  szisztematikus módszertannal kifejlesztett és 
alkalmazott egészségügyi szakmai irányelvek, tudományos vizsgálatok által igazoltan javítják az ellátás minőségét. 
Az  egészségügyi szakmai irányelvben megfogalmazott ajánlások sorozata az  elérhető legmagasabb szintű 
tudományos eredmények, a  klinikai tapasztalatok, az  ellátottak szempontjai, valamint a  magyar egészségügyi 
ellátórendszer sajátságainak együttes figyelembevételével kerülnek kialakításra. Az irányelv szektorsemleges módon 
fogalmazza meg az ajánlásokat. Bár az egészségügyi szakmai irányelvek ajánlásai a  legjobb gyakorlatot képviselik, 
amelyek az egészségügyi szakmai irányelv megjelenésekor a legfrissebb bizonyítékokon alapulnak, nem pótolhatják 
minden esetben az egészségügyi szakember döntését, ezért attól indokolt esetben dokumentáltan el lehet térni. 

III. HATÓKÖR

Egészségügyi kérdéskör:	 Epehólyag-kövesség terápiája
Ellátási folyamat szakaszai:	 Megelőzés, diagnosztika, terápia
Érintett ellátottak köre:	 Azon felnőttek köre, akiknél az epekövesség jelentkezik 
Szakterület: 	 0200 sebészet
	 0104 gasztroenterológia
	 0100 belgyógyászat
Ellátási forma:	 F1 fekvőbeteg-szakellátás, aktív fekvőbeteg-ellátás
	 J1 járóbeteg-szakellátás, járóbeteg-szakellátás
	 J2 járóbeteg-szakellátás, egynapos beavatkozás
Progresszivitási szint:	 I., II., III. progresszivitási szint
Egyéb specifikáció:	 Nincs

IV. MEGHATÁROZÁSOK

	 1.	 Fogalmak
Epekövesség: Az  epekövesség olyan állapot, amikor kövek (epekövek) alakulnak ki az  epehólyagban vagy 
az epeutakban. Az epekövek többnyire koleszterinből vagy bilirubinból állnak, és különböző méretűek és formájúak 
lehetnek. Az epekövek kialakulását számos tényező befolyásolhatja, beleértve az étrendet, a genetikai hajlamot és 
bizonyos betegségeket.
Epehólyag-kövesség: Az epehólyagban kialakuló kő/kövek.
Epeútkövesség: Az epeutakban kialakuló kő/kövek.

	 2.	 Rövidítések
BMI: 	 Testtömegindex
CCK:	 Kolecisztokinin
CT:	 Computed Tomography (komputertomográfia)
ERCP:	 Endoszkópos retrográd cholangiopancreatographia
ESWL:	 Extracorporeal shockwave lithotripsy (külső lökéshullám kőzúzás) 
EUS:	 Endoszkópos ultrahang
HDL:	 High density lipoprotein
LDL:	 Low density lipoprotein
MRI:	 Mágneses rezonancia képalkotás
NSAID:	 Nem-szteroid gyulladáscsökkentő gyógyszerek
PSC:	 Primer szklerotizáló cholangitis
RCT:	 Randomizált kontrollált vizsgálat
RYGB:	 Roux-Y-gastric bypass (Gyomor bypass műtét)
TPN:	 Teljes parenterális táplálás
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UDCA:	 Urzodezoxikólsav
UH:	 Ultrahang

	 3.	 Bizonyítékok szintje
Az  egészségügyi szakmai irányelv ajánlás alapját az  érvényes európai szakmai ajánlások [4–6] alkotják. Az  egyes 
ajánlásokban a bizonyítékok szintjét a GRADE beosztásnak megfelelően adjuk meg.

GRADE alapján: 

Szint

A – jó minőségű evidencia: További klinikai vizsgálatoktól nem várható, hogy megváltoztassák az állásfoglalást.

B – közepes minőségű evidencia: További klinikai vizsgálatok befolyásolhatják az állásfoglalást.

C – gyenge minőségű evidencia: További klinikai vizsgálatok jelentősen befolyásolhatják az állásfoglalást.

D – nagyon gyenge minőségű evidencia: Nagyon bizonytalan az állásfoglalás.

	 4.	 Ajánlások rangsorolása

Az ajánlások rangsorolása a GRADE beosztás alapján történt:

erős ajánlás – hatékony, minden esetben választandó

közepes ajánlás – valószínűleg hatékony, célszerű választani

gyenge ajánlás – a hatékonyság nem kellően bizonyított, választható

V. BEVEZETÉS

	 1.	 A témakör hazai helyzete, a témaválasztás indokolása 
Európában és a  fejlett országokban minden ötödik embernél diagnosztizálnak epekövességet, ezáltal jelentős 
egészségügyi terhet okoz. A gasztroenterológiai betegségek közül az epekövesség miatt történik a legtöbb kórházi 
felvétel Európában [3].

	 2.	 Felhasználói célcsoport
Az  irányelv célja, hogy az  epekövességgel diagnosztizált betegek az  aktuális klinikai állapotuknak és 
a  kockázatbecslésnek megfelelő kezelésben részesülhessenek, elkerülve ezzel a  szövődményeket és csökkentve 
a sürgősségi ellátások számát. A várható haszon a sürgősségi műtéti kezelések elkerülése, a tartós egészségkárosodás 
megelőzése, ezzel jobb életminőséget és hosszabb, produktív életet biztosíthatunk.

	 3.	 Kapcsolat a hivatalos hazai és külföldi szakmai irányelvekkel
Egészségügyi szakmai irányelv előzménye:
Hazai egészségügyi szakmai irányelv ebben a témakörben még nem jelent meg.

Kapcsolat külföldi szakmai irányelv(ek)kel: 
Jelen irányelv az alábbi külföldi irányelv(ek) ajánlásainak adaptációjával készült [1-2].

Szerzők: [1] Frank Lammert, Monica Acalovschi,
Giorgio Ercolani, Karel J. van Erpecum, Kurinchi S. Gurusamy, Cees J. van, 
Laarhoven, Piero Portincasa
European Association for the Study of the Liver (EASL)

Cím: EASL Clinical Practice Guidelines on the prevention, diagnosis and treatment 
of gallstones

Megjelenés adatai: Journal of Hepatology 2016 vol. 65 j 146–181

Elérhetőség: doi: https://doi.org/10.1016/j.jhep.2016.03.005
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Szerzők: [2] Naotaka Fujita, Ichiro Yasuda, Itaru Endo, Hiroyuki Isayama, Takuji Iwashita, 
Toshiharu Ueki, Kenichiro Uemura, Akiko Umezawa, Akio Katanuma, Yu 
Katayose, Yutaka Suzuki, Junichi Shoda, Toshio Tsuyuguchi, Toshifumi Wakai, 
Kazuo Inui, Michiaki Unno, Yoshifumi Takeyama, Takao Itoi, Kazuhiko Koike, 
Satoshi Mochida

Cím: Evidence-based clinical practice guidelines for cholelithiasis 2021

Megjelenés adatai: J Gastroenterol (2023) 58:801–833

Elérhetőség: doi: https://doi.org/10.1007/s00535-023-02014-6

Kapcsolat hazai egészségügyi szakmai irányelv(ek)kel: 
Jelen irányelv nem áll kapcsolatban más hazai egészségügyi szakmai irányelvvel.

