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A me ta szta ti kus da ga na tok okoz ta kró ni kus dissze mi nált int ra vasz ku lá ris ko a gu lo pá tia (DIC) hát te ré -
ben leg gyak rab ban a has nyál mi rigy-, gyo mor- és a prosz ta ta rák áll. A trom bo ti kus trom bo ci to pé ni ás
pur pu ra és a he mo li ti kus uré miás szind ró ma (TTP-HUS) ha son ló kli ni kai és la bo ra tó riu mi el té ré sei
miatt a kró ni kus DIC diag nó zi sa dif fe ren ciál diag nosz ti kai ne héz sé get je lent. 71 éves fér fi be te günk kór -
elôz mé nyé ben COPD, BPH, szig ni fi káns ca ro tis-sz te nó zis, gyo mor fe kély és al ko ho los máj be teg ség sze -
re pel. Szu rok szék let miat ti hos pi ta li zá ció ja so rán ak tuá li san nem vér zô ko a gu lum mal fe dett nyom bél fe -
kély iga zo ló dott. Négy nap múl va akut ve se elég te len ség (AVE) miatt ke rült In téz mé nyünk be.
A trom bo ci to pé nia, a pe ri fé riás vér ben frag men to ci ta, si sak sej tek, a nor má lis INR, ma gas LDH és az
AVE fel ve tet te a TTP-HUS szind ró ma gya nú ját. Több szö ri dia lí zis és plaz ma fe re zis ke ze lé sek ben ré sze -
sí tet tük. A tal pa kon meg je le nô trom bo ti kus mi kro an gi o pá tia miatt ké szült al va dá si vizs gá lat (emel ke dett
D-di mer, nor má lis fi bri no gén, a kis sé meg nyúlt INR, AP TI, nor má lis re ti ku lo ci ta- és mér sé kel ten csök -
kent vér le mez ke szám) kró ni kus DIC fennál lá sát mu tat ta. Az emel ke dett PSA (109,6 ng/mL) hát te ré ben
a prosz ta ta -a de no kar ci nó ma iga zo ló dott. A csont izo tóp ki ter jedt cson tát té te ket mu ta tott. TAB ke ze lés mel -
lett be te günk ál la po ta há rom hó nap után is kielé gí tô (PSA 4,6 ng/mL). Tisz tá zat lan ere de tû trom bo ci to -
pé nia és a nor má lis vagy meg nyúlt INR-, AP TI -ér té kek, emel ke dett D-di mer mel let ti nor má lis fi bri no gén
és re ti ku lo ci ta fel fed he ti a kró ni kus DIC fo lya ma tát. A kró ni kus DIC- ben jó ef fek tus sal al kal maz ha tó a te -
rá piás dó zi sú LMWH. A me ta szta ti kus prosz ta ta rák szö vôd mé nye ként kiala kult sú lyos DIC an ti and ro -
gén és nagy dó zi sú ke to ko na zol kom bi ná ció val ke zel he tô.Ma gyar On ko ló gia 54: 351–357, 2010

Kulcs sza vak: kró ni kus DIC, TTP-HUS, me ta szta ti kus prosz ta ta rák, he veny ve se elég te len ség,
LMWH, an ti and ro gén ke ze lés, ke to ko na zol

Disseminated intravascular coagulopathy (DIC) is characterized as activation of the clotting system re-
sulting in fibrin thrombi, gradually diminishing levels of clotting factors with increased risk of bleeding.
Basically two types of DIC are distinguished: (1) chronic (compensated) – with alteration of laboratory
values and (2) acute (non-compensated) – with severe clinical manifestations: bleeding, shock, acute
renal failure (ARF), transient focal neurologic deficit, delirium or coma. Chronic DIC related to metasta-
tic neoplasia is caused by pancreatic, gastric or prostatic carcinoma in most of the cases. Incidence rate
of DIC is 13–30% in prostate cancer, among those only 0.4–1.65% of patients had clinical signs and
symptoms of DIC. In other words, chronic DIC is developed in one of eight patients with prostate can-
cer. DIC is considered as a poor prognostic factor in prostatic carcinoma. The similar clinical and labo-
ratory findings of TTP-HUS (thrombotic thrombocytopenic purpura – hemolytic uremic syndrome) and
DIC makes it difficult to differentiate between them. A 71 years old male patient with known chronic ob-
structive pulmonary disease, benign prostatic hyperplasia, significant carotid artery stenosis, gastric
ulcer and alcoholic liver disease was admitted to another hospital with melena. Gastroscopy revealed in-
tact gastric mucosa and actually non-bleeding duodenal ulcer covered by clots. Laboratory results
showed hyperkalemia, elevated kidney function tests, indirect hyperbilirubinemia, increased liver func-
tion tests, leukocytosis, anemia, thrombocytopenia and elevated international normalized ratio (INR).
He was treated with saline infusions, four units of red blood cells and one unit of fresh frozen plasma
transfusions. Four days later he was transported to our Institution with ARF. Physical examination re-
vealed dyspnoe, petechiae, hemoptoe, oliguria, chest-wall pain and aggressive behavior. Thrombocytope-
nia, signs of MAHA (fragmentocytes and helmet cells in the peripheral blood), normal INR, elevated lac-
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BE VE ZE TÉS