VI. AJÁNLÁSOK SZAKMAI RÉSZLETEZÉSE

1. Bevezetés
Az  epekövesség multifaktoriális megbetegedés, mely hátterében genetikai, környezeti, szisztémás és metabolikus 
okok állnak [8]. Az  epekövek összetételük szerint lehetnek koleszterin- vagy pigmentkövek. A  nyugati világban 
90–95%-ban a  koleszterinkövek jellemzőek, pigmentkövek leggyakrabban hematológiai betegségekhez vagy 
májzsugorhoz társulnak [9].

2. Epekövesség megelőzése

2.1. Megelőzhető az epekövesség

Ajánlás1
Az egészséges életmód és étrend, a rendszeres testmozgás, az ideális testsúly ajánlott, tekintve, hogy ezen 
tényezők csökkentik az  epekövesség, illetve az  epekövességhez köthető tünetek előfordulását. (gyenge 
minőségű evidencia, gyenge ajánlás)
Magyarázat: Az  életmód hatással van a  koleszterinkövek kialakulására. A  metabolikus-szindróma számos faktora 
korrelációt mutat az  epekövességgel, ezek az  elhízás, a  cukorbetegség és az  inzulinrezisztencia [10-16]. A  túlsúly 
hajlamosít az  epehólyag-kövességre [17], illetve emelkedik a  panaszokat okozó epekövesség és ezáltal a  műtéti 
ellátás (cholecystectomia) valószínűsége [18-28]. A  magasabb testtömegindex (BMI) egyértelmű kockázati 
tényező epekövesség tekintetében [6, 20, 26, 29], különösen a nők körében [30]. A panaszokat okozó epekövesség 
valószínűsége a testtömegindex (BMI), a derékbőség és a triglicerid szint emelkedésével korrelál [31].
Az elhízással összefüggő további tényezők elősegítik a koleszterinkövek kialakulását, ezek az epesárpangás [32-35], 
az  inzulinrezisztencia, diszlipidémia (csökkent HDL, hypertrigliceridaemia) [31], mozgásszegény életmód [30, 
36], hormonpótló terápia [30], helytelen táplálkozás [30]. A  2-es típusú cukorbetegség és az  inzulinrezisztencia 
elhízás nélkül is emelik az epehólyagkövesség rizikóját [37]. Megfelelő életmóddal és a társbetegségek kezelésével 
megelőzhető az epekövesség kialakulása.
Kérdőíveken alapuló felmérések szerint a  fizikai aktivitás véd az  epekövek kialakulása ellen [36, 38–41] és 
körülbelül 30%-kal csökkenti a  tünetekkel járó kövek kialakulásának kockázatát [36, 38, 42-44]. Egy prospektív 
kohorszvizsgálatban (European prospective investigation into cancer (EPIC)-Norfolk) [45] az energia hasznosítását és 
a kardiovaszkuláris állapotot vizsgálták a 40–74 éves korcsoportban. Összesen 25639 kérdőívet töltöttek ki önkéntes 
alapon, fizikai teljesítmény alapján négy csoportot hoztak létre, elsődleges végpontként a  tünetes epekövesség 
kialakulását határozták meg. 5 éves követés során 135 esetben, 14 vizsgált évet követően 290 esetben jegyeztek fel 
tünetes epekövességet, mely nőknél gyakrabban jelentkezett (68%). A legmagasabb fizikai teljesítményű csoportban 
(ülőmunkában napi 1 óra vagy álló munkában napi 30 perc vagy nehéz fizikai munkában további tevékenység nélküli 
edzés) nemtől függetlenül 70%-kal csökkent a tünetes epekövesség valószínűsége. A fizikai aktivitás jótékony hatását 
számos mechanizmus alátámasztja. Az emelkedett inzulinszint elősegíti a máj koleszterin-felvételét [46], ami növeli 
a koleszterin epébe történő ürülését [47], illetve csökkenti az epesavak kiválasztását [47], így hozzájárulnak az epekő 
kialakulásához. Ezzel szemben a rendszeres testmozgás csökkenti az inzulinszintet [49], az inzulinrezisztenciát [50], 
a trigliceridszintet [51] illetve növeli a HDL-koleszterinszintet, mely fordítottan arányos az epekövesség kialakulásával. 
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A  testmozgás által kiváltott prokinetikus (fokozott bélműködés) hatás [52] és epehólyag-kontrakciók [53] további 
védelmet jelentenek. Mindezekért fontos hangsúlyozni az  ideális testsúly és rendszeres testmozgás kifejezetten 
preventív szerepét, mely által a  kardiovaszkuláris megbetegedések rizikója is csökken, és ez  jócskán túlmutat 
az epekövesség kialakulásának védelmén [29].
A magas rost- és kalciumtartalmú étrend, illetve a  rendszeres étkezés csökkenti a koleszterinkövek kialakulásának 
valószínűségét [38]. A jellemzően magas kalóriatartalmú nyugati típusú étrend [54], illetve a gyakori húsfogyasztás 
[41] hajlamosít az epekövességre. A gyümölcsök és zöldségek fogyasztása [55] védő hatású, azonban a vegetáriánus 
étrend és az epekövesség összefüggésében az adatok nem egyértelműek. Az egyszeresen vagy többszörösen telítetlen 
zsírok [58] és diófélék fogyasztása védő szerepet tölt be az epekövesség kialakulása ellen [58, 59]. A kávéfogyasztásra 
vonatkozó adatok ellentmondásosak [40]. Bizonyos prospektív epidemiológiai vizsgálatok az  alkoholfogyasztás 
negatív korrelációját igazolták epekövesség tekintetében [31, 59, 60], az  eredmények azonban megosztóak [57, 
61-63, 64,65], így az  alkohol egészségre kifejtett negatív hatása miatt nem javasolt epekövesség megelőzésére. 
A rendszeres C-vitamin-fogyasztás védő hatású lehet epekő kialakulásában, mivel esszenciális a koleszterin epesavvá 
történő alakításához [66, 67]. Ennek értelmében a C-vitamin-hiány növeli a koleszterinkő kialakulásának kockázatát 
[56]. Epeköves betegeknél a C-vitamin-pótlás (naponta 4 x 500 mg) megváltoztatta az epesav összetételét, növelte 
a foszfolipidek mennyiségét és védő hatású volt azáltal, hogy meghosszabbította a koleszterin kristályosodási idejét 
[68]. Vizsgálatok összefüggést igazoltak az alacsony C-vitamin-fogyasztás és az epekövesség, valamint az epehólyag-
eltávolítás (cholecystectomia) kockázata között [69]. Egy német közlemény szerint (n=2129, 18–65 év közötti 
korcsoport) a C-vitamint rendszeresen fogyasztók között UH vizsgálattal 4,7%-ban, míg a C-vitamint rendszeresen 
nem fogyasztók között 8,2%-ban igazoltak epekövet [70].