A DIC a vér al va dá si kasz kád ak ti vá ló dá sá val, fi brin -
trom bus- kép zô dés sel és az al va dá si fak tor szin tek kö vet -
kez mé nyes csök ke né sé vel já ró fo lya mat. Kli ni kai meg -
je le né sét te kint ve a tü net men tes ál la pot tól trom bó zi sok
kiala ku lá sán át eny he vagy élet ve szé lyes vér zést oko zó
ál la po to kig ter jed het. A DIC két for má ját kü lön böz tet -
jük meg: kró ni kus (kom pen zált) – csak la bo ra tó riu mi
el té ré sek kel, és akut (nem kom pen zált) – sú lyos kli ni kai
ma ni fesz tá ció val. A kró ni kus for má ból az akut szak ba
tör té nô át me ne tet alap ve tôen két té nye zô ha tá roz za
meg. Egy részt a DIC-t bein dí tó pro ko a gu láns anya gok
mennyi sé ge, más részt, hogy a szer ve zet mi lyen mér -
ték ben ké pes kom pen zál ni a vér al va dás miatt fel hasz -
ná ló dott össze te vô ket (vér le mez ke, al va dá si fak to rok,
fi bri no gén). Nem tisz tá zott, hogy pon to san mi lyen me -
cha niz mus áll a me ta szta ti kus da ga na tos be te gek ben
kiala kult DIC hát te ré ben. ADIC in ci den ci á já nak ará nya
prosz ta ta rák ban 13–30% kö zött mo zog. Azon ban ezen
be te gek csak 0,4–1,65%-á nál je lent kez nek a DIC kli ni kai
tü ne tei. Más ként fo gal maz va legalább min den nyol ca -
dik prosz ta ta rá kos be teg ben kró ni kus DIC zaj lik. ADIC

kiala ku lá sát prosz ta ta rák ban rossz prog nosz ti kai té nye -
zô ként tart ják szá mon. Elô for du lá sá nak gya ko ri sá ga
nö vek szik a stá dium elô re ha la dá sá val (10).
A trom bo ti kus mi kro an gi o pá ti á val já ró kór ké pek

(DIC, TTP-HUS) ha son ló kli ni kai meg je le né seik és la bo -
ra tó riu mi el té ré seik miatt ne he zen el kü lö nít he tô en ti tá -
sok. A TTP olyan ve le szü le tett, vagy szer zett kór kép,
mely a vWF-CP en zim sú lyos mû kö dé si za va ra miatt
ala kul ki. Így az el nem ha sí tott vWF-mul ti me rek, vér -
le mez ké ket meg köt ve, trom bo ci ta-t rom bus kiala ku lá sá -
hoz ve zet nek. Ezek ben nem, vagy csak kis mennyi ség -
ben mu tat ha tó ki fib rin. A TTP klasszi kus kli ni kai
jel lem zôi: trom bo ci to pé nia, MA HA, ideg rend sze ri tü -
ne tek (za vart ság, fej fá jás), ve se elég te len ség és láz.
A vér zés a trom bo ci to pé nia sú lyos sá gá nak függ vé nye.
A HUS en do tél ká ro so dás sal já ró tü net együt tes, mely
MA HA- val, trom bo ci to pé ni á val és ve se elég te len ség gel
jár. A HUS gyak rab ban for dul elô gyer mek kor ban,
azon ban fel nôt tek nél is je lent kez het. En nek hát te ré ben
ál ta lá ban in fek ció (Es che ri chia co li ál tal ter melt Shi ga
to xin, Strep to coc cus pneu mo ni ae) (4) áll, azon ban
gyógy sze rek (pl. a HIV ke ze lé se va la cyc lo vir ral) (13) is
ki vált hat ják. A TTP és HUS ha son ló kli ni kai meg je le né -
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tate dehydrogenase (LDH) and ARF suggested TTP-HUS. Hemodialysis and six plasmaferesis (PF)
were carried out. After the fifth PF, skin manifestations of thrombotic microangiopathy occurred on the
feet. Clotting analysis revealed elevated D-dimer (>5 ng/mL), normal fibrinogen (3.2 g/L), a slightly
raised INR (1.36) and activated partial prothrombin time (APTT) (45.8 sec), normal reticulocyte (57
G/L) and a slightly low platelet count (123 G/L), which proved to be chronic DIC. Therapeutic dose of
low-molecular-weight heparin (LMWH) was started. Elevated prostate-specific antigen (PSA) (109.6
ng/mL) suggested prostatic carcinoma. Prostate biopsy revealed adenocarcinoma (Gleason: 4+4 for left
lobe and 3+3 for right lobe). Elevated alkaline phosphatase suggested metastases in the bone, which
were confirmed by bone scintigraphy. Combined androgen blockade (CAB) was started. After three
months follow-up our patient’s status is satisfactory. PSA is in the normal range (4.6 ng/mL). Throm-
bocytopenia of uncertain origin with normal or raised INR, APTT, elevated D-dimer, normal fibrinogen
and reticulocyte count prove the diagnosis of chronic DIC. This process warrants searching for metasta-
tic neoplasia. Due to the relatively low serum levels of circulating procoagulant factors (e.g. tissue fac-
tor), therapeutic dose of LMWH can be used with good efficiency in chronic DIC with low risk of bleed-
ing. Severe DIC as a complication of metastatic prostate cancer can be treated by androgen deprivation
therapy (ADT) or CAB in combination with ketokonazole and concomitant use of supportive treatment.
Deme D, Ragán M, Kovács L, Kalmár K, Varga E, Varga T, Rakonczai E. Metastatic prostate
cancer complicated with chronic disseminated intravascular coagulopathy causing acute renal
failure mimicking thrombotic thrombocytopenic purpura and hemolytic uremic syndrome:
pathomechanism, differential diagnosis and therapy related to a case. Magyar Onkológia 54:
351–357, 2010

Keywords: metastatic prostate cancer, chronic DIC, acute renal failure, LMWH, ketoconazole

a leg gya ko ribb (el sôd le -
ges gra de) és a má so dik
leg gya ko ribb (má sod la -
gos gra de) min ták gra de-
 ben ki fe je zett össze ge
(leg dif fe ren ciál tabb
grade=1, leg ke vés bé dif -
fe ren ciált gra de=5),
GOT/ASAT: asz par tát -
ami not ransz fe ráz,
GPT/ALAT: ala nin -a mi -
not ransz fe ráz, Hb: he mo -
glo bin, INR: prot rom bin -
i dô nem zet kö zi leg
nor ma li zált arány szá ma,
LDH: lak tát de hid ro ge -
náz, LHRH: lu tei ni zá ló
hor mont fel sza ba dí tó
hor mon, LMWH: ala -
csony mo le ku la sú lyú he -
pa rin, MA HA: mi kro an -
gi o pá ti ás he mo li ti kus
ané mia, NK: ter mé sze tes
ölô(sejt), PLT: vér le mez -
ke, PSA: prosz ta tas pe ci fi -
kus an ti gén, TF: szö ve ti
fak tor, TNF: tu mor nek ró -
zis fak tor, TTP-HUS:
trom bo ti kus trom bo ci to -
pé ni ás pur pu ra – he mo li -
ti kus uré miás szind ró ma,
VEGF: vasz ku lá ris en do -
te li á lis nö ve ke dé si fak tor,
vWF-CP: von Wil le -
brand- fak tort ha sí tó pro -
te áz (ADAMTS13)
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se és a kö zöt tük fennál ló dif fe ren ciál diag nosz ti kai ne -
héz sé gek miatt vált cél sze rû vé a TTP-HUS en ti tás be -
ve ze té se. Pl. az egyér tel mûen E. co li okoz ta co li tis,
MA HA és trom bo ci to pé nia ese tén, ha ez nem jár ve se -
elég te len ség gel, ak kor TTP-HUS- ról be szé lünk. Ál ta lá -
nos ság ban el mond ha tó, hogy a HUS ese té ben a ve se -
elég te len ség do mi nál, míg a TTP-nél az ideg rend sze ri
tü ne tek. Me ta szta ti kus da ga na tok ban dif fe ren ciál diag -
nosz ti kai ne héz sé get je lent e kór ké pek el kü lö ní té se (15).
Mindemel lett a prosz ta ta rák ban (8) is leír ták a TTP-t
után zó kli ni kai ál la pot elô for du lá sát. Azon ban eb ben a
TTP-tí pus ban a neu ro ló giai tü ne tek (fej fá jás, za vart ság
és pa re sis) mel lett rit kán ala kul ki ve se elég te len ség.
A dif fe ren ciá lást ne he zí ti, hogy a DIC is jár hat neu ro ló -
giai tü ne tek kel, mint tran ziens fo ká lis neu ro ló giai de fi -
cit, de lí rium és kó ma. 
Az alább is mer te tett ese tünk kap csán szem lél tet jük e

dif fe ren ciál diag nosz ti kai prob lé má kat, be mu tat juk a
kró ni kus DIC ke ze lé sét és az idôs ko ri elô re ha la dott me -
ta szta ti kus prosz ta ta rák te rá piás le he tô sé geit.

ESE TIS MER TE TÉS

71 éves fér fi be te günk kór elôz mé nyé ben do hány zás,
COPD, al ko ho los máj be teg ség, hy perp la sia pro sta tae,
bal ol da li szig ni fi káns ca ro tis-sz te nó zis és ul cus vent ri -
cu li sze re pel. A te rü le ti leg il le té kes gaszt roen te ro ló giá -
ra szu rok szék let miatt ke rült fel vé tel re. A gaszt rosz kó -
pia ép gyo mor nyál ka hár tyát és ko a gu lum mal fe dett,
ak tuá li san nem vér zô nyom bél fe kélyt írt le. A la bor -
vizs gá lat so rán hi per ka lé mia, emel ke dett re ten ciós pa -
ra mé te rek, in di rekt hi per bi li ru bi né mia, emel ke dett máj -
funk ciós ér té kek, leu ko ci tó zis, ané mia, trom bo ci to pé nia
és meg nyúlt INR mu tat koz tak: Na+ 141,4 mmol/L, K+

6,34 mmol/L, Cl- 98,5 mmol/L, vér cu kor 5,6 mmol/L,
össz bi li ru bin 44 µmol/L, di rekt-bi li ru bin 4 µmol/L,
BUN 34,9 mmol/L, kre a ti nin 384 µmol/L, ASAT(GOT)
761 IU/L, ASAT(GPT) 138 IU/L, GGT 274/L, ami láz
148/L, FVS 15 G/L, Hb 79 g/L, PLT 53 G/L, INR 2,77 –
ak ti vi tás 20,4%, CRP 28,44 mg/dL. Négy egy ség vá lasz -
tott vö rös vér test-kon cent rá tum és egy egy ség friss fa -
gyasz tott plaz ma adá sá ban ré sze sí tet ték. Négy nap
múl va, a rom ló ve se funk ciós pa ra mé te rei miatt kér ték
át vé te lét In téz mé nyünk be. Fel vé te li stá tu szá ból nyu gal -
mi dysp noe, test szer te pe te chia, ha e mop toe, oli gu ria,
atí pu sos mell ka si fáj da lom és ag resszív vi sel ke dés volt
kieme len dô. Az ek kor ké szült la bor vizs gá lat vas hiá -
nyos ané mia, trom bo ci to pé nia és ve se elég te len ség ké -
pét mu tat ta: Na+ 143 mmol/L, K+ 6,6 mmol/L, vér cu -
kor 4,3 mmol/L, össz bi li ru bin 9,2 µmol/L, BUN 62,2
mmol/L, kre a ti nin 682 µmol/L, össz fe hér je 56,2 g/L,
LDH 8193 IU/L, ASAT(GOT) 176 IU/L, ASAT(GPT)
165 IU/L, ALP 5787 IU/L, FVS 6,9 G/L, Hb 86,4 g/L,
PLT 40,4 G/L, INR 1,26 – ak ti vi tás 76%, re ti ku lo ci ta
1,2%, ab szo lút re ti ku lo ci ta 33 G/L, re ti ku lo ci ta Hb-tar -
ta lom 25,6 pg. A vér cso port-sze ro ló giai vizs gá lat sem
el len anya got, sem Coombs- po zi ti vi tást nem iga zolt.