2.2. Javasolt az epekövesség gyógyszeres megelőzése?

Ajánlás2
Az epekövesség gyógyszeres megelőzése nem javasolt. (nagyon gyenge minőségű evidencia, gyenge ajánlás)
Magyarázat: Epekövesség megelőzésére az  urzodezoxikólsav (UDCA) alkalmazása nem javasolt, kivéve a  magas 
kockázatú csoportokat (lásd később) [71]. A sztatinokkal (UDCA-val vagy anélkül) végzett vizsgálatok ellentmondásosak 
epekövesség tekintetében. A  sztatint szedők csoportjában alacsonyabb az  epehólyag eltávolítás aránya [72-75]. 
A sztatinok alkalmazásakor kedvező hatást igazoltak az epe koleszterin telítettsége, az epe lipidtartalma, a koleszterin 
kristályosodása, epekő kialakulás és epekő feloldása tekintetében, azonban az eredmények gyengék és nem mindig 
egybehangzóak. Egy metaanalízis (n=622868) negatív korrelációt mutatott a  sztatinok alkalmazása (kifejezetten 
a közepes és magas dózisú sztatinok használat esetén) és az epehólyag eltávolítás (cholecystectomia) között [76]. 
Egy finn eset-kontroll vizsgálat (n=272–272) közleménye szerint sztatint használók csoportjában az  epehólyag 
laparoszkópos eltávolítása kevesebb időt igényelt [77]. A sztatinok kedvező hatásának igazolására további kontrollált 
vizsgálatok szükségesek, így jelenleg a sztatinok nem javasolhatók epekövesség megelőzésére.

Epekövesség primer prevenciója magas rizikójú csoportokban

2.3. Javasolt az epekövesség urzodezoxikólsavval történtő megelőzése túlsúlyos betegeknél?

Ajánlás3
Gyors testsúlycsökkenés esetén (pl. nagyon alacsony kalóriabevitelű diéta, testsúlycsökkentő (bariátria) 
műtét) átmeneti urzodezoxikólsavval történő megelőzés (a  testsúly stabilizálódásáig naponta legalább 
50  mg) mérlegelendő. (közepes minőségű evidencia, gyenge ajánlás)
Magyarázat: A  magas BMI és a  női nem rizikófaktorai az  epekő kialakulásának [8, 20, 26, 29], illetve a  magas BMI 
összefüggést mutat a tünetes epekövességgel [30]. Az elhízás az epekőképződés legtöbb patogén mechanizmusára 
hatással van, úgymint az  epe koleszterin túltelítettségére, a  koleszterin kristályosodására, a  kőaggregációra és 
epehólyagürülési zavart is okoz [6, 26, 78-82]. Azonban az  epekőképződés kockázata jelentősen növekszik gyors 
testsúlycsökkenés (>1,5 kg/hét) következtében [79, 83-85), és körülbelül 2 évet követően, a testsúly stabilizálódása 
után normalizálódik [86,87]. A testsúly ciklikus változása szintén független rizikófaktora az epekőképződésnek [41, 
62, 80, 88]. Ezzel szemben, a túlsúlyos betegeknél a testsúly fokozatos csökkentése (maximum 1,5 kg/hét) [84, 89, 
90] csökkenti a koleszterin termelését és az epével történő kiválasztását, ezzel csökkentve az epekő képződésének 
kockázatát.
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A gyors testsúlycsökkenés jellemzően drasztikus fogyókúra (azaz kevesebb mint napi 800 kcal bevitele) [87, 92-95] vagy 
bariátriai műtét (Roux-en-Y gyomor bypass-RYGB) következménye [61, 79, 85-87, 96-100]. A gyors testsúlycsökkenést 
követően képződött epekövek legtöbbször panaszt nem okoznak, azonban hirtelen fogyás után háromszor 
gyakrabban végeznek epehólyag-eltávolítást, összehasonlítva a  fokozatos fogyáson átesett csoporttal [87]. Ennek 
hátterében valószínűleg a zsírtartalmú ételek epehólyag-ürülésre kifejtett hatása áll [87, 101, 102]. Bariátria műtétet 
követően az epeköves betegeknél gyakrabban jelentkeznek tünetek (28%-ról 71%-ra növekszik az arányuk) [27, 98, 
99, 103, 104], a páciensek harmadánál az epehólyag eltávolítására kerül sor a műtétet követő első három évben [27, 
98]. Kifejezetten magas kockázatot jelent, ha a műtét után a testsúlyvesztés meghaladja a 25%-ot [105-110].
Gyors testsúlycsökkenés esetén (akár diéta, akár műtét okán) az UDCA csökkenti az epekőképződés valószínűségét. 
13 randomizált kontrollált vizsgálat alapján készült metaanalízis (n=1791) igazolta az  UDCA protektív hatását 
epekövességgel szemben gyors testsúlycsökkenés esetén [111]. Az  UDCA kezelést (500-600 mg/nap) addig kell 
folytatni, amíg a testsúly stabilizálódik [98]. Elhízott beteg hirtelen testsúlycsökkenése esetén az UDCA a koleszterin-
kövesség standard preventív kezelésévé vált. Egy tanulmányban gyomorgyűrű behelyezés vagy csőgyomor képzést 
követően vizsgálták az UDCA (napi 500 mg) hatását epekövesség tekintetében. Az epekövesség incidenciája az UDCA-t 
alkalmazó csoportban 12 és 24 hónap alatt 3% és 8%, míg a  placebo csoportban 22% és 30% volt. A  gyógyszert 
nem szedők csoportjában 12%-ban történt epehólyag-eltávolítás, míg az UDCA csoportban 5%-ban [86]. Egy másik 
tanulmány adatai szerint gyomor-bypass műtétet követő 12 hónapban a betegek 71%-ánál diagnosztizáltak epekövet, 
41%-ban jelentkeztek epekövességhez köthető panaszok, és a  tünetes betegek 67%-ánál került sor az  epehólyag 
eltávolítására [99]. Az UDCA hatékonyságát alacsony minőségű evidenciák támasztják alá, illetve további nehézséget 
okoz a  betegek együttműködése, ezért további vizsgálatok szükségesek ennek igazolására [91, 112]. A  halolaj és 
a  többszörösen telített zsírsavak hatékonyságát igazolták randomizált kettős vak vizsgálattal (RCT) túlsúlyos nők 
gyors testsúlycsökkenése esetén [71]. Nincs bizonyíték arra, hogy az  aszpirin használata megelőzné az  epekövek 
kiújulását [113].

2.4. Javasolt az epehólyag profilaktikus eltávolítása bariátriai műtét kapcsán?

Ajánlás4
Profilaktikus epehólyag-eltávolítás rutinszerűen nem javasolt. (nagyon gyenge minőségű evidencia, gyenge 
ajánlás)
Magyarázat: A  bariátriai műtétet követő epekővel kapcsolatos szövődmények általában 7–18 hónapon belül 
jelentkeznek [114–118]. A  gyomorbypass-műtétet (RYGB) követő első három évben tünetes epekövesség miatt 
a  betegek 20%-ánál kerül sor az  epehólyag eltávolítására [119]. Másik érv az  együlésben végzett epehólyag-
eltávolítás mellett, hogy epeúti kövesség esetén endoscopos kőeltávolítás a  megváltozott anatómiai viszonyok 
miatt nem kivitelezhető. Mindezekért korábban javasolták a  profilaktikus epehólyag-eltávolítást, mivel a  műtéti 
időben és a  kórházi tartózkodás hosszában nem volt változás [119]. További tanulmányok eredményei szerint, 
a  legtöbb beteg tünetmentes [104, 105, 108, 114, 115, 120–124], és nem igényel további beavatkozást a  RYGB-t 
követően, ezért a laparoszkópos bypass műtét során végzett egyidejű (profilaktikus) epehólyag-eltávolítás már nem 
rutinszerű [114, 115, 120–122, 125). Továbbra is javasolt egyidejű epehólyag-eltávolítást végezni azon betegeknél, 
akiknél az epekövesség tüneteket okoz, vagy egyéb eltérés (krónikus epehólyag-gyulladás, daganat gyanúja) igazolt 
az epehólyagon [100, 117, 119, 126, 127]. 