A trom bo ci to pé nia, a pe ri fé riás vér ke net ben ész lelt frag -
men to ci ta, si sak sej tek, a nor má lis INR, ma gas LDH, a
he veny ve se elég te len ség és ag resszív tu dat ál la pot fel ve -
tet te TTP-HUS gya nú ját. Dia lí zis ke ze lé sek ben és két na -
pon ta össze sen hat al ka lom mal plaz ma fe re zis ben ré sze -
sí tet tük. Ag resszi vi tá sa már az el sô dia lí zist kö ve tôen
meg szûnt. Ápo lá sá nak ha to dik nap ján be lá za so dott.
A szep ti kus mar ke rek (CRP, pro kal ci to nin) megemel -
ked tek. A mell ka si rönt gen bal ol da li tü dô gyul la dást
mu ta tott. Ceft ri a xont in dí tot tunk. A ke ze lés el le né re je -
lent ke zô is mét lô dô láz miatt in ter mit tá ló van co my cin -
nel szé le sí tet tük az an ti bio ti kus spekt ru mot. A he mo kul -
tú ra ne ga tív volt. Az ötö dik plaz ma fe re zist kö ve tôen
ész lel tük be te günk nél trom bo ti kus mi kro an gi o pá tia
kiala ku lá sát a tal pa kon. E kli ni kai tü net, a he mo lí zis la -
bor je lei nek hiá nya (nor má lis bi li ru bin szint és re ti ku lo -
ci ta- szám), a nem nor ma li zá ló dó LDH és a mér sé kel ten
csök kent vér le mez ke szám (123 G/L) miatt in dí tott to -
váb bi vizs gá la taink: emel ke dett D-di mer (>5 µg/mL),
nor má lis fi bri no gén szint (3,2 g/L), a kis sé meg nyúlt
INR (1,36 – ak ti vi tás 69%) és AP TI (45,8 s) kró ni kus DIC
fennál lá sát mu tat ták. Az emel ke dett PSA (109,6
ng/mL) miatt vég zett szex táns prosz ta ta bi op szia elô re -
ha la dott ade no kar ci nó mát (Gle a son-s co re: bal le beny
4+4, jobb le beny 3+3) iga zolt. A csont izo tóp-vizs gá lat
ki ter jedt cson tát té te ket mu ta tott. A kró ni kus DIC miatt
te rá piás dó zi sú LMWH-ke ze lést in dí tot tunk. Csont fáj -
dal mai a transz der má lis fen tanyl be ve ze té sét kö ve tôen
meg szûn tek. A csont ve lô- szupp resszió okoz ta pe rio di -
kus ané mia miatt több szö rös vö rös vér test-transz fú zió -
ban ré sze sí tet tük. Az al kal ma zott ke ze lés mel lett vér zés
nem je lent ke zett, a vér le mez ke szám to vább emel ke dett,
jól di u rált, és a pneu mo nia re gre di ált. 30 na pos ak tív
be losz tá lyos ke ze lést kö ve tôen fenn já ró be te günk nél a
te rü le ti leg il le té kes uro ló giai am bu lan cia CAB- ke ze lést
in dí tott. Há rom hó nap után be te günk ál la po ta kielé gí -
tô. A PSA ér té ke 4,6 ng/mL.

MEG BE SZÉ LÉS

Sal lah és mtsai 1117 szo lid da ga na tos be teg nél 7%-ban
ta lál tak DIC -et. Át lag élet ko ruk 68,5 év volt, és a be te -
gek 66%-á nál el sô ként vér zé ses tü net je lent ke zett (26).
Több olyan ese tet kö zöl tek, ahol a kró ni kus DIC vér zé -
ses/trom bo ti kus szö vôd mé nyei ad ták el sô je lét a prosz -
ta ta rák fennál lá sá nak (11, 15–17, 19–20, 29). A DIC és a
TTP-HUS kli ni kai tü ne tei nek és la bo ra tó riu mi el té ré sei -
nek össze ha son lí tá sát az 1. táb lá zat mu tat ja be.
A be te günk el sô hos pi ta li zá ció ja kor je lent ke zô gaszt -

ro in tesz ti ná lis vér zést több té nye zô együt te se okoz ta.
Egy részt a véralvadási faktorok alacsony szintje, más -
részt a fibrindegradációs termékek által gátolt alvadási
fak to rok, harmadrészt a trombocitopénia és ne gyed részt
a vérlemezke-diszfunkció játszhatott szerepet ebben.
A meg nyúlt INR-ér ték, trom bo ci to pé nia, dön tôen in di -
rekt hi per bi li ru bi né mia és emel ke dett tran sza mi ná zok
dif fe ren ciál diag nosz ti kai ne héz sé get je len tet tek, mi vel az