2.5. Javasolt az epekövesség urzodezoxikólsavval történő megelőzése szomatosztatin vagy szomatosztatin-
analóggal kezelt betegeknél?

Ajánlás5
Hosszantartó szomatosztatin vagy szomatosztatin-analóg kezelés mellett urzodezoxikólsavval történő 
epekő-megelőzés alkalmazható. (gyenge minőségű evidencia, gyenge ajánlás)
Magyarázat: Hosszantartó szomatosztatin terápia (pl. neuroendokrin daganat kezelése kapcsán) mellett lassul 
a bélmozgás, epehólyag-ürülés zavara jelentkezhet [128], illetve változik az epe összetétele [129-132]. Az epekövesség 
magas aránya ellenére tüneteket ritkán okoznak [133], ritkán képeznek sürgős műtéti indikációt. Javasolt ezen 
betegcsoport szoros követése, UDCA kezelés mérlegelendő [130, 131, 134].
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2.6. Javasolt az epekövesség megelőzése teljes parenterális táplálás (TPN) esetén?

Ajánlás6
Teljes parenterális táplálásban részesülő betegeknél gyakrabban képződik epehomok (sludge), de 
megelőzésre ajánlás nem született. (nagyon gyenge minőségű evidencia, gyenge ajánlás)
Magyarázat: Az  epehomok gyakran véletlenül kerül felismerésre, különösen olyan állapotokban, ahol fokozott 
az  epehólyag pangása és/vagy változik az  epe összetétele, különösen teljes parenterális táplálás (TPN) során 
[135]. Az epehólyag kinetikájának és az epe összetételének átmeneti változásai miatt az üledék és a kis epekövek 
eltűnhetnek, miután a szájon át történő táplálkozás helyreáll (pl. napi három étkezés megfelelő zsírmennyiséggel), 
ezért a  TPN-en lévő betegeket, amint állapotuk megengedi, enterális táplálásra vissza kell állítani [136-140]. 
Közlemények jelentek meg TPN alatti epekövesség megelőzésére vonatkozóan, melyekben az  UDCA, CCK vagy 
szója/közepes láncú triglicerid/olíva/halolaj emulzió hatását vizsgálták. Ezen tanulmányok eredményei meggyőzőek, 
azonban a kis esetszámok miatt korlátozottak [136, 137, 141-144].

3. Epekövesség diagnózisa

3.1. Mely tünetek utalhatnak epekövességre?

Ajánlás7
Epekövességhez köthető típusos tünetnek kell tekinteni az  epizódikus, has jobb felső kvadránsában vagy 
epigastrialisan (gyomortáji) jelentkező kifejezett fájdalmat, mely jellemzően 15–30 perc időtartamú, jobb 
vállba vagy hátba sugárzik és fájdalomcsillapítókra mérséklődik (epekólika). (nagyon gyenge minőségű 
evidencia, gyenge ajánlás)
Magyarázat: Az epekövek előfordulása a nyugati populációkban 10–20%, az incidenciája az életkor előrehaladtával 
növekszik, nők között gyakoribb. Az epekövesség 80%-ban nem okoz panaszt, azonban az életkor előrehaladtával 
a  tünetek előfordulási aránya évente 1–4%-kal emelkedik. A  diagnózist követő 20 évben a  betegek 20%-a válik 
tünetessé. [219-222]. A tünetes betegcsoportban az epekövességhez köthető szövődmények valószínűsége évente 
1–3%-kal növekszik, míg a tünetmentes csoportban mindössze évente 0,1–0,3%-kal emelkedik [145, 149].
Az  epekólika, a  sugárzó fájdalom, illetve a  fájdalomcsillapítók enyhítő hatása mutat szignifikáns összefüggést 
az  epekövességgel [150]. Mindezek mellett hányinger, hányás jelentkezhet. A  fájdalom jellemzően intenzív 
(meghaladja az  5-öt egy 0–10-es fájdalom vizuális analóg skálán), hirtelen kezdődik, vagy fokozatosan erősödik, 
majd legtöbbször spontán megszűnik. Nem típusos panaszok lehetnek a  gyomorégés, puffadás, bélgázosság. 
Differenciáldiagnosztikai szempontból gastrooesophagealis refluxbetegségtől, irritábilis bélszindrómától vagy 
szívbetegségektől kell elkülöníteni [151, 156]. A laboratóriumi vizsgálatok nem járulnak hozzá a szövődménymentes, 
de tüneteket okozó epekövesség diagnózisához.

Képalkotó vizsgálatok

3.2. Melyik képalkotó vizsgálat az elsőként választandó epekövesség diagnózisában?

Ajánlás8
Epekövesség gyanúja esetén hasi ultrahangvizsgálat az  elsőként választandó vizsgálómódszer. (magas 
minőségű evidencia, erős ajánlás)

Ajánlás9
Epekövesség klinikai gyanúja esetén, negatív ultrahangvizsgálat (UH) mellett endoszkópos ultrahang (EUS) 
vagy MRI vizsgálat javasolt. (gyenge minőségű evidencia, gyenge ajánlás)
Magyarázat: Bár az  epekövességhez kapcsolható panaszok jellegzetesek, de nem specifikusak vagy szenzitívek. 
A jobb felső kvadránsban jelentkező fájdalom az egyik leggyakrabban jelentkező panasz a sürgősségi orvoslásban. 
Hátterében az epekövesség és az epehólyag-gyulladás a leggyakoribb betegség, de hasonló panaszokat okozhat, máj, 
hasnyálmirigy, gyomor, patkóbél és váz-izomrendszer betegségek is, melyek elkülönítésében a képalkotó vizsgálatok 
segíthetnek. 
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Hasi UH-vizsgálat 
A jobb felső kvadránsban jelentkező hasi fájdalom vizsgálatára az ultrahang (UH) a legjobb képalkotó módszer. Az UH 
segít különbséget tenni az  epekövesség, az  epehólyag sludge, polipok vagy daganatok között, érzékenysége és 
specifitása 50%-tól 100%-ig terjed, összesített értékek pedig 81% és 83% között vannak [153]. Egy 2019-es tanulmány 
szerint az ultrahang érzékenysége 61,8%, specifitása 98,4% jobb felső kvadráns fájdalom esetén. Elsőként választandó 
epekövek diagnosztikájában, a pontosága 90–96%-os [154]. A szövődmények (epehólyag-gyulladás, epeútkövesség/
gyulladás, hasnyálmirigy-gyulladás) kimutatására is kiváló. 