KR1 NI KUS DIC 4T T3 TES PROSZ TA TA R4 KOS BE TEG BEN
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anam né zis ben al ko ho los máj be teg ség sze re pelt. Az egy
egy ség friss fa gyasz tott plaz má val be vitt fak tor több let
sú lyos bí tot ta a lá tens trom bo ti kus mi kro an gi o pá ti át, és a
he veny ve se elég te len ség prog re diált. In té ze tünk be ér -
kez ve a trom bo ci to pé nia kli ni kai tü ne tei, anu ria és ag -
resszi vi tás do mi nált. A la bor le le tek és a pe ri fé riás vér
(MA HA je lei) vizs gá la ta so rán me rült fel TTP-HUS gya -
nú ja. Be te günk lá zas ál la po ta nem a TTP kí sé rô tü ne te,
ha nem az in fek ció je le volt. A tal pa kon meg je le nô trom -
bo ti kus mi kro an gi o pá tia kap csán gon dol tunk ar ra, hogy
a plaz ma fe re zis so rán a szer ve zet be több let vWF-mul ti -
me re ket jut tat hat tunk, me lyek a vér le mez ke-agg re gá tu -
mok kép zô dé sét elô se gí tet ték. Ezért a ha to dik ke ze lést
sejt sze gé nyí tett, ir ra di ált plaz má val vé gez tük. Mi vel a
ma ni feszt trom bo ti kus mi kro an gi o pá tia az ötö dik plaz -
ma fe re zis után je lent ke zett, to váb bá nem ész lel tük a he -
mo lí zis la bor je leit, sôt az LDH-szint még min dig a fi -
zio ló giás tar to mány fe lett volt, ezért DIC irá nyá ban
in dí tot tunk vizs gá la tot. Kró ni kus DIC mel lett szólt az öt
kö vet ke zô la bor el té rés: (I) D-di mer -emel ke dés, mely a fi -
brint rom bu sok kép zô dé sét je lez te. (II) Az INR és az AP -
TI meg nyú lá sa az al va dá si fak to rok fel hasz ná ló dá sát
mu tat ta. (III) A fi bri no gén szint nor má lis tar to mány ban
ma radt, mert en nek exp resszi ó ja, így szé rum szint je a
me ta szta ti kus fo lya mat miatt már ele ve fo ko zott volt.
A fi bri no gén ma li gnus da ga na tok ban be töl tött sze re pét
vizs gál va azt ta lál ták, hogy elô se gí ti az an gi o ne o ge ne zist
(32) és az át tét kép zô dést (30), to váb bá a fi bri no gén gá tol -
ja az NK-sej tek da ga nat sejt-e li mi ná ló ha tá sát (24). (IV) A
vér le mez ke szám nem csök kent a kri ti kus ér ték (10 G/L)
alá, mert a pro ko a gu láns té nye zôk ala csony szé rum -
szint je miatt ke vés sé ak ti vá ló dott vér al va dá si kasz kád
le he tô vé tet te a csont ve lô ál tal tör té nô kom pen zá ciót. (V)
A nor má lis re ti ku lo ci ta szám ar ra utalt, hogy mi vel nem
volt rö vid idô alatt je len tôs vö rös vér test-vesz te ség (he -
mo lí zis és/vagy vér zés), nem volt fo ko zott kom pen za to -
ri kus csont ve lôi he mo po e ti kus ak ti vi tás sem. 
A plaz ma fe re zis ha tá sá ra a vér le mez ke szám meg kö -

ze lí tet te a nor má lis al só ha tá rát. Bár a TTP-HUS gya nú -

ja miatt al kal ma zott plaz ma fe re zis nem adek vát ke ze lé -
se a DIC- nek, ese tünk ben va ló szí nû sít he tôen az al va dá -
si kasz kád ak ti vált fak to rai nak és az ér pá lyá ban ke rin -
gô TF egy ré szé nek el tá vo lí tá sa miatt mér sék lô dött a
DIC ak ti vi tá sa, és el kez dett emel ked ni a vér le mez ke -
szám. A plaz ma fe re zis el le né re kiala ku ló mik ro trom bó -
zi sok rész ben az zal ma gya ráz ha tók, hogy a csont ve lôi
kom pen zá ció ered mé nye ként a ke rin gés be ju tott vér le -
mez kék ak ti vá lód tak a me ta szta ti kus da ga nat ál tal ter -
melt ci to ki nek ha tá sá ra, és bein dí tot ták a vér al va dá si
kasz ká dot a ka pil lá ri sok szint jén. A da ga nat sej tek ben
fo ko zott ak ti vi tást mu ta tó TNF-al fa és a VEGF sze re pé -
nek tu laj do ní ta nak je len tô sé get a TF exp resszi ó já nak in -
duk ció já ban (21, 22). A TF köz re ját szik a sej ten be lü li
jel át vi te li me cha niz mus ban, az emb rio ná lis ér fej lô dés -
ben és a da ga na tok an gi o ne o ge ne zi sé ben egyaránt (9).
A da ga nat sej tek ha tá sá ra a fe hér vér sej tek TF-t bo csá ta -
nak ki a ke rin gés be (3). A hu mán prosz ta ta rák sej tek fel -
szí nén exp resszá ló dó TF mennyi sé ge szig ni fi kán san
kor re lál az an gi o ne o ge ne zis mér té ké vel (mi kro ér sû rû -
ség) és a PSA- szint tel (1). 
A DIC la bo ra tó riu mi iga zo lá sát kö ve tôen in dí tott

te rá piás dó zi sú LMWH (eno xa pa rin 12 órán ként 1
mg/ttkg) ke ze lés sel a TF és az ak ti vált vér le mez kék ál -
tal in du kált al va dá si kasz ká dot blok kol tuk. Vér zé ses
szö vôd ményt nem ész lel tünk. Az LMWH-ke ze lés jó ha -
tás fo ka kró ni kus DIC- ben a pro ko a gu láns fak to rok ala -
csony szint jé vel ma gya ráz ha tó. A plaz ma fe re zis el le né -
re emel ke dett szin tet mu ta tó LDH a dissze mi nált
prosz ta ta rák sejt jei nek szétesé sét je lez te. Az emel ke dett
ALP a fo ko zott osz te ob laszt- te vé keny ség gel já ró csont -
át tét kép zô dés mar ke re volt.
DIC gya nú ja ese tén a kö vet ke zô la bor pa ra mé te rek

vizs gá la ta szük sé ges: vér kép, INR, AP TI, fi bri no gén- és
D-di mer- szint. A trombocitaszám többnyire 100G/L alá
csökken. Az INR az ese tek 70%-á ban, az AP TI pe dig
50%-ban meg nyúlt. A fi bri no gén szint csak a be te gek
50%-á ban csök kent, mely a rossz prog nó zis je le. Nor -
má lis fi bri no gén szint tel szem be sü lünk ak kor, ha az
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1. táb lá zat. A DIC és a TTP-HUS kli ni kai és la bo ra tó riu mi jel leg ze tes sé gei

Akut DIC Kró ni kus DIC TTP-HUS

Kli ni kai meg je le nés

Bôrje len sé gek mér sé kelt/sú lyos nincs mér sé kelt/sú lyos

Vér zés mér sé kelt/sú lyos nincs mér sé kelt/sú lyos

Ve se elég te len ség mér sé kelt/sú lyos nincs nincs/sú lyos

Ideg rend sze ri tü ne tek rit ka nincs sú lyos/nincs

La bo ra tó riu mi el té ré sek

Trom bo ci to pé nia sú lyos nincs/mér sé kelt mér sé kelt/sú lyos

D-di mer emel ke dett emel ke dett nor má lis

INR, AP TI meg nyúlt nor má lis/meg nyúlt nor má lis

Fi bri no gén csök kent emel ke dett/nor má lis nor má lis

Re ti ku lo ci ta emel ke dett nor má lis emel ke dett

MA HA sú lyos mér sé kelt sú lyos

LDH emel ke dett nor má lis/emel ke dett emel ke dett
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alap be teg ség (pl. rossz in du la tú da ga nat) miatt ere den -
dôen emel ke dett volt en nek mér té ke. A D-di mer 85–
100%-ban emel ke dett. Az an tit rom bin -I II és a pro tein-C
szint jé nek csök ke né se nem min den be teg nél for dul elô.
A pe ri fé riás ke net ben meg je len het nek frag men to ci ták,
me lyek nem spe ci fi ku sak a DIC- re (10).
Akut DIC- ben 25–40%-os a he veny ve se elég te len ség

kiala ku lá sá nak ará nya. Két fô me cha niz mus áll e mö -
gött. Egy részt az af fe rens ar te ri o lák mik ro trom bó zi sa,
mely kö vet kez mé nyes kor ti ká lis isz ké mi á val és nek ró -
zis sal jár (re ná lis trom bo ti kus mi kro an gi o pá tia). Más -
részt a hi po ten zió okoz ta hi po per fú zió és/vagy szep ti -
kus ál la pot, mely akut tu bu lá ris nek ró zis hoz ve zet.
Be te günk nél a ge ne ra li zált mi krot rom bus kép zô dé sek
és a trom bo ci to pé ni ás vér zé sek a kró ni kus DIC akut fel -
lán go lá sát je len tô kli ni kai tü ne tek (ve se elég te len ség és
bôr ma ni fesz tá ciók; pe te chia és ha e mop toe) kiala ku lá sát
ered mé nyez ték. 
A me ta szta ti kus prosz ta ta rák el sô vo nal be li ke ze lé sét

az ADT je len ti, mely ma gá ban fog lal ja a gyógy sze res
(LHRH-a go ni sta) vagy se bé szi kaszt rá ciót. Ez zel
egyide jû leg legalább egy hé ten át aján lott nem-szte roid
an ti and ro gén al kal ma zá sa, mellyel az el sô eset ben az
LHRH-a na lóg okoz ta át me ne ti tesz tosz te ron szint -e mel -
ke dés („fla re- re ak ció”), a má so dik eset ben a mû té tet kö -
ve tôen még min dig ke rin gô tesz tosz te ron ha tá sa an ta -
go ni zál ha tó. E kom bi ná ció hosszan tar tó al kal ma zá sa
(CAB/TAB), vagy kiegé szí té se 5-al fa- re duk táz- gát lók -
kal (hár mas an ti and ro gén blo kád) vá laszt ha tó te rá piás
lé pés, jól le het a kaszt rá ció val szem be ni te rá piás ha té -
kony sá guk nem bi zo nyí tott. Amennyi ben nagy fáj dal -
ma kat ered mé nye zô, azon ban a csont ve lôi vér kép zést
je len tô sen nem dep ri má ló cson tát té tek van nak je len, sza -
má rium-153 vagy stron cium-89 szisz té más ra dio te rá pia
adan dó. Ab ban az eset ben, ha ez a ke ze lés kont ra in di -
kált, bisz fosz fo nát adan dó. Egér mo dell ben a bisz fosz fo -
nát- ke ze lés blok kol ta az osz te ok lasz tok te vé keny sé gét.
Az osz te ob lasz ti kus cson tát tét kép zô dést nem aka dá -
lyoz ta meg (33), azon ban las sí tot ta ezek kép zô dé sét (18,
31). Amennyi ben a be teg ség az el sô vo nal be li ke ze lés
mel lett prog re diál, ak kor a fo lya ma tot kaszt rá ci ó re zisz -
tens nek ne vez zük. Eb ben az eset ben má sod vo nal be li
an ti and ro gén ke ze lést (an ti and ro gén- meg vo nást, an ti -
and ro gén- vál tást, CYP450- gát ló kat és kor ti kosz te ro i do -
kat) al kal maz ha tunk. Az öszt ro gén ké szít mé nyek je len -
tôs kar di o vasz ku lá ris ha lá lo zást fo ko zó ha tá suk miatt
ki szo rul tak a gya kor lat ból. A má sod vo nal be li ke ze lés
mel lett prog re diá ló be teg ség (and ro gén füg get len) ese -
tén szisz té más ke mo te rá pia ja va solt (2. táb lá zat).