Hasi CT-vizsgálat 
A  hasi CT-vizsgálat a  jobb felső kvadráns fájdalomnak egyik kiemelkedő diagnosztikus eszköze. Nem csak 
az epekövesség kimutatására alkalmas, de annak szövődményeit is megfelelően tudja értékelni, és az UH-al szemben 
alkalmas számos egyéb ok azonosítására is. Az  epekövek diagnosztikájában a  CT elmarad az  UH szenzitivitásától, 
kb. 75% [154]. Az akut epehólyag-gyulladás diagnosztikájában már a CT-vizsgálat valamivel nagyobb szenzitivitást 
mutat, mint az UH (85% vs. 68%), de a negatív prediktív értéke a két vizsgálatnak nem különbözött (90% vs. 77%). Ezen 
eredmények alapján a fenti vizsgálat úgy értékelte a két módszert, hogy a CT szenzitívebb az epehólyag-gyulladás 
diagnózisában, de a  két módszert egymást kiegészítve szükséges használni [219]. Akkor javasolt CT-vizsgálatot 
végezni, ha az UH-vizsgálat negatív, de a klinikai gyanú erős. 
A  natív CT-vizsgálat a  meszes epeköveket kimutatja és az  epehólyag-gyulladás néhány jelét is azonosítani tudja 
(falmegvastagodás, az epehólyag környéki beszűrtség, gázképződés, vérzés). A szövődmények pontos azonosításához 
azonban kontrasztos CT-vizsgálat szükséges [154]. Az  epehólyag falának halmozása, a  környező máj parenchyma 
fokozott véráramlása az akut epehólyag-gyulladás első jelei. A szövődmények és jobb felhasi fájdalom hátterében 
álló elváltozás azonosításában is a kontrasztos CT-vizsgálatnak van jelentősége. A  fájdalom hátterében álló egyéb 
folyamatok pontos differenciálására több fázisú (arteriás és portalis) kontrasztos CT-vizsgálat a javasolt. A kontrasztos 
fázisokat megelőző natív felvételekről megoszlanak a vélemények, feltehetőleg a hozzáadott értéke csekély [220]. 

Hasi MR-vizsgálat MR cholangiographia 
Az MR- és MRCP-vizsgálat kiváló módszere az epehólyag, az epeutak, valamint a környező hasi szervek vizsgálatára. 
A hozzáférhetőség, a vizsgálat hossza, a mozgási műtermékek, a klaustrofóbia és a biztonsági megfontolások azonban 
nagyban korlátozzák a  vizsgálat hasznosságát első választott modalitásként. Az  MRCP a  biliaris rendszer izolált 
vizualizációjára alkalmas és ezzel magas szenzitivitással és specificitással láthatóvá tudja tenni az olyan eltéréseket, 
mint az epekövesség, epeútikövesség [221]. A kontrasztos MR-vizsgálat nagy pontossággal ábrázolja és kategorizálja 
azokat a betegségeket, amiket az UH vagy a CT nem tud biztonsággal elkülöníteni. 

Hasi röntgenvizsgálat 
A hasi röntgenvizsgálatnak kicsi a haszna a hasi fájdalom gyakori okainak diagnosztikájában. A hasi röntgenfelvételek 
alacsony lágyrész-kontrasztja megnehezíti a tipikus jobb felső kvadráns betegségek, például az akut cholecystitis és 
a májpatológiák diagnózisát. Az epekő, amely az epekólika gyakori oka, csak az esetek 15–20%-ában sugárfogó, ezért 
az esetek többségében a röntgenfelvételeken radiolucensként jelenik meg, és rejtve marad. A kiegészítő CT vagy UH 
22%-ban mutatott ki szignifikáns eltéréseket azoknál a betegeknél, akiknél a röntgenfelvételek negatívak voltak [222].

Cholescintigraphia 
Az  kő nélküli epehólyaggyulladás ritka kórkép, melynél a  pangó, magas viszkozitású epe az  epehólyag kivezető 
csatornájának elzáródásához vezet. Diagnosztikájában az  epekövesség kizárását követően az  epeútfestés 
(cholescintigraphia) játszik szerepet. A módszer nagy szenzitivitással detektálja az epehólyag telődésének a hiányát. 

Az epekövesség és más betegségek kapcsán megjelenő jobb felső quadrans fájdalom diagnosztikájában használandó 
vizsgálóeljárásokat az 1. Táblázat foglalja össze. 

UH CT MR Röntgen Scintigraphia

Jobb felső quadrans fájdalom. 
Ismeretlen etiológia. Kezdeti 
képalkotás.

1 2 3 4 4

0 ☢☢☢ 0 ☢☢ ☢☢
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UH CT MR Röntgen Scintigraphia

Jobb felső quadrans fájdalom. Epeúti 
betegség gyanúja. Kezdeti képalkotás.

1 3 3 4 4

0 ☢☢☢ 0 ☢☢ ☢☢

Jobb felső quadráns fájdalom. Nincs 
láz, nem emelkedett fehérvérsejt szám. 
Epeúti betegség gyanúja. UH negatív 
vagy nem egyértelmű eredményű. 
Második választandó képalkotó.

1 2 4 4

0 ☢☢☢ 0 ☢☢ ☢☢

Jobb felső quadráns fájdalom. Láz, 
magas fehérvérsejt szám. Epeúti 
betegség gyanúja. UH negatív vagy 
nem egyértelmű eredményű. Második 
választandó képalkotó.

1 2 4 4

0 ☢☢☢ 0 ☢☢ ☢☢

Jobb felső quadráns fájdalom. 
Acalculous cholecystitis gyanúja. 
UH negatív vagy nem egyértelmű 
eredményű. Második választandó 
képalkotó.

3 3 3 1

0 ☢☢☢ 0 ☢☢ ☢☢

Táblázat 1. 1: elsővonalbeli vizsgálóeljárás. 2: Választható, ha az elsővonalbeli vizsgálóeljárás negatív, de a klinikai 
gyanú magas, vagy az elsővonalbeli vizsgálat eredménye nem egyértelmű. 3: Bizonyos esetekben megfelelő lehet, 4: 
nem megfelelő. ☢: Relatív sugárdózis.

4. Epekövesség gyógyszeres kezelése

4.1. Epesavak alkalmazásával kezelhető az epehólyag-kövesség?

Ajánlás10
Epesavak önmagukban vagy lökéshullám terápiával kombináltan (ESWL: extracorporeal shock wave 
lithotripsy) nem javasoltak epehólyag-kövesség kezelésére. (közepes minőségű evidencia, erős ajánlás)
Magyarázat: Egy metaanalízis [156] az  UDCA hatékonyságát igazolta nem meszesedett kövek esetén, azonban 
a  szövődmények aránya nem csökkent, illetve magas kiújulási arányról (25–64% 5 év után; 49–80% 10 év után) 
számoltak be [157-168]. Az ESWL bizonyos betegcsoportnál rövidtávon hatékonynak bizonyult, azonban a gyakori 
kiújulás miatt a betegek harmadánál 3 éven belül epehólyag-eltávolításra (cholecystectomiára) került sor [169]. 