A CYP450- gát lók klasszi kus tag ja a ke to ko na zol,
mely a CYP 3A4 gát ló sze re. Nagy dó zis ban (1200 mg/
nap) vissza szo rít ja a tesz tosz te ron (90%) és a mel lék ve -
se and ro gén (70%) pre kur zo ra i nak szint jét. 1982-ben
Pont és mtsai let tek fi gyel me sek ar ra, hogy a my co sis
ke ze lé sé re hasz nált ke to ko na zol nak gyna e co ma sti át
oko zó ha tá sa van. Így a ke to ko na zolt sze dôk kö ré ben
vizs gál ták a tesz tosz te ron szin tet, és an nak csök ke né sét
ész lel ték (25). 1987-ben Best és mtsai köz zé tet ték, hogy
a ke to ko na zol mel lék ve se ké reg-e lég te len sé get okoz hat
(6). In vit ro ada tok azt tá maszt ják alá, hogy a ke to ko na -
zol nak a prosz ta ta rák da ga nat sej tei re köz vet len ci to to -
xi kus ha tá sa is van (12). Small és mtsai fá zis III vizs gá -
lat so rán kaszt rá ci ó re zisz tens be te gek nél (n=248)
ha son lí tot ták össze az AAWD + nagy dó zi sú ke to ko na -
zol- ke ze lés (400 mg 8 órán ként po.) vs. AAWD ha tá sát.
Az el sô és a má so dik cso port ban az ob jek tív vá lasz ará -
nya 20% vs. 2% volt. Ezek kö zött a PSA- vá lasz (≥50%
csök ke nés) 27% vs. 11% volt. A PSA -e mel ke dé sig el telt
idô 8,6 hó nap (95% CI, 5,7–20,4) vs. 5,9 hó nap (95% CI,
5,3–10,1) volt. A ke to ko na zol- ke ze lés leg gya ko ribb mel -
lék ha tá sa a neu ro to xi ci tás (4%), rossz kö zér zet és fá -
radt ság (4%). Tran sza mi náz -e mel ke dés 2%-ban for dult
elô, mely nem volt gya ko ribb, mint az AAWD ka ron.
To váb bá a ke to ko na zol hoz záadá sa a túlélést nem be fo -
lyá sol ta (28). 
Ngo és mtsai ret ros pek tí ve vizs gál tak kaszt rá ci ó re -

zisz tens prosz ta ta rá kos be te ge ket (n=36). Pá cien seik a
na pi 600 mg ke to ko na zolt há rom rész re oszt va kap ták
meg. 38%-nál ész lel ték a PSA- szint több mint 50%-os
csök ke né sét. 56%-ban je lent kez tek ki sebb mér té kû mel -
lék ha tá sok, mint a tran sza mi náz -e mel ke dés, gaszt ro in -
tesz ti ná lis ha tás, szé dü lés, ki pi ru lás, vég tag vi ze nyô, fá -
radt ság és csa lán kiütés. E vizs gá lat azon ban kor lá to zott
ér té kû, hi szen kisszá mú be teg be vo ná sá val tör tént, és
nem ké szült fel mé rés az élet mi nô ség vál to zá sá nak vo -
nat ko zá sá ban. A prosz ta ta rá kos be te gek egy ré szé nél az
emel ke dett PSA- szint mel lett nem ta lál ha tó nyil ván va -
ló át tét kép zô dés. Má sik ré szük nél kis össz tö me gû át tét
je len van, azon ban tü net men te sek. Az elô re ha la dott
prosz ta ta rá kos be te gek na gyobb ré sze idôs ko rú, rossz
ál ta lá nos ál la po tú vagy a pa ren chi más szer vei gyen gén
funk cio nál nak. E té nye zôk ki zár ják ôket a szisz té más
ke mo te rá piá val ke zel he tô be te gek kö ré bôl. A ke to ko na -
zol e dó zi sá nak el fo gad ha tó mel lék ha tás pro fil ja és az
ala csony költ sé ge miatt vá laszt ha tó te rá piás le he tô sé get
ad az e cso port ba esô be te gek nél (23). A ke to ko na zol és
an ti and ro gén kom bi ná ció elô nyös le het ab ban az eset -
ben, ha akut DIC miatt se bé szi kaszt rá ció nem vé gez he -

KR1 NI KUS DIC 4T T3 TES PROSZ TA TA R4 KOS BE TEG BEN
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2. táb lá zat. A me ta szta ti kus prosz ta ta rák szisz té más ke ze lé se

Elsôvo nal* CAB/TAB

Má sod vo nal*
(kaszt rá ci ó re zisz tens be teg cso port)

AAWD, an ti and ro gén- vál tás, CYP450- gát lók 
(ke to ko na zol, abi ra te ron), kor ti kosz te ro i dok