4.2. Milyen kezelést alkalmazzunk epekólika esetén?

Ajánlás11
Epekólika esetén nem-szteroid gyulladásgátlók (NSAID, pl. diclofenac, metamizol) alkalmazása javasolt. 
(közepes minőségű evidencia, gyenge ajánlás)
Kiegészítésként görcsoldók, súlyos tünetek esetén opiátok alkalmazhatóak. (gyenge minőségű evidencia, 
erős ajánlás)
Magyarázat: Epekólika esetén a leggyakrabban alkalmazott terápia NSAID fájdalomcsillapító és görcsoldó (drotaverin) 
kombinált alkalmazása. Randomizált kontrollált vizsgálatok mutatják, hogy ezen terápia csökkenti az akut epehólyag-
gyulladás (cholecystitis) kialakulásának kockázatát epekólika során [171-173]. Mindezek mellett a  metamizol, 
paracetamol hatékonyságát is igazolták [174], bizonyos közlemények a  nitroglicerint is javasolják [175]. Súlyos 
tünetek esetén opioidok is alkalmazhatóak, bár randomizált vizsgálatok szignifikáns eltérést nem igazoltak NSAID-dal 
összehasonlítva [171].
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5. Epekövesség sebészi (műtéti) kezelése

5.1. Milyen kezelés javasolt tüneteket okozó epehólyag-kövesség esetén?

Ajánlás12
Tüneteket okozó epehólyag-kövesség esetén az epehólyag eltávolítása (cholecystectomia) javasolt. (közepes 
minőségű evidencia, erős ajánlás)
Magyarázat: Tüneteket okozó epehólyag-kövesség esetén javasolt a műtéti ellátás, mivel a betegek felénél a panaszok 
visszatérnek [170]. Epekövességhez köthető szövődmények (akut epehólyag-gyulladás, hasnyálmirigy-gyulladás, 
epeúti elzáródás, epeúti gyulladás) előfordulása az első epekólikát követően évente 1–3%-kal növekszik [145-147,152, 
176, 177].

5.2. Javasolt tünetmentes epehólyag-kövesség esetén az epehólyag-eltávolítás?

Ajánlás13
Tünetmentes epehólyag-kövesség esetén rutinszerű epehólyag-eltávolítás (cholecystectomia) nem javasolt. 
(nagyon gyenge minőségű evidencia, gyenge ajánlás)
Magyarázat: Tanulmányok nem igazolták a műtét hatékonyságát tünetmentes betegeknél. A panaszok előfordulási 
aránya évente 1–4% -kal, míg a komplikációké (akut epehólyag-gyulladás, hasnyálmirigy-gyulladás, epeúti elzáródás, 
epeúti gyulladás) 0,1–0,3%-kal növekszik [145, 147]. A  tünetmentes csoportban a  műtét kockázata meghaladja 
a komplikációk valószínűségét [149, 178]. A nyugati országokban az epehólyagrák prevalenciája alacsony [179], így 
a tünetmentes epehólyag-kövesség műtéti ellátása ezen okból nem indikált [180, 181]. Cukorbetegség fennállásakor 
az epehólyag-eltávolítást nem kell rutinszerűen elvégezni tünetmentes esetekben [182, 183]. 

5.3. Javasolt porcelán epehólyag esetén az epehólyag eltávolítása?

Ajánlás14
Tünetmentes betegeknél, porcelán epehólyag esetén az epehólyag eltávolítása (cholecystectomia) javasolt. 
(nagyon gyenge minőségű evidencia, gyenge ajánlás).
Magyarázat: Korábbi tanulmányok a  porcelán epehólyag és az  epehólyagrák között összefüggést igazoltak [184], 
azonban az ok-okozati kapcsolatot nem bizonyították. Különbséget kell tenni a homogén és a foltos falmeszesedés 
között, mivel előbbi alacsony, míg utóbbi magasabb (7%) malignitási potenciállal rendelkezik [185]. Homogén 
falmeszesedés esetén az epehólyag eltávolítás relatív indikációt képez [183]. Porcelán epehólyagnál minden esetben 
CT-vizsgálat elvégzése javasolt.

5.4. Javasolt epehólyagpolip esetén az epehólyag eltávolítása?

Ajánlás15
Tünetektől és epekövektől függetlenül az epehólyag eltávolítása (cholecystectomia) javasolt 1 cm vagy annál 
nagyobb epehólyagpolipok esetén. (közepes minőségű evidencia, erős ajánlás)

Ajánlás16
Tünetmentes epehólyag-kövesség és növekedési tendenciát mutató 6–10 mm-es epehólyagpolipok együttes 
fennállása esetén az epehólyag eltávolítása (cholecystectomia) megfontolandó. (nagyon gyenge minőségű 
evidencia, gyenge ajánlás)

Ajánlás17
Szklerotizáló cholangitis (epeútgyulladás) és epehólyagpolip (mérettől függetlenül) együttes fennállása 
esetén az epehólyag eltávolítása (cholecystectomia) javasolt. (gyenge minőségű evidencia, gyenge ajánlás)

Ajánlás18
Tünetmentes epehólyag-kövesség és 5 mm alatti epehólyagpolipok esetén az  epehólyag eltávolítása 
(cholecystectomia) nem indikált. (közepes minőségű evidencia, erős ajánlás)
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Magyarázat: Az  epehólyagpolipok a  populáció 1–7%-ában fordulnak elő [186-190]. Polip és adenoma együttes 
jelenlétének valószínűsége 5% alatti [187, 191], azonban 1 cm-nél nagyobb polipok esetén az adenoma előfordulási 
aránya jelentősen magasabb, illetve az 1 cm feletti polipok felénél már rosszindulatú (malignus) elváltozás is jelen 
van [187, 188, 192-195], ezért ilyen esetekben epehólyag-eltávolítás (cholecystectomia) javasolt. Tüneteket nem 
okozó 6–10 mm-es epehólyagpolipok jellemzően jóindulatúak, ekkor a műtéti ellátás mérlegelendő. Közepes méretű 
(6–10 mm) polipok diagnosztikájában a magas szenzitivitás miatt az endoszkópos ultrahang (EUS) is segítségünkre 
lehet [196, 197]. 
Primer szklerotizáló cholangitis (PSC) és epehólyagpolip (mérettől függetlenül) együttes fennállása esetén 
magas az  epehólyag daganat és az  intraepithelialis neoplasia valószínűsége, ezért az  epehólyag eltávolítása 
(cholecystectomia) javasolt [198-200].

5.5. Laparoszkópos vagy nyitott epehólyag-eltávolítás javasolt?

Ajánlás19
Epehólyag-kövesség esetén laparoszkópos epehólyag-eltávolítás az elsőként választandó eljárás, ahogy akut 
epehólyag-gyulladás esetén is. (magas minőségű evidencia, erős ajánlás)
Magyarázat: Epehólyag-kövesség esetén a gold standard eljárás a laparoszkópos műtét. Napjainkban az epehólyag-
eltávolítások 93%-át laparoszkóposan kezdik, konverziós arány nyílt műtétre 4–8% [201-204]. A nyílt és laparoszkópos 
technika szövődményeit tekintve nincs különbség, azonban utóbbi esetén rövidebb kórházi tartózkodás és gyorsabb 
felépülés várható [205]. Randomizált vizsgálatok eredményei alapján a laparoszkópos műtét biztonsággal elvégezhető 
akut epehólyag-gyulladás esetén, azonban a tervezett műtéttel összevetve magasabb a konverziós arány.

5.6. Májzsugor (cirrhosis) esetén laparoszkópos vagy nyitott epehólyag-eltávolítás javasolt?

Ajánlás20
Májzsugor (Child-Pugh A  vagy B) melletti tünetes epehólyag-kövesség esetén laparoszkópos epehólyag-
eltávolítás javasolt. (közepes minőségű evidencia, erős ajánlás)
Magyarázat: Child-Pugh A vagy B májcirrhosis esetén a laparoszkópos epehólyag-eltávolítás alacsonyabb szövődmény 
aránnyal végezhető [206]. Child-Pugh C stádiumban a szövődmények aránya magas műtéti technikától függetlenül 
[207].

5.7. Javasolt antibiotikum profilaxis tervezett epehólyag-eltávolítás esetén?

Ajánlás21
Antibiotikum adása nem szükséges tervezett epehólyag-eltávolítás esetén. (nagyon gyenge minőségű 
evidencia, gyenge ajánlás)
Magyarázat: Randomizált kontrollált vizsgálatok eredményei alapján nincs szignifikáns különbség a sebészi fertőzések 
között [208]. Amennyiben műtét során az epehólyag megnyílik, antibiotikum adása további haszonnal nem jár [209]. 

5.8. Javasolt műtét során (intraoperative) epeútfestés (cholangiographia) alkalmazása epeúti kő alacsony 
előfordulási valószínűsége esetén?

Ajánlás22
Alacsony epeúti kő előfordulási kockázat esetén nem szükséges műtét során cholangiographia elvégzése. 
(gyenge minőségű minőségű evidencia, gyenge ajánlás)
Magyarázat: Az intraoperativ cholangiographia érdemi előnyt nem jelent, viszont hosszabb műtéti idővel jár, ezért 
rutinszerű végzése nem szükséges [210].

5.9. Komplikációmentes epehólyag-kövesség esetén mikor javasolt a műtét elvégzése?

Ajánlás23
Epehólyag-kövességhez köthető tünetek jelentkezését követően, amint lehetséges az epehólyag eltávolítása 
javasolt. (gyenge minőségű evidencia, gyenge ajánlás)
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Magyarázat: A műtéti ellátás halasztása növeli az epekövesség szövődményének valószínűségét. Egy vizsgálat alapján 
a korai laparoszkópos epehólyag-eltávolítás során alacsonyabb szövődmény arány várható [211]. 

5.10. Biztonsággal végezhető epehólyag-eltávolítás idős vagy magas kockázatú betegeknél

Ajánlás24
Epekövességgel összefüggő szövődmények jelenlétekor idős vagy magas rizikójú betegeknél epehólyag-
eltávolítás javasolt, amennyiben a műtét feltételei adottak. (gyenge minőségű evidencia, gyenge ajánlás)
A kronológiai életkor nem zárja ki a laparoszkópos műtét lehetőségét. (nagyon gyenge minőségű evidencia, 
gyenge ajánlás)
Magyarázat: Tüneteket okozó epehólyag-kövesség esetén idős betegeknél mielőbbi epehólyag-eltávolítás javasolt, 
amennyiben műtéti kontraindikáció nem áll fenn. Hasnyálmirigy-gyulladást és epeúti kövesség miatt végzett 
sphincterotomiát (ERCP) követően az  epehólyag-eltávolítás halasztása magasabb halálozási aránnyal jár, illetve 
gyakrabban jelentkeznek ismételt epekólikák és epeúti gyulladások [212].

6. Epekövesség kezelése terhesség alatt

6.1. Milyen kezelés javasolt tüneteket okozó epehólyag-kövesség és terhesség együttes fennállása esetén?

Ajánlás25
Sürgős műtétként a laparoszkópos módszer javasolt trimesztertől függetlenül. (gyenge minőségű evidencia, 
gyenge ajánlás) 
Magyarázat: A terhesség folyamán 5%-ban kerül felfedezésre epekövesség vagy epehomok, azonban mindösszesen 
1,2%-ban okoz tüneteket [213]. Tünetmentes pácienseket kezelni nem szükséges, tünetes esetekben mérlegelni 
kell a haszon/kockázat arányát. Az epehólyag-eltávolítás nem ellenjavallt terhesség alatt, a második leggyakrabban 
végzett sebészeti beavatkozás [214]. Műtétet követően nem emelkedik a koraszülés vagy a magzati halálozás aránya 
[215]. Az  epehólyag-eltávolítás a  második trimeszterben a  legbiztonságosabb, azonban sürgős indikáció esetén 
laparoszkópos műtét javasolt [216-218].

VII. JAVASLATOK AZ AJÁNLÁSOK ALKALMAZÁSÁHOZ

	 1.	 Az alkalmazás feltételei a hazai gyakorlatban
1.1.	 Ellátók kompetenciája (pl. licence, akkreditacio stb.), kapacitása
	 Az  epehólyag kövesség diagnózisa radiológiai jellegű. A  beteget családorvos panaszai alapján beutalhatja 

vizsgálatra, illetve panaszai konzervatív kezelését megkezdheti. Műtéti ellátás mérlegelésére sebészeti 
osztályra javasolt a beteget irányítani. 

1.2.	 Speciális tárgyi feltetelek, szervezesi kerdesek (gátló-, és elősegítő tényezők, és azok megoldása)
	 Kémiai és mikrobiológiai laboratóriumi háttér, endoszkópos és radiológiai háttér, sebészeti háttér, dietetikai 

támogatás.
	 Fekvőbeteg-ellátó egység elérhetősége.
1.3.	 Az ellátottak egészségügyi tájékozottsága, szociális és kulturális körülményei, egyéni elvárásai
	 Az egészségügyi szakmai irányelv a magyarországi felnőtt populáció ellátására vonatkozik, speciális egyéni 

elvárás nincs.
1.4.	 Egyéb feltételek
	 Nincsenek.

	 2.	 Alkalmazást segítő dokumentumok listája
2.1.	 Betegtájékoztató, oktatási anyagok
	 Nem készültek.
2.2.	 Tevékenységsorozat elvégzésekor használt ellenőrző kérdőívek, adatlapok
	 Nem készültek.
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2.3.	 Táblázatok 
	 1. táblázat: Az  epekövesség és más betegségek kapcsán megjelenő jobb felső quadrans fájdalom 

diagnosztikájában használandó vizsgálóeljárások
2.4.	 Algoritmusok
	 Nem készültek.
2.5.	 Egyéb dokumentum
	 Nem készültek.

	 3.	 A gyakorlati alkalmazás mutatói, audit kritériumok
3.1.	 Audit kritérium Ajánlás8 esetében:
	 A vizsgált időszakban epekövesség gyanúja esetén az ultrahang az esetek hány százalékában volt az elsőként 

választandó vizsgálómódszer?
3.2.	 Audit kritérium Ajánlás12 esetében:
	 A  vizsgált időszakban tüneteket okozó epehólyag-kövesség esetén az  esetek hány százalékában került 

az epehólyag eltávolításra?
3.3.	 Audit kritérium Ajánlás13 esetében:
	 A  vizsgált időszakban tünetmentes epehólyag-kövesség esetén az  esetek hány százalékában került 

az epehólyag eltávolításra?
3.4.	 Audit kritérium Ajánlás19 esetében:
	 A vizsgált időszakban epehólyag-kövesség és akut epehólyag-gyulladás esetén az esetek hány százalékában 

volt a laparoszkópos epehólyag-eltávolítás az elsőként választandó műtéti eljárás?