Har mad vo nal*
(and ro gén füg get len be teg cso port)

Do ce ta xel -a la pú ke mo te rá pia

*szisz té más ra dio te rá pia vagy bisz fosz fo nát- ke ze lés hoz záadá sá val
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tô a me ta szta ti kus prosz ta ta rá kos be te gen. Mi vel a ke -
to ko na zol nem fejt ki ago ni sta ha tást a prosz ta ta sejt jei -
re, nem ala kul ki „fla re” reak ció sem. A DIC akut fá zi -
sá nak do mi nan ciá ját idéz te elô az LHRH-a go ni sta
leup ro lid és an ti and ro gén flu ta mid kom bi ná ció prosz -
ta ta rák ban (5). Egy eset ta nul mány sze rint e kom bi ná -
ció hoz ke to ko na zolt (1200 mg/nap) hoz záad va a DIC
ja vult, és csak mér sé kelt fo kú tran sza mi náz -e mel ke dés
je lent ke zett (7). Egy má sik eset ben is a DIC ja vu lá sát
ész lel ték. Itt az ADT- ke to ko na zol kom bi ná ciót hid ro kor -
ti zon hoz záadá sá val egé szí tet ték ki (19). Fá zis I vizs gá -
lat ban kaszt rá ci ó re zisz tens be te ge ken a kom bi ná ció ban
adott ke to ko na zol emel te a do ce ta xel ha té kony sá gát.
Az át la gos túlélés 22,8 hó nap volt. A do ce ta xel- na iv be -
te gek nek adott kom bi ná ció nö vel te a túlélést azok hoz
ké pest, akik már ko ráb ban kap tak do ce ta xel -a la pú ke -
mo te rá piát (36,8 hó nap vs. 10,3 hó nap). A be te gek 62%-
á nál csök kent a PSA több mint a fe lé re. Leg gya ko ribb
mel lék ha tá sok a kö vet ke zôk vol tak: ané mia, vég tag vi -
ze nyô, fá radt ság, has me nés, hány in ger, szen zo ros neu -
ro pá tia és tran sza mi náz -e mel ke dés (14).
A CYP450- gát ló sze rek új tag ja az abi ra te ron, mely a

CYP17 ir re ver zí bi lis gát ló sze re. Elô nyös tu laj don sá ga,
hogy a ke to ko na zol lal el len tét ben nem okoz mel lék ve -
se ké reg-e lég te len sé get. Fá zis II vizs gá lat ban a PSA több
mint 50%-os csök ke né sét idéz te elô a be te gek 67%-á ban
ke mo te rá pia-naiv be te ge ken (2). Azt, hogy do ce ta xel -
ala pú ke mo te rá pia el le né re prog re diá ló be te gek nél mi -
lyen ha té kony ság gal bír, a je len leg fo lyó fá zis III vizs gá -
lat (NCT00638690) ered mé nyei mu tat ják majd meg.
Be te günk el sô hos pi ta li zá ció ja al kal má val gaszt ro in -

tesz ti ná lis vér zés re és In té ze tünk ben trom bo ti kus mik -
ro an gi o pá ti á ra uta ló kli ni kai je le ket ész lel tünk, me lyek a
he veny DIC- re jel lem zôek. Azon ban a la bor diag nosz ti -
ka és a kór le fo lyás a kom pen zált DIC kór ké pét tá masz -
tot ta alá. Eset be mu ta tá sunk ékes bi zo nyí té kául szol gál
a la bo ra tó riu mi diag nosz ti ka fel be csül he tet len ér té ké -
nek. Ki zá ró lag la bor ered mé nyek alap ján va ló szí nû sít -
he tô volt be te günk alap be teg sé gé nek (prosz ta ta rák,
cson tát tét) és szö vôd mé nyé nek (kró ni kus DIC) diag nó -
zi sa. A me ta szta ti kus prosz ta ta rák szö vôd mé nye az
akut tá vá ló kró ni kus DIC plaz ma fe re zis sel és LMWH-
ke ze lés sel a kró ni kus fá zis ba szo rult vissza. Ez a
viszonylagos egyensúlyi állapot ADT vagy CAB ke ze -
lés sel átmenetileg fenntartható. A gya kor ló or vos szá -
má ra el en ged he tet len, hogy be te ge ál la po tá nak vál to zá -
sát új raér té kel je, így biz to sít va an nak le he tô sé gét, hogy
az ad dig nem do mi ná ló tü ne tek hát te ré ben fel fe dez hes -
se a va ló di kór is mét. A me ta szta ti kus prosz ta ta rák szö -
vôd mé nye ként kiala kult sú lyos DIC- ben a gyógy sze res
kaszt rá ció, így a DIC ak ti vi tá sá nak csök ken té se an ti -
and ro gén és nagy dó zi sú ke to ko na zol kom bi ná ció já val
elér he tô. A tesz tosz te ron szint 24 óra alatt a se bé szi kaszt -
rá ció nak meg fe le lô szint re csök ken (30). Hid ro kor ti zon
hoz záadá sá val a ke to ko na zol mel lék ve se-dep ri má ló ha -
tá sa mér sé kel he tô. Más részt a kaszt rá ci ó re zisz tens me -
ta szta ti kus prosz ta ta rá kos be te gek nek má sod vo nal ban
az AAWD után, vagy az zal egyide jû leg adott ke to ko na -

zol- ke ze lés sel a PSA-p ro gresszió ki tol ha tó (27). Ez a jól
to le rál ha tó és ala csony költ sé gû te rá pia ha zánk ban je -
len leg in di ká ción tú li (off- la bel) ke ze lés ként ad ha tó. 
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