VIII. IRÁNYELV FELÜLVIZSGÁLATÁNAK TERVE

Az  egészségügyi szakmai irányelv tervezett felülvizsgálata 3 évenként történik. A  felülvizsgálat folyamata 
az érvényesség lejárta előtt fél évvel kezdődik el. Az Egészségügyi Szakmai Kollégium Sebészet Tagozat elnöke kijelöli 
a tartalomfejlesztő felelőst, aki meghatározza a fejlesztő munkacsoport tagjait, illetve befogadja a társtagozatok által 
delegált szakértőket. Az  aktuális egészségügyi szakmai irányelv kidolgozásában résztvevő fejlesztőcsoport-tagok 
folyamatosan követik a  szakirodalomban megjelenő publikációkat, szakkönyveket, irányelveket, illetve 
a  hazai ellátókörnyezetben bekövetkező változásokat. Amennyiben a  tudományos bizonyítékokban vagy 
az ellátókörnyezetben releváns és szignifikáns változás következik be, a fejlesztőcsoport kezdeményezheti az irányelv 
idő előtti felülvizsgálatát.
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X. FEJLESZTÉS MÓDSZERE

	 1.	 Fejlesztőcsoport megalakulása, a fejlesztési folyamat és a feladatok dokumentálásának módja
Az  egészségügyi szakmai irányelv fejlesztésének megkezdésekor az  Egészségügyi Szakmai Kollégium Sebészet 
Tagozat elnöke kijelölte az  egészségügyi szakmai irányelv fejlesztés felelősét. Az  egészségügyi szakmai irányelv 
fejlesztés felelős kijelölte a  fejlesztőcsoport tagjait és meghatározta a  tagok feladatait. Az  egészségügyi szakmai 
irányelv kialakítása a tagok egyéni munkáján és többszöri konzultáción keresztül valósult meg.

	 2.	 Irodalomkeresés, szelekció
A felhasznált nemzetközi irányelvek irodalomjegyzékeiben, valamint a MEDLINE, Cochrane és EMBASE adatbázisokban 
megtalálható, az utóbbi 10–15 éves periódusban megjelent releváns közleményeket összefoglaló nemzetközi szakmai 
ajánlásokat használtuk fel az egeszségügyi szakmai irányelv fejlesztéséhez. A keresés az alábbi keresőszavakkal, azok 
különböző változataival és kombinációival törtent: Gallbladder stone, gallstone medical treatment, surgery, guideline, 
management.

	 3.	 Felhasznált bizonyítékok erősségének, hiányosságainak leírása (kritikus értékelés, „bizonyíték vagy ajánlás 
mátrix”), bizonyítékok szintjének meghatározási módja 
Az  egészségügyi szakmai irányelv fejlesztése a  külföldi irányelvek adaptációjával és az  eredeti evidenciák 
feldolgozásával történt, amelyekben a bizonyítékok erősségi szintjének meghatározása a GRADE rendszeren alapult. 
A hazai egészségügyi szakmai irányelv is ezeket a módszertani irányelveket követi, melynek segítségével megállapításra 
kerültek a bizonyítékok megbízhatósági szintjei. A nemzetközi irányelvek által megállapított bizonyítékok erősségi 
szintjeit a fejlesztőcsoport elfogadta.

https://doi.org/10.1007/s00330-014-3481-6
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	 4.	 Ajánlások kialakításának módszere
Az  egészségügyi szakmai irányelv fejlesztése a  külföldi irányelvek adaptációjával és az  eredeti evidenciák 
feldolgozásával történt. A  fejlesztőcsoport mindig ellenőrizte a  bizonyítékok hazai viszonyok közötti relevanciáját. 
Amennyiben a  bizonyíték nem a  magyarországi viszonyoknak megfelelő kiindulási adatokra támaszkodott, ott 
a fejlesztőcsoport konszenzusa volt mérvadó.

	 5.	 Véleményezés módszere
Az  egészségügyi szakmai irányelv szakmai tartalmának összeállítását követően megküldésre került az  ellátási 
folyamatban érintett, véleményezésre kijelölt Egészségügyi Szakmai Kollégium Tagozatoknak. A  visszaérkező 
javaslatok beillesztésre kerültek az egészségügyi szakmai irányelv szövegébe, vagy azok alapján módosításra került 
a dokumentum szerkezete, amennyiben az irányelvfejlesztő szakértők egyetértettek azok tartalmával.

	 6.	 Független szakértői véleményezés módszere
Független szakértő nem került bevonásra.

XI. MELLÉKLET

	 1.	 Alkalmazást segítő dokumentumok:
1.1.	 Betegtájékoztató, oktatási anyagok
	 Nem készültek.
1.2.	 Tevékenységsorozat elvégzésekor használt ellenőrző kérdőívek, adatlapok
	 Nem készültek.
1.3.	 Táblázatok

1. táblázat: Az epekövesség és más betegségek kapcsán megjelenő jobb felső quadrans fájdalom diagnosztikájában 
használandó vizsgálóeljárások

UH CT MR Röntgen Scintigraphia

Jobb felső quadrans fájdalom. 
Ismeretlen etiológia. Kezdeti 
képalkotás.

1 2 3 4 4

0 ☢☢☢ 0 ☢☢ ☢☢

Jobb felső quadrans fájdalom. Epeúti 
betegség gyanúja. Kezdeti képalkotás.

1 3 3 4 4

0 ☢☢☢ 0 ☢☢ ☢☢

Jobb felső quadráns fájdalom. Nincs 
láz, nem emelkedett fehérvérsejt szám. 
Epeúti betegség gyanúja. UH negatív 
vagy nem egyértelmű eredményű. 
Második választandó képalkotó.

1 2 4 4

0 ☢☢☢ 0 ☢☢ ☢☢

Jobb felső quadráns fájdalom. Láz, 
magas fehérvérsejt szám. Epeúti 
betegség gyanúja. UH negatív vagy 
nem egyértelmű eredményű. Második 
választandó képalkotó.

1 2 4 4

0 ☢☢☢ 0 ☢☢ ☢☢

Jobb felső quadráns fájdalom. 
Acalculous cholecystitis gyanúja. 
UH negatív vagy nem egyértelmű 
eredményű. Második választandó 
képalkotó.

3 3 3 1

0 ☢☢☢ 0 ☢☢ ☢☢

Táblázat 1. 1: elsővonalbeli vizsgálóeljárás. 2: Választható, ha az elsővonalbeli vizsgálóeljárás negatív, de a klinikai 
gyanú magas, vagy az elsővonalbeli vizsgálat eredménye nem egyértelmű. 3: Bizonyos esetekben megfelelő lehet, 4: 
nem megfelelő. ☢: Relatív sugárdózis.
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1.4.	 Algoritmusok
	 Nem készültek.
1.5.	 Egyéb dokumentumok
	 Nem készültek.
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